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Endocrinologia

Un modelo de atencion
a pacientes con diabetes mellitus tipo 2

Juan Ramirez de Alba*

RESUMEN

La diabetes es una enfermedad con un componente genético que con frecuencia necesita de conductas alimentarias y estilo de
vida inadecuados para expresarse fenotipicamente. Por tanto, se considera esencial el compromiso del paciente para modificar sus
hébitos previos. Esto se logra con una relacién eficaz entre médico y paciente aplicando ciertos principios cognitivo-conductuales.
Ademas, el alivio rapido de la sintomatologia es un poderoso aliciente para la cooperacién del paciente. Por otro lado, se utiliza
el cromo trivalente (factor de tolerancia a la glucosa) para aumentar la sensibilidad del organismo a la insulina, como lo han
demostrado multiples estudios. Asimismo, se utiliza un producto en proceso de patente, M30G, que revierte el estrés oxidativo en
el pancreas, lo que permite una produccion mas eficiente de insulina. Actualmente tenemos 20 pacientes a los que se han citado
a los siguientes seis meses después de su Gltima visita, por encontrarse totalmente asintomaticos, sin hipoglucemiantes, sin
insulina, con alimentacién normal y con euglucemia. A esta situacion le [lamamos control total y permanente de la diabetes, en la
medida que el paciente contintie con la modificacién de sus nuevos habitos alimentarios, realice ejercicio y tome cromo trivalente
de manera permanente.

Palabras clave: Diabetes, cromo, estrés redox, cooperacion del paciente, ejercicio, acidosis, especies de oxigeno reactivo.
ABSTRACT

Diabetes is a disease with two components: genetic and environmental, but the former needs the presence of the latter (inadequate
feeding behavior and life style) to be expressed phenotypicaly. Consequently, it is essential that patient be compromised to change
past feeding behavior. This is accomplished through an efficient relationship between physician and patient using certain cognitive-
behavioral principles. Moreover, the fast relief of symptomatology is a powerful tool for the cooperation of the patient. Besides,
trivalent chromium (glucose tolerance factor) is used in order to sensitize target organs to insulin, as several clinical trials have
shown. Very importantly, a patent pending drug that abolishes oxidative stress in the pancreas in order to produce more insulin is
administered. Presently, 20 patients have a follow-up for the next 6 months after their last medical visit, because they are symptomless,
without oral agents or insulin, normal diet and normal glucose levels on several occasions. This situation is called permanent and
total control of diabetes, inasmuch as the patient remains with his new habits, perform daily exercise and ingest trivalent chromium
on a permanent basis.

Key words: Diabetes, chromium, stress redox, patient’s cooperation, exercise, acidosis, reactive oxygen species

INTRODUCCION

Actualmente la diabetes mellitus tipo 2 afecta a 170 mi-
llones de personas en todo el mundo y sélo en nuestro
pafs existen 10 millones de afectados. El costo directo e
indirecto (pérdida de productividad por ausentismo y tra-
bajo poco eficaz, pago de incapacidad, jubilacién antici-
pada por enfermedad, etc.) de la atencién de la diabetes y
sus complicaciones en los Estados Unidos, es hoy por
hoy de 160 billones de dolares al ano." En dicho pais,
uno de cada tres nifos que nacieron en el ano 2000 pa-
decera la enfermedad.

Es, en suma, una pandemia que cuesta mucho sufri-
miento y mucho dinero por mucho tiempo. Si la tenden-
cia continta ésta sera la mayor epidemia que haya azota-
do alguna vez a la humanidad.

Por ello es comprensible que exista una febril inves-
tigacién para desentranar los mecanismos moleculares
desencadenados que finalmente dan lugar, primero, a
intolerancia a la glucosa y/o a alteracién de la glucosa
en ayunas y, posteriormente, a diabetes tipo 2. De he-
cho los estudios han demostrado que en algunos pa-
cientes existe sélo alteracion de la glucosa en ayunas,
en otros sélo intolerancia a la glucosa y en algunos
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mas ambas situaciones, lo que refleja alteracion en la
secrecion de insulina, resistencia a la insulina o las dos
situaciones respectivamente.? La importancia del trata-
miento de ambas etapas previas (prediabetes) a la dia-
betes mellitus estriba en la existencia ya de alteracio-
nes microvasculares en dichas etapas. Por ejemplo, se
encuentra prediabetes en 35% de pacientes con neuro-
patia periférica de tipo sensitivo como diagnéstico ini-
cial. Asimismo, se observa dafio capilar endoneural en
pacientes con prediabetes.?> Ademas, la intolerancia a
la glucosa se considera como marcador de futura en-
fermedad cardiovascular.

La etiologia de este padecimiento tiene un componente
hereditario y un componente ambiental. Sin embargo, es
muy importante hacer énfasis en que el primer componen-
te puede no manifestarse fenotipicamente sin el concurso
del segundo. Actualmente sabemos que el genoma no es
inmutable, excepto en padecimientos irreversibles (hasta
ahora) y ausencia de érganos, sino que presenta enorme
dinamismo en la expresion genética como v.gr. la activa-
cion y desactivacién constante de genes de acuerdo con
situaciones microambientales de las células o situaciones
macroambientales que afectan a 6rganos o al organismo
en su conjunto. Un ejemplo claro de lo anterior lo consti-
tuye la insulina que regula 762 genes,* induciendo su ac-
tivacion para la produccion de factores endoteliales de
crecimiento y enzimas como la transcripcién de la sinta-
sa de acidos grasos y la sintetasa de la acetilcoenzima A
involucradas en la lipogénesis; aumentando la transcrip-
cion de GLUT-1 y de la fosfoglicerato cinasa-1 relaciona-
das con la captacién de glucosa y la glucélisis. Ademas, la
insulina estimula la regulaciéon de la accion de los genes
para la produccién de la eritropoyetina, factor de creci-
miento nervioso, endotelina, etc.”

Otro aspecto de singular interés comprende la posibi-
lidad de neogénesis de células B por transdiferenciacion
y dediferenciacion de células acinares, incluso en situa-
ciones de hiperglucemia prolongada, como se ha obser-
vado en modelos animales, por lo que la modificacion
persistente de las variables ambientales que coadyuvaron
a la presencia de la diabetes pudiera dar lugar a un con-
trol eficiente de la glucemia en un momento dado al per-
mitir la neogénesis mencionada.

Consideraciones genéticas

En la gran mayoria de los casos de diabetes tipo 2 la
herencia es poligénica y asi la concordancia en gemelos
idénticos es de 70 a 90%. Los individuos con un padre
con diabetes muestran una mayor susceptibilidad al pa-
decimiento y con mayor razén si ambos padres presentan

la enfermedad, llegando a ser en este caso el riesgo de
40% de padecerla. Ademas, un alto porcentaje de fa-
miliares de diabéticos muestra resistencia a la insulina
en comparacién con las personas que no tienen un fa-
miliar con diabetes. Por otro lado, existen defectos mo-
nogenéticos de la funcién de las células B conocidos
como diabetes del adulto en el joven (MODY, por sus
siglas en inglés) en los que la herencia es autosémica
dominante, habiéndose identificado tres loci genéticos
en diferentes cromosomas. La forma mas comun se debe
a mutaciones en el cromosoma 12 de un factor de trans-
cripciéon hepéatica conocido como factor nuclear del
hepatocito (HNF)-1. Una segunda forma es la asociada
con mutaciones del gene de la glucosinasa en el cromo-
soma 7p y una tercera forma se asocia con una mutacién
del gene de HNF-4 en el cromosoma 20q. Se han encon-
trado mutaciones en el ADN mitocondrial relacionadas
con diabetes mellitus y sordera, asi como anormalidades
genéticas que dan lugar a la incapacidad de convertir a la
proinsulina en insulina como herencia autosémica domi-
nante. Otras mutaciones provocan anormalidades en la ac-
cién de la insulina o mutaciones en el receptor de la insuli-
na. Otros padecimientos genéticos con resistencia extrema
alainsulinaincluyen leprechaunismo y el sindrome de Rab-
son-Mendenhall.®

Consideraciones ambientales

Las conductas inapropiadas de alimentacion, el sobre-
peso, el exceso de grasas (Elliot P. Joslin dijo en 1927:
“Creo que la presencia prematura de arteriosclerosis en
la diabetes, excepto por edad avanzada, se debe al exce-
so de grasas, exceso de grasas en el organismo, obesidad
y exceso de grasa en la dieta y el exceso de grasa en la
sangre. Por el exceso de grasa comienza la diabetes y por
el exceso de grasa los diabéticos mueren...”) y carbohi-
dratos, la falta de ejercicio, la deprivacion cronica de sue-
fio, la deficiencia de cromo y el estrés psicologico créni-
co e intenso actuando en un sustrato genético dan lugar a
la transformacién de la regulacion de la glucosa como
sistema adaptativo complejo en un sistema caético, en-
tendiendo esto como la conducta aperiédica e inestable
de un sistema, la cual es desencadenada por respuestas
organicas anémalas como un intento tardio, abrupto y sin
éxito del organismo para mantener la homeostasis” ante,
por un lado, el hiperinsulinismo, resistencia a la insulina,
hipoinsulinismo, hiperglucemia y acidosis intracelular,
todo lo cual da lugar a la presencia de toxicidades que a
su vez provocan estrés oxidativo, y, por otro lado, a alte-
raciones endocrinolégicas provocadas por estrés psicolo-
gico crénico e intenso.
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La acidosis intracelular se da por el exceso de acidos
grasos libres producidos por sobrepeso y aumento de
triglicéridos debido al aumento en el consumo de gra-
sas. Los acidos grasos se transforman en cuerpos ceténi-
cos en las células, lo que favorece la acidosis intracelu-
lar, pero sélo cuando el trastorno metabélico es notable
los cuerpos cetonicos pueden ser detectados en el plas-
ma. La acidosis intracelular juega un papel determinan-
te en la presencia de los sintomas y la perpetuacién de
la produccion insuficiente de glucosa al producirse es-
pecies de oxigeno reactivo y peroxidacion de lipidos que
afectan directamente a las células B. Por otro lado, la
aterosclerosis generalizada en la diabetes y la vasocons-
triccion sostenida producto de la liberacion del simpéti-
co por la acidosis dan lugar a hipoxia crénica con la
presencia de lactato y de hidrogeniones en la produc-
cién de ATP por glucélisis anaerébica y por tanto la per-
petuacion de la acidosis intracelular. Un ejemplo inte-
resante de lo anterior lo constituye el bloqueo del efecto
alcalinizante de la insulina, lo que da lugar a que la ac-
tividad de transporte de la glucosa y de la cantidad de
GLUT funcional en la membrana plasmatica se reduz-
can en 50 por ciento.®

TOXICIDADES

Angiotensina

Los valores altos de insulina activan a los receptores
de angiotensina, la que actuando sobre NAD(P)H provo-
ca la aparicién de superéxido y peroxinitrito y la dismi-
nucion del éxido nitrico, ademas de favorecer la hiper-
proinsulinemia, hiperinsulinemia e hiperamilinemia.’

Productos finales de glucacién avanzada

La hiperglucemia da lugar a la glucacién proteica y
produccion de especies de oxigeno reactivo, lo que pro-
voca rigidez de los vasos, disfuncion diastdlica y cardio-
miopatia. También los productos finales de fructosilacién
aumentan las especies de oxigeno reactivo y la transduc-
cion del factor nuclear kappa B, lo que favorece la infla-
macion y ateroscleropatia resultante.

Compromiso de la reserva antioxidante

La glucacién de las proteinas de las enzimas antioxi-
dantes provoca la disminucién de su funcionalidad, lo
que directamente ocasiona ateroscleropatia. El endotelio
diabético produce superoxido en lugar de 6xido nitrico,
lo que da lugar a alteracion de la captacion de glucosa y
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a su vez alteracién de la homeostasis lipida y presencia
de resistencia a la insulina.

Envejecimiento

El exceso de estrés redox favorece el envejecimiento
celular y por tanto aumento de las lipoproteinas de baja
densidad, aumento de TNF alfa y de caspasa, lo que favo-
rece la menor produccién de éxido nitrico.'

Amilina (polipéptido amiloide insular)

La amilina provoca aumento de los &cidos grasos, resis-
tencia a la insulina, citotoxicidad y remodelamiento de la
intima y ateroscleropatia. Asimismo, las particulas de ami-
loide son citotoxicas, provocando disrupciéon de la mem-
brana y apoptosis.'?

Angiogénesis

La ateromatosis se asocia con angiogénesis intensa
de la placa, que nace primordialmente de la adventi-
cia de vasa vasorum y que invade las paredes arteria-
les de una manera agresiva. Ademas, se observa infil-
trado inflamatorio, aumento de lipidos y una mayor
capa fibrosa lo que hace a la placa vulnerable. Estos even-
tos, a su vez, son un sustrato para la activacién del siste-
ma renina angiotensina, presencia de células inflamato-
rias, citosinas y factores de crecimiento y aumento del
estrés redox y finalmente ruptura de vasa vasorum, he-
morragia en la placa, ruptura de placa y engrosamiento
de la intima y la media, hipoxia, acidosis endotelial, acti-
vacién del simpatico, vasoconstriccion, menor irrigacion
sanguinea, hipoxia y estrés redox.™

Disminucion de la arteriogénesis

Existe disminucién del remodelamiento de vasos co-
ronarios por aumento del inhibidor del activador del
plasminégeno, lo que provoca una mayor inhibicién
del plasminégeno tisular y de uroquinasa y por tanto
una disminucion de la plasmina que normalmente ac-
tiva a pro-MMP1 y MMP-1 activo que es el producto
que favorece la arteriogénesis.

Aterosclerosis

La aterosclerosis da lugar a la ateroscleropatia, lo que
favorece el aumento de las especies de oxigeno reactivo
que a su vez provoca estrés redox que a su vez favorece
la aterosclerosis.
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Acidos grasos libres

El exceso de acidos grasos libres da lugar a oxidacién
excesiva y por tanto estrés oxidativo, lo que a vez provo-
ca disfuncién endotelial, microalbuminemia e insuficien-
cia de células B."®

Lipidos en general

Los VLDL o triglicéridos aumentados mas particulas
pequenas y densas se oxidan en exceso amén de su glu-
cacion por hiperglucemia, lo que ocasiona una mayor
produccion de especies de oxigeno reactivo y estrés re-
dox."”

Lipidos en particular

El exceso alimenticio de grasas provoca un aumento
de los acidos grasos libres, los cuales sufren un metabo-
lismo oxidativo no beta (no mitocondrial) en el masculo
esquelético y cardiaco, higado y células insulares B, lo
que ocasiona disfuncién celular y lipoapoptosis.'®

Insulina

La insulina en exceso activa al sistema renina angio-
tensina, lo que incrementa la presencia de angiotensina 'y
con ello el estrés redox en la intima de los vasos y en las
células B."

Inflamacién

La obesidad central, el sindrome metabdlico, la resis-
tencia a la insulina, la prediabetes y la diabetes tipo 2
ocasionan un aumento de mediadores de la inflamacion
como la interleucina 6 y la TNF alfa que favorecen la
presencia de estrés redox.?°

Glucosa

La hiperglucemia interviene en cuatro procesos funda-
mentales: produccién de productos finales de glucosila-
cién avanzada, reacciones autooxidativas, aumento del
sorbitol por la via del poliol y destruccién de 6xido nitri-
co.”!

Hipertension

El aumento de la presién arterial activa la oxidasa del
superoxido y la produccion de estrés redox.??

Hierro

La hiperglucemia aumenta el estrés oxidativo, lo que a
su vez ocasiona un aumento de la ferritina y del hierro,
que a su vez incrementan el estrés oxidativo y la hiper-
glucemia, por un lado, por otro lado la glucacion de la
transferrina aumenta la presencia de hierro libre y de apo-
ferritina.?

Homocisteina

El polimorfismo del gene de la metileno tetrahidrofola-
to reductasa provoca homosistinemia, que a vez dismi-
nuye la cintasa del 6xido nitrico y la disminucién de éste
y por tanto el aumento de especies de oxigeno reactivo y
estrés redox.?*

Metaloproteinasas

El estrés redox aumenta MMP-9, lo que favorece la
desconexion de las células B de la matriz extracelular y
apoptosis.?®

Estrés redox

El concepto de homeostasis redox describe el proce-
so fisiol6gico de reduccién y oxidacion (capacidad an-
tioxidante) que sirve para el control de las especies de
oxigeno reactivo que aparecen en los procesos metab6-
licos. Cuando se pierde esta homeostasis por exceso de
las especies de oxigeno reactivo aparece el estrés oxida-
tivo, que se asocia con alteracién de la capacidad defen-
siva antioxidante y con el aumento de dichas especies.
Estas inducen a modificaciones en las vias de transporte
de iones por: oxidacion de grupos sulfidrilo de las pro-
tefnas de transporte de iones; peroxidacion de fosfolipi-
dos de la membrana; inhibicion de enzimas regulatorias
de la membrana y modificacion de los valores de ATP.
La alteracion en el transporte de iones afecta la homeosta-
sis del Ca, lo que da una actividad eléctrica anormal y
distorsion de la transduccion de senales y finalmente dis-
funcién celular, amén de afectar a constituyentes lipidos,
nucleicos y proteinas en general, dando lugar a ateroscle-
rosis y ateroscleropatia. Esto es particularmente notable
en la intima de los vasos y en las células B del pancreas y
cuya expresion clinica la constituyen el sindrome meta-
bélico, laresistencia a la insulina, la prediabetes y la diabe-
tes tipo 2. Los detonadores del estrés redox son la hiper-
glucemia y los lipidos en exceso (acidos grasos libres y
lipoproteinas de baja densidad).® Por otro lado, el estrés
mental da lugar a la liberacion anémala de neurotrans-
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misores en el sistema nervioso y la produccion asimismo
anormal de factores liberadores hormonales del hipotala-
mo y por ende de hormonas hipofisiarias que estan invo-
lucradas en la regulacion de la glucosa y que poseen un
efecto antagonico al de la insulina.

Pero el componente ambiental no sélo comprende el
sobrepeso u obesidad, el exceso crénico en el consumo de
grasas y carbohidratos con el consiguiente estrés redox y el
estrés psicolégico con el consiguiente desequilibrio hor-
monal, sino también la deprivacién crénica de suefio, la
falta de ejercicio y la deficiencia crénica de cromo.

La deprivacién de sueno o la interrupcion frecuente de
éste, por ejemplo en la apnea del suefio muchas veces
provocada por obesidad puede ser un factor coadyuvante
para la aparicién de diabetes. En un estudio realizado con
70,000 participantes no diabéticas, 1,969 mujeres pre-
sentaron diabetes en un lapso de diez afios, siendo las
mujeres que dormian cinco horas por noche las que te-
nian 34% mayor probabilidad de padecer diabetes.?

Varios estudios han demostrado el efecto benéfico del
ejercicio en cuanto a la regulacion de la glucosa debido a
una mayor captacién de la glucosa por el muisculo esque-
lético y el establecimiento de un circulo virtuoso en la
memoria de las células involucradas en el metabolismo de
la glucosa. De hecho, se observa que 58% de personas
con prediabetes (110 a 125 mg/dL de glucosa en ayunas)
revierte este estado morbido con el ejercicio cotidiano y
sistematico (caminata durante 30 minutos diarios, cinco
dias consecutivos a la semana) ademas de la dieta y que
conjuntamente den lugar a 7% del peso corporal.

El cromo trivalente (factor de tolerancia a la glucosa) se
une a la cromodulina en respuesta al flujo mediado por la
insulina del ion cromo, y asi el oligopéptido se une al re-
ceptor de la insulina dando lugar a la actividad del recep-
tor de la tirosina cinasa. Por tanto, la cromodulina juega un
papel importante en el mecanismo de autoamplificacién
de la sefializacién de la insulina, aumentando por tanto la
sensibilidad tisular a ésta.?” Se considera que el consumo
de cromo como micronutriente esencial ha ido disminu-
yendo a lo largo de décadas, por un lado y, por otro lado,
el aumento en el consumo de azUcares refinados aumenta
la excrecion de cromo y por tanto disminuye su biodispo-
nibilidad tisular. El consumo de cromo en la mayoria de
los paises es aproximadamente de 25 microgramos cuan-
do la dosis 6ptima debiera ser de 50 microgramos.?® Al
cromo no se le conocen efectos adversos,* salvo erupcion
de tipo alérgico e irritacion gastrica ocasionales, que mas
bien se deben a excipientes.

Todo lo anterior se muestra en un diagrama con las
interrelaciones mas significativas que se presentan en la
diabetes. Es evidente que el diagrama mostrado es necesa-
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riamente incompleto por el desconocimiento hasta ahora
de la intima relacion entre los diferentes subsistemas y es
una simplificacién determinista y lineal que sirve a propo-
sitos pedagdgicos, pero que no refleja la gran complejidad
de la alteracion en las relaciones entre los diferentes sub-
sistemas jerarquizados, deterministas, no lineales y redun-
dantes de la regulacion de la glucosa. De hecho, existen
muchos elementos recursivos y de retroalimentacién posi-
tiva de gran dinamismo que se presentan en diferentes tiem-
pos y espacios corporales y con distinto peso especifico.
De ahi la heterogeneidad de los cuadros clinicos.

El tratamiento del Centro Antidiabético-México se sus-
tenta en la hipotesis de que pequeiias transgresiones del
Iimite establecido como normal, id est: 109 mg/dL, pro-
vocadas por los elementos ya mencionados (sobrepeso,
etc.) van alterando el concierto fisiol6gico del metabolis-
mo de la glucosa y que, finalmente, un evento transgresor
mas en el tiempo, da lugar al cambio del sistema adapta-
tivo complejo en un sistema cadtico (una mariposa en
Hong Kong puede desencadenar una tormenta en Améri-
ca) y por ende el establecimiento de un nuevo orden en
el desorden aparente (desviaciones del umbral de la glu-
cemia).

Nuestro modelo de tratamiento comprende el con-
cepto de la intervencién contundente en aquellos ele-
mentos que provocan gran perturbacion del sistema y
una intervenciéon delicada en aquellos elementos que
perpetdan la perturbacién. Dicho de otra manera: la glu-
cotoxicidad, la lipotoxicidad, la sintomatologia y la de-
ficiencia de cromo son atacadas de manera directa, inme-
diata y masiva con dieta baja en grasas e hipocalérica, el
producto de investigacion M30G en proceso de patente,
biotina (estimulacion de la glucocinasa para la mayor pro-
duccién y secrecién de insulina), cromo, hipoglucemiantes
orales y/o insulina e inhibidores de la ECA (efecto benéfico
al bloquear la toxicidad por angiotensina en todo el aparato
cardiovascular). ;Es la diabetes una enfermedad funda-
mentalmente vascular? Por otro lado, las medidas pre-
ventivas de complicaciones, la conducta alimentaria, el
sobrepeso, la falta de ejercicio y la ausencia de comuni-
cacion (entendiéndose por comunicacion la transmisién
de informacién que modifica la conducta) se manejan de
una manera empadtica y respetuosa —lo que llamamos con-
sulta participativa y explicita (vide infra).

MATERIAL Y METODOS

A los pacientes se les invita en la primera visita, por me-
dio de la consulta participativa y explicita, a compartir la
responsabilidad de su tratamiento. Todo lo que el médi-
co hardy por qué lo hara es explicado de manera breve y
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clara, y se le pide al paciente que asuma una actitud pro-
activa en algunos aspectos del tratamiento (v.gr, dosifica-
cion de la insulina, control y mantenimiento del peso,
comunicacion telefénica, etc.). En sintesis, se le solicita
que sea socio en la tarea del control del padecimiento. En
el Centro se logra la cooperacion decidida del paciente
con el abatimiento rapido de los sintomas (a la semana de
inicio del tratamiento) y con el uso de ciertos principios
cognitivo conductuales.

La dieta es un factor fundamental para el control de la
glucemiay en ese contexto se utilizan dietas con un enfo-
que cientifico, esto es, de acuerdo con la Asociacién
Americana de la Diabetes se utilizan dietas mas amiga-
bles con menores restricciones en la ingestion de carbo-
hidratos y no se da mucha importancia al consumo de
alimentos con un indice glucémico alto. Se hace mucho
énfasis en la prevencion de complicaciones y es por ello
que al paciente se le pide que: 1) acuda al oftalmélogo, 2)
al odontélogo, 3) que conozca las indicaciones por escri-
to acerca del cuidado de los pies, 4) vacunacién contra la
influenza y la enfermedad neumocécicay 5) que se reali-
ce exdmenes de laboratorio para conocer posibles altera-
ciones renales, hepéticas, de lipidos, etc.

Finalmente, pero no menos importante, es el hecho de
gue muchos pacientes con diabetes presentan depresion
y sindrome de ansiedad generalizada, lo que obstaculiza
la cooperacion del paciente, de ahi que se utilicen de
manera amplia los antidepresivos y los ansioliticos con
excelentes resultados.

En este binomio médico-paciente, el primero escucha,
ensefa y alienta; el segundo, habla, aprende y actua. El
médico comparte su poder, pero retiene su autoridad
moral —porque quiere el bien del paciente- y su autori-
dad cientifica —porque es el experto. El aspecto cognoci-
tivo-conductual del tratamiento parte del concepto de que
el paciente, en general, actta racionalmente de acuerdo
con su entorno y circunstancia, pero con conductas y sen-
timientos inadecuados que favorecen la aparicion de la
diabetes, producto de cierta manera de pensar. De ahi
que para que se controle el padecimiento se debe cam-
biar la manera de pensar y por consecuencia cambiaran
las conductas y sentimientos inadecuados.

Al paciente se le explica que con su ayuda se puede
[legar al control total y permanente de la diabetes (en
promedio, dos a cuatro meses de tratamiento semanal;
tres meses para ser dado de alta y después revision cada
seis meses). La comprobacién del control adecuado de
la diabetes se lleva a cabo con un proceso de alta que
incluye alimentaciéon normal sin exceso de grasas y car-
bohidratos; no utilizacién de hipoglucemiantes e insuli-
na, no utilizacion del producto de investigacién M30G

y cuatro glucemias normales: cada 15 dias en dos ocasio-
nes y cada mes en dos ocasiones, asi como hemoglobina
glucosilada normal (de acuerdo con el valor de referencia
de cada laboratorio), HbA1c, al cabo de los tres meses
del proceso. Y en la medida en que conserve los nuevos
habitos alimentarios adquiridos; no recupere el peso per-
dido, realice ejercicio y tome una tableta de cromo, todo
esto de manera permanente, su glucemia no rebasara los
109 mg/dL en ayunas. Por eso hablamos de un control
total y permanente y no de curacion.

Un aspecto que no debe pasar por alto lo constituye el
hecho de que el tratamiento y el control total de la gluce-
mia permiten junto con la capacidad celular de los 6rga-
nos, la restauracion de la funcion. Asi, se observa que en
el Centro Antidiabético los pacientes con microal-bumi-
nuria, insuficiencia renal controlada e insuficiencia renal
terminal, muestran desaparicion, mejor control y evita-
cion del uso de didlisis, respectivamente.

En sintesis, en el Centro Antidiabético se realiza un
manejo eficiente de la diabetes de acuerdo con el reporte
del Instituto de Medicina de los Estados Unidos: Un par-
teaguas en la calidad en el siglo XXI.3°

Pardmetros de vigilancia adecuada:

e Control de acuerdo con los valores de hemoglobina
glucosilada.

Valores normales de colesterol-LDL.

Examen general de orina y determinacién de mi-
croalbuminuria.

Presion arterial menor de 130/85.

Fondo de ojo y presién intraocular.

Revision regular de los pies.

Vacunacién contra la influenza cada septiembre.
Consulta frecuente.

Involucramiento de otros especialistas en el cuidado
de la diabetes: angi6logo, cardiologo, oftalmélogo,
odontdlogo, nefrologo y urélogo

Los resultados del control glicémico de los 20 pacien-
tes incluidos en el estudio se muestran en el cuadro 1.

Cabe hacer varias aclaraciones con respecto a estos
resultados:

1. El escaso numero de pacientes dados de alta en com-
paracion con el gran nimero de pacientes vistos en el
Centro, sélo refleja la conducta tradicional de los pa-
cientes en nuestro pais. Un alto nimero de pacientes
no vuelve a la consulta cuando se normalizan sus va-
lores glucémicos y por tanto no cumplen con el pro-
cedimiento de alta, e incluso de los 20 pacientes da-
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Cuadro 1. Pacientes con control total de la glucemia.

Proceso de alta

Nombre  Glucemia inicial Glucemia (15 dias) Glucemia (15 dias) Glucemia (1 mes) Glucemia (1 mes) HbA1c
1. C.B.M. 379 95 105 105 110 6.4
2. G.G.D. 159 110 104 6.7
3. M.L.G. 345 96 86 101 68 4.7
4. J.R.C. 120 85 83 81 86
5. R.S.M. 244 101 90 7.5
6. J.A.C. 245 101 104 99 104 6.1
7. C.C.V. 117 91 91 74 79 5.4
8. M.S. 111 91 98 95 86 5.3
9. B.R.S. 140 92 97 5.6
10. C.C.B. 127 110 69 104 6.1
11. Z.A. 131 98 91 107 7.6
12. GW.G. 245 73 101 108 5.9
13. LM.A. 274 90 65 4.8
14. B.M. 221 92 90 106 78 7.2
15. O.R.G. 231 92 101 118 108 6.3
16. J.L.E. 133 102 103 104 95 6.2
17. P.C.N. 151 107 107 88 5.2
18. F.G.M. 255 103 90 87 100 6.0
19. G.H.E. 223 100 92 94 104 5.9
20. T.J.H. 137 107 108 5.8

() = Tiempo transcurrido después de la glucemia anterior.

dos de alta inicamente dos han regresado a los seis
meses

2. Como se podra observar, algunos de los pacientes del
cuadro no cumplieron cabalmente con el proceso de
alta, pero mostraron algunas cifras normales de gluce-
mia y de hemoglobina glucosilada, por lo que provi-
sionalmente se les incluyé.

3. Este es un informe preliminar de un método de trata-
miento que muestra la posibilidad de mantener a los
pacientes euglucémicos, totalmente asintomaéticos y
sin tratamiento, lo que ofrece una esperanza real de
una mejor calidad de vida y la evitacion de complica-
ciones cronicas en lo futuro.

DISCUSION

Es claro que este modelo de atencién necesita del con-
curso decidido del paciente para lograr el objetivo de
la euglucemia, pero se diferencia de otros modelos en
el sentido de que se utilizan herramientas que permi-
ten la motivacion del paciente y su consecuente cola-
boracion.
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Sé6lo un acercamiento integral para el tratamiento de la
diabetes permitird un control adecuado del nimero de
casos de este padecimiento en todo el mundo. Y no me-
nos importantes son las medidas para retrasar o evitar la
aparicion de la enfermedad para eventualmente reducir
el nimero de pacientes con este padecimiento. Pero esta
reduccién no se dard, por un lado, en la medida en que la
sociedad y el Estado no estén conscientes de esta pande-
miay de sus implicaciones sociales, econémicas, de falta
de productividad, etc. Y sobre todo que no se tomen
medidas enérgicas y sostenidas de salud publica. Por otro
lado, la ausencia de eficiencia en la sociedad médico-
paciente, tampoco dara lugar a un control adecuado del
padecimiento. Los resultados hasta ahora logrados son
un aliciente para la investigacion clinica y una esperanza
para millones de personas. Pero el trabajo es arduo si to-
mamos en cuenta una de las definiciones de la diabetes:
“conjunto de padecimientos heterogéneos cuyo denomi-
nador comin es la hiperglucemia persistente”. De ahi que
es fundamental la caracterizacién clinica de las diferen-
tes formas de presentacién de la diabetes para poder pro-
porcionar asi un tratamiento mas eficaz.
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