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En este trabajo, destacamos el papel que debe asumir el
médico de Atencion Primaria para la deteccion, prevencion y
tratamiento de las complicaciones cronicas microvasculares
(retinopatia, nefropatia y neuropatia) y macrovasculares (pa-
tologia coronaria, cerebrovascular y periférica) de la diabetes.
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In this study, we stress the role that the Primary Health
Care Physician should take for detection, prevention and tre-
atment of chronic microvascular (retinopathy, nephropathy
and neuropathy) and macrovascular (coronary, cerebrovas-
cular and peripheral disease) complications of diabetes.

Key words: diabetes mellitus, chronic complications, Primary
Health Care.

INTRODUCCION

La insulina y los antidiabéticos orales han incrementado la
supervivencia de los diabéticos, aumentando también
la prevalencia de las complicaciones croénicas, que limi-
tan la calidad de vida de estos enfermos. El papel de Aten-
cién Primaria se basara en la informacion, deteccion e ini-
cio precoz de medidas terapéuticas, porque son estas
complicaciones las que definen el prondstico de la enfer-
medad. Estudios como Diabetes Control and complications
Trial (DCCT)! y United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS)?? corroboraron que el control estricto de la glu-
cemia tiene beneficios tanto en la prevencion primaria co-
mo secundaria de estos procesos. Asi pues, para evitar es-
tas complicaciones, habra que conseguir (con medidas
higiénico-dietéticas y/o farmacologicas) un buen control
metabolico de nuestros pacientes diabéticos (tabla 1).

RETINOPATIA DIABETICA

La retinopatia diabética (RD) es la tinica complicacion pa-
tognomonica de la diabetes, y su presencia vendra deter-
minada por la duracion de la enfermedad. En la diabetes
mellitus tipo 1 (DM 1) de menos de 5 anos de evolucion
raramente existe RD, sin embargo, el porcentaje se incre-
menta hasta un 27% en los 5-10 primeros afios y un 95%
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a los 20-30 anos de evolucion. Por el contrario, en la dia-
betes mellitus tipo 2 (DM 2), un 21% de los pacientes pre-
sentan RD en el momento del diagnostico. Puede ser que
fases avanzadas de RD cursen de forma silente, siendo tar-
de para un tratamiento oportuno cuando aparecen las pri-
meras manifestaciones clinicas, de ahi la necesidad de un
cribado periddico e intentar frenar su progresion median-
te el control de la glucemia y la fotocoagulacion precoz
con laser®.
Clinicamente se puede dividir en tres estadios:

Retinopatia diabética no proliferativa precoz

La lesion mas frecuente son los microaneurismas y los
exudados duros. La agudeza visual suele conservarse, sal-
vo que la zona afecta sea la macula (maculopatia diabéti-
ca), caracterizada por edema con engrosamiento de toda el
area macular que conlleva una pérdida de agudeza visual
central, permaneciendo estable la vision periférica.

Retinopatia diabética no proliferativa avanzada

Existe aumento de exudados algodonosos (por la oclusion
de arteriolas precapilares), hemorragias, tortuosidades ve-
nosas, oclusion y/o estrechamientos arteriales y anormali-
dades microvasculares intrarretinianas. Tampoco hay pér-
dida de agudeza visual.

Retinopatia diabética proliferativa

La hipoxia isquémica estimula la formacion de vasos que
al ser fragiles favorecen el desprendimiento de retina y/o
hemorragia vitrea. El riesgo de ceguera es elevado.
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Tabla 1. Clasificacion del control metabdlico en diabéticos

Prueba Optimo Aceptable Uso de farmacos
HbA1c 6% 0 menos 7% 0 menos Mas de 8%
Presion

sanguinea < 120/80 mmHg* < 130/85 mmHg > 140/90 mmHg
Triglicéridos < 150 mg/dl < 200 mg/dl > 400 mg/dl
LDL <100 mg/di < 130 mg/di > 130 mg/dl

0’Connor PJ. Diabetes y Atencion Primaria. Barcelona: Medical Trends, 1999; 22.
* Segun la 4.2 revision de la American Diabetes Association (ADA).

La oftalmoscopia con dilatacion pupilar es el método re-
comendado para la deteccion precoz. En la DM 1 la pri-
mera exploracion deberia realizarse a los 3-5 afos de en-
fermedad y en la DM 2 en el momento del diagnostico de
diabetes. Las revisiones seran anuales salvo en estadios
preproliferativos y/o proliferativos y edema macular, en
que se recomienda cada 4-6 meses, para decidir como y
cuando iniciar fotocoagulacion con laser. La fotocoagula-
cion reduce la incidencia de ceguera en un 60% y permi-
te detener la pérdida de vision, aunque no recuperarla.
Existen estudios®’ que demuestran que el tratamiento far-
macolégico con acido acetilsalicilico (AAS), captopril y li-
sinopril no es eficaz. Aquellos pacientes que tienen hemo-
rragias retinianas activas deben ser informados para evitar
el consumo de AAS y realizar maniobras que aumenten la
presion intraocular (Valsalva).

NEFROPATIA DIABETICA

La incidencia acumulativa de nefropatia es menor en la
DM 2 que en la DM 1, pero como la prevalencia de la DM 2
es 10-15 veces superior, un 60%-90% de diabéticos que
inician programa de dialisis-trasplante tienen DM 2.

Clinicamente pasa por diferentes estadios evolutivos
(tabla 2).

Para confirmar el diagnostico de nefropatia diabética
(ND), debe existir una excrecion urinaria de albumina
(EUA) elevada persistente, en ausencia de otras causas
que lo justifiquen (falsos positivos como son las infeccio-

nes urinarias, cetonuria, fiebre, insuficiencia cardiaca,
descompensaciones metabolicas y ejercicio intenso) y la
constatacion de la existencia de RD®. El programa de de-
teccion se realizara anualmente a partir de los 5 primeros
anos de evolucion en la DM 1 y desde el diagnéstico en
la DM 2. El cribado se realizara con la determinacion del
indice albumina/creatinina en una muestra aislada, o
cuantificando la EUA en orina 24 horas, o una muestra
minutada (tabla 3).

La microalbuminuria es patoldgica cuando dos de tres
determinaciones consecutivas realizadas en un periodo de
3 a 6 meses son positivas, si es negativa se repetird anual-
mente, si no cada 4 meses. La implantacion de programas
de prevencion y tratamiento ha alterado de forma sustan-
cial la historia natural de esta complicacion®1°.

Los objetivos para la proteccion renal son:

1) Control estricto de la presion arterial (< 130/80
mmHg). Pero si existe proteinuria > 1 g/24 horas es con-
veniente un nivel inferior (< 125/75 mmHg).

2) Proteinuria (< 1 g/24 h).

3) Control de la glucemia (HbAlc < 7%).

4) Abstinencia tabaquica.

5) Control dislipidemia (colesterol LDL < 100 mg/dl;
colesterol HDL > 45 mg/dl en los varones y > 55 mg/dl en
las mujeres; triglicéridos < 150 mg/dD).

6) Antiagregacion plaquetaria.

Las medidas terapéuticas son:

1) Dieta con restriccion caldrica (control del exceso de
peso), de sal (< 6 g/dia) y de proteinas de elevado valor
biolégico (< 0,8 g/kg/dia).

2) Ejercicio fisico (al menos 30-45 minutos de paseo 4-
5 dias a la semana).

3) Evitar farmacos nefrotoxicos (antiinflamatorios no es-
teroideos [AINE], aminoglucosidos y contrastes yodados).

4) Tratamiento precoz de infecciones urinarias y de
uropatia obstructiva.

Tabla 2. Estadios de la nefropatia diabética

tras 25-30 afios
de DM

Estadio Clinica Cronologia Excrec'?" l_'""a"a Filtrado glomerular Reversmlll.dad
albimina con tratamiento
1 Hipertrofia e Presente en el Variable Aumentado Si
hiperfuncién renal diagndstico de DM
2 Normoalbuminuria En los 5 primeros Normal Aumentado Si
afios de DM
3 Nefropatia diabética 35% pacientes 20-200 pg/min Aumentado Estabilizacion
incipiente tras 6-15 afios
de evolucion
4 Nefropatia diabética 35% pacientes Proteinuria Disminuido Evolucion
establecida tras 15-25 afios progresiva
de DM
5 Fallo renal Evolucion final < 10 ml/min No

DM: diabetes mellitus.

Tomada de Moreno Esteban B, Lopez de la Torre M. Diabetes Mellitus y sus complicaciones. Madrid: Lilly; 1999; 90.
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Tabla 3. Cribado en la nefropatia diabética

Muestra de orina
Orina oo a'SIac,'a. Orina minutada
de 24 horas Indice albumina/
creatinina
Normal <30 mg <30 mg/g < 20 ug/min
Microalbuminuria 30-299 mg 30-299 mg/g  20-199 ug/min
Proteinuria >300 mg > 300 mg/g > 200 ug/min

Documento Consenso 2002 sobre pautas de deteccion, prevencion y tratamiento de
la Nefropatia diabética en Espafia. Madrid: Grupo Aula Médica, 2002; 20.

La utilizacion de inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina (IECA) y de antagonistas de los recep-
tores de la angiotensina II (ARA-II) ha demostrado un
efecto nefroprotector independientemente del control ten-
sional, que los hace ventajosos respecto a otros antihiper-
tensivos eficaces. Se debe derivar al especialista cuando se
utilicen mas de tres farmacos antihipertensivos para des-
cartar causas secundarias (estenosis de la arteria renal).

NEUROPATIA DIABETICA

En la DM 2, un 10% de los pacientes, tienen signos de
neuropatia diabética (NPD) en el momento del diagnosti-
co, con incidencia creciente segin evoluciona la enferme-
dad (el 50% a los 25 afios del diagnostico). Se clasifica en:

Neuropatia diabética somatica

Polineuropatia distal simétrica

De comienzo insidioso, afecta a extremidades inferiores
(en forma de calcetin) y superiores (en forma de guante).
Cursa con parestesias, hipoestesia termoalgésica y propio-
ceptiva de predominio nocturno e hiporreflexia. En Aten-
cion Primaria, el cribado se hara explorando sensibilidad
vibratoria (diapasén en las protuberancias distales, que
suele ser la alteracion mas precoz), sensibilidad tactil, do-
lorosa y térmica (con aguja, algodon y el uso de monofila-
mento).

Mononeuropatia de pares craneales
El III par es el que mas se afecta, dando lugar a diplopia
pero respetando la inervacion autonémica.

Mononeuropatia simple y multiple, radiculopatia y ple-
Xopatia
Son procesos autolimitados entre 5-6 meses.

Neuropatia diabética autondomica

El tratamiento farmacoldgico suele ser sintomatico y de efi-
cacia controvertida!!. El control estricto de la glucemia y
de la presion arterial, abstinencia de alcohol y tabaco y evi-
tar farmacos neurotoxicos son los factores susceptibles de
enlentecer esta complicacion (tabla 4).

COMPLICACIONES MACROVASCULARES

En los pacientes diabéticos, la aterosclerosis de los vasos
coronarios, cerebrales y periféricos aparece a una edad

Tabla 4. Clinica de la neuropatia autonémica diabética

Disfuncién sudomotora
Anhidrosis
Hiperhidrosis
Disfuncion cardiovascular
Hipotension ortostatica
Mayor incidencia de muerte stbita
Falta de dolor isquémico
Frecuencia cardiaca alta y fija y falta de respuestas reflejas
Disfuncion gastrointestinal
Esofago: disfagia
Estémago: gastroparesia diabética
Pancreas y vesicula biliar: colelitiasis por atonia de la vesicula
e insuficiencia pancreatica exocrina
Intestino (enteropatia diabética): estrefiimiento, diarrea, incontinencia
fecal
Disfuncion genitourinaria
Cistopatia diabética: dificultad en el vaciado vesical, pérdida de la
sensacion de replecion vesical, disminucion del nimero de
micciones y de la fuerza del chorro, aumento de la capacidad
vesical y residuo postmiccional
En el varon: disfuncion eréctil y eyaculacion retrograda
En la muijer: atrofia vaginal, dispareunia y anorgasmia
Disfuncion adrenal
Disminuci6n en la liberacion de catecolaminas (pérdida de los
mecanismos defensivos en caso de hipoglucemia)
Disfuncion pupilar
Reducci6n del diametro pupilar
Deterioro de la adaptacion visual a la oscuridad
Predisposicion al glaucoma

Tomada de Moreno Esteban B, Lopez de la Torre M. Diabetes Mellitus y sus compli-

caciones. Madrid: Lilly; 1999; 98.

mas temprana, con mayor frecuencia y es responsable del
80% de muertes. Los diabéticos tienen una probabilidad
entre 2-4 veces mayor de fallecer por arteriopatia corona-
ria. El riesgo relativo de patologia cardiovascular en las
mujeres diabéticas es 3-4 veces mayor.

El clinico debe ser consciente de que la neuropatia y
otros factores pueden alterar la presentacion clinica tipica
de estos procesos. Son factores de riesgo modificables la
hipertension, la dislipidemia, la obesidad, el tabaquismo
(que tiene efecto multiplicativo hasta 20 veces) y la falta de
ejercicio.

Desde Atencién Primaria es importante la realizacion de
electrocardiograma (ECG), perfil lipidico, estricto control
de cifras tensionales, palpacion de pulsos periféricos y abs-
tinencia tabaquica. Las revisiones se basaran en la presen-
cia o ausencia de complicaciones.

PIE DIABETICO

El 7%-15% de los diabéticos, a lo largo de su vida, tendran
ulcera relacionada con neuropatia, isquemia o ambas,
siendo la causa principal de amputacion no traumatica de
miembros inferiores en nuestro medio (tabla 5).
Clinicamente se puede clasificar en diferentes grados:

Grado 0

Pie de alto riesgo (hiperqueratosis, fisuras). Desde Aten-
cion Primaria hay que detectar y tratar precozmente estas
lesiones: vaselina para la hiperqueratosis; escision de ca-
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Tabla 5. Diferencias principales entre pie isquémico y neuropatico

Signos y sintomas Pie isquémico Pie neuropatico
Temperatura Frio Caliente
Sudoracion Con sudoracion Sin sudoracion
Coloracion Palido Normal
Sensibilidad Normal Insensible
Piel Piel fina Normal
Musculatura Normal Atrofia muscular
Vascularizacion Pulsos ausentes Pulsos vivos

llosidades; antisépticos suaves y rodetes de proteccion en
fisuras, y curas topicas en ampollas. Pero lo realmente im-
portante es realizar una inspeccion del pie y del calzado,
junto a una exploracion de pulsos, sensibilidad y reflejos
anualmente, siendo fundamental la educacion del pacien-
te para el cuidado de sus pies.

Grado 1

Se caracteriza por ulceracion superficial (generalmente en
cabeza del primer metatarsiano). El manejo incluye: culti-
vo del fondo por puncion o desbridamiento, estudio ra-
diologico (descarta la existencia de osteomielitis o gas sub-
cutaneo) y tratamiento con desbridamiento y cura topica
diaria (agua jabonosa, secar bien, antisépticos que no tifian

Tabla 6. Criterios de derivacion

Derivacion de enfermeria al médico
Mal control de las cifras de glucemia
Enfermedades intercurrentes, criterios clinicos de descompensacion
o deteccion de nuevas complicaciones
Ante cualquier situacion imprevista que escape al control de
enfermeria
Derivacion del médico de Atencion Primaria al endocrindlogo
Diabetes mellitus insulinodependiente inestable: episodios frecuentes
de hipoglucemia o hiperglucemia, HbA1c > 8%
Mal control metabdlico: glucemia > 300 mg/dl. Después de recibir
tratamiento correcto
Episodios de hipoglucemia recurrente o severa
Episodios recurrentes de cetosis
Paciente diabético con complicaciones cronicas que precisen atencion
especializada
Diabetes gestacional, mujer diabética embarazada o que desea gestar
Pacientes diabéticos con obesidad mérbida (ICM > 50)
Derivacion a urgencias hospitalarias
Diabetes mellitus insulinodependiente tipo 1: en el momento del
diagndstico
Descompensacion aguda: cetonuria intensa, situaciones
hiperglucémicas graves, comas hiperglucémicos o hipoglucémicos
Enfermedades intercurrentes de caracter grave: vomitos y/o diarrea
incoercibles, u otros que puedan alterar seriamente el control
metabdlico
Derivacion del médico de Atencion Primaria al oftalmélogo
Disminucion de la agudeza visual
Examen de fondo de ojo al menos cada dos afios si no hay lesiones.
Si las hay, control anual o semestral
Derivacion del médico de Atencion Primaria al cirujano
Heridas o dlceras de evolucion térpida que no presenten mejoria
en el plazo de 15 dias
Clinica progresiva de claudicacion intermitente

Programa de atencion al paciente diabético. Zamora: Area de Salud de Zamora,
1996; 34.

tipo clorexidina y oclusion), antibiéticos si precisa y revi-
sion cada tres dias de la herida, supervisando el reposo es-
tricto con el pie elevado (siempre y cuando no haya is-
quemia). Revisiones periodicas (3-6 meses) una vez
curada la lesion, educando al paciente para autoexplorar-
se y demanda precoz ante cualquier anomalia.

Grado 2
Ulcera profunda sin ostedtis.

Grado 3
Ulcera profunda que se acomparia de absceso, osteitis, os-
teomielitis o celulitis.

Grados 4y 5
Gangrena leve o extensa respectivamente.
El tratamiento de estos ultimos estadios (del segundo al
quinto) deberia ser hospitalario.

La tabla 6 recoge los criterios de derivacion a las dife-
rentes especialidades para instaurar de la forma mas pre-
coz posible los tratamientos mas adecuados.

CONCLUSION

La diabetes mellitus es una enfermedad multisistémica cu-
yas complicaciones cronicas determinan el prondstico im-
portantisimo en la evolucion de dicha enfermedad. Es fun-
damental la realizacion de una prevencion primaria y
secundaria de estas complicaciones en colaboracion de las
distintas especialidades (Atencion Primaria, Endocrinolo-
gia, Nefrologia, Cirugia, etc.) para proporcionarles a nues-
tros pacientes una mayor supervivencia y calidad de vida.
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