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Dedicatoria

A los jovenes estudiantes que han ingresado a la Carrera
de Ciencias Médicas de la Universidad Tecnica de Machala.
Al gremio médico que permanentemente busca difundir
los conocimientos en base a la lectura cotidiana y la expe-
riencia recogida en su ambito profesional. A todo el equipo
humano del Centro de Investigaciones de la UTMACH por
la guia y asistencia para plasmar este libro que a mas del
ambito cientifico contiene sentimientos de gratitud.



Introduccion

Las enfermedades metabodlicas constituyen un gran riesgo
por el aparecimiento de riesgos cardiovasculares y diabetes,
los criterios diagnosticos propuestos para sindrome metabo-
lico son diversos, desde el ano 1988, en que el Dr. CGerald Rea-
ven describe el sindrome como una serie de anormalidades
gue incluye hipertension arterial, diabetes mellitus y dislipi-
demia, denominandolo ‘sindrome X', donde la resistencia a
insulina constituia el factor o principal mecanismo fisiopato-
logico.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), International
Diabetes Federation (IDF), National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel Il (ATP Ill) y la American
Association of Clinical Endocrinologists (AACE) han pro-
puesto sus criterios diagnosticos o componentes del sin-
drome metabdlico.

Cerald Reaven menciona al respecto que debemos tratar
por igual cualquiera de los componentes del sindrome y no
al conjunto como una sola entidad, o tratar de entenderlo
con un origen comun.

Las enfermedades cronicas no trasmisibles (ECNT) se han
convertido en un problema de salud publica, debido al sufri-



Mmiento que ocasionan a las personas que las padecen junto
con un gran perjuicio socioecondmico a nivel local y mundial.
Dentro de estas, las principales se debieron a: enfermedades
cardiovasculares, cancer, diabetes y enfermedades pulmo-
nares cronicas; patologias evitables si se trabaja de manera
multisectorial en promocion de la salud y prevencion diri-
gida.

En el Ecuador, en el ano 2014 el Instituto Nacional de Esta-
disticay Censos reportd como segunda causa de mortalidad
general a la diabetes mellitus, situandose ademas como la
primera causa de mortalidad en la poblacion femeninay la
tercera en la poblacion masculina. La diabetes mellitus junto
con las enfermedades isquémicas del corazon, dislipidemias
y la enfermedad cerebro vascular, aportan la mayor carga
de consultas y egresos hospitalarios desde hace mas de dos
décadas.

Con este escenario epidemioldgico, el Ministerio de Salud
Publica del Ecuador ha establecido que el abordaje integral
de las enfermedades cronicas no transmisibles constituye
una alta prioridad politica y estratégica, por ello es de gran
importancia la realizacion de este texto para profundizar
aspectos en relacion al manejo y terapéutica.



Obesidad

Victor Lanchi Zuhiga; Cristian Mero

La obesidad es “una acumulacion anormal o excesiva de
grasa corporal que puede ser perjudicial para la salud”. Es
una enfermedad cronica, de causa multifactorial y, en la
Mmayoria de los casos, se presenta con exceso de peso. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la categorizé como
enfermedad en 1997. Se considera como causa de enferme-
dad grave y de discapacidad. "#®

También es catalogada como una enfermedad multifacto-
rial cronica caracterizada por aumento del compartimento
graso. 3

Desde el punto de vista Funcional es el resultado de un
desequilibrio entre la incorporacion de energia y su utiliza-
cion, resultando en un balance positivo y en una ganancia
de peso. En los ultimos anos se encuentra que el acumulo
de grasa en el abdomen se asocia con mayor riesgo de mor-
bilidad cardiovascular. >

Victor Lanchi Zuhiga: Do
en Nutricion, Master en en
Cristian Mero: Doctor en Medicing vy Cirugia, Médico residente clinico. Hospital General Tedfilo

Davila - Machala
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Esta patologia tiene caracteristicas epidémicas, con aumen-
tos sostenidos en los paises tecnoldgicamente desarrollados
y también en los que estan en vias de desarrollo. En estos
ultimos paises esta en aumento los alimentos hipercaldricos
y la cultura del sedentarismo que han incrementado el pro-
blema no solo en los grupos econdmicamente favorecidos,
sino en los menos favorecidos. Ya que ocasionan dificultades
graves de salud y problemas sociales. 42

La obesidad afecta al 15,5% de la poblacion adulta (25-60
anos), siendo Mmas frecuente en mujeres (17,5%) que en varo-
nes (13,2%). Afecta mas a personas de edad avanzada y en
grupos sociales de menor nivel de renta y educativo.

El sobrepeso afecta al 39,2% de la poblacion adulta (25-
60 anos). Entre 2-24 anos la obesidad afecta al 13,9%, vy el
sobrepeso en el 26,3%. En otros sitios geograficos la obesi-
dad aumento del 6% de los hombres y el 8% de las mujeres
en 1980 hasta alcanzar el 24% de hombres y el 25% de las
mujeres en 2012. 23

De acuerdo algunos estudios de dice que la prevalencia de
obesidad-sobrepeso ha llegado al 60% y el sindrome meta-
bdlico del 30%, con lo que se hace necesario tomar medidas
inmediatas para modificar el estilo de vida. 2°

En 2014, el 39% de las personas adultas de 18 o mas anos
tenian sobrepeso, y el 13% eran obesas. Sobrepeso / obesi-
dad es epidemia en todo el mundo. En China el numero de
pacientes obesos aumentan a una tasa significativa cada
ano. 828



Ameérica Latina esta en medio de lo que se ha llamado “tran-
sicion nutricional” es que los problemas de salud publica en
los paises en “vias de desarrollo” tales como la desnutriciony
las enfermedades infecciosas, esta siendo y han sido reem-
plazados por otras enfermedades como las cardiovasculares
y el cancer, propias de paises industrializados. Aumentando
el sedentarismo es mismo que es la menor actividad fisica
en personas de las grandes ciudades. “°

El cambio en el réegimen habitual de alimentacion o “Tran-
sicion nutricional”. La alimentacion tradicional es reempla-
zada por alimentos “elaborados’, “hipercaldricos” y “empa-
guetados” con alto contenido de grasa.

Cambios extremos del modo de vida: Personas nacidas
en pobreza tengan que emigrar a zonas urbanas. Cambios
importantes en las condiciones y el modo de vida de los
desplazados. En América Latina, el uso de alimentos funcio-
nales nativos (cacao, el amaranto, la chia, el nopal, la espi-
rulina, asi como sus compuestos nutracéuticos, incluyendo
flavonoides, PUFAS omega-3, fibra, prebioticos, c-ficocianina)
representa un objetivo atractivo para el tratamientoy /o la
prevencion de estas afecciones. %

Ciertos habitos favorecen el sedentarismo,como elaumento
del tiempo observando television, celulares, computadoras,
video juegos y otros, cobran cada dia mayor importancia.

Los contextos sociales directos, los contextos educativos y
los contextos comunitarios como sistemas pertinentes para
los jovenes contienen diferentes influencias basadas en la
evidencia que deben tenerse en cuenta en los entornos
basados en la prevencion del sobrepeso.?

Sin embargo, la obesidad también es causada por interac-
ciones entre variantes genéticas, y es altamente heredable. 2

La obesidad se caracteriza por un exceso de tejido adiposo
y se produce cuando existe un desequilibrio entre la ingesta
de energia y el gasto de energia.

Obesidad | 13
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En la gran mayoria de casos se relaciona con alteraciones
Mmetabodlicas, endocrinas y con la cronicidad; sobre una base
genética modulada por los habitos no saludables de vida de
las grandes ciudades (interaccion genotipo-ambiente) ori-
ginando entidades como: Diabetes Mellitus 2, hipertension
arterial, higado graso no alcohdlico, sindrome de ovario poli-
quistico y aumento de algunos canceres con aumento de la
morbilidad cardiovascular y disminucion de la longevidad.

Alteraciones metabdlicas involucradas con la obesidad:
gasto energético reducido, cociente respiratorio elevado,
aumento de la resistencia a la insulina DM-2 dando el hiper-
insulinismo compensatorio, acumulacion excesiva de grasa
visceral, hipercortisolismo funcional, hiperestimulacion del
eje hipotalamo-hipofisiario-adrenal, hipogonadismo secun-
dario, hiperactividad del sistema nervioso simpatico, hiper-
leptinemia, actividad neurofisiologica aumentada.”

Relacion de la grasa intraabdominal (detectada por circun-
ferencia de la cintura) con el riesgo cardiovascular La adipo-
génesis, es decir, la formacion de tejido adiposo comienza
con el compromiso de las células madre mesengquimatosas
(MSC) con el linaje adipocito, seguido por la diferenciacion
terminal de los preadipocitos a los adipocitos maduros.*2



Crafico 1.

Obesidad

Obesidad { 15
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Tipos de obesidade

Maca
(Andréide)

Clasificar en dos tipos:

Pera
(Gindide)

Gindide: mais comum
entre as mulheres onde a
gordura fica concentrada
nas coxas e nas nadegas.

Andréide: mais comum
nos homens, a gordura
localiza-se principalmente
no abdémen. Este tipo de
obesidade abdominal
acarreta maiores riscos a
saude até mesmoem um
individuo com peso
normal, por estar mais
relacionada as doencas
cardiovasculares.

1. Obesidad visceral, abdominal o androide: (tipo manzana)
gue se constituye en un importante factor de riesgo para

enfermedades.

2. Obesidad subcutanea o ginecoide: (tipo pera), en el cual
la grasa tiene una distribucion mas periférica y esta asociada
con un menor riesgo de enfermedad.



Obesidad asociada a otras patologias'

Obesidad | 17

Tabla 1.
- Sindrome de Alstrom-Hallgren - Hiperinsulinemia (por tumor pancreatico
- Sindrome de Carpenter secretor de insulina, por hipersecreciéon
- Sindrome de Cohen: de células pancreaticas beta o por lesion
- Sindrome de Cushing: hipotalamica)
- Deficiencia de la hormona de creci- - Disfuncion hipotaldmica (por tumor,
miento traumatismo o inflamacion)
- Sindrome de Prader-Willi - Hipotiroidismo
- Sindrome de Turner - Sindrome de Laurence-Moon-Bied|
- Seudohipoparatiroidismo - Sindrome de Stein-Leventhal

Por simple observacion, se podria diagnosticar la obesidad
(de forma cualitativa).

Medicion de la grasa corporal

La grasa corporal no se mide en forma directa en la aten-
cion medica; se utilizan medidas indirectas en ninos, ado-
lescentes y adultos: bioimpedanciometria eléctrica, rayos X
de absorciometria dual (dual energy Xray absorptiometry;
DEXA, por sus siglas en inglés), resonador magnético tridi-
mensional mide con exactitud los diferentes tejidos y 6rga-
nos. Pero en la practica clinica se usa la antropometria. Entre
ellas tenemos:

indice de masa corporal (IMC)

Formula: peso (Kg)/ talla (metros2). 2

La siguiente tabla muestra los puntos de corte para un peso
saludable o el sobrepeso o la obesidad:

Tabla 2.

Deficiencia energética grado 3 <16 Muy severo

Deficiencia energética grado 2 16-16.9 Severo
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Deficiencia energética grado 1 17-18.4 Moderado
Normal 18.5-249 Bajo
Sobrepeso grado 1 25-26.9 Incrementado
Sobrepeso grado 2 (pre-obesidad) 27 -29.9 Incrementado
Obesidad 1 30 - 349 Moderado
Obesidad 2 35-399 Severo
Obesidad 3 >40 Muy severo
Obesidad 4 super obeso 50-59.9 Muy severo
Obesidad 5 super-super obeso >60 Muy severo

Es el método mas usado. Pero presenta ciertos errores en
ninos, adolescentes, ancianos, poblaciones de razas no blan-
cas; por otra parte, lo sobreestima en individuos musculosos
y lo infravalora en personas con baja masa magra.t®

En el Adulto mayor: En esta edad hay cambios en la redis-
tribucion de la composicion corporal que se ven reflejados
en el peso se ha establecido un rango mayor de normalidad
para el anciano. Es asi como un IMC entre los rangos de 22 -
27 es considerado normal, por encima o debajo de estos se
Mmanejan los mismos rangos que en el individuo adulto.*

Circunferencia de la cintura (CC)’

La CC es un buen predictor de la distribucion central de la
grasa y es independiente de riesgo y morbilidad. La localiza-
cion central o abdominal de la grasa se relaciona con mas
riesgo cardiovascular, articular anos de vida, entre otros. El
acumulo graso central se relaciona fisiopatoldgicamente con
el incremento en la incidencia y/o desarrollo de complica-
ciones cronicas cardiovasculares, metabdlicas, respiratorias
y hormonales de la obesidad. Esta ultima es un estado pro
inflamatorio y protrombatico por las alteraciones que induce
en la produccion de citocinas, la coagulaciony la fibrindlisis.”®

La CC se puede medir en cuatro sitios diferentes: el borde
superior de la cresta iliaca, el punto medio entre la cresta
iliaca y la décima costilla, el ombligo como punto de refe-



rencia y la cintura minima. Aunque generalmente se usa
segunda de ella que es la mas ideal.

Valores la circunferencia de cintura?

Tabla 3.
Hombres >90cm
Mujeres >80cm

Relacion cintura/cadera (rcc) o abdomino-glutea (rag):*

Para conocer si la distribucion de la grasa es de predomi-
nio abdominal. En la que existe alto riesgo de presentar
enfermedad cardiovascular y otros trastornos metabodlicos
se puede usar el indice cintura/cadera. Esta medicion pasa a
ser patoldgicas en las mujeres esta por encima de 0.85y en
los hombres de 0.9.

Tabla 4.
Hombres Mayor a 0.9
Mujeres Mayor a 0.85

El indice de cintura/talla (CC/T)!

indice (Circunferencia) de cintura/talla es mas util en los
ninos/as y adolescentes, con las mediciones indirectas de la
grasa estimada con los pliegues cutaneos, por lo que pasa a
ser un buen marcador de obesidad central, y el valor es cons-
tante, por lo tanto, no requiere comparaciones con tablas de
referencia.

Formula: cintura (cm) /talla (cm).
Varones: Obesidad: indice de cintura/talla (IC/T) > O,51.
Mujeres: Obesidad: indice de cintura/talla (IC/T) > 0,50.

Obesidad

19
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Calculo en el paciente amputado “

En los pacientes amputados el calculo del peso ideal se rea-
liza de la siguiente manera:

1. Determinar estructura dsea: (Talla cm / circunferencia del
carpo en cm)

Tabla 5.
Hombres Mujer
R=Mayor de 10.4: pequeha R= mayor de 11.0 pequeha
R= 9.6 a 10.4: mediana R=10.1a 1.0 mediana
R= menor de 9.6: grande R=menor de 10.0 grande

2. Determinar peso ideal por estructura osea: se calcula en
el valor obtenido en estructura dsea y talla actual.

Estructura pequena=Talla (m)2x 20
Estructura mediana =Talla (m)2 x22.5

Estructura grande = Talla (m)2 x 25

3. Ajustar el peso ideal: en caso de amputacion el peso ideal
se ajustara teniendo en cuenta el peso segmentario con los
valores descritos a continuacion:

Peso ideal ajustado por amputacion=
Peso ideal determinado por estructura dsea - % de peso del miembro
amputado

Una vez establecido el peso ideal se realizara la clasifica-
cion nutricional relacionando el peso actual con el peso
ideal ajustado por amputacion para establecer el % de dife-
rencia y se clasifica sobrepeso con un incremento entre 10 y
el 19.9% y Obesidad: 20% o mas.

Cada parte de nuestro cuerpo se encuentra calculado
cuanto representa en el peso total través de los porcentajes.

Porcentaje que representa en el peso total corporal de cada
miemlbro amputado:
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Tabla 6.

Mano 0.7
Antebrazo 23
Brazo hasta el hombre 6.6
Pie 1.7
Pierna debajo de la rodilla 7.0
Pierna por encemia de la rodilla 1.0
Pierna entera 18.6

Con esta tabla se podria sumar al peso del paciente el por-
centaje de peeso correspondiente al mienbro amputado y
con ello se oetendria un peso mas exacto para aplicar fromu-
las como el IMC.

Plicometria “

De todo el peso corporal mas del 50% de la grasa total esta
contenida en el tejido adiposo subcutaneo, por lo que medir
su espesor en distintos lugares nos da un buen aporte de
cantidad y distribucion principal. Los mas usados son el bici-
pital, el tricipital, el supra iliaco y el subescapular, entre otros.

Comorbilidades asociadas con la obesidad #"

La obesidad puede asociarse con otras enfermedades que
incluyen la diabetes tipo 2, hipertension arterial, apnea obs-
tructiva del suefoy reflujo gastroesofagico. La obesidad tam-
bieén aumenta el riesgo de muchos canceresy contribuye a la
morbilidad psicologica y psiquiatrica.’*>

Entre las comorbilidades tenemos:
- Dislipidemia
- Diabetes
- Hipertension arterial

- Cardiopatia coronaria
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- Osteoartritis

- Cancer de mama

- Cancer de colon

- Cancer endometrial

- Apnea de sueno y trastornos respiratorios “1°

- La obesidad no sdélo es un factor de riesgo para la dia-
betes y las cardiopatias, sino que también aumenta el
riesgo de varios tipos de cancer®

Clinica

Es importante realizar una adecuada historia clinica con
énfasis en los antecedentes de peso, la historia de ganancia
de peso e intentos anteriores de péerdida de peso.

Examen fisico

Incluye peso, estatura, indice Cintura / Cadera o circunferen-
cia de la cintura (en ninos puede requerirse Mmedicion de los
pliegues), circunferencia de cuello.

Examenes complementarios.- los examenes en general
pueden aportar datos sobre las enfermedades que acompa-
Aan a la obesidad.

La proteina C reactiva sérica alta (CRP) esta relacionada con
el sobrepeso u obesidad ademas en el desarrollo de varias
enfermedades cronicas como la obesidad, las enfermedades



cardiovasculares, la diabetes mellitus tipo 2 y los canceres
colorrectales y otros.?®

Obesidad | 23

Tabla 7.
Clicemia basal Enzimas hepaticas
Colesterol total Uruanalisis
Lipoproteina de baja densidad (LDL) Creatinina
Liporproteina de alta densidad (HDL) Polisomnofrafia
Triglicéridos TSH

La obesidad es una enfermedad cronica que requiere estra-
tegias de tratamiento multidisciplinario como parte de un
modelo de atencion integral y compartida de la gestion de
las enfermedades cronicas. Se resume las recomendaciones
de tratamiento de obesidad de la nueva guia NICE 20142

Los hospitales deben tener acceso a un equipo especiali-
zado (ejm camas mas grandes) en la prestacion de cuidados
generales para los que sufren obesidad grave.

Intervenciones en la modificacion del estilo de vida

- Intervencion en mejorar la actividad fisica con lo que se
disminuye la inactividad.

- Intervencion con enfoques dietéticos

Trazar metas realistas para bajar de peso (5 a 10% del peso al
cabo de un ano para ello lo tiene que programar la baja de
peso mes tras mes).

Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento de la obesidad es un reto y requiere de pro-
gramas con varios componentes que debe incluir dieta, la
actividad fisica, los cambios del estilo de vida y se necesita
seguimiento a largo plazo. ?
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El balance energético se divide en: ingreso energético y
gasto energético y depende de la tasa metabdlica basal, ter-
mogeénesis dietaria y la actividad fisica.

La dieta baja en kcal (con déficit cada dia de 600 kcal a lo
gue venia consumiendo diariamente) con las que se nece-
sita para mantener el mismo peso o que reducen el con-
sumo de energia al reducir el contenido de grasa?

Carbohidratos: lo minimo recomendado diario son 100
gramos de carbohidratos para prevenir fatiga y consumo de
reservas energeticas, para aquellas personas que realizan
actividad fisica como coadyuvante en la reduccion, deben
incrementar el consumo de carbohidratos (200 O 220 gra-
mos diarios).

Fibra dietaria de 20 a 300 gramos por dia esta nos ayuda a
la funcion intestinal en cuanto al peristaltismo y a la micro-
biota.

La Dieta debe ser nutricionalmente completa, aunque se
sigue generalmente por un maximo de 12 semanas (conti-
nua o intermitentemente)

Seguimiento de la ingesta nutricional (proteinas y vitami-
nas: vitamina B12, acido fdlico y la vitamina D) y las deficien-
cias minerales (tales como calcio, hierro, zinc, y cobre).

No use de dietas muy bajas en kilocalorias rutinariamente
(800 kca menos/ dia) para manejar la obesidad (IMC> 30).
Solo considerar las dietas muy bajas en calorias para las per-



sonas que son obesas que tienen que bajar de peso rapida-
mente (ejm: en cirugia de reemplazo articular urgente o que
buscan servicios de fertilidad)

Para hacer la actividad fisica: “

1. Calentamiento: Una sesion de 5 minutos de estiramiento
de los musculos que seran utilizados 6sea dependen del
deporte. (Caminar, pedalear a baja intensidad).

2. Durante el gjercicio, se puede usar el esquema FITT:
- Frecuencia
- Intensidad
- Tipo
- Tiempo
3. Después del gjercicio *

Hidratacion antes, durante y después de la actividad fisica:
Lo ideal es pesarse antes y al finalizar la actividad fisica. La
diferencia de peso es el liquido que debe reponer

Vestimenta: El uso apropiado de ropa, zapato deportivo y
proteccion segun la modalidad deportiva

Adherencia al ejercicio:

- A través de la incorporacion de la actividad fisica dentro
de los habitos de la vida diaria

- Constante refuerzo de la importancia de ser activo y la
reduccion de habitos sedentarios.

El hombre moderno pasa la mayor parte de sus horas de
vigilia (50-70%) de una forma u otra de la conducta seden-
taria (posicion de sentado o recostado) que implique un
gasto de energia baja. Por ello se recomienda la reduccion
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de las horas invertidas en el comportamiento sedentario, o al
menos tomar tiempos frecuentes y cortos (‘snack”) de acti-
vidad durante periodos de mucho tiempo sentado a levan-
tarse y caminar. ®

La actividad fisica es un grupo completo de movimientos,
desde el deporte de competicion y el ejercicio para pasa-
tiempos activos, senderismo, ciclismo y otras actividades fisi-
cas que intervienen en el dia a dia de la vida. 1

A mas de la obesidad también hay que realizar un segui-
miento de las comorbilidades (HTA, lipidico, hemoglobina
glicosilada en DM2, apnea obstructiva del suefno, y el dolory
la movilidad para la osteoartritis).

Terapias no convencionales “

Se ofrecen en el mercado para la pérdida de peso, innume-
rables métodos a veces llamados “secretos’, hasta los pro-
ductos naturales, vendas frias, dietas exdticas, etc., medica-
mentos sin identificacion de sus componentes quimicos.
Pero todos estos productos no son recomendados pues no
cuentan con respaldo cientifico.

También se ofrecen: Fitoterapia, Mesoterapia, Diuréticos
y laxantes, Yoga, hipnoterapia, Formulaciones magistrales,
Vacuna contra la obesidad; pero todos también carecen de
evidencia.

Los suplementos dietéticos deben contener en la etiqueta
nutricional o al menos la semaforizacion del envase con sufi-
ciente informacion antes de tomar la decision de comprar el
producto y consumirlo

Tratamiento de los factores psicolégicos

- Personalidad:

o Bajo nivel de tolerancia a las frustraciones.



o Personalidad impulsiva proclive a manejar sus conflictos
con conductas adictivas.

o Dificultades en la integracion del Yo y en sus relaciones
vinculares

- Influencia familiar:
o Factores hereditarios.
o Habitos alimenticios inadecuados

- Medio ambiente escolar y universitario que facilite la
presencia de productos llamados chatarra

- El medio social

Independientemente de las restricciones dietéticas, el gjer-
cicio es un tratamiento eficaz para la obesidad. (29) El ejer-
cicio continuo de intensidad moderada (CMIE) se diferencia
con el ejercicio con intervalos de alta intensidad ya que pro-
duce mejoras comparables y / o mayores en el control de la
glucemia.*°

Tratamiento no farmacolégico (poblacional)

Existen programas de intervencion social y comunitario en
estilos de vida para bajar de peso que han demostrado su
eficacia: estos también deben ser multidisciplinario: abordar
la ingesta alimentaria, los niveles de actividad fisicay el cam-
bio de conducta.’®

- Equipo multidisciplinario (dietista, psicologo, instructor
de deporte).

- Cambio del estilo de vida a largo plazo y en la preven-
cion que el futuro aumente de peso.

- Duracion minima de 3 meses, con sesiones intersema-
nales, semanales o quincenal, al menos, que incluyan
una evaluacion del peso en cada sesion.

- Establecer metas realistas para la pérdida de peso (bajar
entre el 5 al 10% del peso al cabo de un ano) y consen-
suadas con el paciente
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- Los objetivos especificos de la dieta estén acordes y de
acuerdo con el paciente (necesidades y objetivos). Es pre-
ferible no prohibir determinados alimentos o grupos de
alimentos.

Reducir el sedentarismo y aumentar las actividades fisicas sea
cotidiana o programada pero que sean facilmente integrados
en la vida cotidianay mantenerse a largo plazo (ejm: caminar).”

Sesiones de ejercicio fisico sean supervisadas y son dirigidas
por un instructor

Utilizar una amplia variedad de métodos para el cambio de
conducta. Abordar: la resolucion de problemas, el estableci-
miento de metas, como llevar a cabo una tarea o actividad en
particular, un plan para aumentar el apoyo social o hacer cam-
bios en el entorno social, estrategias para aumentar el autocon-
trol sobre el peso y comportamientos asociados, y retroalimen-
tacion sobre el desempeno.

‘todos sabemos que comer menos y hacer mas actividad
fisica ayuda a perder peso, sin embargo puede resultar muy
dificil de poner en practica, especialmente a largo plazo, por lo
gue algunas personas necesitan un apoyo adicional”. '®

Se conoce de estos beneficios para la salud de la PAy la reduc-
cion del tiempo sedentario, los individuos pasan un promedio
de 8 horas / dia participando en comportamientos sedentarios
y un gran porcentaje de la poblacion no se involucra en sufi-
cientes cantidades de PA. Un segmento particular de la pobla-
cion que esta en alto riesgo de PA bajo y alto tiempo sedentario
son adultos jovenes. %7

Las dificultades para mantener la pérdida de peso después
de asistir a un programa de reduccion del mismo peso a tra-
vés del auto-pesaje y teléfono mensajes (SMS) de texto. Pero a
pasar de ello no se ha logrado impedir recuperar el pesoen 3 o
9 meses después de completar un programa. '®

Cuidado con la recuperacion de peso

La prevencion de la recuperacion del peso luego de algun pro-
grama o por el medio que haya sido se refiere al cumplimiento



de actividades suficientes para mantener ese nuevo peso
continuar con el descenso. Esto tambiéen se conoce como
estar en una trayectoria de menor peso. Este patron general
de aumento de peso o pérdida de peso se lo sigue durante
muchos anos. ™

Tratamiento farmacolégico 2*

Se debe considerar la posibilidad de tratamiento farmacoloé-
gico solo después de la dieta, del ejercicio adecuado indivi-
dualmente y los enfoques conductuales necesarios con los
gue no se ha llegado a la pérdida de peso esperada.

Inhibidores de la lipasa (ORLISTAT): 60 y 120 mg. Aprobado
por la FDA para el tratamiento de la obesidad a largo plazo
desde abril de 1999. Mecanismo: disminuye la absorcion de
grasa de la dieta en un 30% por accion sobre la lipasa intes-
tinal y pancreatica, con un mecanismo local intestinal pre-
dominante y una minima absorcion sistematica. Un metaa-
nalisis con orlistat de hasta 15 ensayos revela una pérdida
total de peso ajustada a placebo de s6lo 2,9 kg (2,9%) con un
tratamiento de hasta 4 anos.®

Otros farmacos no aprobados por la FDA como terapia para
la obesidad por sus efectos secundarios, mencionaremos:

- Sibutramina
- Topiramato
- Bupropion
- Fentermina

- Dietilpropion

Tratamiento quirurgico 2

La cirugia bariatrica es una opcion de tratamiento si el IMC
es de 40 o mas (0 35-40 en presencia de comorbilidades:
DM2 o HTA), si todas las medidas han fracasado el paciente
es apto para la anestesia y la cirugia.
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Evaluacion preoperatoria: se debe incluir un analisis de
prevencion de complicaciones de la obesidad (como la
diabetes tipo 2, hipertension arterial, apnea obstructiva del
sueno, y reflujo gastroesofagico), evaluacion de los trastornos
alimentarios, y la evaluacion de los factores psicoloégicos o
clinicos que podria afectar a la adherencia a los cuidados
postoperatorios.

Tras el alta de un servicio de cirugia, el seguimiento debe
ser anual y de por vida. Con monitoreo anual del estado
nutricional y la suplementacion apropiada.

Para prevenir la obesidad, se necesita actitud holistica desde
la comunidad, a lo familiar y a lo individual y en esta ultima
se recomienda hacer 45-60 minutos de actividad de intensi-
dad moderada al dia, sobre todo si no reducen su consumo
de energia.

Los pacientes que han sido obesas y han perdido peso se
pueden necesitar hacer 60-90 minutos de actividad al dia
para evitar recuperar el peso.
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Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

Victor Lanchi Zuniga

Definicion.- Se considera como un desorden metabdlico de
multiples etiologias, caracterizado por hiperglucemia cro-
nica con alteraciones metabolicas de los carbohidratos, gra-
sas y proteinas, con resultado de defectos en la secrecion de
insulina y/o en la recepcién o accion de la insulina.

Clasificacion’

- Diabetes Tipo 1. Destruccion de célula beta, general-
mente con deficiencia absoluta de insulina.

- Diabetes Tipo 2: Resistencia a la insulina y deficiencia en
la produccion de insulina.

- Otros Tipos: Diabetes debido a otras causas, por ejemplo,
sindromes, diabetes monogénicas (MODY ), enfermeda-
des del pancreas exocrino ( fibrosis quistica), y por farma-
cos ( glucocorticoides , antirretrovirales de VIH / SIDA o
post trasplante de drganos)
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- Diabetes Mellitus en el embarazo (DMQC): Cualquier
grado de intolerancia a la glucosa que se inicia o es
reconocida por primera vez durante el embarazo.

Criterios de tamizaje

- En poblacion adulta asintomatica ?

o Prueba de tamizaje cada 3 anos en personas mayores de
45 anos asintomaticas y sin factores de riesgo.

- En personas menores de 45 afios, con IMC 25 Kg/m2y
uno o Mas de los siguientes factores de riesgo cada ano

o Sedentarismo.

o Antecedentes familiares de diabetes en primer grado de
consanguineidad.

o Predisposicion étnica (ej. latinos, nativos americanos,
afroamericanos, asiaticos)

o Antecedente de diabetes en el embarazo y/o de hijos
macrosomicos (mayor de 9 libras).

o Hipertensidn arterial con o sin tratamiento (>140/90 mm
HQg).

o Dislipidemia: triglicéridos > 250 mg/dL y/o colesterol HDL
<35 mg/dl.

o Categorias de riesgo incrementado: glucosa alterada
en ayunas e intolerancia a Carbohidratos; se debe hacer la
prueba de tolerancia a la glucosa o HBAIC.

o Patologias asociadas a resistencia a la insulina: poliquis-
tosis ovarica, acantosis nigricans.

o Antecedente de enfermedad vascular y/o coronaria.
o Procedencia rural y urbanizacion reciente.

o Sindrome metabdlico.



Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

Cribado para el riesgo de diabetes?

La guia NICE recomienda realizar el calculo de riesgo para
desarrollar diabetes mediante el test FINDRISC al menos
cada 3-5 anos en personas a partir de los 40 anos, y también
entre los 25y los 39 anos en caso de presencia de riesgo de

DM2.

Escala de riesgo para diabetes FINDRISC

37

Tabla 1.
Edad (anhos) < 45 0
45-54 2
55-64 3
>64 4
indice de masa corporal (kg/m?) <25 0
25-30 1
> 30 3
Perimetro de cintura (cm) Hombres < 94
mujeres < 80
Hombres 94-102 3
mujeres 80-88
Hombres >102 4
mujeres >88
¢Realiza al menos 30 minutos de activi- Si 0
dad fisica en el trabajo o en su tiempo libre
(incluyendo la actividad diaria normal? No 2
;Con qué frecuencia come verduras o fru- Todos los dias 0
?
tas? No todos los dias 1
JAlguna vez ha tomado medicacion para Si 0]

hiperension de forma regular?

No
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;Le han encontrado alguna vez niveles No 0
altos de glucosa en sangre? (p. €j., che-
queo medico, una enfermedad, durante S;j 5

un emlbarazo)

(Alguno de los miembros de su familia No 0]
cercana u otros parientes han sido diag-

nosticados de diabetes (tipo 10 2)? Si: abuelo/a, tio/a, 3

primo/a en primer
grado

ul

Si: padre/madre,
hermano/a, hijo/a
propio/a

Puntuacion total: < 7: riesgo bajo; 7-11: riesgo ligeramente
aumentado; 12-14: riesgo moderado; 15-20: riesgo alto; > 20:
riesgo muy alto.

Fuente: Autor.

Prediabetes

- Tienen mayor probabilidad de desarrollar diabetes
mellitus.

- Glucosa en ayunas entre 101 a 125 mg/dL, o
- Glucosa entre 140 a 199 mg/dL posprandial

- Glucosa entre 140 a 199 mg/dL 2-h luego de la prueba
de tolerancia oral.

- HBAIC 5.7-6.4%

Criterios diagnéstico de diabetes mellitus®

Hemoglobina glucosilada (HbAIC) >6,5 % (test certificados por NGSP o DCCT)

Glucemia plasmatica en ayunas*>126 mg/dl (confirmarse mediante una segunda deter-
minacion).

Glucemia plasmatica a las dos horas después del test de tolerancia oral a la glucosa
(con 75 g de glucosa) >200 mg/d|

Glucemia plasmatica >200 mg/dl en pacientes sintomaticos o crisis de hiperglucemia

“El ayuno es la no ingesta caldrica durante por lo menos ocho horas hasta
14 horas, mas de 14 horas es considerado como ayuno prolongado.



- La HbAIC se debe limitar su uso en determinadas cir-
cunstancias, como hemoglobinopatias o situaciones
con turnover de hematies alterado (gestacion, anemia
ferropénica, hemalisis), el diagndstico debe hacerse solo

con los criterios de glucemia.

- Resultados de dos examenes diferentes (p. ej., glucemia
en ayunas y hemoglobina glucosilada) de un mismo
paciente:

o Si los resultados de ambos examenes estan por encima
del punto de corte, se concreta el diagnostico de diabetes.

o Sisondiscordantes, se debe repetir el que esté porencima
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del punto de corte para poder confirmar el diagnodstico.

o Si esta segunda determinacion estuviera por debajo del
punto de corte de diagnodstico, se recomienda seguimiento
del paciente y repetir el examen en 3-6 meses.

Algoritmo para la deteccion de diabetes®

GCrafico 1.
| Cribado oportunista |
a) Edad > 45 anos | b) Riesgo de diabetes*
| GB en plasma'’
Repetir GB cada 4 a \ ™
anos (A) o anual- [« <110 mg/d| 110-125 mg/d| >125 mg/dl
mente (B) , *
/7
[ e T R B e R e T e e e e ] ’— 1 Hbak
1 1
TTOG?
: 2 horas : y \
. T <6,5% >6,5%
| 7 ~ | ’ ’
| y 4 A/ R N | ¢ ¢ ‘
1| <140 mg/dl | |140-199 mg/di| [>200 mg/di| 1 A
| T T T | Prediabetes Prediabetes>
I v A4 I
1 1
| GBA ITG Diabetes :

Fuente: Autor.
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* Antecedentes de hiperglucemia o uno o mas factores de riesgo para
desarrollar diabetes (tabla2)

' Repetir cada cuatro afios si la edad es > 45 afios y GB < 110mg/dl y anual-
mente si existe riesgo de diabetes. 2 Considerar el TTOG especialmente
en pacientes que han sufrido recientemente un evento coronario agudo.
3 Repetir la GB y HbA cada afo si existe prediabetes. 4 Confirmar en dos
ocasiones. GB: glucemia basal; GBA: glucemia basal alterada; HbA: hemog-
lobina glucocilada; ITC: intolerancia a la glucosa; TTOC: test de tolerancia
oral a la glucosa.

Test de Tolerancia a la Glucosa (TTOG)

Consiste en la medicion de la glucemia dos horas después
de dar una carga oral de 75 gramos de glucosa. Las medi-
ciones intermedias durante la PTOG no se recomiendan en
forma rutinaria.

Que era lo que se trataba de “curva de tolerancia a la
glucosa”. Para la prueba se necesita: Ayuno de ocho a 14
horas (se puede tomar agua); evitar restricciones en la dieta
durante los tres dias precedentes (consumo minimo de 150
gramos de hidratos de carbono al dia); evitando cambios en
la actividad fisica habitual durante los tres dias anteriores a la
prueba; que no curse con una infeccion u otra enfermedad
intercurrente; interrumpiendo medicamentos que pudieran
alterar la glucemia minimo 12 horas previas.”

HBAIC

La HbAIlc refleja el promedio de glucemia de los ultimos 3
meses y tiene valor predictivo para las complicaciones de la
DM.

- Control cada 6 meses en diabéticos que han llegado a
la meta (objetivos glucémicos) con el tratamiento pro-
puesto.

- Control cada 3 meses en diabéticos que no han llegado
a la meta o en los que ha habido cambios de trata-
miento.
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- El uso de test rapidos de HbAlc en consulta nos permite
modificar los tratamientos de forma inmediata.

La determinacion de la HbAlc esta sujeta a algunas limita-
ciones; no ofrece una medida de la variabilidad glucémicay
las hipoglucemias.

Correlacion entre los valores de HbAlc y la glucemia
media®

Tabla 2.
6 126
7 154
8 183
9 212
10 240
1 269
12 298

HbAlc: hemoglobina glucosilada.

International A1C-Derived Average Glucose (ADAG).

Epidemiologia. - Se calcula que en 2014 la prevalencia mun-
dial de la diabetes fue del 9% entre los adultos mayores de
18 anos. En el mundo hay mas de 347 millones de personas
con diabetes. Las muertes por diabetes podrian multipli-
carse por dos entre 2005y 2030.°

En el ano 2012 se calcula que fallecieron 1,5 millones de
personas como consecuencia directa de la diabetes. Mas del
80% de las muertes por diabetes se registra en paises de
ingresos bajos y medios. '©

En Latinoamérica el predominio de la DM2 esta entre el
mas alto del mundo con casi 500 millones de diabéticosy se
espera un aumento del 14% en los proximos 10 anos, nece-
sita urgente reorganizar sus servicios del cuidado meédico
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dirigido a desordenes infecciosos.

El mejorar el estilo de vida como la dieta saludable, la acti-
vidad fisica regular, el mantenimiento de un peso corporal
normal y la evitacion del consumo de tabaco pueden preve-
nir la diabetes de tipo 2 o retrasar su aparicion. "

Evaluacion inicial ”
En la evaluacion inicial en las nuevas personas diagnostica-
das de diabetes se debe:

- Clasificar la diabetes.

- Revisar los tratamientos previos y controles glucémicos
en pacientes con diabetes ya establecida.

. Definir grado de control metabdlico (TA/Alc/Lipidos).
- Detectar complicaciones agudas o cronicas.

- Realizar la correcta derivacion de las patologias que lo
ameriten.

- Desarrollar un plan de manejo integral.

Los componentes de la evaluacion médica integral e inicial
de los nuevos pacientes con diabetes'™?

Historia medica
- La edad y caracteristicas de aparicion de la diabetes.
- Alimentacion, estado nutricional, peso y actividad fisica.

- Establecer las comorbilidades, problemas psicosociales
y enfermedades dentales, depresion, HTA, hiperlipide-
mia.

- Complicaciones microvasculares: retinopatia, nefropa-
tia y neuropatia (sensorial, incluyendo antecedentes de
lesiones en los pies; autondmica, incluyendo la disfun-
cion sexual y gastroparesia)

- Complicaciones macro vasculares: enfermedad corona-
ria, cerebrovascular.

- Enfermedad arterial periférica
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- Habitos: fumar, alcohol y el consumo de sustancias

- Educacion para la diabetes, la automonitoreo, trata-
mientos anteriores y su respuesta (HB A1C)

- Episodios de hipoglucemia, la conciencia, y la frecuen-
ciay causas

- Examen de tiroides

- Piel: acantosis nigricans, sitos de inyeccion de insulina,
de los pies: inspeccion, palpacion de pulsos pedio vy
tibial posterior, estado del reflejo rotuliano y aquileo, la
vibracion (palestesia), y la sensacion de monofilamento,
evaluacion de del indice tobillo brazo.

- Valoracion de la boca

Evaluacion de laboratorio

- HbAIC; en ayunas, el colesterol total, LDL y HDL coleste-
rol y los triglicéridos

- Pruebas de funcion del higado; tiroidea con la Hormona
estimulante del tiroides (TSH) en los diabéticos con
hiperlipidemia o mujeres >50 anos de edad

- Relacion creatinina urinaria y albumina; tasa de filtra-
cion glomerular

- EKG

Seguimiento en el control de la diabetes 1?3

Tabla 3.

Sintomas hiperglucemia X

Sintomas hipoglucemia

Sintomas que hagan sospechar X X
de complicaciones @

Cumplimiento dieta y ejercicio X
Cumplimiento farmacoldgico

Consumo alcohol y tabaco X X
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Automonitoreo ® cada semana o X
diaria de la glucosa

Charlas educativas ©

Peso y Presion Arterial

X
X

Examen de los pies por el paciente
y el medico ¢

Fondo de ojo © X X
Examen HB1AC y lipodograma X X

Ureay creatinina f X X
Albuminuria ¢ X X
ECG X X

a Cambios en la agudeza visual, dolor toracico con esfuerzo y en reposo, claudicacion
intermitente, ortostatismo, alteraciones del ritmo intestinal, impotencia, parestesias,
dolores o calambres.

b Revisar cada 3 meses el cuaderno de registro de glucemias (automonitoreo).

© Alimentacion, ejercicio fisico, dejar de fumar, cuidado pies, deteccion y manejo hipo-
glucemias, automonitoreo y sitios de aplicacion de insulina (si procede).

9 Inspeccion, palpacion pulsos pedio y tibial posterior y exploracion sensibilidad, pre-
sencia de Ulceras.

¢ Se recomienda ademas revision de agudeza visual y presion intraocular cada 2 afos.
fFiltrado glomerular mediante ecuacion de MDRD o Cockcroft y Gault.

9 Microalbuminuria, indice albumina/creatinina en una muestra de orina matutina.

Automonitoreo

El automonitoreo es esencial para lograr las metas de control
y detectar hipoglucemias. Se trata de que el paciente logre
tener un aparato de glucotest o glucometro propio. La fre-
cuencia y los horarios para la realizacion de las pruebas de
glucemia capilar deberan ser individualizados.

Posibles escenarios de los pacientes:

1. Automonitoreo en pacientes con hipoglucemiantes orales

a) Pacientes que llegaron a controlar la glucosa dentro de
los valores esperados se recomienda realizar glucemia capi-
lar 1 a 3 veces por semana.
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b) Pacientes que no llegaron a las metas se recomienda
realizar glucemia capilar: 1a 2 veces por dia hasta lograr con-
trol 6ptimo con 1 a 3 farmacos orales

c) Pacientes que no llegaron a las metas con sintomas de
hiperglucemia: Monitoreo antes y 2 horas después de cada
alimento hasta normalizar con dosis suficiente de farmacos
orales o adicionando insulina.

d) Sospecha de hipoglucemias o de efecto Somogy (hipo-
glicemia en la noche y seguir durmiendo y a la manana
tiene la hiperglicemia de rebote): Glucemia antes de cada
alimentoyalas3am.

2. Automonitoreo en pacientes con hipoglucemiantes ora-
les y dosis de insulina basal

Paciente con antidiabéticos en la manana e insulina noc-
turna (insulinas basales: NPH Humana, Glargina, Detemir o
basaglar). Inicialmente se recomienda hacer glucosa capilar
en ayunoy antes de la cena.

La insulina nocturna se inicia con insulina basal a una dosis
de 1 a 2 Ul/kg/dia y ajustar de la siguiente forma cada 3 a 6
dias.

a) En caso de no lograr metas de control se utilizara un
esguema mas intensivo con dos o mas dosis de insulina.

b) En caso de hipoglucemia (menos de 70 mg/dl) reducir 2
a 4 Ul de insulina o bien a criterio del médico.

3. Automonitoreo en pacientes con 2 dosis de insulina.

Este paciente tiene su reserva pancreatica agotaday requiere
un reemplazo total de la insulina.

Pueden mezclarinsulinas o de analogos de insulina (rapida
y lenta) en cada una de las dos dosis.

a) En paciente descontrolado los controles de glucosa capi-
lar se recomienda antes de cada uno de los tres alimentos
principales y 2 hrs después de los mismos.
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Ajustes de insulina se deben realizar cada 3 a 6 dias y con
aumentos de 2 a 4 unidades en cada una de las dosis.

En caso de no lograr la meta en tres a seis meses se debera
cambiar a un esquema intensivo con 3 o 4 dosis.

b) Si estd dentro de las metas, se realiza 1 a 2 controles de
glucemias al dia.

Los objetivos del tratamiento en diabéticos adultos

- Para la prevencion de la enfermedad microvascular, el
objetivo de H AlIC para adultos no gestantes, en general,
es <7%.

- El DCCT y el UKPDS sugiere que el tratamiento a las
metas de HAIC por debajo o alrededor del 7% que se
asocia con reduccion de enfermedad macrovascular.

Metas de control del paciente con diabetes™

Tabla 4.
Glicemia en ayunas <100 mg/dI 70 - 110 mg/d|
Glicemia 2 horas postprandial <140 mg/d| <140 mg/d|
HbAlc (%) < 6% <7%

Metas en el control de la diabetes para el adulto mayor en
general>

Tabla 5.

GClicemia en ayunas 70-130 (mg/dl)*
Glicemia 2 horas postprandial <180 (mg/dl)*

HbAlc (%) <7%
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Metas en el control de la diabetes para el adulto mayor en
forma individualizada™
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Tabla 6.
Sano: Funcionalidad independiente 7.0-7.5%
Complejo /intermedio Funcionalidad dependiente 7.0-8.0%
- Fragilidad 8.5%
- Demencia 8.5%
Muy complejo/pobre Dependencia completa o estado Tratar en caso de tener
terminal sintomas por la hiper-
glucemia

*ADA 2016™IDF Global Guideline for Managing Older People with Type 2
Diabetes 2013

Importancia Del Control Metabdlico.- Al alcanzar una HbAlc
menor de 7% reduce la aparicion y progresion de complica-
ciones microvasculares (retinopatia, nefropatia, neuropatia) y
de modo no significativo, la enfermedad macrovascular (car-
diopatia coronaria, accidente vascular cerebral, enfermedad
arterial periférica). Por cada punto porcentual de descenso de
la HbAIc, se obtiene una reduccion de 21% de las muertes rela-
cionadas con diabetes, un 37% en microangiopatia y 14% de
infarto del miocardio. Esto significa que cualquier descenso es
favorable para el paciente a pesar de que no se logre la meta.

Tratamiento

El tratamiento se lo divide en 4 partes: A) dieta, B) ejercicios,
C) controles y D) medicacion. Todo esto se basa en la educa-
cion al diabético. El paciente debe cumplir con estandares
minimos y ser evaluados periddicamente. La intervencion
educativa influye en el control metabdlico. 7

A. Dieta.- La alimentacion para muchas pacientes con dia-
betes, es la parte mas dificil de tratamiento. Una alimenta-
cion equilibrada favorece la disminucion del pesoy el control
glucémico. Las dietas con alto contenido en fibra y una pro-
porcion de hidratos de carbono entre 55y 60 %, con alimen-
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tos de bajo indice glucémico, son eficaces en el control de la
glucemia. "

Objetivos de la terapia de nutricion médica para los
adultos con diabetes

- Promover y apoyar la alimentacion saludable a través de
una variedad de alimentos, tamano de las porciones, fre-
cuencia, buen color, buen olor y buen sabor, puesto que
comer es un placer.

- Adecuar las necesidades nutricionales individuales basa-
das en las preferencias personales y culturales, en la ins-
truccion, el acceso a alimentos saludables, la voluntad y
la capacidad de hacer cambios en el comportamiento, y
las barreras respectivas.

Un plan dietético permite una disminucion de HbAIC de 0,5
a 2% en personas con diabetes tipo 2. &1

Se recomienda restringir los hidratos de carbono entre 55y
60 % de la energia diaria y consumir de 20 a 30 g de fibra. La
reduccion de la ingesta de grasa de < 30 % de energia diaria
(menos del 7% de grasas saturadas- yema de huevos, marga-
rinas y grasas de origen animal, frituras y productos lacteos
enteros), proteinas 10 - 20 % y restringida en azucares simples
y en sal. Sugerir lecturas de etiquetas alimentarias para ello
ensenar a leer la etiqueta que viene en cada producto.”

Evitarlos hidratos de carbono de absorcion rapida (azucar,
dulces, zumos, etc) y la limitacion de las grasas saturadas
(carnes rojas, embutidos, bolleria, etc.). Se debe estimular el
consumo de frutas, vegetales, legumbres, cereales integrales
y lacteos desnatados. El aceite de oliva, preferiblemente vir-
gen extra, es el de eleccion, pero también son recomenda-
bles los frutos secos o las aceitunas, grasas de pescado, aceite
de oliva, soya y aguacate.?®

La dieta debe ser fraccionada en 4 a 6 porciones (depende
de su trabajo, horarios alimenticios, las horas en la que labora)
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lo cual mejora la adherencia a la alimentacion saludable,
reduciendo los picos glicémicos postprandiales y evitando el
hamlbre voraz, los atracones y los episodios de hipoglicemia.

Abandono del alcohol.- No se recomienda el consumo de
alcohol. En caso que tener este habito se debe limitar a1
bebida/dia para las mujeres adultas y a 2 bebidas/dia para
los hombres adultos ?

No se recomienda el consumo de cigarrillo. Se hace hin-
capié en que la utilizacion de cigarrillos electronicos no
supone una alternativa al habito tabaquico ni ayuda a evitar
este habito.??

B. Ejercicio.- Los programas de ejercicio fisico de tiempo,
tipo, intensidad y frecuencia de los aerébicos o anaerdbica
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, motivados y sin
complicaciones avanzadas, son eficaces para el mejor con-
trol glucémico. 7

Fisiologicamente la actividad fisica mejora la accion sisté-
mica de la insulina de 2 a 72 horas, la presion sistolica mas
gue la diastolica y aumento de la captacion de glucosa por
el musculo. Ademas a largo plazo la actividad fisica de resis-
tencia disminuye la glucosa en las primeras 24 horas. Ade-
mas a largo plazo oxida las grasas, y disminuye el colesterol
LDL. Si hay pérdida de peso, mejorar la dislipidemia, mejora
la depresiony el gjercicio de resistencia incrementa la masa
musculo esquelética.

En adultos con diabetes deben ser aconsejados para llevar
a cabo al menos 150 minutos semanales de ejercicio aero-
bico de intensidad moderada, repartidas en al menos 3 a 5
dias por semana, con duracion de 30 a 60 minutos. '

Se puede recomendar en forma escalonada, los pacientes
gue son sedentarios pueden iniciar con intensidad leve, los
gue tenian la rutina de hacerlo leve podria ir a moderada y
de moderada a intenso, aclarar al paciente que la intension
no es llegar a ser un deportista de elite al paciente.

Se planifica a través de ejercicio una reduccion de peso
entre el 5y 10 % en pacientes con sobrepeso u obesidad.
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Los Ilamados ejercicios aerobicos de intensidad moderada

es: caminar, trotar, nadar, etc.

C. Controles.-

- Glucosa cadadiaocadasemana (depende del paciente).

- TA cada mes.

- Lipidos cada 3 meses.
- Pies cada dia.

- HbAIC cada 3 meses

D. Medicacion.- el algoritmo de manejo terapéutico es
personalizado es actualmente el paradigma en el abordaje
terapéutico. Los clinicos tomaran en cuenta las caracteristi-
cas de la enfermedad, la comorbilidad, las preferencias del

paciente y los recursos disponibles.

Dependiendo del valor inicial de HbAlc se recomienda
actuar de forma diferente, de acuerdo al AACE y al ACE:2+*?

Tabla 7.
<7,5% Si metformina Si hay intolerancia a la met-
formina:
Inhibidor de la DPP-4 o inhi-
bidor del SGLT2 o
Sulfonilurea o tiazolinedio-
nas.
>7 5% Si Metformina mas Si no llega a la meta anadir
un segundo far- un tercer farmaco
maco
>99%6** si Insulina  inter- Si no llega a la meta ana-
media o prolon- dir una segunda dosis de
gada insulina o intensificar el tra-

tamiento con la mescla de
insulina.

AACE/ACE 2015, ADA 2016 modificado por Victor Lanchi (facoplado a los

farmacos que existen en el Ecuador)
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En insuficiencia renal grave (filtrado glomerular menor de
30 ml/min): Esta contraindicado la metformina, sulfonilu-
reas, los inhibidores del SGLT-2. Se usa como primera elec-
cion un inhibidor de la DPP-4 como la linagliptina y el resto
con ajuste. Como alternativa es la insulina.

En adultos mayores de 75 anos o en el paciente fragil: En
este grupo existe un riesgo elevado de hipoglucemia, por lo
gue es preferible utilizar metformina y como segundo esca-
|6n se asocia un inhibidor de la DPP-4

En obesidad grado 2 (IMC >35 kg/m2): En este grupo se
da metformina y como segundo se asocia un inhibidor del
SGLT-2 porgue ambos se asocian a pérdida de peso, sin des-
cartar la cirugia bariatrica.

GCrafico 1.

Algoritmo de tratamiento de diabetes'

Dieta
Ejercicios
Controles

Medicacion

51

Sien 3 meses no llega a la Sien3 mesesnollega ala
meta meta
Metformina Metformina + ADO (inhibi- Metformina + 2 ADOs (inhi-
dores de SGLT2, inhibidor bidores de SGLT2 inhibidor
de la DPPIV o sulfonilureas, de la DPPIV o sulfonilureas,
tiazolinediona o) tiazolinediona) o 2 ADO +
insulina

Modificado por Dr. Victor Lanchi Zufiga (de acuerdo a los farmacos que
hay en el Ecuador)

Desglose del algoritmo del tratamiento de diabetes:"?

- Metformina es el farmaco de primera eleccion tanto en
pacientes obesos como con normopeso.
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- Cuando se requiere tratamiento combinado por inade-
cuado control se asocia la metformina a otro ADO.

- La triple terapia oral es una alternativa a la insulinizacion.

. La asociacion de metformina con insulina nocturna es la

pauta de insulinizacion de primera eleccion.

Insulinoterapia en Diabetes Tipo 2

Se puede iniciar con metformina mas insulina nocturna la
que se inicia con 10 unidades o 0,1-0,2 unidades / kg, depen-
diendo en el grado de hiperglucemia.

Se puede dar la insulina NPH o las analogas como la glar-
gina, detemir o basaglar

Insulina de accion rapida: cristalina o la analoga (lispro,

aspart o glulisina)

Algoritmo de tratamiento de diabetes 22?5

Grafico 2.

Dieta
Ejercicios
Controles

Medicacion: fracaso al
control con ADOs

Si no se alcanza la meta de
la glicemia

»

Metformina
+
Insulina nocturna
(NPH o analogos)
10Uo0 01a 02U/
KG
Aumentar la
dosis de insulina
dependiendo de
la glucosa de 2 a
4 U
Descontinuar
sulfonilureas

Si no se alcanza la meta de
la glicemia

NPH fraccionar cuando la
dosis es mas de 30U
2/3 AM y 1/3 PM
Insulina de accion prolon-
gada*

HBIAC <8=01a 0,2 UK
HBIAC >8=0,2a 0,3 U/K
Regimen fijo: incrementar
2U
Si no alcanzan la meta de la
glicemia* | SGLT-2 o | DPP-4*

\/

basal +plus™

Insulina basal + 1 inyecciéon
de insulina rapida en la
comida principal

Bolo+ basal**
Insulina basal +i 2 inyeccio-

nes de insulina rapida en las
2 comida principales
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Modificado por Dr. Victor Lanchi Zuhiga

*American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes
2015: Summary of Revisions. Diabetes Care 2015; 38 (Suppl. 1):54 | DOI:
10.2337/dc15-S003

* José Javier Mediavilla Bravo, Revision de las Ultimas guias de patologia
cardiometabdlica Guias en el manejo de la diabetes mellitus tipo 2 Semer-
gen. 2014; 40 (Suppl 4)11-18

Farmacoterapia: '*'

En la actualidad se dispone en nuestro pais de 5 grupos de
antidiabéticos orales (ADO) de los 8 recomendados en las
guias ADA del 2016; con los siguientes mecanismos de
accion:

- Estimulan la secrecion de insulina: sulfonilureas, inhibi-
dores de la DPP-4.

- Disminuyen la resistencia a la insulina: biguanidas y gli-
tazonas.

- Inhiben la reabsorcion de glucosa a nivel renal: inhibi-
dores de la SGLT-2.

Biguanidas.- (metformina) Inhibe la neoglucogénesis hepa-
tica. 2612

Tabla 7.

Alta riesgo bajo neutral/pérdida digestivos/acidosis lactica

Reduce de manera significativa las complicaciones macro-
vasculares y es el uUnico antidiabético que ha demostrado
una reduccion de la mortalidad

En caso de diarrea (30% de los pacientes), la cual es
dosis-dependiente y suele ser transitoria al inicio del trata-
miento, por lo que se recomienda iniciarlo titulando pro-
gresivamente la dosis. Otros efectos secundarios menos fre-
cuentes son nauseas, vomitos, dolor abdominal y pérdida
apetito.
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Contraindicaciones:

. Insuficiencia renal (filtrado glomerular <30 ml/min),
hepatica, insuficiencia respiratoria y/o cardiaca severa.

- Cirugia mayor o enfermedad grave.

Sulfonilureas.- (glimepirida, glicazida, glibenclamida) La gli-
benclamida no lo nombran en las guias ADA y AACE y para
el adulto mayor esta contraindicado:) 267231

Reducen el riesgo de complicaciones microvasculares y a
largo plazo también las macrovasculares

Las hipoglucemias (dentro de este grupo la que tiene
menor riesgo de hipoglucemia es con glimepirida y glicla-
cida de liberacion retardada). Los alimentos interfieren en su
absorcion (excepto glimepirida) por lo que se recomendar la
ingesta al menos 30 minutos antes de la comida.

Contraindicaciones:

- Embarazo, cirugia mayor o enfermedad grave.

- Antecedentes de reacciones adversas a sulfamidas.

- Insuficiencia hepatica, renal.

- Glibenclamida en el adulto mayor esta contraindicado.

Clitazonas.- (pioglitazona) Produce aumentando la capta-
ciony el uso de glucosa en musculo y tejido graso. 26712

Tabla 8.

Alta Riesgo mode- Aumenta Hipoglicemia Bajo
rado

La pioglitazona tiene un efecto beneficioso sobre los lipidos
ya que aumenta el HDL-colesterol y reduce los triglicéridos.
Otros efectos adversos a largo plazo, aungue estan en duda;
son el aumento de riesgo de osteoporosis y cancer de vejiga.
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Contraindicaciones:

- Embarazo o lactancia

- Insuficiencia cardiaca o hepatopatia (realizar controles
de enzimas hepaticos).

Inhibidores de la dipeptidil-peptidasa 4: IDPP-4.- (sitaglip-
tina, vildagliptina, saxagliptina, linagliptina) su accion es
inhibiendo a la enzima DPP-4, la cual tiene como funcion
degradar al GLP-1, el cual se libera en el intestino ante la lle-
gada de los alimentos produciendo la liberacion de insulina
pancreatica e inhibiendo el glucagén de manera glucosa-de-
pendiente. 2612

Tabla 9.

Alta Bajo Aumenta Edema, insuficiencia car-

diaca

En dosis Unica diaria (sitagliptina, saxagliptina y linagliptina)
o en dos dosis (vildagliptina).

La saxagliptina se observo un incremento en el numero de
ingresos por insuficiencia cardiaca.

Contraindicaciones:

- Embarazo o lactancia.

- Vildagliptina esta contraindicada en insuficiencia hepa-
tica o elevacion de transaminasas.

Recientes progresos importantes se ha logrado con la intro-
duccion de estos farmacos, algunos de los cuales también
pueden mejorar los resultados cardiovasculares. *

Inhibidores de la SGLT-2.- (dapaglifozina, Empaglifozina).
Su accion es a nivel renal inhibiendo al cotransportador de
sodio y glucosa tipo 2 del tubulo proximal lo cual reduce la
recaptacion de la glucosa del filtrado glomerular, con su con-
siguiente eliminacion a través de la orina 26"
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Tabla 10.

Intermedia Bajo perdida Deshidratacion Alto

Ligero efecto diurético (no es considerado como diurético
puro) por lo que tienen un leve efecto hipotensor (no es
considerado como antihipertensivo).

Estan especialmente indicadas en pacientes obesos junto
a metformina.

Sus efectos adversos mas frecuentes son el aumento de las
infecciones genito-urinarias.

Contraindicaciones:

- embarazo o lactancia.
- insuficiencia renal moderada o grave (FG <60 ml/min).

Los inhibidores de la Dipeptidil peptidasa-4 (DPP4), los ana-
logos del péptido-1 similar al glucagon (GLP-1) y los inhibi-
dores del cotransportador 2 de sodio-glucosa (SGLT2) tie-
nen perfiles de seguridad CV aceptablemente seguros para
pacientes con diabetes tipo 2. *°

Caracteristicas de los Antidiabéticos Orales®

Tabla 1.

Sulfonilureas

Glibenclamida 5mg (30y100) 25-15 10

Cliclazida 30 mg (60 y100) 30-120 16

Glimepirida 2 mg (30 y120) 1-6 8
4 mg (30y120)

Biguanidas
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Metformina 500 mg (50) 850-2.550 7
850 mg (50)
1.000 mg (30)

Clitazonas

Pioglitazona 15 mg (28 y 56) 15-30 5-6

30 mg (28 y 56)
Inhibidores DPP-4

Sitagliptina 25 mg (28) 100 12
50 mg (28)
100 mg (28 y 56)

Vildagliptina 2,5 mg 5 35
5 mg (28)

Linagliptina 5mg (28) 5 12

Inhibidores de la SGLT-2

Dapagliflozina 10 mg (28) 10 mg 13
Empaglifozina 10mg 25mg 12
25mg

http://www fisterra. com/guias-clinicas/diabetes-mellitus-tipo-2/

Insulina?

Indicaciones de insulinizacion:

- Diabetes tipo 1.
- Diabetes tipo 2

o Fracaso a las dosis plenas de antidiabéticos orales
(HbATc >7,5%).

o Descompensaciones hiperglucémicas agudas.

o Enfermedades intercurrentes: sepsis, |IAM, cirugia
mayor, traumatismo grave, intolerancia, insuficiencia car-
diaca, hepatica o renal aguda.

o Embarazo.
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o Cetonuria intensa o pérdida de peso no explicable por
dieta hipocaldrica

- Diabetes en el embarazo

Condiciones previas a la insulinizacion:
Antes de instaurarla insulina se debe saber:
- Realizar autocontroles de las glicemias.
- Conocer la dieta por porciones o raciones.
- La técnica de aplicacion y manejo de insulina.

- Reconocer y tratar una hipoglucemia.

¢Coémo insulinizar a un paciente?

Con una dosis de insulina:

Se utilizara en pacientes con diabetes tipo 2 que ya no se
controlan con ADOs. Para ello comenzaremos anadiendo a
los ADO una dosis de insulina intermedia (antes de acos-
tarse) o una insulina prolongada (a cualquier hora). La dosis
inicial serd de 10 unidades internacionales (Ul) o 0,2 Ul/Kg/
dia. Se aumentara la dosis inicial en 2 Ul cada 3 dias hasta

conseguir que la glicemia en ayunas sea menor de 130 mg/
d| 27-28

Al cabo de 3 meses de haber ajustado la insulina se deter-
minara la HbAIc, si el valor es menor de 7% se mantendra
el mismo tratamiento; si es mayor se iniciara el tratamiento
con 2 dosis de insulina y si fuese necesario se podra aumen-
tar las dosis hasta normalizar la HbAIC.

En caso de hipoglicemia con glucosa menos de 70mg se
debe bajar la dosis del 10 al 20% de la dosis preestablecida,
y si es de menos de 40 mg/dl de glicemia se debe bajar la
dosis de 20 a 40% de la dosis preestablecida'



Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) ‘7

Caracteristicas de las Insulinas

Tabla 12.
Insulina Inicio de accion Pico de accion Duracion

Répidacregulr  30a60min  2ashs  6ashis

Lispro 5a15 min 30 a90 min 3a5 hrs
memedisoNPH  2a4his  4at0ms  washrs

Glargina 2a4hrs No hay 24 hrs
Detemir  zakhs  Nohay  saddhrs

Humana bifasica 70/30 30 a 60 min 2a4y6al2hrs 10 a16 hrs

http://mww.fisterra.com/guias-clinicas/diabetes-mellitus-tipo-2/ *de acuerdo

al IDF
Metas (Objetivos).- en general a cumplir en el paciente con
diabetes>"?
Tabla 13.
controlar Objetivo de control

Glucemia basal y preprandial* 70-130

Colesterol total (mg/dl) <185

wBLmg o @o0
HDL (mg/dl) >40 H; >50 M

Tngliceridos mg/d) @so
Presion arterial (mmHg) <140/90

PesolMcskgma) Mce2s
Cintura (cm) <90 H* <80 M

http://Mmww fisterra.com/guias-clinicas/diabetes-mellitus-tipo-2/ *de acuerdo al IDF
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Prevencion de la diabetes mellitus tipo 2!

Implica un conjunto de acciones adoptadas para evitar su
aparicion o progresion.

- Prevencion primaria: el objetivo es evitar la enfermedad:
o Evitar el desarrolla del sindrome metabadlico.
o Intervenir en la poblacion de alto riesgo.

- Prevencion secundaria: el objetivo es evitar las compli-
caciones.

o Deteccion temprana de la diabetes (sin esperar los sin-
tomas).

o Intervenir en pacientes con prediabetes (CAA-IG), o un
nivel de A1 5.7 a 6.4%

Recomendacion.- Pérdida de peso del 5-10% al cabo de un
ano; aumento de la actividad fisica de sedentaria a leve o
de leve a moderada, como caminar, por lo menos 150 min
/ semana repartidos en 3 a 5 dias; ademas en caso que lo
considere se puede usar metformina y el seguimiento cada
ano.?

- Prevencion terciaria. Evitar la muerte
o Evitar la discapacidad funcional y social
o Rehabilitar al paciente discapacitado.

Vacunas: 3012

Tabla 14.

Vacunacion antineumococica *  antigripal Hepatitis B
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Sindrome metabélicoy su relacién
multiorganica

Sylvana Cuenca Buele; Edmo Jara Guerrero

“El sindrome metabolico es la agrupacion de factores de
riesgo de enfermedad aterosclerdtica cardiovascular (CV) y
renal que estan ligados al sobrepeso, la obesidad vy la falta
de actividad fisica. Incluye las siguientes caracteristicas: obe-
sidad central (intraabdominal), resistencia a la insulina, into-
lerancia a la glucosa, dislipemia aterogénica, hipertension y
estados proinflamatorios”.

Se debe reiterar el diagnostico del sindrome metabolico
si cumple con los criterios diagnosticos establecidos por el
National Cholesterol Education Program-Adult Treatment
Panel IIl (NCEP-ATPIII) de Estados Unidos.

Sylvana Cuenca Buele. Doctora en Medicina v Cirugia. Especialista en Anatomia Patologica
Docente titular de la Universidad Técnica de Machala.

Edmo Jara Guerrero. Doctor en Medicina vy Cirugla. Especialista en Anatomia Patologica
Docente titular de la Universidad Tecnica de Machala
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Tabla 1.

Obesidad abdomi- Perimetro de cintura: varones, > Perimetro de cintura: > 94

nal 102cm (> 40") , mujeres, > 88 cm (> cm en hombresy >88 cm
35" en mujeres.

Triglicéridos >150 mg/dl (1,69 mmol/l) > 150 mg/dL (o en trata-
miento hipolipemiante
especifico)

Colesterol HDL Varones, < 40 mg/dl (1,04 mmol/l), <40 mg/dL en hombres o

Mujeres, < 50 mg/dl (1,29 mmol/l) < 50 mg/dL en mujeres ( o
en tratamiento con efecto
sobre cHDL)

Presion arterial >130/85 mmHg PAS > 130 mmHg y/o
PAD >85 mmHg

Glucosa en ayunas  >110 mg/dl (6,1 mmol/l) Glicemia anormal en ayu-
nas, intolerancia a la glu-
cosa o diabetes

Fuente: elaboracion propia.

La Asociacion Latinoamericana de la Diabetes (ALAD) reco-
mienda el diagnostico de sindrome metabolico con la exis-
tencia de obesidad abdominal mas dos componentes de los
gue se describe en la columna derecha del cuadro anterior.

Cambios morfolégicos en relacion con el sindrome
metabdlico

El Sindrome Metabdlico (SM) es una condicion que favorece
el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular, debido a
la asociacion de hipertension arterial, hiperglicemia y disli-
pidemia.

Fisiopatologia y cambios morfolégicos

Las alteraciones cardiovasculares guardan cierta relacion con
la resistencia a la insulina y la obesidad abdominal.



Sindrome metabdlico y su relacion multiorganico

‘La obesidad juega un rol preponderante ya que el tejido
adiposo, sobre todo el visceral o abdominal, es muy activo en
la liberacion de distintas sustancias: leptina, acidos grasos,
factor de necrosis tumoral (FNT«), resistina, factor inhibidor
de la activacion de plasmindgeno (PAIT), IL6, etc. Estos facto-
res pueden favorecer la aparicion de un estado proinflama-
torio, de resistencia a la insulina (RI) y/o de dafo endotelial.
La Rl aumenta con el incremento del contenido de grasa
corporal”?

Al aumentar los acidos grasos (AG) en el higado se produce
un incremento de la gluconeogénesis, elevandose la pro-
duccion de triglicéridos (aumento de VLDL, LDL), disminu-
cion de HDL, mayor produccion de sustancias con actividad
protrombatica.

‘A todas luces la secuencia de factores fisiopatologicos
gue conducen a la esteatosis hepatica simple se le suele
denominar (el primer golpe), y es la primera condicion que
tiene que darse para que se produzca el estrés oxidativo o
(segundo golpe), que es la génesis del proceso inflamatorio
en la enfermedad grasa no alcohdlica del higado (EGNAH).
Una serie de eventos se desencadenan por el incremento
intracelular de acidos grasos, como el factor que induce el
aumento de la actividad del citocromo P450, 2E-1y P450 4A
12, con el consiguiente incremento de especie reactivas del
oxigeno con gran potencial citotoxico y otros productos de la
oxidacion que, conjuntamente con la interleucina 8, actuan
como quimioatrayentes para los polimorfonucleares que
estimulan el factor de crecimiento B, que es un importante
inductor de la transformacion fenotipica de las células estre-
lladas, las que pasan a un estado miofibroblastico capaz de
producir colageno y, por lo tanto, fibrosis, dafno al citoesque-
leto del hepatocito, con balonamiento y agregados intrace-
lulares amorfos que constituyen los cuerpo de Malloy”?

67
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[lustracion 1.

Esteatosis macrovesicular (hematoxilina-eosina).

Fuente: elaboracion propia.

Ademas se produce disminucion de factores protectores
como el glutation, con lo que el dano celular se produce de
manera continua y acelerada hacia la fibrosis.

El HDL es la lipoproteina que nos protege de las enferme-
dades cardiovasculares ya que se encarga de limpiar el coles-
terol LDL de las paredes arteriales, al haber una disminucion
de la misma se incrementara la concentracion de colesterol
LDL, el cual se acumulara lentamente en las paredes de las
arterias, estrechandolas y volviendolas mas rigidas. A conse-
cuencia de todo esto se pueden formar depositos adiposos
en las arterias (ateroesclerosis), que es el engrosamiento y
la acumulacion focal de lipidos y macrofagos en la intima
arterial que origina un endurecimiento de la pared arterial.

En el sindrome metabodlico se produce resistencia a la
insulina la cual ocasionara un dano endotelial produciendo
un aumento de su permeabilidad y con ello un incremento
de la entrada del colesterol-LDL hacia la capa intima de la
pared del vaso, este incremento de LDL provoca un engrosa-
miento del interior de |la pared de la arteria como mecanismo
de defensay su posterior oxidacion con el consiguiente paso
de monocitos quien comienza a fagocitar los LDL oxidados
y se convierte por ello en una célula especializada llamada
macrofago. El exceso de grasa fagocitada por los macrofagos
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(células espumosas) y retenida en la pared del vaso, produ-
cird cambios visibles como estrias grasas.

El endotelio danado inducira dos mecanismos de defensa:
el uno cuya base es la vasoconstriccion, y un segundo meca-
nismo mas importante todavia que es la adhesion de pla-
quetas al endotelio lesionado, las mismas que liberan un fac-
tor atrayente de las células musculares lisas del interior de la
pared y se trasladan a la intima, ademas hay formacion de
tejido conectivo con la consiguiente hiperplasia intimal *

llustracion 2.

Fuente: elaboracion propia.

Cambios morfologicos en los vasos sanguineos

La resistencia a la insulina produce como resultado una
hiperinsulinemia compensatoria, que es considerada factor
de riesgo para el desarrollo de diabetes tipo 2, obesidad, disli-
pidemia, hipertension arterial, disfuncion endotelial y ateros-
clerosis, los cuales se producen por medio de mecanismos
que se interrelacionan. En algunos casos como en las arterio-
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las penetrantes del encéfalo, se produce degeneracion lipo-
hialindtica de la pared, lo que aumenta el riesgo de infartos
lacunales.*>

La hiperinsulinemia ocasiona sobre los vasos sanguineos
disfuncion endotelial debido a:

- Aumento de la endotelinal
- Aumento del superoxido
- Disminucion del oxido nitrico
Y la proliferacion del musculo liso vascular debida a:
- Aumento de la sintesis de colagena
- Aumento de los factores de crecimiento

Todo esto conlleva a la vasoconstriccion, relajacion vascular
disminuida, aumento del colageno e hiperplasia vascular,
gue ocasionaran la Hipertension Arterial.

Tanto la disfuncion endotelial como la Hipertension arte-
rial ocasionan la ateroesclerosis que conlleva a complicacio-
nes macro vasculares.

llustracion 3.

Fuente: elaboracion propia.
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Algunas de las grandes complicaciones del SM se traducen
en procesos de ateroesclerosis y DM2 donde son afectados
principalmente los vasos sanguineos de las extremidades
con mayor frecuencia las inferiores, comprometiendo la
microvasculatura, generando disfuncion vasomotora, isque-
mia y oclusion arterial, disminuyendo el flujo sanguineo a
vasos y pies generando EVP.

La diabetes, como patologia cronica, esta ligada al desa-
rrollo de multiples complicaciones tanto micro como macro
vasculares.

Pueden ser microvasculares (lesiones de los vasos sangui-
neos pequenos) y macrovasculares (lesiones de vasos san-
guineos Mas grandes). Las complicaciones microvasculares
son lesiones oculares (retinopatia) que desembocan en la
ceguera; lesiones renales (nefropatia) que acaban en insufi-
ciencia renal.

[lustracion 4.

Fuente: elaboracion propia.
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“La arterioesclerosis y el engrosamiento de la membrana
basal capilar son cambios vasculares caracteristicos en la dia-
betes. La agregacion plaguetaria en los vasos sanguineos de
menor calibre y la alteracion de los mecanismos fibrinoliti-
cos también pudieran participar en la patogenia de la micro-
vasculopatia diabética. Se reduce el flujo sanguineo hacia el
corazon, ya comprometido por la enfermedad de los vasos
de gran calibre (ateroesclerosis coronaria). Las complicacio-
nes principales de la microvasculopatia diabética afectan al
rinony a la retina”®

Cambios morfolégicos en el corazén

Fuente: elaboracion propia.

Gréfico 1.
»| Dilatacion Fabrilacion Infarto cere-
auricular auricular bral
. ) Prolongacion .
i fe Hipertrofia . -, Arritmia Muerte
Hipertension per —| vy dispersion [ ; —> S
Arterial ventricular : ventricular sUbita
intervalo QT
Proteinas
| mocitarias ~ (" Insufic. car-
apoptosis - diaca
fibrosis

La hipertension arterial forma parte de los componentes del
sindrome metabdlico, es una forma tipica de sobrecarga de
presion del ventriculo izquierdo, con muy alta resistencia
periférica y bajo volumen sistolico, y la forma caracteristica
de esta adaptacion es la hipertrofia del ventriculo izquierdo.
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llustracion 5.

Fuente: elaboracion propia.

Existen evidencias de que la diabetes mellitus tipo |, tam-
bién produce cambios en el corazon, tanto funcionales,
estructurales y moleculares, incluso en ausencia de hiper-
tension o enfermedad vascular. En un estudio en ratas con
diabetes tipo | se observo fibrosis perivascular e intersticial,
se evidencio ademas la expresion de proteinas de la matriz
extracelular, como la fibronectina y colageno I. El factor de
necrosis tumoral beta, implicado en procesos fibroticos tam-
bién estuvo presente’”

Fisiopatologia arterial coronaria y sus cambios morfo-
légicos en el sindrome metabdlico.

En pacientes con sindrome metabdlico, que cursen con
hipertension arterial, o diabetes, sobre todo cuando hay
hipertrofia ventricular izquierda, la reserva de flujo coronario
se encuentra reducida, esto es debido al incremento de la
resistencia vascular y a la reduccion de la densidad de capi-
lares y arteriolas.®
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Como resultado de la elevacion de la presion arterial, y la
activacion de los mecanismos neurohumorales, se produce
un remodelado de la microcirculacion, con engrosamiento
de la capa media arterial, esto se da por la hiperplasia del
musculo liso, lo que produce:

- Incremento de la relacion pared-lumen.

- Aumento del espesor parietal de las arterias coronarias
epicardicas.

- Aumento de la resistencia vascular coronaria.

- Disminucion de la capacidad coronaria de vasodilata-
cion.

- Disminucion de la reserva coronaria de flujo.

Cambios morfolégicos en el pancreas por sindrome
metabdlico

“El Sindrome Metabodlico, también llamado Sindrome X, es
un conjunto de patologias asociadas con la obesidad. Todo
se debe a una reaccion en cadena ya que normalmente la
grasa abdominal conduce a producir resistencia a la insulina,
ésta a su vez puede conducir a la hipertension arterial, disli-
pidemiay alteracion en los niveles de glucosa en ayunas”.?

Una de las causas de sindrome metabdlico es la resistencia
alainsulina, es un estado en el cual la insulina que se secreta
en el pancreas por la células B, ayuda a trasformar en energia
el azucar, que el cuerpo obtiene de los alimentos obtenidos,
hay IR cuando cantidades normales de insulina producen
una respuesta insuficiente para permitir la entrada y utiliza-
cion de la glucosa que no es captada por las células y por
consiguiente tampoco por tejidos periféricos como higado,
tejido adiposo, musculo esquelético.

Al principio, la deficiente accion de la insulina, para llevar la
glucosa a las células, se compensa con elevadas cantidades
de la hormona liberadas a la sangre por las células  del pan-
creas, lo que provoca una hiperinsulinemia que mantiene
los niveles de glucosa en sangre dentro de limites normales,
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pero a la larga el pancreas se agota paulatinamente por el
sobreesfuerzo hasta que suspende casi por completo su acti-
vidad y por consiguiente hay una disfuncion de las células
B, y posterior un aumento de glucosa en la sangre conocido
como hiperglucemia y Diabetes mellitus tipo 2.

Gréfico 2.
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Fuente: elaboracion propia.

La resistencia a la insulina va a producir lipolisis aumentada
y liberacion de acidos grasos por lo que hay circulacion ele-
vada de acidos grasos, el tejido adiposo y el musculo no
puede extraer la glucosa, una salida acelerada de glucosa
hepatica (hiperglucemia) lo que con lleva al agotamiento de
las células beta del pancreas

La resistencia a la insulina depende de alteraciones de su
receptor y defectos intracelulares. Se divide en tres grupos:

1. Las relacionadas con la actividad del receptor (tirocinci-
nasay preteincinasa)
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2. Las involucradas en la cascada de la fosforilacion y des-
fosforilacion intracelular de la serina, conocidas como MAP
Cinasa, y

3. Las responsables del efecto biologico final de la insulina

Diabetes mellitus tipo 2

“La DM2 es un trastorno heterogéneo que se caracteriza por
una combinacion de disminucion de la sensibilidad tisular
a la insulina y secrecion inadecuada de la hormona a partir
del pancreas. La hiperglucemia en la DM2 deriva de la inca-
pacidad de las células $ para cubrir la demanda creciente de
insulina que Mmuestra el organismo.’©

[lustracion 5.

Fuente: elaboracion propia.
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La diabetes mellitus se presenta con mayor frecuencia en
adultos, y personas con sobrepeso, se debe a 3 factores prin-
cipales que son la resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, y
disfuncion de las células B del pancreas, esto se puede oca-
sionar por la genética, obesidad y estilo de vida.

La diabetes tipo 2 se produce que cuando la insulina no
permite que la glucosa pueda entrar a las células y esta se
acumula en el torrente sanguineo causando una hiperglu-
cemia.

Cambios morfolégicos

Disminucion en el tamano y también en el numero de islo-
tes.- Histologicamente la mayoria de estos islotes son dificiles
de identificar."

Alrededor de los islotes las células acinares se ven norma-
les, a pesar de que muchos estudios han demostrado que las
pruebas directas de funcion exocrina estan disminuidas en
43 3 80% de los pacientes portadores de Diabetes Mellitus.

Entre las causas de la reduccion de la funcion exocrina del
pancreas en la Diabetes estan la ausencia del efecto trofico
de la insulina, la angiopatia diabética, que ocasiona fibrosis
del tejido pancreatico, y la neuropatia diabética, que a su vez
produce trastornos de la regulacion neurohormonal.

Por lo tanto, la disminucion de la funcion exdcrina del pan-
creas en la diabetes es un hallazgo objetivo y de importancia
clinica. Los hallazgos en autopsias y los estudios con escaner
en diabéticos confirman el dano morfoldgico de pancreas
compatible con la disminucion de la funcion exocrina.

La sustitucion amiloide de los islotes en la diabetes tipo 2
aparece como un deposito de un material amorfo, rosado,
gue comienza en el interior y alrededor de los capilares y entre
las células. En estadios avanzados, la sustitucion de los Islotes
puede ser practicamente total, ademas puede encontrarse
areas de fibrosis. Esta alteracion es mas frecuente en los casos
de diabetes tipo 2 de larga evolucion. Como ya se sefnalo, esta
formado por fibrillas de amilina procedentes de las células.
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Cambios morfolégicos en la piel por sindrome meta-
bélico

El sindrome metabdlico con frecuencia no presenta sinto-
mas perceptibles para ser diagnosticado de forma temprana.
Pero si se permite que sus factores de riesgo aumenten
durante demasiado tiempo, pueden comenzar a presen-
tarse los cambios principales en el cuerpo. Los criterios que
van a causar lesiones morfoldgicos en la piel en paciente con
sindrome metabdlico son principalmente la obesidad vy la
resistencia a la insulina.

En personas con sobrepeso es comun ver manchas oscu-
ras (de aspecto aterciopelado) en los pliegues de la piel. Las
zonas Mas notorias donde las podemos encontrar son en las
axilas, cuello, ingle, codos, rodillas, nudillos, cuero cabelludo,
incluso en la cara y en la palma de las manos.

El exceso de insulina del sindrome metabdlico estimula a
las células de la piel y genera acantosis nigricans.

Importancia que tiene la piel en el sindrome metabdlico
- Manifestaciones cutaneas de Diabetes
- Manifestaciones cutaneas obesidad
- Manifestaciones cutaneas de dislipidemia

- Mayorincidencia de algunas dermatosis en estos pacien-
tes.

Manifestaciones cutaneas en obesidad

Acantosis pigmentaria

“La acantosis pigmentaria es un trastorno marcado por una
piel hiperpigmentada y engrosada con una textura «atercio-
pelada», que aparece con mas frecuencia en las zonas de
flexion (axilas, pliegues del cuello, ingle y region ano genital).
Puede ser un signo cutaneo importante de enfermedades
benignas y malignas”.?
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1. Tipo Maligno:
a. Maligna, relacionada con adenocarcinoma
2. Tipos Benignos:
a. Benigna
b. Relacionada con obesidad (seudoacantosis)
c. Acral
d. Unilateral
e. Inducida por medicamentos
f. Como parte de un sindrome (sindromatica)
g. Vinculada a trastornos endocrinos
h. Mixta (4)
Acantosis Nigricans: Obsérvese el obscurecimiento de la pie a nivel del cuello.

[lustracion 6.

Fuente: elaboracion propia.
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Es un signo para diagnosticar resistencia a la insulina, diabe-
tes mellitus, ya que estas manchas se forman por la hiperin-
sulinemia. Frecuente en personas con obesidad

Una vez que baja la insulina las manchas comienzan a
revertirse y todo vuelve a la normalidad.

Manifestaciones cutaneas de la diabetes

Dermopatia diabética: Son las lesiones mas frecuentes en
los diabéticos observandose aproximadamente en el 50%
de ellos. Se manifiestan como placas atroficas, de color rojizo
o pardusco, irregular y asintomatico, que se localizan en la
region pretibial. La causa es una microangiopatia. Este tras-
torno cura por si solo, dejando cicatrices deprimidas, atrofi-
cas e hiperpigmentadas.

Necrobiosis lipoidea diabeticorum: Placas circunscritas
atroficas pretibiales, de centro pardo amarillento, deprimido,
qgue permite ver los vasos subyacentes y borde activo irre-
gular, eritematoso, a veces sobreelevado. Las lesiones son
indoloras y en su mayoria bilaterales. Entre el 66% y 75% de
los pacientes con necrobiosis lipidica tienen diabetes o into-
lerancia a la glucosa, pero menos del 1% de los diabéticos
desarrolla esta patologia.

Granuloma anular.- Hay una incidencia mayor de la espe-
rada de diabetes mellitus en pacientes con granulomas anu-
lares generalizados y perforantes. En el estudio histolégico
se encuentra una epidermis normal. En la dermis superior
y media hay degeneracion focal del colageno (completa o
incompleta), alrededor se observa empalizada ordenada,
también un infiltrado de células linfoides y fibroblastos, asi
como presencia de abundante mucina.

Manifestaciones cutaneas de dislipidemia

Xantelasma: Son neoformaciones cutdneas amarillentas,
esencialmente constituidas por células macrofagicas ricas
en granulaciones lipidicas de colesterol y triglicéridos. Sus
manifestaciones clinicas varian segun su topografia. Los xan-
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tomas pueden ser el sintoma de una enfermedad general
del metabolismo lipidico.

Xantomas eruptivos: Son de aparicion brusca se relaciona a
dislipidemia tipo (I, IV, V).

“‘Se manifiestan como multiples papulas amarillentas o
pardo rojizas que aparecen bruscamente. Al examen histo-
logico se observa en las lesiones una infiltracion de la dermis
con macrofagos llenos de lipidos, que a diferencia de otros
xantomas, representan triglicéridos. La causa consiste en una
hipertrigliceridemia marcada. Las papulas desaparecen al
controlar la diabetes y las concentraciones de triglicéridos”.?

Cambios morfolégicos en el rifion

Alteraciones estructurales en nefropatia diabética:

La nefropatia diabética es considerada la mas grave com-
plicacion de la diabetes mellitus, ya que lleva a un aumento
en su morbilidad y mortalidad. La clasificacion mas utilizada
para la Nefropatia diabética es la de Mongensen, que se basa
en hallazgos de laboratorio, clinicos y microscopicos:

Estadio 1 - Hiperfiltracion y Renomegalia: Hipertrofia renal

Estadio 2 - Lesiones glomerulares tempranas: Se presenta
de dos a cinco anos y se caracteriza por cambios en la biop-
sia renal como son engrosamiento de la membrana basal y
areas de expansion mesangial en el glomérulo.

Estadio 3 - Nefropatia diabética incipiente:
Estadio 4 - Nefropatia clinica

Estadio 5 - Falla renal terminal
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[lustracion 7.

Fuente: elaboracion propia.

En la presente figura, podemos observar como aparecen los
cambios en el glomérulo a través de los anos de evolucion de
la enfermedad.

Por otro lado ademas de las alteraciones mencionadas en
el glomérulo, también se observa alteraciones en los tubulos
renales, caracterizados por infiltracion de glicogeno de células
de la pars recta del tubulo contorneado proximal y del asa de
Henle (nefrosis glicogénica), también conocidas como células
de Armani-Ebstein, se observa ademas alteraciones tubulares
inespecificas como: alteraciones guturales hialinas (por protei-
nuria), infiltracion lipidica (en hipercolesterolemias) y atrofia
tubular secundaria al compromiso glomerular y vascular.

En el intersticio renal se observan alteraciones inespecifi-
cas como son fibrosis y la presencia de células espumosas.
Cuando existe infeccion se genera una extensa inflamacion
pielonefritica. En los vasos sanguineos muestran acentuada
arterioesclerosis y arterioloesclerosis. Es caracteristica la hiali-
nizacion simultanea tanto de la arteriola glomerular aferente
como de la eferente, aunque no es exclusiva de la diabetes.
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Hipotiroidismo sub clinico

Victor Lanchi Zuniga; Tatiana Cobos Saraguro

Es un trastorno que ocurre en individuos generalmente asin-
tomaticos y que se caracteriza por el hallazgo de cifras eleva-
das de TSH con niveles de T4 libre en rango de normalidad.
A pesar de ser un problema frecuente, su manejo (cribado,
diagndstico, tratamiento) permanece aun controvertido.

En realidad, se considera el hipotiroidismo sulbclinico como
una fase inicial de esta patologia. La mayoria de los pacientes
presentan una tiroiditis cronica autoinmune. 2

Los pacientes con hipotiroidismo subclinico (HS) tienen
una mayor prevalencia de anomalias lipidicas. Esto puede
ser responsable de un aumento del riesgo cardiovascular en
estos pacientes. *°

Sinonimos: Hipotiroidismo ligero, hipotiroidismo precli-
nico, hipotiroidismo bioquimico, reserva tiroidea disminuida,
pre hipotiroidismo, fallo tiroideo ligero y disfuncion tiroidea
subclinica. Denominado también «insuficiencia tiroidea

Victor Lanchi Zuniga: Doctor en Medicina v Cirugia. Especialista en Medicina Interna, Master en
Nutricion, Master en endocrinologia avanzada. D¢ de la Universidad Técnica de Machala

Tatiana Cobos Saraguro: Doctor Medicina v Cirugla. Médico residente clinico. Hospital Ceneral
leofilo Davila Machala.
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leve», constituye una fase evolutiva del hipotiroidismo en la
cual las anomalias estructurales o funcionales de la sintesis
hormonal son leves y se compensan por la hipersecrecion de
TSH. 34

Epidemiologia

Su prevalencia varia de 3% y un 15%. : aumenta con la edad
(incluso llegar al 20% en las mujeres mayores de 60 anos),
sexo (Es mas frecuente en las mujeres (7,5%a 8,0%) que en
los hombres (2,8%a 4,4%), raza (menor en raza negra), mayor
en areas con déficit de iodo. Entre un 60-80% de los casos
detectamos anticuerpos antitiroideos, (anticuerpos antipe-
roxidasa) y en un 75% de los casos los niveles de TSH son
menores de 10 mU/L.

A quien solicitar ®

El “cribado dirigido” se realiza con la determinacion de TSH a
la poblacion de alto riesgo:

- Antecedentes de patologia tiroidea
- Radiacion de cuello o hipodfisis

- Tratamiento con farmacos que afectan a la funcion del
tiroides

- Cribado prenatal

- Infertilidad no justificada

- Sindrome de Turner

- Sindrome de Down, etc.

- Mujeres ancianas ©

- Historia personal de enfermedad autoinmunes

- Considerar medicion de TSH en pacientes mayores de
60 anos.”

También se recomienda la determinacion de TSH en los
siguientes individuos, independientemente de las estra-
tegias de cribado de patologia tiroidea establecidas: taba-
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quismo, diabetes mellitus, enfermedad renal cronica, disli-
pemias hereditarias, colesterol plasmatico 200-239 mg/d],
tensién arterial mayor o igual @140 /90 mmHg., enfermedad
cardiovascular establecida, presencia de 2 o mas factores de
riesgo cardiovascular o una estimacion de riesgo segun el
meétodo Framimghan mayor al 20% y en sindrome metabo-
lico establecido. No recomienda el screening de rutina.®

Categorias

- Valores normales: TSH: 0,4 a 4,5 mU/L
- Leve: TSH de 4.5-9.9 mU/L)
- Severo: TSH =10 mU/L

*Independientemente del limite elegido parece aconse-
jable un seguimiento de a los pacientes con TSH de 3 a 5
mU/L, en especial si se detectan anticuerpos antitiroideos.®

En una segunda determinacion debe incluir determina-
cion de anticuerpos antitiroideos, entre 2 y 12 semanas para
confirmar el diagnodstico. Ya que la mayoria presenta tiroiditis
autoinmune!!

Causas'?

Las causas del hipotiroidismo subclinico son las mismas que
las que producen hipotiroidismo.

1. Enfermedades tiroideas autoinmunes: tiroiditis de Hashi-
moto (2 formas: esporadica y posparto)

2. Yatragenia: posquirurgico, post yodo radiactivo
3. Farmacos: amiodarona y litio
4. Bocio endémico: 10% de la poblacion

5. Tiroiditis subaguada de De Quervain
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Hipotiroidismo SEMERGEN- Medicina de Familia
Vol.34.Num.09.Noviembre 2008

Diagnostico diferencial: °

Las causas de aumento leve del TSH no debidos a déficit de
hormonas tiroideas:

- Recuperacion de una enfermedad no tiroidea.
- Estados de resistencia a hormonas tiroideas.

- Adenoma productor de TSH.

- Insuficiencia renal.

- Enfermedades psiquiatricas agudas.

- Errores de laboratorio.

- Insuficiencia adrenal no tratada.

- Pacientes ancianos con minimo aumento de TSH.

Fisiopatologia:

Cuando la T4L (T4 Libre) disminuye ligeramente (o incluso
se encuentra en el valor inferior del rango de la normalidad),
la gran sensibilidad de los mecanismos reguladores del eje
hipotalamo-hipofiso-tiroideo determina un incremento de
la secrecion de TSH. Asi, se pone en marcha la respuesta
compensadora del tiroides para incrementar la secrecion de
T4L, aun cuando la disminucion de sus niveles no ha afec-
tado a otros tejidos ni existen manifestaciones clinicas. "

Clinica:

Esta entidad puede ser asintomatica pero el 25% al 50% de
los pacientes presenta sintomas inespecificos: cansancio,
sequedad de piel, aumento de peso, somnolencia, alopecia,
intolerancia al frio, deterioro de la memoria, etc. '©
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Relacion con otras enfermedades:

Parece que puede disminuir el umbral para la aparicion de
depresion, asi como dificultar la respuesta a los tratamientos
antidepresivos en la depresion mayor.”

Enfermedades cardiovasculares:

Con respecto a los efectos cardiovasculares del Hipoti-
roidismo subclinicos determinado algunas controversias:
Insuficiencia cardiaca, anomalias en la funcion endotelial,
aumento de la tension arterial diastdlica, etc.).*™

Hay alteraciones lipidicas en los niveles de LDL elevandolos.
Los niveles de apoliproteina B suelen estar aumentados (18)
Puede alterar la funcion cardiaca normal. Se asocia a tras-
tornos cardiacos e incremento de la ateroesclerosis. TSH >
10 mU/I con un riesgo aumentado de enfermedad coronaria
(infarto agudo de miocardio, muerte de causa coronaria, hos-
pitalizacion por angina o revascularizacion coronaria.|”-20-191514

Examen fisico.

Puede haber aumento del tamano del tiroides o nddulos
tiroideos.t

Examenes.

Se solicita examenes: TSH, T3libre, T4 libre, antiperoxidasa
(@antiTPO), lipidograma entre otros.

Anticuerpos tiroideos: los que tienen mayor significacion
son los anticuerpos antiperoxidasa o antimicrosomales, por
ser anticuerpos patogénicos los titulos altos se asocian a una
enfermedad mas activa y agresiva.

Los anticuerpos antitiroglobulina son mas frecuentes, pero
al no tener un rol patogénico, sus titulos no son importantes
para evaluar las caracteristicas de la enfermedad. Sdlo sirven
como marcador de la enfermedad. #
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Segun la intensidad del aumento de concentracion de THS
se distinguen 3 grados de HS.?®

- GRADO I: 4.5-9.9 mU/I
- GRADO 11:10-20 mU/I
- GRADO llI: mayo a 20 mU/I

Evolucion

Los valores de TSH >10 Ul es el factor predictor mas potente
encontrado. Con TSH moderadamente elevada (5,0-9,9 Ul/
ml) tienen un bajo riesgo de desarrollar hipotiroidismo mani-
fiesto y una gran probabilidad de normalizar sus valores.*

Con el TSH elevado, tras el seguimiento puede darse varias
situaciones:

- Normalizacion en el 46% de los pacientes con TSH basal
entre 45y 6.9 mU/L, y en el 10% en los que tenian TSH de 7
y 9.9 mU/Ly 7% cuando éstos eran >10 mU/L. ¢

- Seguimientos a 4 anos: la persistencia del hipotiroidismo
subclinico varia del 36% al 56%, y su reversion a eutiroidismo
del 37% al 53%:.'

- La progresion a hipotiroidismo se asocia a los niveles mas
altos de TSH y a los anticuerpos antitiroperoxidasa (anti-TPO)
positivos.

- Los pacientes con HSC y anticuerpos antitiroideos posi-
tivos, tendran progresion a hipotiroidismo clinico entre el
5-20% al aho y un 63% a los 10 anos.

- La progresion parece proporcional a los niveles de TSH
(>10 mU/L), edad avanzada y la presencia de anticuerpos
(Que elevan el riesgo anual un 4,3 %) mujeres con TSH altay
anticuerpos elevados tienen el riesgo mas alto de progresion
(38 veces mas). Solo el 5% de los casos totales se normalizan
a| aﬁo‘22-23-11
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Diagnéstico de hipotiroidismo'’

Grafico 3.
THS
I I
THS THS
T4 libre T4 libre
| | Hipotiroidismo
Té libre Té libre N central
Hipotiroidismo Hipotiroidismo

primario subclinico

El diagndstico de la patologia tiroidea es analitico, nunca cli-
nico. Se presenta el | algoritmo de interpretacion diagnostica
de los valores de hormonas tiroideas:

Hipotiroidismmo SEMERGEN- Medicina de Familia Vol.34.
Num.09.Noviembre 2008

Diagnostico diferencial del hipotiroismo subclinico "2¢
- Administracion inadecuada de levotiroxina ( dosis bajas)

- Administracion de farmacos que disminuyan su absorcion
: Sucralfato - Resinas - Hidroxido de Aluminio - Colestiramina
- Sulafato ferroso

- Fase recuperacion sindrome eutiroideo enfermo
- Hipotiroidismo central

- Estados de resistencia a hormonas tiroideas

- Adaptacion fisiologica (bajas temperaturas..)

- Insuficiencia Renal Déficit de glucocorticoides

- Errores de laboratorio
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- Enfermedades psquiatricas agudas
A quien tratar

. Tratar con cifras superiores a 10 mU/ml| basandose en
una asociacion con la aterosclerosis, el infarto de mio-
cardio o una eventual progresion a una forma clinica de
hipotiroidismo.

.7 TSH de 4,5y 10 mU/l asintomatico: no tratar, pero
si una monitorizacion de la TSH cada 6-12 meses, las
modificaciones en el perfil lipidico derivadas del trata-
miento pueden ser cardioprotectoras “2

- TSH de 4,5y 10 mU/| con otros factores de riesgo cardio-
vascular: tratar

De acuerdo a otra literatura se agrega los que tengan: ele-

vado los anticuerpos antipeoxidasa, presencia de bocio, y
con presencia de sintomas inespecificos aunados: depre-
sion, estreAimiento, cansancio.

Objetivo del tratamiento

Es evitar la progresion a un franco hipotiroidismo

Controles: cada 6 meses el THS?

Tratamiento:?

No es necesario el tratamiento con hormonas tiroideas
a todos teniendo en cuenta que muchos pacientes no se
beneficiarian. Por el contrario, se podria incrementar el riesgo
de ocasionar un hipertiroidismo iatrogénico (se ha sehalado
una incidencia de hasta 20 %) y con él una probable exacer-
bacion de las manifestaciones de una cardiopatia isquémica
subyacente. Sin embargo también se sugiere a los pacientes
adultos mayores.?¢27

El tratamiento se realiza con levotiroxina en dosis Unica, via
oral y antes del desayuno. La dosis adecuada es la que consi-
gue normalizar los niveles de TSH (0,5-3 Ul/ml).
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Tratamiento seguin el paciente:

- Adultos en general se comienza con una dosis que
oscila entre 50.75 mcg/dia

- Mayores de 60 anos se comienzan con una dosis que
oscila entre 25-50 mcg/dia

- Pacientes cardiopatas se comienza con dosis entre 12,5y
25 mcg/dia

Entre las 4-8 semanas de tratamiento se realizara una nueva
determinacion de TSH y una vez alcanzados los niveles nor-
Mmales, bastarad con un control anual. Si el TSH todavia esta
elevado se procede a aumentar la dosis que puede ser con
25 mcg/dia. 2°

En casos de sospecha de hipotiroidismo transitorio (tiroidi-
tis postparto, postoperatorio inmediato, etc.) se recomienda
un intento de retiro del farmaco al ano y reevaluar posterior-
mente la funcion tiroidea. Existen dudas sobre el beneficio
en Cardiopatia isquémica, arritmias, osteoporosis, mayores
de 70 anos.
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Diabetesenelembarazo

Fabricio Loayza Toro

A la Diabetes Mellitus (DM) que se presenta en el embarazo
podemos estudiarla dentro de dos escenarios: Primero, una
embarazada que ha sido diagnosticada de DM antes del
embarazo, que se conoce como Diabetes antes del emba-
razo (DP) y segundo una diabetes que se diagnostica en
el embarazo en curso la cual se denomina Diabetes en el
embarazo se piensa en esta ultima cuando se la diagnostica
durante el segundo o tercer trimestre del embarazo, pues si
se la diagnostica en el primer trimestre de embarazo es muy
probable que la persona ya tenia diabetes antes del emba-
razo y no fue diagnosticada a tiempo.

En este capitulo se encuentra informacion actualizada
de la DM en el embarazo que se presenta en cualquiera de
los dos escenarios antes mencionados, ya que es de suma
importancia estar actualizados en este tema pues si no se
diagnostica y trata a tiempo puede desencadenar compli-
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Diabetes en el embarazo

caciones serias como malformaciones congénitas, abortos,
retraso en el crecimiento intrauterino, distocias en el parto,
macrostomia fetal, preclamsia e hipoglicemia neonatal.

Espero que esta capitulo sea util a todos los médicos de
nuestra ciudad, provincia y Pais para poder actualizarse,
diagnosticar y tratar adecuadamente la DM en el embarazo
para bienestar de las mujeres y ninos de nuestro Pais.

Fabricio Loayza Toro: Doctor en medicina y cirugia de la
universidad de Cuenca, Especialista en Diabetologia de la
Universidad Catolica del Uruguay, Master en Endocrinologia
en Alcala de Henares, Presidente de la Asociacion de Diabe-
tes y Tiroides de El Oro. Director méedico de Clinidiab.

Definicion

La Diabetes en el embarazo es cualquier grado de intoleran-
cia a la glucosa que comienza o se presenta por primera vez
en el segundo o tercer trimestre del embarazo. A las Mujeres
gue se le diagnostique diabetes en el primer trimestre se las
clasifica como diabetes antes del embarazo (DP)!

La Diabetes Mellitus en el Embarazo puede entonces ser
vista desde dos puntos de vista: Primero las pacientes dia-
béticas tipo 1, 2, secundaria diagnosticadas antes del emba-
razo o durante el primer trimestre del mismo, a este grupo
de pacientes se les denomina diabéticas antes del emba-
razo; segundo las pacientes embarazadas que presentan
intolerancia a la glucosa(hiperglucemia) después del primer
trimestre del embarazo las cuales se conocen como DG!!
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Esquema para definir la diabetes en el Embarazo.

Gréfico .

Diabetes en el Embarazo

Antes del embarazo En el embarazo

DM 1,2 o secundaria
antes del embarazo

Se diagnostica en el
primer trimestre del
embarazo

Segundo y tercer tri-
mestre de embarazo

Fuente: Dr. Fabricio Loayza

La prevalencia de la DG es muy variable de acuerdo a los
diferentes estudios tenemos los siguientes resultados:

Tabla 1.

Buenos Aires
Boston
Cleveland
Newcastle
Nairobi
Melbourne

Belfast

Fuente: Autor

5% Alvarifas
25a75% O’'Sullivan
42a75% Merkatz

015% Lind
2,8% Fraser
0,7% Ablell
3,5% Hadden

En nuestro Pais no tenemos estadisticas al respecto.
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Es importante aprender que existen factores de riesgo para
diabetes en el embarazo los cuales vamos a analizarlos desde
el punto de vista epidemiologico a continuacion:

Las pacientes que mas riesgo tienen de tener DG (46,5%)
son aquellas que ya tuvieron DG en un embarazo anterior,
luego comparten el riesgo en un rango del 12,5% al 91%
las pacientes que presentaron muerte perinatal del recién
nacido aun las que fueron por causa indeterminada, las obe-
sasy las que tienen antecedentes familiares de DC. Y las que
menos riesgo tienen (5,3% al 7,9%) son las mujeres mayores
de 30 anos, las abortadoras habituales y las que tienen hiper-
tension del embarazo.

Asi mismo debemos entender que mientras mas factores
de riesgo sumen la paciente la posibilidad de tener DG es
mayor. Las que mas riesgo tienen son las pacientes con ante-
cedentes de DG, mayores de 30 anos y obesas las cuales pre-
sentan un riesgo del 90%:.2

La Incidencia de parto pretermino en las pacientes con DG
es del 23%.°

Prevalencia

Afecta al 2% a 10% de las mujeres embarazadas en los Esta-
dos Unidos cada ano, y luego de haber tenido diabetes en el
embarazo tienen una probabilidad del 35% al 60% de desa-
rrollar diabetes tipo 2 en los proximos 10 a 20 anos posparto.
Las poblaciones de las islas del Pacifico, hispana, afroame-
ricana, surasiatica y nativa americana, son de alto riesgo. A
mayor edad materna, mayor el riesgo de diabetes mellitus en
el embarazo. En poblacion hispana se informa una incidencia
de 1.5 % en menores de 19 anos, 53 % entre 19 y 35 anos, de
8.5 % en mayores de 35 anos y un promedio poblacional de
6.8 %%3

Fisiopatologia

El embarazo normal es considerado como un estado diabe-
togénico, por los diversos cambios hormonales que se pro-
ducen, asociados a la presencia de resistencia progresiva a la
insulina desde el inicio del embarazo, hasta progresar en el
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tercer trimestre a niveles de resistencia similares a los que se
observan en pacientes con diabetes Mellitus tipo 2. Cuando
esta resistencia se acompana de insuficiencia de las células
beta del pancreas se desarrolla DMG#

Durante el primer trimestre del embarazo, las diferentes
adaptaciones de la placenta aseguran un aporte nutricional
preferencial al feto. Esto se logra por medio de un estado
metabdlico en el que se presenta un incremento relativo
en la resistencia a la insulina y anabolismo materno, pro-
ducido por la Hormona Gonadotropica Corionica Humana
(HCQ), el Lactogeno Placentario Humano (hPL), y el Cortisol.
Se ha observado que el hPL puede aumentar hasta 30 veces
durante el embarazo, convirtiendose en la principal hormona
responsable de la presencia de la resistencia a la insulina. El
hPL reduce la afinidad de la insulina a los receptores insuli-
nicos, favorece la transferencia de glucosa al feto y reduce su
uso en la madre. Ademas, es responsable de la lipolisis en la
madre desviando el metabolismo de carbohidratos al meta-
bolismo de grasas en el tercer trimestre del embarazo. ®

La DMC y la diabetes tipo 2 (DM2) se relaciona en sentido
patogénico, inclusive, se podria considerar que la DMG se
presenta como una susceptibilidad genética a la DM2, des-
enmascarada por los cambios metabdlicos que se producen
en el embarazo, compartiendo factores de riesgo similares
como obesidad, edad avanzada y antecedentes familiares.
Los estudios posparto de mujeres con DMG han demostrado
defectos en la respuesta secretora de insulina, asi como des-
censo de la sensibilidad, lo que demuestra la presencia de
una funcion anormal en el metabolismo de la glucosa carac-
teristicas de la DM2. Los estudios sobre musculo esquelé-
tico y tejido adiposo, han evidenciado una disminucion en
la expresion del sustrato del receptor de insulina -1 (IRS-1) lo
gue provoca una reduccion de la capacidad de la insulina
para iniciar la cascada de senales posreceptor, por lo tanto,
se produce una insulinoresistencia.

En los aultimos anos, se ha dirigido la atencion a la impli-
cacion de adipocinas como el factor de necrosis tumoral a
(TNF- a), La adiponectinay la leptina. EI TNF- a, las que se pro-
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ducen en la placenta asi como, en los tejidos adiposos, con-
virtiendose en un factor de predisposicion importante para
la resistencia a la insulina que se produce en el embarazo.*>

Factores de Riesgo®

- Antecedente de diabetes en el embarazo en embarazo
anterior*.

- Edad mayor o igual a 30 anos™.

- Antecedentes de macrosomia fetal (un hijo de 4000 gr
0 Mas) o grande para la edad en el embarazo*.

- Pacientes con indice de masa corporal de 27 o mas al
comienzo del embarazo*.

- Antecedentes de diabetes en familiares de 1° grado*.

- Antecedente de la madre de alto o bajo peso al nacer.
- Sindrome de poliquistosis ovarica.

- Antecedentes de mortalidad perinatal inexplicada.

- Multiparidad.

- Preeclampsia.

- Glucemia en ayunas mayor de 85 mg/dl.

- Utilizacion de drogas hiperglucemiante (corticoides,
retrovirales, betamimeéticos, etc.)

*Muy alto riesgo.

Diagnostico

La paciente embarazada sin diabetes debe ser revisada en la
primera visita prenatal en la cual se evaluara glucosa en ayu-
nas. Si la glucosa en ayunas esta entre 100 y 125 mg/dl se le
debe pedir nuevamente otra glicemia en ayunas en el lapso
de 7 dias; Se realiza el diagnostico de DG si vuelve a salir
entre 100 y 125 mg/dl. Si la glicemia es mayor o igual a 126
mg/dl y la HbAlc estd > 6,5% y la paciente estd dentro del
primer trimestre del embarazo se debe sospechar de DP.
De esta manera se separan los casos de diabetes preexis-
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tentes no diagnosticada antes de |la gestacion y aquellas con
diabetes en el embarazo que inician durante las primeras
semanas de embarazo.’”

Si la glicemia en menor a 99 mg/d| califica como normal y
se debe reevaluar en la semana 24 a 28 de embarazo, reali-
zando prueba de tolerancia oral a la glucosa(PTOG) con carga
de 75g de glucosa por via oral y determinacion de la glucosa
basal a la primera y segunda hora, las mismas que se realiza-
ran en suero o en plasma. La realizacion de la PTOG debe ser
obligatoria para todas las mujeres embarazadas. #°°

Sin embargo, si la paciente presenta una glicemia normal
<99 mg/dl en la primera consulta pero presenta factores de
riesgo importantes para tener DG como: Antecedentes per-
sonales de DG y/o macrosomia fetal, antecedentes familiares
de DM, indice de Masa Corporal (IMC) = 27 y edad > 30 afios
se le debe solicitar una PTOG en la primer consulta.

Tabla 2. Categorias diagnosticas segun los valores de glicemia y HbAlc 7

Normal <99 <57 <6,5% <200
DMG 100al125 51 a 70 <6,5% <200

Diabetes preexistente >126 >7,0 >6,5% >200
(confirmar
con otros
patrones
pevios)

*HbAlc realizada con método de Cromatografia liquida de alta eficacia,
Segun lo estandarizado por DDCT/UKPS

Fuente: Guia ADA 2016.

Tabla 3. Valores de referencia del test de tolerancia Oral a la glucosa’.

<7,00
<7,00

>7.00
(confirmar
con otros
patrones
previos)
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Glucemia basal. >99 DG
Glucemia 1 hora pos carga. >140 DG
Glucemia 2 horas pos carga. >140 DG

Fuente: Guia ADA 2016

En resumen, segun la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) se diagnostica DG en cualquier momento durante
el embarazo si uno o mas de los siguientes criterios se cum-
plen:®

- Glucosa plasmatica en ayunas (100 a 125 mg/dl)

- Glucosa a la primer hora en plasma después de una carga oral de glucosa de 75 g
(2140 mg / dl).

- Glucosa a la segunda hora en plasma después de una carga oral de glucosa de 75 g
(140 mg /dl)

Tamizaje
Se recomienda que a toda paciente embarazada:

- Se le debe de realizar prueba de la glucosa al momento
de la captacion.

- Mujeres con bajo riesgo si en la primera consulta estuvo
normal se le debe realizar una PTOG con 75 gr de glu-
cosa a las 24 - 28 semanas de gestacion.

Mujeres de alto riesgo si en la primera consulta la glice-
mia esta normal se recomienda una PTOC. Si esta sale
normal se debe repetir una nueva PTOG a las 20 sema-
nas de gestacion y determinacion de la glucosa basal a
la primera y segunda hora, las mismas que se realizaran
en suero o en plasma.”

Examenes

Biometria hematica, glucosa sérica, examen general y, VDRL,
grupo sanguineo y factor Rh, urea, creatinina, hemoglobina
glicosilada (HbAIlc), glucemia en ayunas, perfil lipidico, pro-
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teinograma, hepatograma.

Es aconsejable la determinacion de microalbuminuria en
cada trimestre debido al aumento del riesgo de desarrollo o
progresion de nefropatia que se produce durante la gesta-
cion. También es recomendable la realizacion de un urocul-
tivo mensual y un cultivo vaginal trimestral.

Ecografias mensualmente a partir de la semana 28 con el
fin de detectar la aparicion y evolucion de macrosomia fetal.

Cuando el cuadro clinico nos haga sospechar de una dia-
betes tipo 1 o de origen autoinmune (LADA): Insulinemia,
péptico c, anticuerpos anti GAD, anti ICA, anti Insulina (para
segundo nivel de atencion)

Tratamiento

EL cambio de estilo de vida es un componente esencial de la
diabetes mellitus en el embarazo y puede ser suficiente para
el tratamiento de muchas mujeres.

Muchos ensayos controlados aleatorios indican que el
riesgo de DMG puede ser reducido por la dieta conociendo
gue la ingesta calorica alta prolongada puede contribuir al
aumento de la resistencia a la insulinay la caida de la funcion
de las células, independientemente de la obesidad, control
de peso en funcion del peso antes del embarazo, actividad
fisica, y el asesoramiento de estilo de vida. Por tanto toda
paciente que se diagnostica de DG debe ser derivada de
manera inmediata al nutricionista.

Se recomienda consumir 40% a 45% de carbohidratos del
total de calorias, 20% a 25% de proteinas y 30% a 40% de
grasas. Las grasas saturadas no deben exceder de 10% del
total de lipidos. Evitar carbohidratos simples. Se ha demos-
trado que el consumo de carbohidratos con bajo indice glu-
cémico ( cereales integrales, frijol, lenteja, platano, yuca, arroz
integral, pan blanco, galletas sin azucar, mani, acelga , nabo,
garbanzo, espinaca, pepino, nuez, naranja, papaya, piNa,
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fresa, etc.), genera reduccion de hiperglucemia postprandial,
mejores niveles de objetivos glucémicos y ninos con menor
peso al nacer comparados que en madres gestantes con
consumo de alimentos de alto indice glucémico.*"?

Los principales objetivos del manejo nutricional y el soporte
de ejercicio moderado son:

- Lograr una ganancia de peso adecuada.
- Optimizar el control glicémico.

- Reducir las fluctuaciones de glucosa en especial durante
la glucemia posprandial.

- Evitar la cetonuria y evitar los episodios de hipoglucemia
en pacientes insulinizadas.

- Proveer de suficiente energia y nutrientes para permitir
un crecimiento fetal normal.

- La asignacion de ingesta caldrica diaria es similar en
mujeres con DG o diabetes antes del embarazo y se cal-
cula sobre la base del IMC preconcepcional asi:

. Peso normal (IMC de 20 a 24,9): 30 kcal/kg/dia.

- Sobrepeso y obesidad (IMC entre 25 a 39,9): 25 kcal/kg/
dia.

. Obesidad madrbida (IMC mayor a 40): 20 kcal/kg/dia™

Se recomienda realizar ejercicio moderado, ya que dismi-
nuye la glucemia en mujeres con DC. Se considera ejercicio
moderado la caminata, natacion o ejercicios aerobicos, rea-
lizados de forma regular tres a cuatro sesiones de 20 a 30
Minutos por semana y no de forma intermitente o disconti-
nua.?

Los medicamentos solo deben anadirse si es necesario para
alcanzar los objetivos glucémicos. Pueden anadirse en la pri-
mer consulta o en consultas posteriores dependiendo de los
valores de glicemia y Hemoglobina glicosilada (HBAIc).

Sien la Primer consulta los valores de glicemia son muy altos
(2130 mg/dly <a150 mg/dl) se debe anadir Metformina a una
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dosis de inicio de 500 mg una vez al dia después del desa-
yuno, pedir un monitoreo glicémico en ayunas y a la primer
hora posprandial y volver a controlar en 15 dias. Si los valores
no llegan a la meta establecida se debe ir subiendo la dosis
de metformina hasta una dosis maxima de 2550 mg al dia.

Si en la primer consulta la paciente presenta una glicemia
>150 mg/dl es recomendable iniciar insulina de accién lenta
o intermedia (Detemir o NPH) para lo cual la paciente debe
ser derivada de manera inmediata al segundo nivel de aten-
cion.

En resumen los unicosw medicamentos indicados en la

diabetes mellitus en el embarazo son la insulina y metfor-
mina.'

Las insulinas glargina, glulisina y degludec, son categoria C,
el resto son de categoria B. La Metformina aumenta ligera-
mente el riesgo de prematuridad. Las sulfonilureas provocan
aumento de riesgo de hipoglucemia neonatal y macrosomia
fetal-"

Tanto la metforminay la intervencion intensiva en el estilo
de vida pueden prevenir o retrasar la progresion a la diabe-
tes en mujeres con pre-diabetes y antecedentes de DMG.
De las mujeres con antecedentes de DMG e intolerancia a la
glucosa, solo 5-6 personas tienen que ser tratados con cual-
quiera de las intervenciones para prevenir un caso de la dia-
betes de mas de 3 anos. En estas mujeres, la intervencion del
estilo de vida y la metformina reduce la progresion a la dia-
betes por 35% y 40%, respectivamente, en mas de 10 anos
en comparacion con el placebo."™

Metas de control glicémico

Lograr una glucemia central en:
- Ayuno menor a 100 mg/dL.
- A la hora posprandial menor a 140 mg/dL.
- Dos horas posprandial menor a 120 mg/dL.
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- Durante la noche la glicemia no debe ser menos de 100
mg/dL.

- La HbA1 no debe ser mayor de 6 %.

- Se recomienda un control mas estricto cuando el creci-
miento fetal es igual o mayor del percentil 75, en donde
las metas de glucemia seran:

- En ayuno, menor a 80 mg/dL.
- Una hora posprandial menor a 130 mg/dL.

Se recomienda una vigilancia aun mas estrecha en estas
pacientes, por el riesgo que tienen de presentar hipogluce-
mia fetal o neonatal.

Tabla 4. Ganancia de peso en la diabetes en el embarazo.”

Bajo peso (IMC menos a 20) 12,5a18 0,5
Peso normal(IMC 20 a 24,9) 1n5al16 04
Sobrepeso (IMC 25 a 29,9) 7all5 0,3
Obesidad (IMC mayor a 30) 5a9 0.2

Fuente: Trujillo J et al, 2014

Reclasificacion post parto

Se recomienda reclasificar a todas las pacientes que cursa-
ron con DG o intolerancia a la glucosa a partir de la sexta
semana posparto o al final de la lactancia, con una PTOG con
759, ante el riesgo de generar diabetes. Si el resultado es nor-
mal, se repetira la prueba cada ano. Si tuvieron intolerancia
a la glucosa, o retornaron a la normalidad, tienen un riesgo
aumentado de desarrollar DG en embarazos subsecuentes
y de DM tipo 2 en algun momento posterior de su vida, este
riesgo se puede reducir consumiendo una dieta balanceada,
Mmanteniendo un peso adecuado e incrementando sus nive-
les de actividad fisica; siendo referidas idealmente a una
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consulta nutricional de seguimiento que brinde educacion
y orientacion nutricional. Hasta 70% de las pacientes que
desarrollan DG evolucionan a DM2 en un lapso de 6 a 10
anos.?

Valoracién por otras especialidades

Las especialidades que deben intervenir son™

Ginecologia. Quien se encargara del control ginecologico y
referir a diabetologia.

Diabetologo, quien indicara el tratamiento adecuado para
Mmantenerse con controles dptimos de glucosa.

Nutricionista, dieta adecuada la misma que se guiara por
el peso del paciente y su ganancia de peso en el transcurso
del embarazo.

Oftalmologo.
Odontologia.
Psicologia.

Nefrélogo, se ameritara su valoracion cuando exista alte-
racion en la creatinina sérica o en diabetes antes del emba-
razo.

Cuidados preconcepcionales

- Suplementacion con acido fdlico.

- Medicion de glucosa mediante Automonitoreo.

- medicion de cetonas en orina en DM1.

- Un programa estructurado de educacion en diabetes.

- Medicion Trimestral de HBAIc. La cual debe ser inferior
a 6%

- Valoracion Oftalmologica que incluya fondo de ojo.

- Evaluacion Renal, incluyendo microalbuminuria o
indice proteinuria/creatinuria.

- Toda mujer que desea embarazarse debe realizarse un
tamizaje de TSH.
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Insulinoterapia en paciente
hospitalizado

Lisbeth Galarza San Martin; Victor Lanchi Zuniga

El Ecuador es un pais intermedio de riesgo para la diabe-
tes de prevalencia. La diabetes es de causa multifactorial. Un
gran porcentaje de hospitalizados realizan hiperglicemias,
sean diabéticos o no. La hormona insulina producida por las
células beta permite la normalizacion de la insulina a tra-
vés de su accion en los receptores de insulina en diferentes
células en especial en los adipocitos. Entre los diferentes far-
Mmacos usados para el tratamiento se encuentra la insulina
terapia pero uno de sus mayores usos han si da dados hacia
los pacientes hospitalizados. En cada paciente existe metas
a cumplir pero también la metas varian entre paciente hos-
pitalizado y ambulatorio. En el primero de ellos también
varia las metas dependiendo de la gravedad, de la estadia
en el area de hospitalizacion respectiva, al igual existen dife-
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rentes tipos de aplicacion y diferentes tipos de insulina. A
pasar de la gran cantidad de pacientes que van en ascenso
numeéerico, todavia no se logra normatizar o protocolizar el
tratamiento.*’

Para ello los protocolos, revisiones y guias de “buenas prac-
ticas” deben ser aplicados en el manejo de insulina intrahos-
pitalaria.’

Recomendaciones que se deben especificar en el
momento de la admision:

- Antecedentes de diabetes

- Indicar el tipo de diabetes (tipo 1 0 tipo 2)

- uso de insulina previa Glucosa y Hb AlC al ingreso?3
- Conocimiento sobre el auto monitoreo

- Si ha sido educado sobre su enfermedad

- Si reconoce las hipoglicemias.

- Tener un formato pre establecido (Asesoramiento infor-
matizado) para prevenir errores relacionados con: medi-
cacion, control de la glucosa en el hospital, mejora el
tiempo, la glucosa, las hipoglicemias.#®

Epidemiologia.- La hiperglucemia en pacientes hospitaliza-
dostiene una frecuencia del 26,7%, de estos pacientes el 85%
son diabéticos conocidos y el 15% no conocidos los diabéti-
cos constituyen un porcentaje creciente de hospitalizados
(30 a 40% de los atendidos en urgenciasy 25 a 40% en areas
clinicas o quirudrgicas) y en nuestro pais la diabetes es la pri-
Mmer causa de muerte. La hiperglucemiay su duracion estan
asociadas directamente con el prondstico del paciente. Por
ejemplo la hiperglucemia en pacientes traumatizados incre-
menta las complicaciones infecciosas, aumenta la estancia
hospitalaria y la mortalidad de los pacientes en UCI.®

El impacto financiero del control intensivo de la glucosa
100-140mg / dl contra conservador (141-180mg / dl) en la UCI
en pacientes, cony sin diabetes’
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Fisiopatologia.- Sus principales mecanismos comprenden
un desequilibrio metabdlico que se ha vinculado como una
respuesta adaptativa al estrés. Complica una gran variedad
de enfermedades, aumenta el tiempo de estancia hospita-
laria, provoca trastornos de la cicatrizacion, discapacidad y
es un factor de riesgo independiente de complicaciones de
la morbilidad y mortalidad hospitalaria.

Los mecanismos fisiopatologicos que deterioran el control
glucémico hospitalario: 8

1. El estrés aumenta las citocinas y hormonas contrarregu-
ladoras de insulina (catecolaminas, cortisol, glucagon y hor-
mona del crecimiento)

2. Aumento de la respuesta proinflamatoria, una funcion
alterada del sistema inmunitario, disfuncion en la quimio-
taxis de neutrdfilos, de la fagocitosis, disfuncion endotelial,
estado protrombotico, dano neuronal asociado con la isque-
mia cerebral y con aumento del estrés oxidativo.

3. Aumento en la gluconeogénesis hepatica en respuesta
a la enfermedad o el traumatismo, resistencia insulinica
expresada principalmente en el higado, musculo cardiaco
y esquelético.

4. La liberacion de hormonas contrarreguladoras (como las
catecolaminas, el cortisol, la hormona del crecimiento y el
glucagdn) resultan en varias alteraciones en el metabolismo
de los carbohidrato.®

Se necesita una sistematizacion en el diagndstico y aten-
cion de la hiperglucemia para reducir las tasas de morbili-
dad y mortalidad, incrementar la calidad de vida y disminuir
los costos. Los diabéticos permanecen en el hospital de 1 a
3 dias mas que los no diabéticos, y los pacientes con hiper-
glucemia al ingreso es mas probable que requieran recibir
atencion en una unidad de cuidados intensivos.

Escenarios de presentacion con Hiperglicemia en pacien-
tes hospitalizados.- En el ambito hospitalario, la insulina es
el tratamiento preferido. Sin embargo, en ciertas circunstan-
cias, puede ser apropiado seguir con medicacion oral. En el
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paciente hospitalizado existen diferentes escenarios para la
presentacion de la hiperglicemia, dentro de los cuales se
encuentran los siguientes:"°

Diabetes conocida (mayor o igual a 126 mg/dl), no cono-
cida o no diagnosticada,

Glicemia de ayunas alterada (100 a 125 mg/dl), intolerancia
a la glucosa (140 a 199 mg/dl),

Por estrés (mayor a 126 mg/dl en ayunas o mayor a 200
mg/dl medido al azar) esta ultima mas frecuente en pacien-
tes en UCI, que van a cirugia, con infeccion, con nutricion
parenteral total)"

Identificacion de los pacientes

Tabla 1.
- Con diabetes mellitus preexistente - Medicina interna
- Pacientes sin diagnostico previo - Emergencia

- Pacientes con hiperglucemia por estrés - peri operatorio
- Gineco - obstetricia
- Paciente en estado critico
- Pediatria

Modificado por el Dr Victor Lanchi

Situaciones relacionadas con alto riesgo de hipo e
hiperglucemia severa en hospitalizados:

1. Cambio del tipo de alimentacion

2. Farmacos (corticoesteroides, vasopresores, B bloquea-
dores, quinolonas, esteroides, aminas simpaticomimeéticas.
etc)

3. Uso inapropiado de insulina.

4. Comorbilidades como insuficiencia renal, hepatica, car-
diaca, secuelas de evento vascular cerebral, desnutricion,
sepsis, edad avanzada; alteracion de la conciencia.
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- Motivos relacionados con la propia diabetes
- Complicaciones metabdlicas agudas de la diabetes
- Cetoacidosis diabética
- Estado hiperglucémico hiperosmolar
- Hipoglucemia con neuroglupenia
- Diabetes no controlada o hiperglucemia refractaria persistente, asociada
con deterioro metabdlico.
- Patologia médica
- Cardiovascular
- Infecciosa
- Otros
- Patologia quirurgica
- Probramada
- Urgente

Diabetes mellitus tipo 1 o0 sospecha de ella.
Glicemia mayora 500 mg/dlI

Glicemia mayor a 400 mg/d| con sintomatologia significa-
tiva

Cualquier nivel de glicemia con tendencia a la cetosis

Atenciodninicial del paciente con hiperglucemia grave
(mayor a 500 mg/dl) 2

1. Acceso venoso periférico o central dependiendo del caso

2. Exdmenes en sangre: glucosa, electrolitos(Na,K,Cl), urea,
creatinina, biometria, si es necesario gasometria; en orina:
examen general y cetonuria

3. Electrocardiograma (ECQC). Primeros 30 minutos:

Otros estudios dependiendo del caso: enzimas cardiacas,
radiografia de térax, etc.

Diagnostico diferencial entre cetoacidosis diabética y
estado hiperosmolar hiperglucémico

n7
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Instrumentos de medicacion:

Clucdometros que sean estandarizados (medicion de glu-
cosa capilar)

Monitorizacion continua de glucosa (CGM) proporciona
frecuentes mediciones de los niveles de glucosa intersticial,
y capta mayor numero de eventos hipoglucemicos. Instru-
mentos de aplicacion

Una pluma o frascos (etiquetado) para cada paciente
debido a posibles enfermedades transmitidas por la sangre,
con la supervision meticulosa de la dosis administrado™

En caso de agujas no deben ser desmontables
Prohibido el intercambio lancetas y agujas ®

Condiciones previas a la insulinizacion: antes de instaurar
el tratamiento con insulina el paciente y su cuidador deben
saber:®

- Realizar autocontroles de glucemia.
- Conocer la dieta por raciones.
- La técnica de manejo de la insulina.

- Reconocer y tratar una hipoglucemia.

Los niveles de glucosa en sangre en general se aceptan en
140 mg / dL.

Valor de HBAIC de 6.5% en el momento del ingreso sugiere
gue la diabetes precedio a la hospitalizacion 7

Debe iniciarse el tratamiento de la hiperglucemia persis-
tente a partir 180 mg / dl.

Una vez iniciada la terapia con insulina, un rango de glu-
cosa debe ser de 140-180 mg / dL (recomendacion para la
mayoria de los enfermos criticos y no criticos '
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Pacientes criticos: la glucosa debe estar entre 140 y 180
mg/dL.(se puede llegar a 110- 140 mg/dL, siempre y cuando
el riesgo de hipoglucemia sea bajo). 8

Pacientes no esten criticos: si el tratamiento es con insu-
lina, la glucosa en ayuno debe ser de 100 al40 mg/dL vy la
glucosa posprandial menor de 180 mg/dL.

Pacientes con comorbilidades graves pueden ser apropia-
das concentraciones menos estrictas por ejemplo en insufi-
cienciarenal: 110 a 150 en ayunas y 151 a 200 postprandial. Evi-
tar las concentraciones de glucosa <110 mg/dL o > 180 mg/dL

Control intensivo de la glucosa.- Existe mayores tasas de
hipoglucemia (glucosa, 40 mg /dl) en el control y de la mor-
talidad en comparacion los que estaban controlados mode-
radamente. ®

Controles de glucosa

. Paciente con dieta, debe realizarse la monitorizacion de
la glucosa antes de las comidas.

- Paciente en nada por via oral (NPO) la monitorizacion
de la glucosa cada 4-6 h (1)

. Pacientes con insulina intravenosa la monitorizacion de
la glucosa cada 30 minutos a cada 2 h.

- Paciente Critico: la infusidon intravenosa continua de
insulina parece ser el mejor método.

- Paciente no critico: los analogos de insulina y la insulina
humana NPH dan en un control glucémico similar en
el ambiente hospitalario. Insulina rapida o insulina de
accion corta antes de las comidas o cada 4-6 h como
correccion.””

. Paciente con nutricion enteral / parenteral continua se
indica: Insulina basal o una insulina de correccién basal
mas bolus.'
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- Pacientes con mala ingesta o con nada por via oral

(NPQ): insulina basales, nutricionales y de correccion.

- Pacientes con una buena ingesta nutricional: insulina

rapida con las comidas, glucometria previa a las comi-
das o insulina de accion rapida inmediatamente des-
pués de comer o contar los carbohidratos 2°

La insulina rapida de escala movil (dosis dependiendo del
nivel de la glucemia) en paciente hospitalizado no es tan
aceptado. Pero en muchos hospitales en nuestro pais se
usa.?

- Los regimenes de insulina premezclados no se reco-

miendan para el uso hospitalario.

- Transicion de insulina intravenosa a Insulina subcutanea

la insulina subcutanea se administrase subcutanea1-2 h
antes que se suspende la insulina intravenosa.

- Conversion de insulina intravenosa a insulina basal es de

60-80% de la dosis de infusion diaria. Un inhibidor de
la dipeptidil peptidasa 4 Solo o en combinacion con la
insulina basal fue bien tolerado con frecuencia simila-
res de hipoglucemia en comparacion con un régimen
basal bolo %223

- Los agonistas del receptor del péptido 1similar al gluca-

gon son prometedores en la hospitalizacion #

- Los inhibidores de SGLT2 no pueden recomendarse

para uso hospitalario. ”

- Para evitar la hipoglucemia se debe reevaluar la dosis

de insulina en pacientes con glucosa son menores a 100
mg/dL.

a. Prevenir la hipoglucemia, la pérdida de volumen y los
desequilibrios electrolitico y acido-base

b. Proveer una adecuada alimentacion
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c. Evaluar el dano a érgano blanco causado por la diabetes
mellitus y sus comorbilidades

d. Educar al paciente y a sus familiares
Regimenes subcutaneos de insulina incluyen:
- insulina basal
- insulina nutricional o prandial
- insulina de correccion

Se recomienda el esquema basal (insulina intermedia o ana-
logo de insulina)+ bolos (insulina rapida o analogos ultrarra-
pidos) preprandiales y basal + correccion con escalas segun
esquema.

Esquema basal-bolo se trata de lo calculado de insulina
basal para 24 horas (0,3 a 0,5 ui/kg/dia) la mitad de la dosis
con una insulina basal y la otra mitad con insulinas de accion
corta, dividida en tres bolos preprandiales.

- Insulina basal: a la misma hora/dia (2 dosis si es la NPH
distribuidas en 2/3 partes en la mafiana y 1/3 en la tarde).
No tiene relacion con los alimentos. 1 sola dosis a cual-
quier hora del dia si es una insulina analoga.

- Insulina en bolo (insulina rapida): dividida en tres dosis
preprandiales equivalentes con glucosa > 140 mg/dL. No
antes de 30-45 minutos previos a la ingesta (desayuno,
almuerzo, merienda). Habitualmente se reparte la dosis
calculada en tres partes: 30% para el desayuno, 40%
para la comida y 30% para la cena. Omitir la dosis en
caso de que el paciente no sea capaz de comer o admi-
nistrarla una vez asegurada la ingesta.

- Insulina de correccion con escalas segun esquema:
Controlar los picos glucémicos del paciente ingresado,
segun los controles de glucemia capilar realizados, con
dosis extra de insulina de accion rapida y en base a las
necesidades de insulina que tenga el paciente
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En nuestro hospital se realiza los controles de glucemia a la
6am, Tlam, 16horas, 23 horas, en pacientes con dieta o sin ella.

Entre los multiples esquemas de correccion este es el que
se usa (dividir a la mitad de la dosis en saco de insuficiencia
renal: creatinina >1.4) &

Tabla 2.

Escala suplementaria de insulina: °

>141-180 2
181-220 4
221-260 6
261-300 8 10
301-350 10 12
351-400 12 14
>400 14 16
Otra escala usada en hospital general
Tabla 3.
<150 ==
151 a2 200
201a 250 4
251a 300
301a 350
351a 400 10
401 a 450 12
451a 500 14
>500 16

10
12
14
16
18
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Si se prestan las condiciones para dar insulina basal, bola
(preprandial) y segun escala se lo realizaria, pero en nuestro
hospital puede ser dificil este esquema por lo que general-
Mmente se usa: insulina basal y correccion.

La hipoglucemia se asocia con un aumento de la mortalidad

Hipoglucemia en hospitalizados: hipoglicemia es glucosa
menos de 70 mg / dL e hipoglucemia severa menos de, 40
mg / dL (25) La American Diabetes Association (ADA) define
la hipoglucemia clinicamente significativa a valores 54 mg /
dL e hipoglucemia severa hipoglicemia asociada con dete-
rioro cognitivo grave independientemente del nivel de glu-
cosa en la sangre

Las instituciones deben tener protocolos de enfermeria
para el tratamiento de la hipoglucemia.

- Tratar inmediatamente los niveles de glucosa menos de
70 mg /dl’

- Episodios de hipoglucemia hospitalaria deben ser
detectados y rastreados'

- Lo que de desencadena: NPO, ingesta oral reducida, la
emesis, dosis inapropiado de insulina de accion corta
en relacion con las comidas, reduccion repentina de la
dosis de corticosteroides.

Predictores de la hipoglucemia

Un episodio de hipoglucemia grave (40 mg / dl) tuvieron
un tratamiento previo de hipoglucemia (70 mg /dL) durante
la misma admision 26

Usando insulina basal, la incidencia de hipoglucemia, entre
medianoche y 6 de la manana.

No disminuyen su dosis la dosis de insulina basal antes de
la siguiente administracion a pasar de haber cursado con
hipoglicemia?’
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Prevencion

- hipoglucemia iatrogénica: la prescripcion inapropiada

de medicamentos hipoglucemiantes

- Accion inadecuada del primer episodio de hipogluce-

mia y nutricion.

- Interrupcion inesperada de la nutricion.

- Vigilancia proactiva

Normas para especial situaciones

. Pacientes con alimentacidon Enteral / Parenteral que

requieren insulina: Con diabetes tipo 1 asegurarse de
gue siguen recibiendo insulina basal incluso si las tomas
se interrumpen. Se puede utilizar la dosis de general 30
a 50% del total o considere utilizar 5 unidades de insu-
lina NPH / determinar por via subcutdnea cada12 h o 10
unidades de insulina Glargina cada 24 h?®

- Alimentacion enteral continua: dar 1 unidad de insulina

por cada 10-15 g de carbohidratos, se puede aplicar via
subcutanea cada 6 h de insulina regular humana o cada
4 h dela de accion rapida tal como Lispro, aspart o gluli-
sine.

- Alimentacion enteral en bolo: dar 1 unidad de insulina

por cada 10-15 g de carbohidratos antes de cada ali-
mentacion.

- Con Glucocorticoide de accion corta: la prednisona con

SuU accion aproximadamente 4 a 8, usar por lo que la
cobertura con insulina de accion intermedia (NPH)
puede ser suficiente. #°

- Glucocorticoides de accion prolongada: para la Dexame-

tasona se puede usar insulina de accion prolongada®®

- Cuidado perioperatorio: *
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1. Objetivo de la glucosa perioperatorio debe ser 80- 180
mg /dI

2. Riesgo preoperatorio de alto riesgo como cardiopatia
isguémica, neuropatia autdonoma o insuficiencia renal.

a. Retirar metformina 24 h antes de la cirugia.

b. Dar la mitad de la dosis de NPH o entre el 60-80% de
dosis de accion prolongada, Analogo.

c. Monitoree la glucosa en sangre entre 4-6 h mientras dure
el NPO y la dosis de insulina segun sea necesario.

3. Pacientes de cirugia general no cardiaca:

a. Dar insulina basal regular o cobertura de insulina de
accion corta (bolus basal). °

- Cetoacidosis diabéticay Estado hiperglucémico hiperos-
molar: son las emergencias hiperglicemicas mas graves.
Ambos se caracterizan por la insulinopenia y la hiper-
glucemia grave El diagndstico y la gestion temprana son
primordiales. El tratamiento es la rehidratacion agresiva,
terapia con insulina, reemplazo de electrolitos y trata-
miento de eventos precipitantes subyacentes. 32

a. Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tratados con dieta
o antidiabéticos orales hospitalizados:Suspender antidia-
béticos orales 12

Dosis diaria de inicio de insulina:

- 0.4 Ul/kg/d cuando la glucemia se encuentra entre 140
a 200 mg/dL

- 0.5 Ul/kg/d cuando la glucemia se encuentra entre 201
a 400 mg/dL

- 0.3 Ul/kg/d cuando existe dafo renal (FG < 60/mL/ min o
en adultos mayores).
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b. Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con tratamiento
previo con insulina:332

- La dosis de insulina debe ser en la misma dosis que reci-
bia antes del ingreso, mas los controles de glucosa y las
correcciones del caso.

- Se puede incrementar la dosis en 2-4 Ul de insulina
basal cada 2-3 dias hasta que la glucemia de ayuno se
encuentre en rangos optimos.

- Nada por via oral (NPO): la dosis de insulina rapida no se
debe administrar.

c. ;Como realizar el cambio de insulina en infusiéon a via
subcutanea? La insulina subcutanea se debe iniciar dos
horas antes de descontinuar la infusion de insulina. 33

Para realizar la transicion de insulina IV a insulina SC (insu-
lina basal/bolo)

Pacientes diabeticos clinicamente estables (cuando el
paciente se alimenta por via oral), se puede realizar la transi-
cion segun la formula siguiente:

- Dosis total diaria de insulina (DTI) = velocidad de infusion
de insulina en las ultimas 6 horas y multiplicarlas por 4.

Ejemplo: velocidad de infusidon de la insulina es de 2 Ul/h
durante las ultimas 6 horas.

DTI=6x2x4=48 Ul/24 h.

Para el ajuste de la insulina se recomienda seguir el
siguiente manejo:

- Glucosa en ayuno <140 mg/dL: no cambiar esquema

- Glucosa en ayuno entre 140 y 180 mg dL: aumentar la
dosis de insulina basal en 2 unidades por dia

- Glucosa en ayuno > 180 mg/dL: aumentar la dosis de
insulina basal 4 unidades por dia
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En un analisis se demostro que el control intensivo de la glu-
cosa se asocio con reduccion de 66% en la mortalidad.

- Cuidado perioperatorio: Objetivo de la glucosa periope-
ratorio debe ser 80-180 mg / dI*

Procedimientos recomendados.- Suspender hipogluce-
miante oral durante el periodo perioperatorio 24-48 horas
antes. Dar la mitad de la dosis de NPH o entre el 60-80% de
dosis de accion prolongada, Analogo en la noche previa al
evento quirdrgico o en la manana en caso que la cirugia sea
en la tarde °'

- Iniciar la infusion de insulina IV durante el transopera-
torio cuando la concentracion de glucosa en sangre sea
mayor de 180 mg/dL con 1 Ul/h.

- Si fuese necesario aumentar la velocidad de goteo a 2,
3.4,5...Ul/h

- Cuando la glucemia esté en el Iimite de 140 a 180 mg/
dL, mantenga la misma velocidad de infusion de insu-
lina. Se debe administrar a través de una bomba de infu-
sion.

- Examen de glucemia capilar cada hora durante el tran-
soperatorio.

Si la glucosa esta cambiando rapidamente (aunque en el
limite deseado) o si esta en un limite critico (menor de 65
o mayor de 360 mg/dL), realizar los controles de glucemia
cada 30 minutos de ser necesario

La insulina de accion prolongada se reiniciar a las 48 horas
del periodo posquirdrgico y de acuerdo con la via y tipo de
alimentacion.

Se puede dar insulina basal regular o cobertura de insulina
de accion corta (bolus basal). @
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Ejemplos:

<65 mg/dL Descontinue la infusién de insulina y adminis-
tre 200mL de glucosa a 10% IV en bolo; control cada 30 min.
Reinicie infusidon de insulina si la glucemia > 150 mg/dL.

65 a 100 mg/dL Descontinue la infusiéon de insulina; reeva-
[Ue la glucemia en 30 min

101 a 140 mg/dL Disminuya 50% la velocidad de infusion
de insulina; reevalue la glucemia en 30 min

140 a 180 mg/dL 1Ul/h de infusidon de insulina; reevalte la
glucemia en Thora

180 a 200 mg/dL 2Ul/h de infusién de insulina; reevalle la
glucemia en Thora

221 a 240 mg/dL 4Ul/h de infusion de insulina; reevalle la
glucemia en Thora

241 a 260 mg/dL 6Ul/h de infusién de insulina; reevalte la
glucemia en Thora

261 a 300 mg/dL 8Ul/h de infusion de insulina; reevalte la
glucemia en Thora

> 301 mg/dl 10Ul/h de infusidén de insulina; reevalue la glu-
cemia en 1hora

(Paciente que tiene que estar en la unidad de cuidados
intensivos y que por la falta disponibilidad de cama se
encuentra en sala de clinica) #

Usar insulina de accion rapida (cristalina).

- Forma de manejo en paciente critico: infusion IV de
insulina con bomba de infusion

- Entre las indicaciones para la infusion de insulina se
encuentran:

o Cetoacidosis diabética, estado hiperglucémico hiperos-
molar
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o Infarto agudo de miocardio y choque cardiogénico

o Hiperglucemia severa con repercusion hemodinamica
gue no responde a la insulina subcutanea

o Todo paciente en estado de choque debido a que la
insulina subcutanea no es efectiva.

El esquema para la infusion de insulina es el siguiente:

Preparar la infusion: Solucién salina (SS) a 0.9% 100mL +
100 Ul de insulina rapida para tener una solucion con con-
centracion de 1 Ul de insulina=1mL o100 Ul en 1000cc para
obtener una concentracion 1Ul en 10ccc.

Inicie la infusion de 1a 5 Ul/h para alcanzar la meta, gene-
ralmente se usa 5Ul/h para comenzar.

Vigilar la glucemia cada hora
Esquema

Glicemia <140 suspender la infusion de insulina; reevalue la
glucemia en Thora

Glicemia 140 a 180 mg/dL 1Ul/h de infusién de insulina; ree-
value la glucemia en Thora

Glicemia 141 a 160 mg/dL 2Ul/h de infusion de insulina; ree-
valUe la glucemia en Thora

Glicemia 161 a180 mg/dL 4Ul/h de infusidon de insulina; ree-
valUe la glucemia en Thora

Glicemia 181 a 200 mg/dL 6Ul/h de infusién de insulina;
reevalue la glucemia en Thora

Glicemia 201 a 220 mg/dL 8Ul/h de infusion de insulina;
reevalue la glucemia en Thora

Glicemia 221 a 250 mg/dL 10Ul/h de infusién de insulina;
reevalUe la glucemia en Thora

Glicemia >250 mg/dL 12Ul/h de infusion de insulina; reeva-
lUe la glucemia en Thora
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Cuando la glucemia es > de 281 mg/dL debe administrarse
un bolo IV de 0.15 Ul/kg de insulina rapida hasta controlar la
resistencia a la insulina

En la diabetes mellitus en el embarazo se recomienda:

- La meta en la glucosa sanguinea durante el embarazo
es de entre 60 a 100 mg/dL en ayuno y menor de 140
mg/dL una hora posprandial o menor a 120 mg/ dl dos
horas posprandiales.

- Toda paciente con descontrol metabdlico (glucemia en
ayuno mayor a 140 mg/dL o posprandial a la hora mayor
o igual a 180 mg/dL requiere atencién hospitalaria para
control metabalico.

Manejo durante el trabajo de parto y el nacimiento: 3*

- La glucosa capilar debe ser monitoreada cada hora
- Mantener la glucemia entre 80 y 120 mg/dL

- Iniciar infusidn de insulina de accidn corta IV a 2 Ul/h
cuando la glucosa sea mayor a 140 mg/dL (100

Ul de insulina en 100 mL de solucién salina a 0.9%) a 2 mL
por hora (con bomba de infusion)

- Si no se cuenta con bomba de infusion: aplicar la insulina
en bolo IV cada hora de acuerdo con los requerimientos

- Si la glucemia es menor de 70 mg disminuir la dosis de
insulinaa 0.5a1.0 Ul/h

- Si la glucemia es mayor o igual a 140 mg/dL incrementar
la insulina 0.5 Ul/h

- Después del alumbramiento, disminuir la infusion de
insulina a 0.5 Ul/h

- Para cambiar la insulina IV a SC, la insulina IV debera sus-
penderse 30 minutos antes de iniciar la dosis de insulina
subcutanea.
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Manejo posparto @

Se debe suspender la insulina en el puerperio inmediato en
las mujeres con diabetes mellitus en el embarazo.

Se reduce la dosis de insulina en las pacientes que ya eran
diabéticas.

Se sabe poco sobre el control glucémico adecuado en estos
pacientes. Estos pacientes tienen un alto riesgo de hipoglu-
cemia. Es prudente monitorear la glucosa de cerca, esta-
blecer metas de azucar en la sangre menos estrictas, evitar
los agentes antidiabéticos orales y posiblemente reducir la
dosis de insulina.(35). Asociada con un aumento en la mor-
talidad, el riesgo de padecer infecciones y la estadia en la
internacion, aumento en el riesgo de convulsiones y coma
inducidos por hipoglucemia y el riesgo de otras complica-
ciones. 336

Administrar de bolos subcutaneos una o dos veces por dia,
combinados con formulaciones de accion rapida

- Disminucion en los requerimientos de insulina del 38%
en pacientes con disminucion de la tasa de filtrado glo-
merular de 80 ml/min a 10 ml/min.

- La hemodialisis mejora la sensibilidad a la insulina, pero
aumenta su resistencia, y se ha reportado una disminu-
cion en los requerimientos de un 25% el dia posterior al
procedimiento, comparado con el dia anterior.

- La didlisis peritoneal expone a los pacientes a una dosis
alta de glucosa, que puede empeorar la resistencia a la
insulina. Puede administrarse una dosis de insulina por
via intraperitoneal, con un efecto similar al fisiologico
gue evita las fluctuaciones de la glucemia y la forma-
cion de anticuerpos antiinsulina. Sin embargo, el reque-
rimiento es mas alto debido a la dilucién y la absorcion
del farmaco al plastico de las vias del reservorio.
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- Debe tener glicemia antes de las comidas de 140 mg/dl,
y de 180 mg/dl en cualquier momento del dia.

- En caso de insulina detemir o glargina en régimen de
bolos basales con formulaciones de accion rapida pue-
den recibir la dosis total de su insulina basal la noche
anterior al procedimiento

- En caso de insulina NPH deberian recibir la mitad de la
dosis.

- Los farmacos hipoglucemiantes orales estan contraindi-
cados.

El control con glicemia capilar es de eleccion. La icodex-
trina usada en la dialisis al hidrolizarse produce maltosa, que
puede causar falsos positivos en las tiras de control glucé-
mico, excepto en las tirillas que utilicen la enzima glucosa
oxidasa, glucosa deshidrogenasa o dinucledtido flavina ade-
nina.

Normas para especial situaciones

. Pacientes con alimentacién Enteral / Parenteral que
requieren insulina: Con diabetes tipo 1 asegurarse de
que siguen recibiendo insulina basal incluso si las tomas
se interrumpen. Se puede utilizar la dosis de general
30 a 50% del total o considere utilizar 5 unidades de
insulina NPH / detemir por via subcutanea cada12 ho10
unidades de insulina Glargina cada 24 h.2®

- Alimentacion enteral continua: dar 1 unidad de insulina
por cada 10-15 g de carbohidratos, se puede aplicar via
subcutanea cada 6 h de insulina regular humana o cada
4 h dela de accion rapida tal como Lispro, aspart o glu-
lisine.

- Alimentacion enteral en bolo: dar 1 unidad de insulina
por cada 10-15 g de carbohidratos antes de cada alimen-
tacion.
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- Con Glucocorticoide de accion corta: la prednisona con
su accion aproximadamente 4 a 8 h. usar por lo que
la cobertura con insulina de accion intermedia (NPH)
puede ser suficiente. 28

- Glucocorticoides de accion prolongada: para la Dexame-
tasona se puede usar insulina de accion prolongada (30)
Cetoacidosis diabética y Estado hiperglucémico hiperosmo-
lar: se utiliza insulina rapida con calculos preestablecidos
con control de hidratacion, electrolitica y bicarbonato.

Recomendaciones al egreso del paciente 37-38

- Pacientes con HbAlc < 7%, en ausencia de contrain-
dicaciones, y dependiendo de la situacion clinica del
paciente, al egreso debe iniciarse el tratamiento previo
a la hospitalizacion.

- Pacientes con HbATc > 8% no se debe restaurar el trata-
miento farmacoldgico previo. Valorar aumentar la dosis
del manejo previo, o bien anadir un segundo antidiabé-
tico oral o insulina en monodosis nocturna.

- En pacientes con control previo muy deficiente se debera
plantear la insulinizacion completa con dos dosis
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Sindrome de ovario poliquistico
(SOP)

Sixto Chiliquinga Villacis; Brigida Agudo Gonzabay

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) es un complejo

trastorno endocrino-metabdlico, comun, peculiar y heterogé-
nea.1,13,16,21,27, 2,36,223]15,25

Afecta a mujeres en edad reproductiva3,9,10,11,12,14, con una
prevalencia a nivel mundial estimada de 3 - 18%. En Ameé-
rica se estima que lo padecen 4% de las mujeres en edad
fertil. Sin embargo, otras publicaciones reportan una preva-
lencia de hasta 10%, el 50-65% de las pacientes con SOP
son obesas y se considera que el 35-45% de ellas presentara
intolerancia a la glucosa durante una curva de tolerancia a
la glucosa, con un riesgo de desarrollar DM tipo 2 del doble
a |O esperado pa ra su edad '|'|'7,8,10,ﬂ,14,18,19,20,23,26,29,30
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Sindrome de ovario poliquistico (SOP)

El sindrome de ovarios poliquisticos es una enfermedad que
llega a afectar también a las mujeres dentro del Ecuador, con
una prevalencia de alrededor del 6.5 al 8%, afecta a 2 de cada
5 mujeres en edad reproductiva, el costo anual de tener el sin-
drome de ovarios poliquisticos llega a ser aproximadamente de
830.00 ddlares americanos 32.

Este sindrome fue descrito por primera vez en 1935, por Michael
L. Leventhal y F. Stein. El termino “sindrome de ovario poliquis-
tico' y su acronimo PCOS aparecieron en los anos 1960 y susti-
tuyeron gradualmente a la designacion de sindrome de Steiny
Leventhall7. No es hasta 1990 que el National Institute of Child

Health and Human Deveploment propuso enunciar como
SOPZ 8,10,16,17,18,19,25

Dependiendo de los criterios diagnosticos las caracteristicas del
SOP incluyen los ovarios poliquisticos, hiperandrogenismo (hir-
sutismo)5, ciclos menstruales irregulares, anomalias metabdli-
cas tales como la hiperinsulinemia, obesidad, riesgo de cancer
de endometrioll, 16, infertilidad y resistencia a la insulina. Ade-
mMas se evidencian una variedad de fenotipos clinicos y bioqui-
miCOS.Z’ 3,7,8,9,22,13

Entre las manifestaciones reproductivas se incluyen infertili-
dad, diabetes en el embarazo, abortos espon-taneos y también
desdrdenes hipertensivos, entre otras. Pero SOP no solo es una
patologia de indole reproductiva, sino que genera anomalias
a nivel endocrino y metabolico como insulinoresistencia (IR),
sindrome metabodlico, obesidad y riesgo cardiovascular incre-
mentado. En los ultimos anos se ha reconocido que la insuli-
no-resistencia y la hiperinsulinemia son un componente clave
de| Sop 20,2713

EL SOP afecta negativamente a la calidad de vida y aumenta
el riesgo de la depresion y la ansiedad. El reciente informe de
consenso sobre aspectos de la salud de la mujer de PCOS reco-
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mienda que cuestiones psicoldgicas se considere en todas
las mujeres con SOP y destaco la necesidad de desarrollo de
las intervenciones oportunasl. El SOP suele desgastar emo-
cional y fisicamente a las mujeres que lo padecen. El deseo
por bajar de peso y esforzarse para lograrlo y no alcanzarlo al
final crea frustracion y decepcion.'s3°

Sin embargo, las mujeres delgadas no estan exentas de
estos riesgos y presentan caracteristicas clinicas y fisiopatolo-
gicas peculiares que las distinguen de las pacientes obesas.”®

El sindrome de ovario poliquistico es un trastorno con un
componente genético en su etiologia y esta condicion ha
sido apoyada por la marcada agregacion familiar y porque
se ha documentado que el grado de concordancia es mayor
en las gemelas monocigotas que en las dicigotas. Varios
investigadores han demostrado que la hiperinsulinemia, la
resistencia a la insulina y la secrecion de insulina son trazos
hereditarios en miembros de familia de primer grado de
mujeres con Sop.8,12,16,18,25, 3,2130

En 1990 el Instituto Nacional de la Salud (NIH) en los Estados
Unidos, recomendo los siguientes criterios diagnosticos para
SOP: Hiperandrogenismo clinico o bioquimico, anovulacion
y exclusion de otros desordenes como hiperplasia adrenal
congénita de inicio tardio, tumores secretantes de androge-
nos y Sindrome de Cushing.™ 125

En el 2003 (consenso Rotterdam) los criterios diagnosti-
cos fueron revisados y propuestos por la sociedad Europea,
para la reproduccion humana y embriologia (ESHRE) y las
sociedad Americana de medicina reproductiva (ASRM) defi-
niendo SOP como la presencia de dos o mas de los siguien-
tes: 1.- oligo o anovulacion, 2.- signos clinicos o biogquimicos
de hiperandrogenismo (exclusion de otras etiologias) y 3.-
apariencia ultrasonografica tipica de los ovarios™ "
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Motta, durante el primer simposio sobre SOP realizado en
Argentina en 2009, propuso una nueva definicion clinica, en
la cual se incluyen cuatro diferentes fenotipos de pacientes.
1.- las que cursan con hiperandrogenismo clinico y/o bioqui-
mico, anovulacion cronica y ovario poliquistico (SOP clasico
segun el INH); 2.- hiperandrogenismo clinico y/o biogquimico,
anovulacion cronica y ovarios normales, 3.- hiperandroge-
nismo clinico y/o bioguimico, ovario poliquistico, pero con
ciclos ovulatorios (SOP ovulatorio), y 4.- anovulacion cronica,
ovario poliquistico, pero sin hiperandrogenismo clinico y/o
biogquimico. *"

La definicion de Rotterdam, decidid organizar en diversos
fenotipos el PCOS, de acuerdo a las caracteristicas clinicas:

- Sindrome de ovario poliquistico severo (ciclos mens-
truales irregulares, alteraciones ecograficas de ovarios
poliquistico, hiperandrogenismo e hiperinsulinismo)

- Hiperandrogenismo y anovulacion cronica (ovarios eco-
graficamente normales, ciclos irregulares, hiperinsuli-
nismo y concentraciones elevadas de androgenos)

- PCOS ovulatorio (periodos menstruales regulares, con
ovarios ecograficamente poliquisticos, y concentracio-
nes elevadas tanto de androgenos como de insulina)

- PCOS leve (concentraciones normales de insulina, ciclos

irregulares, hiperandrogenismo y ovarios poliquisticos'®
33

141



142 sixto Chiliquinga Villacis; Brigida Agudo Gonzabay

Tabla 1. criterios propuestos en relacion al SOP.

Oligoanovula-
cion
Hiperandroge-
nismo clinico
y/o biogquimico

Anovulacion
y/o oligovula-
cion.
Hiperandroge-
nismo clinico

y/o bioguimico.

Morfologia de
ovarios poli-
quisticos.
(Presencia de
12 o mas foli-
culos en cada
ovario de 2-9
mm de diame-
tro y/o un volu-
men ovarico
aumentado
mayor 10 ml)

Hiperandro-
genismoy al
menos uno de
los otros dos
criterios:
Oligoanovula-
cion
Morfologia de
ovarios poli-
quisticos.

1.- Hiperandro-
genismo clinico
y/o bioguimico,
anovulacion
cronica y ovario
poliquistico
(SOP clasico
segun el INH)
2.- Hiperandro-
genismo clinico
y/o bioguimico,
anovulacion
cronicay ova-
rios normales
3.- Hiperandro-
genismo clinico
y/o bioguimico,
ovario poliquis-
tico, pero con
ciclos ovula-
torios (SOP
ovulatorio), y

4.- anovulacion
crénica, ovario
poliquistico
pero sin hipe-
randrogenismo
clinico y/o
bioquimico

Oligomenorrea
0 amenorrea
por 2 anos
después de

la menarquia.
(Amenorrea
primaria des-
pués de los 16
anos).
Hiperandroge-
nismo clinico.
Hiperandroge-
nismo bioqui-
mico (Testos-
terona total/
Testosterona
libre o DHEAS).
Criterio ecogra-
fico definido
como un volu-
men ovarico
>10 ml en un
ovario.

El AES Task Force, en cuanto a la morfologia del ovario poliquistico, considera: por lo
menos un ovario que tenga: 1) Mas de 25 foliculos (2-9mm de didmetro) 2) Volumen
mayor de 10ml y también sugiere mantener el criterio de volumen ovarico mayor o
igual en 10 ml como criterio de MOP."®

Fuente: elaboracion propia.

Es importante recordar, que las adolescentes experimentan
signos o sintomas aislados que per sé no constituyen un diag-
nostico de Sindrome de ovario poliquistico, motivo por el cual,
las manifestaciones de hiperandrogenismo, oligomenorrea vy
los cambios en la morfologia ovarica durante la adolescencia
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deben ser valorados en forma individual, con el objetivo de
Nno precipitarse en el momento de realizar este diagnostico.
De este modo, ante la sospecha de la enfermedad en jévenes
adolescentes, pero con criterios dudosos o incompletos se
sugiere dar seguimiento continuo para evaluar la posibilidad
de un diagndstico al pasar del tiempo.™”

En lo que respecta al examen fisico, los principales signos de
hiperandrogenismo en las mujeres con SOP son los derma-
toldgicos como el hirsutismo, seborrea, acnéy la alopecia.'®

El hirsutismo se define como un aumento de los pelos ter-
minales en zonas dependientes de androgenos. Se conoce
gue la presencia de hirsutismo no solo se relaciona con el
nivel androgénico de las pacientes con SOP, sino también
con la existencia de resistencia a la insulina y la concentra-
cion sérica de insulinal. La manifestacion mas comun del
hiperandrogenismo es el hirsutismo (60-809%).41°

El hirsutismo esta presente en familiares de la mitad de las
mujeres con SOP, muy superior a lo ocurrido con los familia-
res de las mujeres sin SOP.?

Se han disehado escalas para evaluar su magnitud, de las
cuales la mas conocida fue publicada el ano 1967 por Ferri-
many Gallwey, ellos asignaron un puntaje entre Oy 4, depen-
diendo de la densidad de pelos en once zonas del cuerpo:
labio superior, mentdn, espalda alta y baja, torax, abdomen
superior e inferior, brazo, antebrazo, muslos y piernas. Poste-
riormente, Hatch modifica esta escala, eliminando los ante-
brazos y piernas por su falta de relacion con el hiperandroge-
nismo, originando la escala de Ferriman y Gallwey modificada
(FGm), que es la que se utiliza en la mayoria de los estudios
hoy en dia.*

El hirsutismo se califica con la escala de Ferriman-Gallwey
gue comprende nueve regiones (bigote, submandibular,
interescapular, cara interna de antebrazos, torax superior,
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abdomen, area genital, cara interna de los muslos y region lum-
bar corporales) con puntuacion maxima de 36, el diagnostico
se realiza con calificacion mayor de 8 puntos.®

[lustracion 1.
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Fuente: elaboracion propia

El acné en las mujeres con SOP afecta adversamente a su salud
psiquica, dando lugar a una peor calidad de vida relacionada
con la salud “CVRS" ya que esta condicion se asocia a escasa
autoestima, depresion y ansiedad. '

La alopecia androgénica no es considerada como un criterio
diagnostico de HA por el ultimo consenso. Solo un 5% de las
mujeres con hiperandrogenismo presenta alopecia.”®

Estudios de laboratorio:

La analitica de laboratorio comprende: Hormona Luteinizante
(LH), Hormona Foliculo estimulante (FSH), Testosterona total,
(Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBG), 17 OH pro-
gesterona, dehidroepiandrosterona (DHEA), Cortisol, hormona
adrenocorticotropa (ACTH), Insulina, hormona estimulante de
la tiroides (TSH) , triyodotironina libre (FT3), tiroxina libre (FT4),
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Prolactina, Glucosa, Homa (modelo Homeostatico Evalua-

cion).'°

Tabla 2. Parametros Bioguimicos y Hormonales para SOP.

145

Hormona Luteinizante (LH)

Hormona Foliculo estimulante (FSH)

Testosterona total

indice de andrégenos libres o indice de

testosterona libre (FAI)
Dehidroepiandrosterona (DHEA)

Androstenediona

(Globulina Fijadora de Hormonas sexuales

(SHBG)

17 OH progesterona

Cortisol

Hormona adrenocorticotropa (ACTH)

Insulina

Hormona estimulante de la tiroides (TSH)

Triyodotironina libre (FT3)
Tiroxina libre (FT4)
Prolactina

Clucosa

Homa (modelo Homeostatico Evaluacion)

HOMA-IR

Concentraciones de colesterol total y trigli-

céridos.

0 - 81muUl/mL.
1.9 -10 mUl/mL.

0.6 -12 ng/mL.
<4-45

145 - 395
<3 ng/mL.
18 - 144 nmol/L.

0.4 - 4.8 ng/mL.
5-25 ug/dL.

0 - 46 pg./mL
3-27 uUl/mL
0.4 -4 uUl/mL
1.8 - 4.7 pg/mL.
0.8-2.0 ng/dL
6-29 ng/mL
60 -100 mg%
<24

<200 - <150 mg/dL respectivamente.

Para investigar Hiperandrogenismo bioquimico se recomienda solicitar: Testosterona
total, (Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBQG), Indice de andrdégenos libres o

indice de testosterona libre (FAI), Dehidroepiandrosterona (DHEA), Androstenediona.

Fuente: elaboracion propia.
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El Hiperandrogenismo es el signo cardinal en el SOP. Se valora
en la parte bioquimica: 1- indice de andrégenos libres o tes-
tosterona libre. 2.- Testosterona total. 3.- DHEAS. 4.- Androste-
nediona. Numerosos estudios han evaluado la utilidad de la
hormona antimulleriana (AMH) como marcador de MOP en
pacientes adultas con SOP. La evaluacion de IR mediante
medicion de insulinay HOMA, no forman parte de los criterios
diagndsticos de SOP, ni en la mujer adulta ni en la adolescente.
Los exdamenes hormonales se deben realizar en fase folicular
precoz (dia 3 a 5 del ciclo), en ayunas y antes de las 9 am."”®

La prueba gold standard para diagnostico de resistencia
deinsulina es el clamp euglucémico hiperinsulinémico muy
costoso por lo que no se hace rutinariamente.®

Criterios ecograficos:

Los criterios para realizar el diagnostico de SOP por medio
del ultrasonido son: 1) La presencia de 12 o mas foliculos
de tamano de 2-9 mm de diametro y 2) Volumen ovarico
aumentado (>10 mL), en uno o ambos ovarios 15. El calculo
del volumen ovarico se realiza mediante la formula simplifi-
cada de una elipse (0,5x ancho x largo x anteroposterior).>*

El AES Task Force, en cuanto a la morfologia del ovario poli-
quistico, considera: por lo menos un ovario que tenga: 1) Mas
de 25 foliculos (2-9mm de didmetro) 2) Volumen mayor de
10ml.®

Los consensos resaltan al SOP como trastorno netamente
funcional y la presencia de ovarios poliquisticos no es indis-
pensable para el diagnostico. Si hay evidencia de un foliculo
dominante (>10 mm) o de un cuerpo IUteo, la ecografia debe
repetirse al siguiente ciclo.'o*

Los ovarios “multiquisticos” o “multifoliculares”, definidos
por la presencia de mas de 5 foliculos y estroma normal,
pueden corresponder a un hallazgo frecuente durante la
pubertad y en mujeres que se recuperan de una amenorrea
hipotalamica, motivo por el que este término no debe ser
confundido con MOP.#
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La ecografia ginecoldgica debe realizarse en fase folicular
precoz. La via de eleccion es abdominal en las nifas sin acti-
vidad sexual y transvaginal en las adolescentes que ya han
iniciado relaciones sexuales.”

llustracion 2. Morfologia ecografica del SOP.

OVARIO POLIQUISTICO N

Presencia de 12 o més foliculos, tamafio de 2-9 mm de didmetro y |
Volumen ovérico aumentado (>10 mL)?, en uno o ambos ovarios.

Fuente: elaboracion propia.

Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial debe también incluir la posibili-
dad de neoplasias productoras de andrdogenos, sindrome
de Cushing, acromegalia, patologias tiroideas 10, defectos
genéticos de la accion de la insulina, trastornos hiperprolac-
tinémicos.'®

Tratamiento:

El tratamiento del SOP no debe limitarse a tratar el motivo
de consulta sino a realizar una intervencion integral de los
riesgos de estas pacientes. Dependera de la severidad de los
sintomas y del objetivo principal terapéutico que persiga-
mMos.”
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La eleccion del tratamiento para las mujeres con SOP
depende de los sintomas con la que un paciente se pre-
senta. Los sintomas normalmente encajan en tres categorias:
trastornos relacionados con la menstruacion; los sintomas
relacionados con los androgenos; vy la infertilidad.?®

Por ser el sindrome de ovario poliquistico una disfuncion
endocrino metabdlica crdnica, con un fuerte componente
genético, su curacion espontanea es dudosa, por lo que los
tratamientos deben iniciarse precozmente y ser prolonga-
dos. Recordar que el tratamiento oportuno permite preve-
nir las graves consecuencias que puede tener el SOP para la
salud de las mujeres, tales como: enfermedad cardiovascu-
lar e hipertension, resistencia insulinica, diabetes, diabetes
en el embarazo, cancer endometrial, mayor tasa de abortos y
pre-eclampsia*

llustracion 3. Tratamiento del sop

Fuente: elaboracion propia.

Tratamiento no farmacolégico:

El tratamiento de primera linea de las mujeres con SOP
es intervencion en el estilo de dieta, ejerciciol, 2,8 y evitar
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el stress oxidativo. Mejorar el estilo de vida, incluyendo la
promocion del ejercicio fisico y asesoramiento dietético, es
esencial para el manejo de exceso de androgenos y para la
proteccion cardiovascular en mujeres con sindrome de ova-
rio poliquistico.'>28

Una reduccion del peso de solo el 5% mejora notable-
mente la funcion ovulatoria y los trastornos menstruales.
Son meétodos probados para reducir la morbilidad y la mor-
talidad cardiovascular y deben intentarse en las mujeres con
sindrome de ovario poliquistico antes de iniciar cualquier
tratamiento meédico, especialmente en pacientes infértiles
aptas para induccion de ovulacion.'0®

La péerdida de peso debe ser un objetivo de todas las muje-
res con sobrepeso con SOP a través de la reduccion de la
ingesta caldrica en el marco de la ingesta nutricional y la
eleccion de alimentos saludables adecuados, independien-
tes de la composicion de la dieta.®

La depilacion cosmeética complementa el tratamiento
meédico. En casos leves o localizados, los métodos cosméti-
cos pueden ser suficientes como una sola terapia. Métodos
cosmeéticos tradicionales incluyen el blanqueo, depilacion,
afeitado, depilacion, tratamiento quimico y la electrdlisis.
De éstos, solo la electrolisis galvanica, solo o mezclado con
termolisis, puede destruir la papila dérmica resultando en
permanente mejora del hirsutismo en la zona tratada; los
meétodos mas nuevos incluyen la terapia con laser y la luz
pulsada intensa.®2°

Tratamiento farmacoldégico del hirsutismo

Los métodos que se pueden utilizar para un adecuado
manejo del hiperandrogenismo estan dirigidos a: inhibir la
esteroidogénesis ovarica, suprarrenal o ambas, aumentar la
concentracion de SHBG, evitar la accion de androgenos en
tejidos blancos, bloqueando la union a sus receptores e inhi-
bir la conversion periférica (5-) reductasa) de testosterona a
dihidrotestosterona (hormona 3 veces mas potente) y por
dltimo, actuar directamente sobre los tegumentos, utili-
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zando recursos cosméticos.>*

Crema topica: crema de eflornitina 13,9 %, es un inhibidor
irreversible de la descarboxilasa de L-ornitina, Sin embargo,
la utilizacion de la crema de eflornitina en areas de la piel
mas grandes esta ligada a la posibilidad de efectos indesea-
bles en el caso de la absorcion sistémica significativa y su
costo es relativamente alto, Se debe utilizar dos veces al dia,
por lo menos 8 horas de diferencia, en las zonas afectadas
de la caray la barbilla 102829

Pildoras anticonceptivas orales (estrogenos + Progestinas),
entre las diferentes formulaciones , dosis bajas de ACO que
contiene una progestina neutral (baja androgenicidad )
tales como desogestrel o gestodeno , o un antiandrégeno ,
tal como acetato de ciproterona, acetato de clormadinona
o derivado de la espironolactona - drospirenona , son de
eleccion para el tratamiento del hirsutismo , porque todos
estos farmacos proporcionar la normalizacion adecuada de
los niveles de testosterona. 28

Siempre se prefiere el uso de aquellos que contienen
estradiol combinado con progestinas no androgénicas.
Etinilestradiol+ acetato de ciproterona, potencia el efecto
antiandrogeno con el estrogeno, es un buen tratamiento de
primera linea para el hirsutismo. Etinilestradiol + clormadi-
nona, tiene un marcado efecto antiandrogénico. Estradiol +
drospirenona, posee un tercio de la actividad anti androge-
nica, en comparacion al acetato de ciproterona y tiene un
efecto diurético.'o”

Antiandrogenos: Antiandrogenos (blogqueadores de los
receptores de androgenos y los inhibidores de |la 5a- reduc-
tasa) posiblemente son los farmacos mas eficaces para el
hirsutismo. Pero son menos utilizados por sus efectos tera-
togénicos.?81°

Antiandrogenos esteroideos (acetato de ciproterona:
actua inhibiendo la esteroidogénesis y la espironolactona es
un antagonista de la aldosterona, disminuye la sintesis de
androgenos y gestagenos.)”



Sindrome de ovario poliquistico (SOP)

Hay que destacar que los antiandrogenos no se pueden
dar a embarazadas mujeres por el riesgo de feminizacion
de los fetos macho y solo debe prescrito para mujeres que
utilizan anticonceptivos seguros.?®

El uso de farmacos con efecto antiandrogénico como la
espironolactona a altas dosis tiene un efecto sinérgico en
combinacion con los contraceptivos orales. ©

Antiandrogenos no esteroideos: (flutamida, bloquea los
receptores androgénicos a nivel periférico y la finasterida
gue es un inhibidor de la 5 alfa reductasa, que convierte la
testosterona en dihidrotestosterona).”®

La flutamida, antiandrogeno no esteroideo, se asocia con
un mMayor riesgo de toxicidad hepatica grave o incluso mor-
tal28. la flutamida, otro agente anti androgénico no este-
roideo utilizado para el tratamiento del cancer de prostata,
ha demostrado su efectividad en el manejo del hirsutismo
severo, sin embargo, su uso es limitado debido al alto costo
y efectos adversos 10. Teniendo en cuenta su eficacia similar
y el potencial de efectos secundarios, se sugiere prescribir
finasterida, acetato de ciproterona o la espironolactona en
lugar de flutamida cuando se necesita un antiandrogeno.?®

Progestinas. Las preparaciones de deposito y las orales de
acetato de medroxiprogesterona suprimen a las gonadotro-
pinas hipofisiarias y los androgenos circulantes en las muje-
res con sindrome de ovario poliquistico. No hay estudios
gue evaluen el efecto a largo plazo para tratar el hirsutismo.
Tampoco se conoce un régimen de progestinas ciclicas que
prevenga mejor el cancer de endometrio en mujeres con
sindrome de ovario poliquistico 16,22. Las progestinas que
tienen actividad androgénica son el norgestrel y el levonor-
gestrel que no son recomendables.®

Glucocorticoides. Ya que las pacientes con SOP presentan
también niveles elevados de androgenos adrenales pue-
den ser manejadas con dosis bajas de corticoides por cortos
periodos de tiempo. Aungue hay estudios gue manifiestan
que los glucocorticoides no estan indicados en el trata-
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miento del hiperandrogenismo'®**

Agentes sensibilizadores de la insulina: Estos agentes inclu-
yen a las biguanidas (metformina), tiazolidinedionas (tro-
glitazona, pioglitazona y rosiglitazona) y un sintetizador de
insulina experimental conocido como D-quiro-inositol 16.
Los efectos son diferentes segun la clase. Por ejemplo, las
biguanidas tienden a disminuir el peso y las tiazolidinedio-
nas, a aumentarlo.'e2829

Las tiazolidinedionas disminuyen las concentraciones de
insulina y de androgenos libres al aumentar las concentra-
ciones circulantes de SHBG y estos efectos producen mejo-
ria en la ovulacion y disminuyen el hirsutismo. Debido a la
hepatotoxicidad y embriotoxicidad demostradas en estu-
dios con animales, hay pocos estudios publicados acerca de
su administracion en mujeres.'®

La metformina es una biguanida usado comunmente
como un agente antidiabético. sensibilizadores de insulina
son ampliamente utilizados para el SOP porque la resisten-
cia alainsulina contribuye a la patogénesis de este trastorno.
El uso de metformina ha demostrado disminuir tanto los
niveles de insulina como los de triglicéridos y cifras de TA en
pacientes con SOP.2910

No recomendamos el uso sistematico de metformina en
paciente embarazadas con antecedente de sindrome de
ovario poliquistico. La metformina puede asociarse con una
disminucion de peso, pero los resultados son inconsistentes.
Actualmente, los datos son insuficientes para asegurar que la
administracion profilactica de los sensibilizantes a la insulina
disminuye el riesgo de diabetes en mujeres con sindrome
de ovario poliquistico.?'6

La dosis recomendada de metformina es de 1.500 mg/
diay estudios recientes han utilizado 2.000 mg/dia en dosis
dividida. La metformina tiene efectos secundarios gastroin-
testinales (diarrea, ndusea, vomito, distension abdominal, fla-
tulencia y anorexia), por lo que la dosis debe incrementarse
gradualmente para disminuir estos efectos; no tiene riesgos
conocidos de teratogenicidad o letalidad embrionaria en
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humanos, por lo que su administracion durante el emba-
razo parece segura. El tratamiento con metformina sola o en
combinacion con OCP fue superior al tratamiento con res-
pecto con OCP en disminuir el peso.'®?”

Otros: También se ha descrito que los antioxidantes, extrac-
tosy aminoacidos en forma combinada intervienen en varios
Mmecanismos de accion porque algunas moléculas estimu-
lan la produccion de insulina (aminoacidos) en el intestino,
reducen la absorcion de glucosa (extractos), en las células
neutralizan los radicales libres (antioxidantes) y restablecen
las sefales intracelulares de la insulina.’

Se concluye que luego del uso de atorvastatina por 6 meses
se observo disminucion de las concentraciones de PCR, al
igual que en las concentraciones de colesterol, triglicéridos y
LDL, en mujeres con SOPQ y sobrepeso.”

En el SOP depende del objetivo de la mujer para la tera-
pia, los agentes farmacologicos, como la metformina (Mt), las
pildoras anticonceptivas orales (EPCA), y agentes antiandro-
genos (AA) también se utilizan frecuentemente. La metfor-
mina es el mas ampliamente utilizado sensibilizador de la
insulina. 2%°

Tratamiento del SOP en pacientes sin deseos de fer-
tilidad

Cuando la paciente no presenta deseo reproductivo a corto o
mediano plazo los objetivos fundamentales del tratamiento
son la restauracion de los ciclos menstruales y la correccion
de los efectos hiperandrogénicos sobre la piel y el foliculo
pilosebaceo. En este punto, los tratamientos iran dirigidos
a dos niveles: general (anticonceptivos orales combinados,
antiandrogenos) y local (dermato-cosmetico). 2°

Tratamiento del SOP en pacientes con deseos de fer-
tilidad:

Tratamiento de Primera Linea: El tratamiento de primera
linea recomendable es la induccion de la ovulacidon con
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citrato de clomifeno. EI 80% de las mujeres que reciben
tratamiento con citrato de clomifeno ovulan, pero 50% se
embarazan, con una dosis de 50 mg/dia y dentro de los pri-
Mmeros seis meses de tratamiento. La pérdida de peso se reco-
Mmienda también como tratamiento de primera linea para el
tratamiento de la infertilidad en las mujeres con sobrepeso
y obesas con SOP. La imposibilidad de lograr un embarazo
después de seis ciclos ovulatorios se clasifica como un fra-
caso de clomifeno.'®2529

Tratamiento de segunda linea: La intervencion de segunda
linea es la administracion de gonadotrofinas exdgenas. Algu-
nos estudios que compararon esquemas agresivos de dosis
altas con esquemas de dosis menores observaron una ven-
taja con estos ultimos, lo que se refleja en tasas mas altas
de emlbarazo, menor frecuencia de ovulacion multifolicular,
menos casos de embarazo multiple y menor riesgo de sin-
drome de hiperestimulacion ovarica.?>'®

Letrozol. Recientemente se ha popularizado la administra-
cion de inhibidores de aromatasa, como el Letrozol a dosis
de 2.5 a 5 mg del dia 3 al 7 del ciclo para inducir ovulacion
en pacientes con sindrome de ovario poliquistico. Los resul-
tados son prometedores; el medicamento es tan efectivo
como el citrato de clomifeno sin el efecto antiestrogénico.
La ovulacion con el letrozol es generalmente monofolicular,
lo cual reduce los riesgos de sindrome de hiperestimulacion
ovaricay de embarazo multiple. No obstante, hace falta mas
experiencia con el letrozol, asi como determinar la seguridad
con respecto a malformaciones congénitas en los embara-
zos logrados con su administracion.©2°

Incision ovarica laparoscépica/perforacion ovarica: El sus-
tituto actual de la cuna de ovario es la perforacion ovarica
laparoscopica con el uso de laser o diatermia en los casos
resistentes al citrato de clomifeno. No hay ventaja con
alguno de los dos métodosy la evidencia es insuficiente para
demostrar diferencias en ovulacion o embarazo cuando se
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compara la perforacion con el tratamiento con gonadotro-
pinas. En algunos casos, la perforacion tiene un beneficio
solo temporal y no corrige las anormalidades metabdlicas
en mujeres con sindrome de ovario poliquistico.'

Tratamiento de tercera linea: La tercera linea de trata-
miento es la fertilizacion in vitro (FIV). La indicacion es mas
razonable cuando hay ademas dano tubarico, endometrio-
sis severa, factor masculino y la necesidad de diagnostico
genético preimplantatorio.?>?°

La presencia del SOP tiene consecuencias sobre la salud y
bienestar de las mujeres durante toda la vida. El diagnos-
tico implica mayor riesgo de enfermedades metabdlicas,
enfermedades cardiovasculares, cancer, esterilidad y com-
plicaciones en el embarazo, tanto para la mujer como sus
familiares e hijas."

En las pacientes con SOP, hay una prevalencia mas elevada
de diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, hipertension arterial,
sindrome metabolico y aterosclerosis subclinica, que pue-
den favorecer el desarrollo de enfermedad cardiovascular.2®

El estudio de la calidad de vida de mujeres con enferme-
dades cronicas como el SOP, es trascendente, ya que contri-
buye al incremento del conocimiento sobre este, y estimula
a los profesionales a valorarlo de un modo integral. En su
condicion de enfermedad cronica, el manejo del SOP se ha
dirigido a actuar sobre la calidad de vida relacionada con
la salud (CVRS), mediante mejoria sintomatica y prevencion
de complicaciones a largo plazo, tales como el desarrollo
del sindrome metabodlico y secuelas asociadas a este (diabe-
tes mellitus tipo Il o enfermedad cardiovascular)!

El futuro de este sindrome estara en la prevencion de los
factores epigenéticos y marcadores genéticos que permitan
instaurar medidas preventivas precoces.®*
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Higado graso no alcoholico

Javier Mora Lazo; Ronald Alban Loayza

El término de enfermedad hepatica grasa no alcohdlica
(NAFLD) es usado para describir la acumulacion de grasa en
el higado (esteatosis), determinado por estudios de image-
nes o por histologia, en ausencia de consumo significativo
de alcohol (menos de 20 gramos/dia), uso de medicacién
esteatogénica (metotrexate, tamoxifeno, corticoides, qui-
mioterapicos) o desordenes hereditarios (abetalipoproteine-
mia)'2

La NAFLD histologicamente puede clasificarse en higado
graso no alcoholico (NAFL por sus siglas en inglés) llamada
también esteatosis hepatica o higado graso simple y en
Esteatohepatitis no alcohdlica (NASH).
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La NAFL esta definida por la presencia de esteatosis hepa-
tica sin evidencia de lesion hepatocelular, mientras que el
NASH se refiere a la presencia de esteatosis hepatica, lesion
del hepatocito (balonizacién), inflamacion y con presencia o
no de fibrosis.

La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (NAFLD), es
un trastorno clinico caracterizado por el depdsito excesivo
de triglicéridos en los hepatocitos. En 1980 en una cohorte
de pacientes que no ingerian alcohol, describieron la acu-
mulacion anormal de grasa en el higado indistinguible de lo
observado en pacientes que consumian importantes canti-
dades de alcohol, llegando a demostrar que el higado graso
no era exclusividad de pacientes alcohdlicos. 34

Ademas esta bien establecido que los pacientes con NAFLD
evolucionan a una inflamacion hepatica cronica (esteatohe-
patitis no alcohdlica - NASH), la cual puede progresar a la
cirrosis y sus complicaciones incluyendo al carcinoma hepa-
tocelular (HCC), sin embargo hay evidencias que los pacien-
tes con NALFD tienen un riesgo elevado de muerte por enfer-
medad cardiovascular. Por ello la importancia de reconocer,
diagnosticar y tratar la NAFLD y NASH ya que son cuadros
reversibles si son tratados a tiempo. ®

En las ultimas dos décadas la prevalencia de higado graso
no alcohodlico se ha duplicado, siendo en la actualidad la
causa mas frecuente de afectacion hepatica y de elevacion
asintomatica de enzimas hepaticas en occidente.*®

La incidenciay prevalencia del NAFLD varian dependiendo
de la poblacion estudiada y de la sensibilidad y especificidad
del test diagnostico.

En resumen la prevalencia mundial de NAFLD esta esti-
mada entre el 6% al 33%, con un Mmedia del 20% de la pobla-
cion general!
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Asi con respecto a la incidencia del NAFLD, dos estudios
japoneses reportaron una incidencia de 31y 86 casos de
sospecha de enfermedad hepatica grasa no alcohdlica por
1000 personas/afio respectivamente.

La prevalencia del NAFLD definida histologicamente fue
del 20% al 51% en 2 estudios diferentes. La prevalencia
del NAFLD definida por ultrasonografia fue del 7% al 46%
dependiendo de la poblacion estudiada!

NASH es diagnosticado en alrededor del 14% de biopsias
hepaticas realizados a pacientes en los cuales se evaluaba la
elevacion de transaminasa sericas.”

En América latina existen pocos reportes con respecto al
higado graso, sin embargo un estudio de Castro Maria et
al en México que ha tenido mas impacto, evaluaron 193
pacientes y demostro que el 82.9% de pacientes con sin-
drome metabodlico presentaban algun grado de enferme-
dad hepatica grasa no alcohodlica. En Costa Rica un estudio
con 256 pacientes diabéticos la prevalencia de enfermedad
hepatica grasa no alcohdlica fue del 73% 2°

La prevalencia aumenta de forma significativa en pacien-
tes con obesidad severa y en quienes padecen diabetes
mellitus tipo.”

La etiologia de la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica
actualmente es considerada multifactorial.

Condiciones Metabdlicas: Es la principal causa, los facto-
res de riesgos mas frecuentes de NAFLD incluye la obesidad,
diabetes mellitus tipo 2, resistencia a la insulina (Sindrome
Metabdlico, hipertrigliceridemia, pérdida de peso rapida y
ayuno extenso.

Causas Secundarias: entre las principales tenemos:

Nutricion Parenteral Total (NPT): administrar este tipo de
terapia como en caso de sindrome intestino corto induce
al desarrollo de higado graso y esteatohepatitis en adultos.
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Un estudio que comprendio a 60 pacientes sometidos a
NPT, 9 (15%) presentaron test de funcion hepatica alterada,
sin embargo 8 de los 9 presentaron esteatohepatitis y 3 de
los 8 presentaron fibrosis importante. Las posibles causas
podrian ser malnutricion antes de NPT, edad y constitucion
fisica del paciente.

Procedimientos Quirurgicos: tales como bypass yeyunoi-
leal, como tratamiento de la obesidad morbida, conllevan a
alteracion de funcion hepatica hasta el 40% de los pacien-
tes sometidos a esta intervencion. Otros procedimientos
relacionados son reseccion extensa del intestino delgado,
gastropatia (banda gastrica).

Agentes farmacologicos: Esta demostrado que ciertas dro-
gas inducen injuria hepatica, entre las principales esta la
Amiodarona (por su vida media larga, persistencia de niveles
séricos por largo tiempo luego de suspension de la droga),
glucocorticoides, nifedipina, diltiazem , tamoxifeno, estroge-
nos.

Otras Causas: incluyen Enfermedad de Wilson, abetalipo-
proteinemia, liposdistrofia , diverticulos yeyunal con sobre-
crecimiento bacteriano, hepatitis C.6”

Estudios han demostrado que las 3 principales causas de
muerte relacionada con NASH comprenden: a) enferme-
dad cardiovascular (mortalidad 13%-30%), b) enfermedades
malignas (mortalidad 6%-28%), y c) muerte relacionada con
el higado (2.8%-19%).

Se estima que del 21% al 26% de pacientes con NASH
evolucionan a cirrosis en 8 anos. El 30% de pacientes con
cirrosis compensada por NASH desarrollaran descompensa-
cion en 10 anos. El riesgo de desarrollar hepatocarcinoma
esta alrededor del 7% a los 6 anos. Pacientes que presentan
cirrosis relacionada con NASH presenta una sobrevida pro-
medio de 7 anos.
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El grado de fibrosis hepatica es considerado un predictor
fuerte de mortalidad relacionada con la enfermedad.'o™

La patogénesis del NAFLD y el NASH involucran diversas vias
patoldgicas vinculadas con la hipersinsulinemia, insulinore-
sistencia, estrés oxidativo y activacion de citoquinas inflama-
torias.

Se considera que para el desarrollo de NAFLD y NASH
deberian presentarse 2 pasos (Teoria de los 2 golpes - Two
Hits), El primer paso que corresponde a la acumulacion de
lipidos en el higado, y el segundo paso correlacionado con
los mecanismos adaptativos del hepatocito que resultan
en lipotoxicidad, estrés metabolico y oxidativo, y finalmente
produccion de citoquinas inflamatorias.

Habitualmente los acidos grasos libres (AGL) proceden de
la dieta, de la sintesis de novo, y provienen del tejido adiposo.
El incremento de hidratos de carbono en la dieta provoca la
elevacion de los niveles de insulina estimulando al sintesis
de novo de AGL, al contrario durante el ayuno la insulinemia
desciende vy la elevacion compensadora del glucagon hidro-
liza los triglicéridos a AGL para posteriormente trasportarlos
al Higado. Los AGL provenientes de la circulacion son capta-
dos por el hepatocito y llevados a la mitocondria donde son
oxidados e incorporados a los triglicéridos y para ser exporta-
dos del higado hacia la circulacion sanguinea son transfor-
mados a particulas VLDL (proteinas de muy baja densidad
—-por sus siglas en inglés).

La resistencia a la insulina (relacionados con la obesidad/
diabetes mellitus 2) incrementa la oxidacion de lipidos y la
lipogénesis provocando aumento de captacion de AGL en el
higado y transformandolos a triglicéridos.

Cuando se sobrepasa la capacidad de sintesis de parti-
culas VLDL, los triglicéridos se depositan en el higado origi-
nando esteatosis (Primer Hit); La prolongada y alta actividad
metabdlica grasa provoca aumento del estrés oxidativo con
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la consiguiente produccion de especies reactivas de oxigeno
(ROS por sus siglas en inglés), citoquinas proinflamatorias,
activando vias de apoptosis (segundo hit), transformacion de
células estrelladas a miofibroblastos y la consiguiente fibro-
Sis.Tl.'\Z.

Clinica:

La mayoria de pacientes con NAFLD no presenta sintomas o
los mismos suelen ser inespecificos; de varios estudios reco-
pilados se observo ausencia de sintomas entre el 50% al 80%
de pacientes, Sanyal en otro estudio observd que el 73% de
pacientes presento fatiga y dolor en el cuadrante superior
derecho lo presentaron alrededor del 50%. Muchos pacien-
tes con NAFLD se identifican cuando el médico detecta en
forma accidental en un examen rutinario elevacion de la
concentracion de las transaminasas. "

Tabla 1.
CONDICIONES ADQUIRIDAS OTRAS CONDICIONES
-Obesidad -Drogas
-Diabetes Mellitus -Enf. De Wilson
-Hiperlipidemia -Diverticulo yeyunal con
-Pérdida de peso rapido sobrecrecimiento bacteriano
-Nutricion parenteral total -Hepatitis C

-Insulinoresistencia

PROCEDIMIENTOS QUIRUGICOS

-Bypass yeyunoileal

-Reseccion extensa de intestino delgado

-Reseccion Gastrica para pérdida de peso (Banda gastrica)

Tabla 1. por Dr. Mora
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Examen fisico:

Al examen fisico rutinario hepatomegalia puede ser detec-
tada, el evidenciar sobrepeso a través de un indice de masa
corporal (IMC) mayor a 30 (pero sobre todo si presenta obesi-
dad con IMC >35) aumenta en riesgo de presentar NASH., asi
como presentar conjuntamente hipertension arterial.l®

Laboratorio:

En la analitica de laboratorio el hallazgo mas frecuente es la
elevacion moderada de transaminasas, que no suelen supe-
rar el doble del limite superior de valores normales (VN 0-40
Ul/L) sobretodo de la alanino amino transferasa (ALT/TGP);
elevacion de la gamma glutamil transferasa (GGT) que no
suele superar los 400 Ul/L pueden evidenciarse. Estas enzi-
mas pueden ser normales a pesar de presentar hallazgos
histoldgicos especificos de la enfermedad, ademas pode-
Mos encontrar alteraciones que no son patognomaonicas
pero deben hacer sospechar de NAFLD/NASH tales como:
dislipidemia (hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia),
hiperglicemia, insulinoresistencia determinado por un indice
de HOMA elevado (VN hasta 2.6) y un test de tolerancia oral a
la glucosa alterado (75 gr de glucosa oral y determinacion de
glicemia a las 2 horas entre 140 y 199 mEg/L).”®

El diagnostico de NAFLD requiere a) presencia de esteato-
sis por estudio de imagenes o por histologia, b) ausencia de
consumo significativo de alcohol, ¢) que no existan patolo-
gias que compitan con esteatosis hepatica, y d) descartar
causas coexistentes de enfermedad hepatica cronica.

Con respecto al primer punto, la esteatosis puede ser
determinada por estudios no invasivos como las imagenes y
estudios invasivos (biopsia hepatica).

Imagenes: El incremento de ecogenicidad en el ultrasonido
o el incremento de la intensidad en la tomografia en higado
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soporta le evidencia de esteatosis. Se ha reportado que la sen-
sibilidad del ultrasonido esta alrededor del 89%, con un 93%
de especificidad siendo una de sus desventajas ser operadory
equipo dependiente. En la tomografia computarizada la sensi-
bilidad alcanza hasta el 80% para detectar esteatosis cuando
la misma es apreciable (> 33% de infiltracion grasa - atenua-
cion de 40 Unidades Hounsfield o menor). La resonancia mag-
nética y la espectroscopia por resonancia magnética tiene
una alta sensibilidad y especificidad en cuantificar la esteato-
sis hepatica, sin embargo actualmente esto esta limitado por
los costos y la poca disponibilidad de este estudio. En forma
general estos estudios no sirven para discernir entre NAFLD y
NASHJOJ].

Biopsia Hepatica: Es el método diagndstico de confirma-
cion de NASH, y el gold standard para determinar la seve-
ridad de la fibrosis revelandonos prondstico. Las indicacio-
nes de biopsia hepatica en pacientes con NAFLD incluyen:
Elevacion persistente de las aminotransferasas en pacientes
con esteatosis hepatica en estudio de imagenes, mayores de
65 anos, presencia de sindrome metabdlico, descartar otras
enfermedades hepaticas'®™

Evaluacion no invasiva de la fibrosis: se ha incrementado el
interésde implementar métodos no invasivos para identificar
fibrosis avanzada entre estos tenemos: NAFLD fibrosis score,
Enhanced liver fibrosis (ELF) panel, y elastografria. EIl NAFLD
fibrosis score toma 6 variables (edad, indice de masa corpo-
ral, hiperglicemia, conteo plaguetario, albumina y relacion
AST/ALT) que son ingresada en una férmula, presentando
una sensibilidad del 67% y especificidad del 97% para iden-
tificar fibrosis avanzada. EL ELF panel consiste en la determi-
nacion de niveles plasmaticos de 3 proteinas de recambio
de matrix, presentado una sensibilidad de 80% y especifi-
cidad del 909%, Los Niveles incrementados de citoqueratina
18 , un biomarcador con una sensibilidad del 78% y especi-
ficidad del 87% para determinar NASH en pacientes con
NAFLD. La elastografria mide la rigidez del higado, con una
alta sensibilidad y especificidad para identificar fibrosis en
NAFLD, sin embargo los valores descienden cuando existe
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un indice de masa corporal muy elevado, se estan desarro-
llando sondas especiales de medicion para estos casos. Otro
método es la elastografria por resonancia magnética es rara-
Mmente utilizado en la practica clinica.!

El fibrotest y fibromax presenta una sensibilidad y especi-
ficidad del 75% y 85% respectivamente, sin embargo entre
sus desventajas estan que no son especificos para el higado,
sus resultados pueden estar influenciados por condiciones
comorbidas, requieren una interpretacion critica de los mis-
mos, El fibrotest producen falsos positivos en pacientes con
sindrome de Gilbert o hiperbilirrubinemia por hemodlisis.
Una de las principales desventajas observada en este tipo
de pruebas es la discordancia entre la sensibilidad y la espe-
cificidad lo que no permite elegir una de ellas con certeros
resultados. '

Con respecto al consumo de alcohol el maximo nivel de
ingesta de etanol para definir NAFLD es de 20 a 40 gr de
etanol para varones y de 10 a 20 gr de etanol para mujeres,
Cantidades mayores estan relacionadas con esteatohepati-
tis alcohdlica.

Para llegar al diagndstico de esteatohepatitis no alcoho-
lica es necesario antes descartar otras afectaciones hepa-
ticas que provocan elevacion de transaminasa tales como:
hepatitis B cronica, hepatitis C, hepatitis autoinmune, enfer-
medad de Wilson, déficit de alfa antitripsina, enfermedad
hepatica alcohdlica™>

Los estudios diagnosticos para el NAFLD deberian incluir
determinacion de lipidos HDL, LDL, colesterol, glucosa san-
guinea, algun test de sensibilidad a la insulina, el test reco-
mendado es la prueba de tolerancia oral a la glucosa (con
75 gr).
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La importancia del tratamiento del NAFLD proviene del cono-
cimiento de sus complicaciones, Es conocido que los pacien-
tes con NASH pueden progresar a cirrosis y sus complicacio-
nes incluida el hepatocarcinoma en varios anos, sin embargo
la causa mas frecuente de muerte a mediano plazo son las
enfermedades cardiovasculares. La terapia actual basada en la
evidencia, implica cambios en el estilo de vida con una meta
de pérdida de peso sostenida, tratamiento de los componen-
tes del sindrome metabdlico para disminuir la mortalidad
cardiovascular, terapia farmacoldgica especifica de patologias
hepaticas y en algunos casos trasplante. Se esta evaluando
actualmente a través de estudios el rol de la microbiota, sensi-
bilizadores de insulina, agentes antifibroticos esperando que
provean una terapia efectiva para esta condicion. ®

Tratamiento no farmacolégico:

Intervencion en el estilo de vida.- La obesidad y la insulino-
resistencia aumentan el riego de NAFLD. Los estudios alea-
torizados y controlados sugieren que la pérdida de peso es
seguray mejora los parametros clinicos (transaminasas) e his-
tologicos (positivo sobre la inflamacion y no sobre la fibrosis).
El objetivo es alcanzar una pérdida de peso del 5% al 10%
del peso basal en un periodo de 6 a 12 meses implemen-
tando una actividad fisica aerobica moderada (trotar, correr,
caminadora, ciclismo) de al menos 200 min /semana y una
restriccion de la ingesta calorica (hidratos de carbono, grasas,
y grasas saturadas trans.) >V
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Tratamiento farmacolégico

Tratamiento médico para reducir peso: orlistat

Inhibe en forma reversible la lipasa gastrica y pancreatica
inhibiendo la absorcion lipidica lo que favorece la pérdida
de peso. Dos estudios controlados randomizados evaluaron
orlistat para tratamiento de la NASH en conjunto con los
cambios en el estilo de vida; En el estudio de Ziegler-Sagi
et al. Orlistat mejoro los niveles de ALT y esteatosis por eco-
grafia pero su efecto en la histologia no pudo ser evaluado
porgque la mayoria de pacientes no se sometieron a biopsia
de seguimiento; mientras que en el estudio de Harrison et
al., orlistat no mejoro peso ni histologia. En resumen orlistat
no ha demostrado ser mejor que el cambio en el estilo de
vida, ademas existen reportes que relacionan dano hepatico
grave asociado a su uso, por lo que no puede ser recomen-
dado para pacientes con NALFD.'&

Acidos grasos poli insaturados: (omega 3)

Basandose en el decremento de formas fisioldgicas de estos
acidos grasos en el NAFLD, y que los niveles optimos de los
mismos reducen la resistencia a la insulina, la produccion de
lipidos y de la inflamacion sistémica; estudio donde se admi-
nistralbba preparaciones de aceite de pescado que contiene
omega 3, comparados con placebo demostrd que no habian
efectos significativos en la esteatosis o en el estado de fibrosis
y un 25% desertaron del estudio por sus efectos secundarios
como nausea, vomito, dolor abdominal4. Sin embargo puede
ser considerado como farmaco de primera linea para el trata-
miento de hipertrigliceridemia en pacientes con NAFLD!

Biguanidas: metformina:

Los estudios con respecto a la administracion de metfor-
mina como tratamiento de NAFLD/NASH no son conclu-
yentes, algunos reportan reduccion de la resistencia a la
insulina y de niveles de transaminasa pero sin mejoria signi-
ficativa en la histologia hepatica. Un meta-analisis concluyo
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que durante 6 a 12 meses de tratamiento con metformina
mas intervencion del estilo de vida, no mejoro los niveles de
transaminasas ni la histologia comparado con la sola inter-
vencion del estilo de vida. En conclusion a metformina no
tiene un efecto significativo en la histologia hepatica y no se
recomienda como tratamiento especifico para enfermedad
hepatica en adultos con NASH. Sin embargo puede ser util
adjuntar la metformina en el manejo de la insulinoresisten-
cia/diabetes mellitus asociada'®

Tiazolidinedionas:

Varios estudios y meta-analisis se han realizado con respecto
al uso de pioglitazona como tratamiento del NASH, los mis-
Mmos que demuestran mejoria en descenso de aminotransfe-
rasasy esteatosis, mas no cambios significativos con respecto
a la fibrosis. Pioglitazona puede ser usado como tratamiento
de esteatohepatitis a dosis de 30 a 45 mg/dia pero en NASH
confirmado por biopsial.5. Aunque actualmente este far-
mMaco esta escaso

Vitamina E

La vitamina E con propiedades antioxidantes ha sido inves-
tigada como tratamiento para el NASH, varios estudios evi-
denciaron mejoria el perfil bioquimico de aminotransfera-
sas, disminucion de la esteatosis hepatica y la inflamacion
lobulillar por histologia; sin demostrar efecto sobre la fibrosis
hepatica. Las guias internacionales recomiendan el uso de
(800 Ul por dia) en pacientes con NASH confirmados por
histologia y no diabéticos.'

Acido ursodesoxicélico (UDCA):

Estudios no han demostrado que el tratamiento con UDCA
presente beneficios histologicos frente a placebo en pacien-
tes con NAFLD/NASH!
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Estatinas:

No hay evidencia que soporte que las estatinas proporcio-
nen beneficios a pacientes con NAFLD/NASH, Las estatinas
pueden ser recomendadas en el tratamiento de dislipide-
mia en pacientes con NAFLD/NASH!

Tratamiento quirurgico

Cirugia bariatrica:

Existen al menos 2 meta analisis que evaluan el efecto de
la cirugia bariatrica en la histologia de paciente con NAFLD.
Una meta-analisis presento reduccion e incluso resolucion
de la esteatosis/esteatohepatitis y fibrosis en pacientes con
NAFLD sometido a este tipo de intervencion. Una revision
en Cochrane concluye que la falta de ensayos clinicos ran-
domizados no permite considerar de manera categorica a
la cirugia bariatrica como tratamiento del NASH. La ciru-
gia bariatrica no esta contraindicada como tratamiento en
pacientes obesos con NASH!!

Microbiota.

La microbiota intestinal puede tener un papel importante
en el desarrollo de la obesidad y sindrome metabdlico.
Recientemente se ha involucrado la microbiota intestinal en
la fisiopatologia de la NALDF; estudios prospectivos demos-
traron una asociacion entre la presencia de NASH y una dis-
minucion de la poblacion de Bacteroides en heces.”

Un Meta analisis reciente ha demostrado que el uso de
Probioticos (Lactobacillus rhamnosus, L. casei strain, Bacte-
roides uniformis) puede reducir los niveles de aminotransfe-
rasas, colesterol y Factor de Necrosis tumoral Alfay mejora la
resistencia insulina en pacientes con NAFLD.?°
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Acido obeticolico (oca).

El acido obeticolico un derivado de acidos biliares puede
tener un rol en el futuro del manejo del NASH en pacientes
No cirroticos.®

Los estudios preclinicos muestran que el acido obeticdlico
tiene capacidad de incrementar la sensibilidad a la insulina,
regular el metabolismo de la glucosa y de tener propieda-
des antiinflamatorias/antifibroticas. La experiencia clinica
del OCA hassido evaluada en fase Il en pacientes con DMT2,y
NALFD, con dosis de 25y 50mg de OCA durante 6 semanas
mejoraba la insulinoresistencia con reduccion de marcado-
res séricos de inflamacion hepatica y fibrosis determinada
por subrogados séricos no por biopsia. Y parece ser uno de
los tratamientos mas prometedores para la NALFD.Z

Incretinas.

Analogos de los receptores GLP-1 (exenatide) e inhibidores
de la DPP-4 (sitagliptina) pueden jugar un rol importante
en pacientes con NASH y Diabetes a través del control glicé-
mico, decremento de triglicéridos, favoreciendo la pérdida
de peso y descenso de transaminasas.®

Pentoxifilina.

Considerado un medicamento con efecto antioxidante por
disminucion de radicales libres inducido por stress oxidativo,
un Mmeta-analisis de ensayo controlado doble ciego rando-
mizado donde se administrd pentoxifilina (dosis entre 800
y 1200 mg/dia), en pacientes con NASH diagnosticado ele-
vacion de transaminasa, biopsia hepatica y estudios de ima-
genes, se observo disminucion de niveles de transaminasa,
esteatosis, inflamacion y fibrosis, esto sugiere que podria ser
un opcion terapéutica potencial.®
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Medicina tradicional china en
las enfermedades metabélicas

José Chu Lee; Angel Chu Lee; Gabriela Riofrio Mora

La medicina tradicional china (MTC) de origen y desarrollo en
la milenaria China, nacio a partir de una atenta observacion
de los fendmenos de la Naturaleza por los antiguos chinos,
estudia los procesos de salud y enfermedad relacionando-
los con el entorno natural. Ha perdurado y evolucionado a lo
largo de la historia, considerada un método de tratamiento
gue actua principalmente estimulando los distintos canales
energéticos de los drganos afectos a través de su diversidad
de técnicas, como la (acupuntura, moxibustion, fitoterapia
china, masaje tradicional china (tuina), aplicacion de vento-
sas, rayo laser, etc.) De esta manera, mejora la calidad de
vida de los individuos reduciendo los distintos causantes
gue pueden llevar a padecer enfermedades especialmente
metabolicas!
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La MTC es una Medicina holistica segun la cual no existen
enfermedades, sino enfermos, considera que no es lo que
sucede en el 6rgano, sino también lo que sucede en todo
el organismo, la manera de manifestarse, como responde a
las influencias externas y a los estimulos del entorno. Consi-
derada como Taoista que explica a la medicina y el cuerpo
humano, en el Yiny Yang, gracias al cual es posible entender
mejor la realidad del hombre, de la Naturaleza y el Cosmos.
La concepcion cosmologica determina un modelo de enfer-
medad basado en la ruptura del equilibrio y del tratamiento
de la misma en una recuperacion de ese equilibrio funda-
mental.’2

Un principio fundamental de la medicina china es cui-
dar el cuerpo mediante una buena higiene vital, 2000 anos
atras Confucio lo habia comprendido, puesto que dijo: «No
debes hacer nada que pueda perjudicar a tu cuerpo, ni tan
siquiera a tu cabello o a tu piel, ya que éste te viene dado por
tu padre y tu madre»."?

En el diagndstico y tratamiento segun la MTC, cobran una
especial importancia los factores que hacen que mejore una
patologia determinada o que empeore en ciertos periodos
del ano, o cuando se dan determinadas circunstancias en el
entorno del paciente."?

De acuerdo a los datos epidemiologicos podemos consi-
derar que la medicina tradicional china se viene utilizando
desde tiempos muy remotos cuenta con 3000 anos de his-
toria como un medio de sanacion. En China, la medicina tra-
dicional se emplea tanto para las dolencias comunes como
para los trastornos funcionales y las enfermedades cronicas.

Pero tuvo su auge en el mundo en la segunda mitad del
siglo XX. Latinoamérica ha incrementado la demanda de la
utilizacion de la misma como tratamiento, pues, cerca de
42 paises han enfocado proyectos con esta practica. La MTC
se utiliza ampliamente como un sistema sanitario que esta
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creciendo rapidamente y de gran importancia econémica.
Nuestro Ecuador considerado un pais pluricultural con una
gama de plantas medicinales y curativas, lo cual genera que
los médicos especializados en esta rama pueda investigar
mas acerca de como tratar las patologias utilizando la her-
bolaria. En el an0 2010, la Unesco declard la acupuntura y la
moxibustion chinas como Patrimonio Cultural Inmaterial de
la Humanidad."2 34518

La obesidad, problematica actual y del futuro que afecta a
ninos y adultos por igual. Antes, se consideraba obesos a los
ricos y delgados a los pobres la preocupacion indagaba en
como alimentar a los individuos con bajo peso. Pero, actual-
Mmente las cosas han cambiado y se ha dado un giro de 360
grados en el mundo moderno los ricos son delgados y a los
pobres se les suma un padecimiento, mas la obesidad.'

Segun la Medicina Tradicional China la obesidad se pro-
duce por la flema humedad acumulada, las sustancias nutri-
tivas no se dispersan, por lo que la flema turbia y las grasa se
acumulan.

La enfermedad radica principalmente en el Bazo y se
relaciona estrechamente con la deficiencia del Qi renal, el
trastorno de Higado, Vesicula Biliar, Corazon y Pulmon. La
propiedad de la enfermedad es el sindrome de deficiencia
fundamentalmente del Qi de Bazo y Rinon, también puede
ser la deficiencia del Qi de Corazon y Pulmon y el mal fun-
cionamiento del Higado con la Vesicula Biliar para canali-
zar y disipar; el sindrome de exceso superficial corresponde
fundamentalmente a flema grasa, ademas incluye flema
humedad, hematoma y estancamiento del Qi."2?*

La medicina tradicional china interviene en conjunto con
dieta, homeopatia (sistema que se encuentra dentro de la
medicina tradicional en la cual se debe estimular la propia
energia vital para el restablecimiento de la salud mediante
remedios carentes de quimicos activos.) e implantacion de
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catgut en puntos energéticos de acupuntura, tratando de
equilibrar la energia y cambiar estilos de vida."2*

La aproximacion terapéutica desde la medicina Tradicio-
nal China depende del diagndstico sindromatico y de los
patrones de desarmonia presentes para cada individuo,
por lo tanto el tratamiento con la MTC se enfoca en resolver
el patron especifico en desequilibrio y no un unico proto-
colo de tratamiento para el diagnostico de obesidad como
sucede en la medicina occidental.?

Muchas personas hoy en dia entienden que la dieta y el
ejercicio pueden ayudar a perder peso, pero el mayor pro-
blema que encuentran es como suprimir el apetito.?

La dieto terapia, segun la medicina tradicional china, con-
siste en que junto a la acupuntura la fitoterapia y el masaje
forman parte de los pilares terapéuticos fundamentales
en la medicina natural y tradicional, con la acupuntura y el
Mmasaje se moviliza regulando la energia, con la fitoterapia
y la dieta se preserva nutriendo a la esencia. Si la nutricion
es adecuada y la energia es abundante, los 6rganos estaran
bien nutridos y el Shen florecera (armonia entre el sistema
nervioso y nuestras emociones). “°

Tratamiento desde la acupuntura

La terapia con la acupuntura (arte y ciencia milenaria china
gue consiste en la insercion de finas agujas desechables en
los puntos energéticos especificos sobre la piel del orga-
nismo, con la finalidad de estimular o sedar produciendo
efectos beneficiosos.) En las personas obesas la acupuntura,
actua aumentando la excitabilidad del centro de la sacie-
dad en los nucleos ventromedial del hipotalamo. También,
estimula la rama auricular del nervio vago y eleva los niveles
de serotonina. Ambas actividades se han demostrado para
aumentar el tono en el musculo liso del estomago, por lo que
suprime el apetito. Adicionalmente, la serotonina aumenta
la motilidad intestinal. 2®
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llustracion 1. Aplicacion de la acupuntura

Fondo 1 llustraciones propias

Ademas, controla el estrés y la depresion a través de la pro-
duccion de endorfinas y la dopamina. Adicional a estos efec-
tos, se piensa que el aumento de los niveles plasmaticos de
B endorfina después de la aplicacion la acupuntura puede
contribuir a la pérdida de peso corporal en las personas obe-
sas mediante la movilizacion de los depodsitos de energia del
cuerpo a través de efecto lipolitico.’

El uso de este paradigma, la obesidad y / o exceso de ape-
tito ha sido conceptualizado en una variedad de formas,
tales como “calor” en el estomago y el intestino, una defi-
ciencia de Qi en el bazoy el estomago, o una deficiencia del
Qi primario. ®

Basado en este creencias sobre las causas de la obesidad,
una variedad de puntos de acupuntura se utiliza en el tra-
tamiento de la misma, incluyendo Neiguan (P6), Fenglong
(ST40), Liangmen (St 21), Guanyuan (R4), Zusanli (ST36),
Tianshu (ST25), y Quchi (LIT1), donde P se refiere a un peri-
cardio, St de estomago, R para Ren, y LI a intestino grueso.®

Los estudios han demostrado que la estimulacion de cier-
tos puntos de acupuntura en el cuerpo humano puede ele-
var los niveles de serotonina y también excitar el nervio vago,
los cuales pueden reducir el apetito.®

Se ha observado que la aplicacion de la acupuntura laser
(técnica nueva que ofrece al paciente una terapia en donde
se sustituyen las agujas por la aplicacion de un rayo laser de
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baja intensidad, propio para padecimientos agudos y croni-
cos, principalmente actua restaurando el equilibrio energe-
tico del flujo de la energia.) 2

Ha sido bien documentado que la auriculoterapia
(método que consiste en estimular zonas reflejas localizadas
en la oreja en donde se estimula mediante agujas pequenas
un organo especifico a través del sistema neurovegetativo.
En el pabellon de la oreja representa la imagen de un feto
invertido con 120 puntos de acupuntura cada una) junto con
la acupuntura corporal tienen efectos terapéuticos sobre la
obesidad juvenil sencilla y tienen algunas acciones sobre los
lipidos en sangre y la presion arterial ®

[lustracion 2 Representacion auricular de reparos anatomicos de impor-
tancia en el tratamiento de la obesidad.

CONTROL DEL PESO

SHEN MEN

INTESTINO DELGADO

PUNTO CERO
BOCA

CONTROL APETITO

GLANDULA
SUPRARRENAL
ESOFAGO

SAN JIAO PUNTO ENDOCRINO

PUNTO TALAM MAESTRO SENSORIAL

Fuente 2 Elaboracion propia

Ademas de tratar el hambre en los pacientes obesos tam-
bien favorecer la eliminacion de Tan (flema), y en si, actua
disminuyendo la ansiedad y movilizar la energia*
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Para ello interviene:
- Correccion de los habitos alimentarios
- Acupuntura.
- Fitoterapia
- Auriculo terapia.
- Ventosa terapia.

La catgupuntura es un procedimiento que se basa en la
implantacion de un hilo de catgut cromado, mediante la
utilizacion de un trocar y un mandril en puntos especificos
de la piel, los que actuan, a su vez, como puntos de interfe-
rencias, por constituir un cuerpo extrano en el punto bio-
logicamente activo. Esto lo mantiene estimulado por un
periodo que oscila entre 21 a 28 dias, tiempo en que dura ser
absorbido por el organismo.*>

Tai Chiy Qi Gong: Estas dos técnicas de movimientos sua-
ves procuran mantener el cuerpo flexible con la circulacion
de la sangre y de los meridianos sin bloqueos. Son técnicas
de mantenimiento de la salud, muy ligadas a la respiracion,
gue actuan de forma preventiva y se basan en las mismas
teorias que las artes marciales chinas.*>

La fitoterapia también es muy utilizada habitualmente
como formulas complejas en las que unas plantas ayudan a
otras, se armonizan o se contrarrestan.“>

- Amorphophallus konjak Koch (konjac) Es una planta
asiatica de la familia de las Aracea, De su raiz se obtiene
una harina, conocida como glucomanano, y que es la
parte utilizada en Fitoterapia. Este glucomanano cons-
tituye el 30-50% del peso seco del rizoma. Es un poli-
sacarido constituido por residuos de glucosa y manosa,
con enlaces B- (1-4), con diferentes ramificaciones poli-
sacaridicas. En su composicion se encuentran también
otros residuos, como heterdsidos del 3 4-dihidroxi-ben-
zaldehido. El glucomanano ha demostrado en varios
ensayos clinicos presentar un efecto positivo sobre la
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pérdida de peso, peso siempre asociado a dieta hipo-
caldrica y ejercicio. La dosis utilizada normalmente es
de unos 1500 mg/24 horas, aungue en ciertos ensayos
se ha utilizado hasta 4 g/24 horas. De igual manera, ha
demostrado ademas un efecto hipocolesterolemiante
e hipoglucemiante, algo muy beneficioso en pacientes
con sobrepeso u obesidad, que suelen mostrar niveles
séricos elevados tanto de colesterol como de glucosa.
En general la utilizacion de glucomanano es capaz de
reducir los niveles séricos de triglicéridos, colesterol y
glucosa al reducir su absorcion intestinal ?’

- Plantagos Las mas comunes en preparados para €l con-
trol del peso son la ispagula (Plantago ovata Forsk) y la
zaragatona (correspondiente a dos especies, Plantago
psyllium L.y Plantago arenaria Wald.). Las sustancias
utilizadas de estas plantas son las semillas, o bien, sus
tegumentos. Las semillas presentan cantidades impor-
tantes de mucilagos (20-30% en ispagula; 10-15% en
zaragatona, formados fundamentalmente por xilosa,
arabinosa, ramnosa, galactosa y/o acido galacturdnico.
Al igual que ocurre con el glucomanano, también se ha
observado en varios estudios una actividad hipogluce-
miante/hipocolesterolemiante. >’

- Cynara scolymus L. (Alcachofa) Las hojas de alcachofa
han demostrado en ciertos estudios una capacidad
colagoga y colerética, incrementando la produccion y
liberacion de bilis. Este efecto se debe a un derivado del
acido cafeico, la cinarina. Es por tanto util en caso de
trastornos dispépticos asociados a una escasa produc-
cion de bilis, y para mejorar las digestiones de comidas
ricas en grasa. Los efectos colagogos/coleréticos de la
alcachofa podrian ser Utiles en personas con sobrepeso
u obesidad, ya que al favorecer la eliminacion de bilis,
reducen la probabilidad de calculos biliares, cuyo riesgo
esta aumentado en estos pacientes.®”



Medicina tradicional china en las enfermedades metabdlicas [ 185

La HTA constituye un factor de riesgo cardiovascular muy
prevalente en el mundo, que es especialmente abrumador
en los paises de bajos y medianos ingresos. Informes recien-
tes de la OMS y del Banco Mundial destacan la importancia
de las enfermedades cronicas tales como la hipertension,
como obstaculo al logro de un buen estado de salud.®”

Estudios recientes han encontrado que los tratamientos
de acupuntura reducen la presion arterial, este mecanismo
en reducir la presion arterial no esta clara, pero se cree que
la acupuntura funciona para alterar las actividades de los
neurotransmisores del sistema nervioso central mediante la
estimulacion a nivel de los puntos de acupuntura®*

Se concluyd que el tratamiento con laser de bajo nivel del
punto de acupuntura resultdo en disminuir la presion arterial
mediante la estimulacion de la LI 11 y LI 4. No se observa-
ron diferencias significativas tanto en el peso corporal y la
variabilidad del ritmo cardiaco después del tratamiento de
acupuntura laser. ®

El tratamiento no convencional, con meétodos como la
acupuntura, la auriculoterapia y la magnetoterapia, (arte y
ciencia que consiste en la aplicacion de campos magnéticos
Mmediante el uso de imanes en forma permanentes o elec-
troimanes de manera directa o indirecta En la actualidad
tiene multiples beneficios entre ellos el efecto metabdlico
causando procesos troficoestimulantes con reparacion tisu-
lar, mejorando el control local, nervioso y humoral del riego
sanguineo de cada tejido.). En pacientes con hipertension
arterial, ofrece resultados favorables, segun lo referido en
publicaciones sobre el tema.®

Respecto al mecanismo de accion de la acupuntura, se ha
demostrado que tiene un importante efecto en la regula-
cion neuroendocrina, al producir el descenso de la presion
arterial con la participacion de las hormonas de las glandu-
las pituitarias y de la adrenalina, asi como de los polipép-
tidos beta endorfina y neurotensina. Tomando en cuenta
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los resultados satisfactorios del tratamiento acupuntural en
otras afecciones, y que la hipertension arterial es, entre otros
factores de riesgo, el que mayor indice de morbilidad oca-
siona en las enfermedades cardiovasculares®

La acupuntura disminuye la hipertension mediante la esti-
mulacion de las neuronas del cerebro, células eléctricamente
excitables que transmiten informacion. La acupuntura regula
a la baja la actividad neuronal de la médula rostral ventrola-
teral del cerebro (rVLM), reduciendo asi la sobre estimulacion
del sistema nervioso simpatico con la reduccion de la pre-
sion arterial. Los investigadores “han demostrado que la esti-
mulacion electro acupuntura activa las neuronas del nucleo
arqueado, gris ventrolateral y el nucleo del rafe para inhibir
la actividad neuronal en el rVLM en un modelo de estimulo
reflejo visceral inducida por la hipertension.” En este estudio,
electro-acupuntura en puntos de acupuntura P5, P6 LI10 y
LITT han demostrado reducir la hipertension.®

Ademas con la Herbolaria nos ayuda a controlar los niveles
de presion arterial, se mencionan los siguientes:

- Allium sativum (Ajo) La accion beneficiosa del ajo sobre
la disminucion de la presion arterial se ha podido com-
probar que los preparados de ajo influyen favorable-
mente en la vitalidad de los pacientes en varios sentidos:
aumenta su actividad fisica, el estado de animo y dis-
minuye el cansancio, la ansiedad, irritacion y la presion
arterial.*"”

La actividad hipotensora del ajo ha sido informada en ratas
y en seres humanos, administrada por via oral. Es, ademas,
un vasodilatador coronario y su actividad esta reforzada por
sus cualidades diuréticas, antiagregantes plaquetario e hipo-
colesterolémico.”

- Petiveria alliacea (anamu) Es una planta natural de la
Ameérica tropical, especificamente de la selva amazo-
nica, cultivada y naturalizada en regiones tropicales.
Usada en la medicina tradicional para el tratamiento de
la hipertension arterial y como diurética. Estudios rea-
lizados revelaron que los animales de experimentacion
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tratados con esta especie muestran un incremento en la
excrecion de orina, y del ion sodio, lo cual produce una
vasodilataciony por ende, una disminucion de la presion
arterial *®

- Olea europaea (Olivo) Ademas de sus reconocidos bene-
ficios formando parte de la dieta mediterranea, las hojas,
frutos y aceite del olivo tienen, entre otras, una activi-
dad similar a los calcio antagonistas, medicamentos
de sintesis ampliamente utilizados en el tratamiento
de la hipertension arterial. Esta accion hipotensora de
las hojas y frutos de olivo ha sido atribuida desde hace
mucho tiempo a una Unica sustancia, un glucosido iri-
doide denominado oleoceuropedsido, responsable de las
acciones hipoglucemiante, hipotensora, vasodilatadora,
antiarritmica y espasmolitica, aunque existe otra sustan-
cia recientemente descubierta, la oleaceina que parece
ser la responsable principal de la accion. Se le ha encon-
trado también accion hipocolesterolemiante debido al
efecto beneficioso de los acidos grasos poliinsaturados.>®

La Diabetes Mellitus fue nombrada por el médico britanico
Dr. Thomas Willis (1.672) y cuyo significado era “orina dulce”.
Pero la Medicina Tradicional China ya habia reconocido esta
enfermedad en el ano 400 antes de Cristo. Descrito en el Cla-
sico Libro Interno del Emperador Amarillo, llamado HUANG
DI NEI JING. El cual ya describia los sintomas clinicos de
mucha sed (polidipsia), mucha hambre (polifagia) y poliuria.’®

Los meédicos chinos lo llamaron “XIAO KE" que significaba
emaciaciony sed. En este libro los médicos chinos atribuia la
enfermedad a aquellos 6rganos internos mas débiles y mas
propensos a la diabetes, como consecuencia de una dieta
desbalanceada de muchas comidas ricas en grasas y carbo-
hidratos, junto con emociones muy fuertes de coraje o colera,
el cual provocaba que el Qi (energia vital) se dispare y calor
conllevaba a la emaciacion. ©
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Los médicos chinos afirman que el mecanismo principal
para que se desarrolle la diabetes mellitus es debido al exce-
sivo calor interno por deficiencia del Yin. Esta deficiencia
puede deberse a la constitucion de la persona, a una dieta
poco sana (desbalanceada), a trastornos emocionales fuer-
tes acompanado de un estilo de vida estresante y a factores
patdgenos externos, también puede ser por combinacion
de multiples factores de riesgos.'©

La Medicina Tradicional China, para tratar a la diabetes
mellitus, la categoriza en varios patrones o sindromes, los
cuales son debido a:

1.- Deficiencia del Yin

2.- Excesivo calor debido a la deficiencia del Yin
3.- Deficiencia del Ql y del Yin

4 - Deficiencia del Qiy del Yin con éstasis

5.- Deficiencia del Yiny Yang'®

El proceso para la diferenciacion de cada patron o sindro-
mes no es facil, requiere de un profesional altamente entre-
nado y con muchas experiencias intelectual, esto solo se
puede llevar a cabo después de una historia clinica minu-
ciosa acompanado de una entrevista interactiva humana
entre meédico- paciente debido que cada caso es individua-
lizado, es por eso que las prescripciones y tratamientos son
diferentes en cada caso. Requiere mucho la habilidad innata
del profesional para identificar correctamente un patron, lo
cual define la calidad del médico y por consiguiente su éxito
en el tratamiento del paciente.’©

Una vez identificado el sindrome o patréon, se procedera
a escoger los méetodos de tratamientos adecuados, los cua-
les varian desde el uso de la herbolaria: hierbas medicinales
(por via oral o topica) como primera eleccion, acompanado
de la acupuntura, moxibustion o tuina (masaje chino).’°

En cada caso es diferente. Por ejemplo la seleccion deta-
llada de diferentes tipos de hierbas medicinales, su posolo-
gia, su modo de administracion. Y en el caso de la acupun-
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tura saber que técnica de manipulacion necesita (tonificar
o dispersar) y la duracion del tratamiento. Todos estos se
basaran en los patrones anteriormente descritos. También
se puede combinar varios méetodos de tratamientos para
gue este sea un tratamiento integral. Y poder promover la
habilidad del cuerpo humano para curarse a si mismo.'©

El Tai chi chuan, también llamado Tai chi o Taiji, y el Qigong
o Chi kung, son los 2 ejercicios médicos chinos mas popula-
res en todo el mundo, y ambos aportan beneficios fisiologi-
cos y psicologicos, que resultan de utilidad en personas con
DM y sindrome metabodlico (SM). Para muchos, estos ejerci-
cios chinos pueden ser mas faciles de aprender que los con-
vencionales, y en general, no requieren de equipamientos
caros o complicados."?

Sobre los beneficios generales que pueden aportar la prac-
tica de Tai chi chuan y Qigong (ambos son ejercicios respi-
ratorios cuya finalidad es ayudar a dominar y/o controlar la
energia Qi corporal ) a las personas con Diabetes Mellitus,
se puede comentar que en una reciente revision de inves-
tigaciones randomizadas, se observo que ambos proveen
prestaciones similares de salud en cuanto a efectos positivos
sobre la densidad osea, la funcion fisica general y cardiopul-
monar en particular, y sobre la calidad de la vida, el estado
psicologico y la funcion inmune.2

Wai tan kung (WTK) para la salud de personas con DM .-
WTK es un ejercicio tradicional mente-cuerpo (Respirando
coordinado y armodnicamente se puede conseguir una buena
salud fisica y mental). Es unico, debido al uso del temblor en
el cuerpo entero, que es realizado consecutivamente, con
grados diversos de estremecimiento y relajacion de diversos
grupos musculares, con movimientos coordinados. El cuerpo
tiembla constantemente de los pies a la cabeza, mientras la
respiracion profunda, lenta y la concentracion mental, logran
armonia entre el cuerpo y la mente. Asi, WTK puede llenar de
energia o chi original los érganos internos, relajar y fortalecer
los musculos, mejorar la circulacion de la sangre y la funcion
cardiopulmonar, y finalmente, favorecer la sensacion de salud
y bienestar en el individuo que lo practica."?
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La nutricion es parte integral del control de la diabetes, asi
como el uso de plantas medicinales que pueden ser usadas
como alternativa; se presenta propiedades y bondades de
vitaminas y plantas tales como: nopal, noni, ipomea batata,
arandino, agrimonia, sabila, alpiste, ajo, ginkgo biloba, cebo-
lla, higoy fresa.”

Las plantas con mucilago juegan un importante papel en
el tratamiento antidiabético, ya que tienen un efecto favora-
ble en el exceso de peso y en las secreciones excesivas del
pancreas. Las propiedades hidrofilas de las fibras mucilagi-
nosas permiten, al formar un gel, disminuir la asimilacion de
los nutrientes (sobre todo azUcares y grasas) y frenar la absor-
cion de los glucidos (Sheweita, 2002).”

- Morinda citrifolia Linn (Noni) Noni, nombre comun de la
Morinda citrofolia Linn, originaria de la Polinesia, Malasia,
Australia, India y el Sudeste de Asia, aunque se ha exten-
dido a casi todas las regiones del mundo. En la medicina
tradicional las frutas, flores, hojas, corteza y raiz de esta
planta han sido utilizadas para diversos propodsitos medi-
cinales.®

La sustancia mas prometedora que se ha encontrado en el
jugo noni es la proxeronina, que es convertida por el orga-
nismo en xeronina, compuesto quimico fundamental que
interviene en una amplia variedad de reacciones bioquimi-
cas normales del cuerpo humano. Debido a esto actua como
un regenerador celular, lo que provoca el acelerar la curacion
de una serie de enfermedades como diabetes, cancer, artri-
tis, asma y problemas digestivos, entre otras.”

- Vaccinium myrtillus (Arandano) La composicion quimica
de la baya del arandano es rica en agua (85%), osas (3 a
7%), minerales (K, Ca, Mg) y acidos (19, sobretodo citrico).
Las propiedades terapéuticas del arandano fueron usa-
das, antes de que la insulina estuviera disponible, para el
tratamiento de la diabetes. El extracto activo fue eficaz
en reducir la glucosuria (azucar en la orina) en los pacien-
tes con diabetes tipo 2 y también en algunos con diabe-
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tes juvenil. Este extracto demostro ser eficaz para reducir
los requerimientos de insulina por facilitar la accion de la
insulina.™

- Aloe vera (Sabila) Composicion quimica de la planta:
Acidos: glutaminico, artico, aloético, formico, palmitico
y estearico (planta). Ascorbico (hoja). Aceites esenciales:
Cineol, cariofileno, pineno. Las propiedades terapéuticas
de la sabila son usadas en la reduccion de los niveles de
azucar en la sangre en diabéticos. Media cucharadita
de extracto del aloe diariamente durante 14 semanas,
reduce los niveles de azucar hasta en 45% de promedio,
sin alteraciones de peso.”

- Camellia sinensis (Té verde) Segun la Natural Medicines
Comprehensive Database (Base Exhaustiva de Datos de
Medicamentos Naturales), se elabora a partir de hojas
de la planta Camellia sinensis, que contiene una amplia
gama de fitoquimicos. Contiene una sustancia llamada
galato de epigalocatequina o EGCG, la cual ayudaria al
pancreas a producir y segregar insulina, y de esta forma
se produciria insulina en cantidades adecuadas, y asi se
podria controlar los niveles de azucar en sangre. La ami-
lasa es una enzima clave del sistema digestivo. Es la prin-
cipal encargada de descomponer el almidon contenido
en los copos de maiz. Tomando en cuenta que la inhibi-
cion eficaz de enzimas como la amilasa es crucial en el
control de la diabetes 0332

- Momordica charantia (Melén amargo) El meldén amargo
es conocido también como pera balsamica o karela.
Debido a que los componentes de su extracto presentan
una similitud estructural con la insulina animal, también
es conocida como ‘“insulina vegetal”. EI mecanismo de
accion es mejorar la secrecion pancreatica de insulina y
disminuir la gluconeogénesis hepatica.*

- Artium lappa (Bardana) La raiz y el tallo son las partes
de la planta que presentan el efecto hipoglucemiante.
La raiz contiene sitosterol-beta-D-glucopiranosido, que
tiene un efecto inhibidor de la actividad de la a-glucosi-
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dasayde lainulina, la cual ayuda a regular los niveles de
glucosa en sangre. La lignina presente en los frutos de
bardana ha demostrado efecto antidiabético. **34

- Cebolla (Allium cepum) La cebolla es una planta del
género Allium y se caracteriza por contener gran canti-
dad de n-propil disulfida. Los efectos hipoglucemiantes
que presenta se atribuyen a que producen una mayor
secrecion de insulina pancreatica y/o mejoran el proceso
anabolico de almacenaje de glucogeno a partir de glu-
cosa. Dosis de 25, 50, 100, o 200 gramos de extracto de
cebolla acuoso (hervida o cruda) han demostrado redu-
cir la glucosa en ayunas de una forma dependiente de
dosis en niveles comparables con la tolbutamida. Por
otro lado una dieta con 20 gramos (tres veces al dia) de
cebolla fresca ha demostrado mantener o reducir los
niveles de glucosa en sangre en pacientes con DM2 33 %4

- Trigonella foenum-graecum (Fenogreco) También lla-
mada alholva es una planta muy rica en fibra que perte-
nece a la familia de las fabaceas. Se usa para controlar la
glucemia. El mecanismo de la accion hipoglucemiante
es multiple. Por un lado, se produce un retraso en el
vaciado gastrico. Ademas, se da una disminucion en la
absorcion de carbohidratos y se produce un aumento de
sensibilidad a la insulina en los tejidos. Las semillas de
fenogreco incrementan la secrecion de insulina depen-
diente de glucosa.® 3

- Cinnamomum cassia (canela) Llamada también canela
de la China, se extrae de la corteza interna de arboles de
hoja perenne que crecen en paises asiaticos. Tienen acti-
vidad farmacoldgica son el cinamaldehido y polimeros
procianidina tipo A.Se cree que estos compuestos mejo-
ran la sensibilidad a la insulina mediante una mejor cap-
tacion de glucosa y sintesis de glucogeno. 34

- Panax ginseng (Ginseng rojo coreano y americano) Exis-
ten diversas especies de ginseng se utilizan de forma
habitual en fitoterapia, aungque los mas usados son los
del género Panax. Los efectos hipoglucemiantes que
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presentan las plantas del género Panax se atribuyen
principalmente a sus ginsenosidos, aunque otras molé-
culas presentes, como el peptidoglucano y los glicanos,
también contribuyen. 3534

- Gymnema sylvestris (Gymnema) Es una planta lefosa
y trepadora nativa de los bosques tropicales del centro
y sur de India. EI mecanismo de accion por el que es
considerada una planta hipoglucemiante son sugeridos
CoOMo una mayor secrecion de insulina, la regeneracion
de las células beta pancreaticas y una mejor utilizacion
periférica de la glucosa. 3

- El neem (Azadirachta indica, A. Juss) Es un arbol de hoja
perenne originario de Asia y del sur de la India, pero
cultivada en la mayoria de otros paises del mundo, es
perteneciente a la familia de plantas Meliaceae. Existen
estudios donde se comprueba que el extracto acuoso de
hojas de neem disminuye significativamente el nivel de
azucar en sangre. Presenta sustancias hipoglucemiantes
como Sulfonilureas, Biguanidas, Meglitinidas, Insulina,
Tiazolidinedionas. El extracto acuoso de hoja cuando se
administra via oral, también produce hipoglucemia en
ratas normales y disminucion de los niveles de glucosa
en sangre en la Diabetes inducida experimentalmente
en ratas.“

El colesterol y los triglicéridos, conocidos como lipidos, son
sustancias grasas que el cuerpo produce normalmente. La
dislipidemia implica que el nivel de lipidos en la sangre es
demasiado alto o bajo.”>®

En idioma chino se lo llama “ZHEN JIU", que significa Acu-
puntura y Moxibustion, (técnica basada en introducir calor
mediante la aplicacion de la moxa (artemisa vulgaris) sobre
la superficie de la piel y/o el recalentamiento de la aguja en
el organismo del paciente a nivel de los diferentes puntos
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de estimulacion.) los cuales han sido métodos tradiciona-
les de tratamientos dentro de la Medicina Tradicional China
durante miles de afos de historia, demostrando su eficacia
para el tratamiento de muchas enfermedades.'®

El método de Moxibustion es esencial y basico en la medi-
cina tradicional china, que tiene miles de anos de experien-
cia en la practica clinica con el que es un método caliente
y tibio que estimula los puntos y canales, tiene un buen
puede aumentar el funcionamiento de produccion de san-
gre, disminuye los triglicéridos y colesterol en sangre; regula
y mejora la funcion del corazén, regula la circulacion sangui-
nea periférica y micro circulacion.™

Se puede utilizar la acupuntura estimulando los tres mejo-
res puntos para hacer bajar la tasa de colesterol P 6 (Nei
Guan) con E 36 (Zu San Li) y E 40 (Feng Long). Esta accion se
completa perfectamente bien con la notable accion cardio-
vascular de P 6 (Nei Guan).*

[lustracion 3 Los tres mejores puntos para hacer bajar la tasa de colesterol

P 6 (Nei Guan) E 36 (Zu San Li) E 40 (Feng Long).

NEIGUAN P6

Fuente : Elaboracion propia
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- Fragaria (Fresa) Su carga de fibra soluble contribuye a
reducir la absorcion de carbohidratos en el flujo san-
guineo y a mantener constante el nivel de azucar en la
sangre, ademas de poseer antioxidantes y gran canti-
dad de acido ascorbico, asi como de lecitina y pectina
Reunion Nacional de Investigacion en Recursos Bioticos
de Zonas Aridas 238 contenida en sus frutos, atributos
gue la hacen ideal para disminuir el nivel de colesterol
de la sangre®

La medicina tradicional en Ecuador, al igual que en otros
paises viene desde la antiguedad, Sus origenes pertenecen
a un pasado mayor de 10 mil anos y su vigencia continua a
lo largo de los siglos. Se han encontrado varias plantas que
pueden tener interés en distintos ambitos medicinales:

Linum usitatissimum L. (Linaza) Es una planta herbacea de
la familia de las linaceas. Su tallo se utiliza para confeccio-
nar tejidos y su semilla, lamada linaza, se utiliza para extraer
harina (harina de linaza) y aceite (aceite de linaza). Tiene
efecto hipoglicemiante e hipocolesterolémico, con la forma-
cion de un gel intra-luminal que disminuya la superficie de
contacto con las vellosidades, reduciendo la absorcion de
colesterol y glucosa. #

Artocarpus altilis (Fruta de pan) Es una especie pertene-
ciente al género de los Artocarpus, dentro de la tribu de las
Artocarpeae, de la familia de las Moraceae con cientos de
variedades de arboles. Tiene propiedades antidiabéticas,
hipolipemiante y antihipertensivo. 42

Cucumis sativus (Pepino) Conocido como pepino, es una
planta hierba anual de la familia de las cucurbitaceas. Con-
tiene abundantes mucilagos, esencia, vitamina C, carotenos,
aminoacidos, celulosa. Tiene un efecto diurético y hipolipe-
Mmiante. %
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Apium graveolens (Apio) Es una especie de vegetal perte-
neciente a la familia de las Apiaceas, conocida como umbeli-
feras. Tiene efecto diurético por su contenido en un aceite
volatil, el apiol. Varios estudios han puesto en evidencia que
las semillas de apio reducen el contenido de glucosa en la
sangre. #2

Bixa orellana (Achiote) Del achiote se utilizan las hojas, la
raiz, y la semilla. El achiote es conocido tambiéen en Centroa-
meérica como: Aneto; Bija. La decoccion de semillas se toma
para combatir debilidad, diabetes, estudios confirman efecto
hipoglucemiante. 4



Cuadro 1. Fitoterapia Plantas Medicinales

Amorphophallus konjac Koch Plantago ovata Forsk




Olea europaea (Olivo) Morinda citrifolia Linn (Noni)

Vaccinium myrtillus (Arandano) Aloe vera (Sabila)

Camellia sinensis (Té verde)




Artium lappa (Bardana) Cebolla (Allium cepum)

Trigonella foenum-graecum (Fenogreco) Cinnamomum cassia (canela)

»

Fenugreek

Gymnema sylvestris




El neem (Azadirachta indica, A. Juss) Fragaria (Fresa)

Fuente 1 Libro De Fitoterapia
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