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Resumen
La diabetes mellitus (DM) es una de las enfermedades con mayor impacto sociosanitario, no sélo por su elevada prevalencia,
sino, sobre todo, por las consecuencias de las complicaciones crénicas que genera. La hiperglucemia ocasiona dafio tanto en
el dmbito de la microcirculacién como en los grandes vasos provocando lesiones macroangiopaticas y microangiopaticas.
Las complicaciones macroangiopdticas se originan a partir de alteraciones o lesiones en los grandes vasos arteriales sien-
do las mas importantes, desde el punto de vista clinico, la cardiopatia isquémica, la enfermedad cerebrovascular y la arterio-
patia periférica. Las complicaciones microangiopaticas son consecuencia de alteraciones o lesiones de pequeiios vasos sien-
do las mas importantes, desde el punto de vista clinico, la nefropatia, la retinopatia y la neuropatia diabéticas.

CHRONIC COMPLICATIONS OF DIABETES MELLITUS. RECOMMENDATIONS
FROM THE AMERICAN DIABETES ASSOCIATION 2011. PREVENTION AND MANAGEMENT

Summary

Diabetes mellitus (DM) is one of the diseases with greater impact public health, not only because of its high prevalence, but, above
all, by the consequences of the chronic complications arising from this disease. Hyperglycemia generates damage both in the field
of microcirculation and the great vessels causing injury, macroangiopathies and microangiopathies.

Macroangiopathies complications are generated from alterations or injury in the great vessels of the arterial to the most impor-
tant, being from the clinical point of view, ischemic heart disease, disease stroke and peripheral arterial disease. Microangiopathies
complications are due to alterations or injury of small vessels being the most important, from a clinical point of view, nephropathy,
retinopathy and diabetic neuropathy. Macroangiopathies complications are generated from alterations or injury in the great ves-
sels of the arterial to the most important, being from the clinical point of view, ischemic heart disease, disease stroke and periphe-
ral arterial disease. Microangiopathies complications are due to alterations or injury of small vessels being the most important, from

a clinical point of view, nephropathy, retinopathy and diabetic neuropathy.

Macroangiopatias
Diabetes y enfermedad cardiovascular
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal
causa de morbilidad y mortalidad en las personas con
diabetes mellitus (DM) y también el factor que mas con-
tribuye al incremento del gasto sanitario. En las personas
con DM, la cardiopatia isquémica (CI) constituye la
causa mas frecuente de muerte (50%). Se manifiesta cli-
nicamente de forma similar a la poblacién general pero
a edades mds tempranas y con peor pronostico, tanto en
fase aguda como croénica. Los accidentes cerebrovascula-
res (ACV) son tres veces mas frecuentes y suelen deberse
a trombosis en territorios carotideo y vértebrobasilar. La
incidencia de arteriopatia periférica es de dos a cuatro
veces superior a la poblacion general y tiene unas carac-
teristicas propias: suele ser mas distal, con estrechez arte-
rial filiforme u oclusiones multiples y mayor grado de
calcificacion.

La arteriosclerosis consiste en un proceso inflamato-
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rio, degenerativo y multifactorial que se inicia por un
dano endotelial. Aunque las placas de ateroma no son
especificas en las personas con diabetes, si que resultan
mas difusas que en los sujetos no diabéticos. Las mani-
festaciones clinicas de la enfermedad arteriosclerética
constituyen la principal complicacién en la poblacion
con DM, y son responsables del 50-70% de las muertes en
estos pacientes. No se conocen con precision los meca-
nismos responsables de su desarrollo acelerado en estos
casos, aunque los procesos derivados de la situacion de
hiperglucemia y de dislipemia diabética desempenan un
rol importante favorecido, entre otros factores, por la
hiperglucemia [1].

La DM es considerada como un factor de riesgo car-
diovascular (FRCV) independiente. También se asocia,
especialmente en el caso de la DM tipo 2 (DM2), con un
aumento de la prevalencia de otros FRCV independien-
tes como la hipertension arterial (HTA) y la dislipemia y
auna mayor prevalencia de otros factores de riesgo como
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ASOCIADOS A LA DM
- Dislipemia
- Antecedentes familiares
de enfermedad coronaria
« Hipertension arterial
- Hipercoagulabilidad
+ Obesidad
« Micro/macroalbuminuria
« Tabaquismo
- Sedentarismo

TABLA 1

+ HDL-colesterol < 40 mg/dl en hombres o < 50 mg/dl en mujeres
- Tension arterial > 130/85 mmHg

DIAGNOSTICO DEL SINDROME METABOLICO (NCEP-ATP i)

+ Perimetro abdominal > 102 cm en hombres o > 88 cm en mujeres
+ Glucemia plasmatica > 110 mg/dl
« Trigliceridos > 150 mg/dl

TABLA 2

la obesidad, la microalbuminuria o la resistencia a la
insulina [2,3]. Todo ello puede aumentar el riesgo rela-
tivo de muerte hasta siete u ocho veces [4). Los factores
de riesgo clasicos de la ECV se describen en la tabla 1.
Algunos factores de riesgo cardiovascular tienden a agru-
parse. Es tipico el cluster de obesidad, DM, hipertension
y cierta forma de dislipemia, que constituye el llamado
sindrome metabdlico o sindrome de resistencia a la insu-
lina, que puede llegar a ser muy frecuente en edades
medias y avanzadas de la vida [5]. Los criterios diagnoés-
ticos del sindrome metabodlico segun la clasificacion
NCEAP-ATP III se muestran en la tabla 2.

La dislipemia diabética se caracteriza por el aumento
de los triglicéridos, la disminucién del cHDL y el aumen-
to de las particulas LDL pequenas y densas. El aumento
de estas ultimas se ha asociado con mayor riesgo cardio-
vascular, incluso tras ajustar por otros factores de riesgo
como triglicéridos, cHDL, indice de masa corporal, taba-
quismo e HTA [6]. En el estudio UKPDS (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) el cLDL y el cHDL fueron los
predictores mas potentes de enfermedad coronaria. Por
cada mg/dl de reduccion del cLDL disminuia el riesgo
un 1%. Del mismo modo, por cada mg/dl que aumenta-
ba el cHDL descendia dicho riesgo en un 2-3% [8].

La HTA eleva el riesgo cardiovascular asociado ala DM2
hasta en cuatro veces [8] y es, también, un factor predis-
ponente al desarrollo de microalbuminuria. En el estudio
UKPDS, Ia hipertension arterial sistolica y la diastolica fue-
ron factores pronoésticos independientes de infarto de
miocardio. Por cada 10 mmHg de disminucion de la pre-
sion arterial sistolica descendia el riesgo de enfermedad
coronaria en un 15% [8]. De hecho, la disminucién de la
presion arterial reducia de manera mas efectiva las com-
plicaciones que el propio control glucémico.

La microalbuminuria se considera un marcador de
dano endotelial y esta contemplada como un nuevo fac-
tor de riesgo cardiovascular en pacientes con DM2 [9].
La disminucién de la albuminuria consigue reducir los
eventos cardiovasculares de manera independiente al
descenso de las cifras de presion arterial [10]. Al reducir
un 50% la albuminuria, baja la incidencia de eventos car-
diovasculares un 18%. El tratamiento de la microalbu-
minuria en la DM2 se basa en la optimizacién del control

glucémico, como se observé en el UKPDS, y en el control
de la presion arterial [8].

En lo que respecta a la enfermedad macrovascular, en
el estudio DCCT/EDIC (The Diabetes Control and
Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions
and Complications) realizado en poblaciéon con DMI, el
tratamiento intensivo de la glucemia que logré hemo-
globina glucosilada (HbAlc) del 7,4% frente al trata-
miento convencional con HbAlc del 9,1%, consiguié
reducir en un 42% el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular y en un 57% el riesgo de infarto no fatal, ictus y
muerte por enfermedad cardiovascular [9]. En sujetos
con DM2, en el UKPDS, el control estricto de la glucemia
no consiguié rebajar los eventos cardiovasculares, aun-
que casi alcanzo6 la significacion estadistica para el infar-
to de miocardio [10].

Se ha de aconsejar a
los pacientes con DM
que dejen de fumar

Recomendaciones de la ADA 2011
para la prevenciéon de ECV
El tratamiento preventivo de la ECV se basara en actuar
sobre los factores de riesgo modificables (tabla 3) para
conseguir los siguientes parametros.
HbAlc: < 7%
Presion arterial: <130/80 mmHg
Lipidos-colesterol LDL : <100 mg/dl (< 2,6 mmol/1)

Sin embargo se indica que estos objetivos deben indi-
vidualizarse en funcién de las caracteristicas y necesida-
des especificas de cada paciente.

Grado de evidencia de las recomendaciones

para el control de la dislipemia

En las personas con DM adultas, la determinacion de los
niveles de lipidos debe realizarse anualmente. Si tienen
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MODIFICABLES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
+«HbA1c < 7%
« LDL-colesterol < 100 mg/dl
- HDL-colesterol > 40 mg/dl hombres y > 50 mg/dl mujeres
« Triglicéridos < 150 mg/dl
- Tension arterial < 130/80 mmHg
« Obesidad: IMC < 25 o pérdida de un 5-10% de peso corporal si no
puede alcanzar el objetivo
- Tabaquismo: abandono del habito tabdquico

- Sedentarismo: 30 minutos /dia de ejercicio aerébico

un riesgo bajo ( LDL < 100 mg/dl; HDL > 50 mg/dly tri-
glicéridos < 150 mg/dl), se puede repetir cada dos anos.

La reduccion de la ingesta de grasas saturadas, grasas
trans y colesterol; el aumento de la ingesta de acidos gra-
sos omega 3 (procedentes del pescado) y de fibra; la pér-
dida de peso, si esta indicada, y el aumento de la actividad
fisica, han demostrado mejorar el perfil lipidico de las
personas con DM (Recomendacion evidencia A).

Para las personas con DM y riesgo de ECV las dietas
ricas en frutas, verduras, cereales integrales y nueces pue-
den reducir el riesgo. (Recomendacion evidencia C).

A estas recomendaciones sobre el estilo de vida se ha
de anadir tratamiento con estatinas a los pacientes con:
e ECV manifiesta (A).
¢ Sin ECV pero mayores de 40 afnos y con uno o mas fac-
tores de riesgo cardiovascular (A).
¢ Si tienen menos de 40 anos y no tienen ECV se puede
considerar la terapia con estatinas si el colesterol LDL
permanece > 100mg/dl a pesar de realizar los cambios
conductuales o si tienen multiples factores de riesgo car-
diovascular (E).

* En los individuos sin ECV manifiesta, el objetivo pri-
mario es mantener un colesterol LDL < 100mg/dl (A).
¢ En los individuos con ECV supone una opcién alcanzar
niveles mas bajos de colesterol LDL (< 70mg/dl) aumen-
tando la dosis de estatinas (B).

¢ Cuando un paciente no logra alcanzar los objetivos con
las recomendaciones anteriores, se ha de tener como
finalidad la reduccién de colesterol LDL en un 30-40%
desde el nivel que presentaba inicialmente (A).

* Es deseable mantener los triglicéridos a <150 mg/dl y
elevar el colesterol HDL a > 40mg/dl en los hombres y a
> 50 mg/dl en las mujeres (C).

Grado de evidencia de las recomendaciones
para el control de la presion arterial

En los pacientes hipertensos y normotensos, una reduc-
cion de la ingesta de sodio (por ejemplo, 2.300 mg/dia)
con una dieta rica en frutas, verduras y productos
lacteos bajos en grasa, reduce la presion arterial (Reco-
mendacion evidencia A).

En la mayoria de las personas, una pequena pérdida
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TABLA 3

de peso afecta beneficiosamente la presion arterial
(Recomendacion evidencia C).

La presion arterial debe medirse en cada visita. El
diagnostico de hipertension arterial (HTA) se establece
si se comprueba mediante dos determinaciones en dos
dias diferentes una presion arterial sistolica > 130 mmHg
o una presion arterial diastolica > 80 mmHg(C).

Los pacientes con DM se han de tratar para mantener
una presion arterial sistolica < 130 mmHg (C) y una pre-
sion arterial diastolica < 80 mmHg (B).

Sin embargo se indica que estos objetivos deben indi-
vidualizarse en funcién de las caracteristicas y necesida-
des especificas de cada paciente.

Grado de evidencia de las recomendaciones
para el tratamiento con agentes antiplaquetarios
Tratamiento con acido acetilsalicilico (75-162 mg/d)
como estrategia de prevencion primaria en las persona
con DM que tengan un riesgo de ECV aumentado. Aqui
se incluyen los hombres > de 50 anos y las mujeres > 65
anos con al menos un factor de riesgo cardiovascular
(Recomendacion evidencia C).

Tratamiento con acido acetilsalicilico (75-162 mg/d)
como estrategia de prevencion secundaria en los pacien-
tes con DM y ECV (Recomendacion evidencia A).

Grado de evidencia de las recomendaciones
para el abandono del tabaquismo
Se ha de aconsejar a todos los pacientes con DM que
dejen de fumar (A).
Incluir estrategias para el abandono del tabaquismo
en la asistencia rutinaria a los pacientes con DM (B).
Los riesgos del tabaquismo en los pacientes con DM
son los mismos que para las personas sin DM pero tam-
bién se relacionan con el desarrollo prematuro de com-
plicaciones microvasculares y de la DM2.

Microangiopatias

Nefropatia diabética

La DMy la HTA son las principales causas de la enferme-
dad renal avanzada (ERA) en los paises desarrollados. El
mejor control de los factores de riesgo cardiovascular en
los pacientes con diabetes reduce la mortalidad cardio-
vascular, pero al conseguir alargarles la vida puede pro-
ducir, paraddjicamente, un aumento de la ERA. Hay tres
factores de riesgo principales de desarrollar nefropatia
diabética: hiperglucemia, niveles elevados de tension
arterial y cierta predisposicion genética. Otros factores de
riesgo que juegan un rol menos relevante son: hiperlipe-
mia, tabaquismo y contenido proteico de la dieta.

La nefropatia diabética es la primera causa de enfer-
medad renal terminal y afecta aproximadamente al 40%
de las personas con DM de larga evolucion. Desde un
punto de vista practico se define por el aumento de la
excrecion urinaria de albumina (EUA) en ausencia de



otras enfermedades renales. El deterioro renal histologi-
co y funcional es progresivo. Se suele clasificar en tres
etapas:

® Microalbuminuria: cuando la EUA es > 20 mg/min y
<199 mg/min.

® Macroalbuminuria cuando la EUA es > 200 mg/min.

¢ Insuficiencia renal terminal cuando el fallo renal es tan
avanzado que obliga a tratamiento renal sustitutivo con
dialisis o trasplante renal.

La mayoria de los pacientes con microalbuminuria
evoluciona a macroalbuminuria si bien parece que en las
tltimas décadas esta tasa de deterioro renal se ha enlen-
tecido, probablemente como fruto de unas estrategias
mas agresivas de tratamiento de la hiperglucemia y la
HTA. Asi hace 25 afos aproximadamente el 80% de los
pacientes con microalbuminuria progresaba a macroal-
buminuria en un plazo de 10 anos, mientras que en anos
mds recientes este porcentaje se ha reducido al 30-45%.
Algunos pacientes con microalbuminuria no s6lo no evo-
lucionan a macroalbuminuria sino que puede llegar a
normalizarse la UEA.

Los pacientes con DM2
deben practicarse una
exploracion anual de
fondo de ojo

La deteccion de microalbuminuria puede realizarse
por la medicién del cociente albimina/creatinina en
una muestra ocasional de orina. Para establecer el diag-
nostico de microalbuminuria son necesarias dos-tres
muestras por encima de los valores normales en un
periodo de tres-seis meses. Haber realizado ejercicio en
las 24 horas anteriores, la fiebre, las infecciones, la hiper-
glucemia grave o la tension arterial muy elevada, pueden
elevar la excrecion urinaria de albumina por encima de
los valores de normalidad.

Grado de evidencia de las recomendaciones de la

ADA 2011 para la deteccién, tratamiento y control

de la nefropatia diabética

Realizar una prueba anual de la presencia de microalbu-

minuria en todos los pacientes con DM tipo 1 con una evo-

lucién > 5 anos y en todos los pacientes con DM 2 desde el

inicio del diagnéstico (Recomendacion evidencia E).
Debe medirse la creatinina sérica al menos una vez

al ano (E). Se aconseja la reduccion de la ingestion de

proteinas a 0,8-1,0 gr/kg de peso al dia en las personas

con DM vy estadios iniciales de nefropatia diabética y a
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0,8 gr/kgy dia en las fases avanzadas de la nefropatia dia-
bética (Recomendacion evidencia B).

En pacientes con DM no gestantes con micro o con
macro albuminuria se ha de realizar tratamiento para
controlar la tension arterial con los farmacos IECA o
ARATI (A).

Retinopatia diabética

La retinopatia diabética (RD) supone una complicacion
vascular especifica de la DM. En los paises industrializa-
dos, la DM esta considerada como la causa mas frecuen-
te de ceguera en la poblacion activa [13]. Se estima que
es la mds importante en los adultos de 20 a 74 afios. En
los pacientes con DM2, diferentes estudios han puesto de
manifiesto que, en el momento del diagnostico, presen-
ta algun grado de RD entre un 15-20%. Esto se debe al
hecho de que, cuando se diagnostica la DM2, normal-
mente la enfermedad ya tiene un largo periodo de evo-
lucion. A los 10 anos del diagnéstico, sufre RD el 35-40%
de los pacientes y alos 20 anos de evolucion, el 80% [14].
Los pacientes con DM1, a los cinco anos del diagnéstico,
presentan algin grado de RD el 25%, y a los 20 anos de
evolucion, cerca del 100% [15]. En Espana, la retinopa-
tia diabética sigue siendo una causa importante de
ceguera. Entre las personas con DM la prevalencia de
ceguera oscila entre el 4 y el 11%, mayor que la de otros
paises (entre el 1yel 5%) [16].

La retinopatia diabética proliferante es la responsable
de los déficits visuales mas severos y el edema macular la
causa mas frecuente de disminucion de la agudeza visual
[17]. Otros problemas oculares, como el glaucoma y las
cataratas, también aparecen antes y con mads frecuencia
en las persona con DM. Ademas de los anos de evolucion
de la DM, se consideran factores de riesgo la hipergluce-
mia cronica, la nefropatia, la HTA, la dislipemia y el
embarazo. La importancia de la deteccion precoz de la
RD se basa en la eficacia bien establecida de la fotocoa-
gulacion con ldser para la prevencion de la pérdida de
vision.

Grado de evidencia de las recomendaciones de la

ADA 2011 para la deteccion, tratamiento y control

de la retinopatia diabética

Para reducir el riesgo o enlentecer la progresion de la RD
es necesario optimizar el control metabodlico (A).

Para reducir el riesgo o enlentecer la progresion de la
RD es necesario optimizar el control de la tension arte-
rial (A).

A partir de los 10 anos de edad y una evolucién de
cinco anos de la enfermedad, todos los pacientes con
DMI1 deben realizarse una exploracion anual de fondo
de ojo con dilatacién pupilar por un oftalmélogo (B).

Los pacientes con DM2 deben practicarse una explo-
racion anual de fondo de ojo con dilatacion pupilar por
un oftalmologo desde el momento del diagnoéstico (B).
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Han de llevar a cabo una exploracién ocular comple-
ta las mujeres con DM que estén planificando un emba-
razo y han de ser asesoradas sobre el riesgo de desarrollo
y/o progresion de la retinopatia. Las mujeres con DM
que estén embarazadas han de someterse a una explora-
cion completa en el primer trimestre, realizar segui-
miento durante el embarazo y hasta un ano después del
parto (B).

Se han de remitir a un oftalmélogo experimentado,
para tratamiento, todos los pacientes con DM que pre-
senten edema macular, una retinopatia diabética no pro-
liferativa (RDNP) grave o una retinopatia diabética
proliferativa (RDP) de cualquier grado (A).

La fotocoagulacion con laser puede reducir el riesgo
de pérdida de vision en los pacientes con RDP de alto
riesgo, edema macular clinicamente significativo y en
ciertos casos de RDNP grave (A).

En la mayoria de las
personas, una pequeina
pérdida de peso afecta
heneficiosamente a su

presion arterial

Neuropatia diabética
La neuropatia diabética (ND) constituye una de las com-
plicaciones mds tempranas en la evolucion de la DM. Su
frecuencia se desconoce, pero es alta, ya que se calcula
que el 50% de los pacientes la llega a presentar. Las fre-
cuencias informadas van desde un 10% hasta un 90%
dependiendo de los medios utilizados para el diagnosti-
co [18]. Las ND resultan heterogéneas con manifesta-
ciones clinicas diversas. Las mas comunes son la
polineuropatia simétrica distal (PND) sensitivo motora
crénica y la neuropatia autonémica. Es importante el
diagnostico precoz por varias razones:
® Hay personas con DM que pueden tener neuropatias
no diabéticas con tratamiento efectivo.
e Existen algunas opciones terapéuticas para la ND sin-
tomatica.
® Hasta un 50% de la PND puede ser asintématica y los
pacientes corren riesgo de la pérdida de sensibilidad en
los pies.
¢ La neuropatia autonoémica, y en especial la neuropatia
autonomica cardiovascular, se asocia con un aumento
sustancial de la morbilidad y mortalidad.

Los pacientes con neuropatia presentan mayor riesgo
de desarrollar dlceras de los pies, amputaciones, articu-



lacion de Charcot, dolor intratable, disfuncién sexual e
infarto agudo del miocardio indoloro. La neuropatia
constituye la causa del 50-75% de amputaciones no trau-
maticas [18].

Grado de evidencia de las recomendaciones de la

ADA 2011 para la deteccion, tratamiento y control

de la neuropatia diabética

En todos los pacientes se ha de realizar una exploracion

para detectar la presencia de polineuropatia simétrica

distal en el momento del diagnostico, y anualmente (B).
En los pacientes con DM2, se ha de explorar la presen-

cia de neuropatia autonémica en el momento del diag-

nostico. En los pacientes con DM1 esta exploracion se ha

de realizar a los cinco anos de evolucion de la DM1 (E).

Pie diabético

Las tlceras y amputaciones de los pies por causa de la ND
y la arteriopatia diabética son frecuentes. Se estima que
entre el 50 y el 70% de las amputaciones no traumaticas
se debe al pie diabético [19] y la mayoria va precedida de
una ulcera. Los factores mds importantes relacionados
con el desarrollo de tulceras son la pérdida de la
sensibilidad por neuropatia, pequenos traumatismos,
deformidades en los pies y enfermedad vascular periféri-
ca. El peligro es mayor en personas que, ademas, pre-
sentan otros determinados factores de riesgo (tabla 4).

Grado de evidencia de las recomendaciones de la

ADA 2011 para la deteccion, tratamiento y control

del pie diabético

Es necesario realizar una revision anual del pie a todas las
personas con DM. Ha de incluir la inspeccion, la palpa-
cion de los pulsos del pie, y la exploracion de pérdida de
sensibilidad protectora (monofilamento de 10-g mas
vibracion con diapasén de 128-Hz, sensacion de pincha-
zo, reflejos del talon o umbral de percepcion de la vibra-
cion (B).

Se ha de proporcionar educacion sobre el cuidado del
pie a todos los pacientes con DM (B).

Se recomienda un enfoque interdisciplinario para
personas con ulceras en el pie o pies de alto riesgo (B).

Remitir a todos los pacientes que fuman, tienen pér-
dida de sensibilidad protectora, anormalidades estructu-
rales o complicaciones previas de las extremidades
inferiores a un especialista del pie para una asistencia
preventiva y una vigilancia a largo plazo (C).

La deteccion inicial de la arteriopatia periférica debe
incluir una historia de la claudicacién y una evaluaciéon
de los pulsos pedios. Hay que considerar la medicion del
indice tobillo-brazo (ITB) (cociente entre la tension
arterial a nivel del tibial posterior y la tension arterial en
brazo izquierdo. Valores inferiores a 0,9 son patolégicos)
ya que muchos pacientes pueden estar asintomaticos
(C). Esta exploracion se recomienda en pacientes de mds

FACTORES DE RIESGO DE ULCERA O AMPUTACIONES

« Amputaciones previas.

« Antecedentes de Ulcera en el pie.

- Neuropatia periférica.

- Deformidades de los pies.

- Enfermedad vascular periférica.

« Deterioro visual.

- Nefropatia diabética (en particular en pacientes en didlisis).
« Mal control glucémico.

- Tabaquismo.

de 50 anos de edad y en aquellos de menor edad pero
con otros factores de riesgo para arteriopatia diabética
como tabaquismo, HTA, hiperlipemia o mas de 10 anos
de evolucion de la DM.

Remitir al paciente con claudicacién significativa o un
I'TB positivo para una evaluacién vascular adicional (C).

La educacion terapéutica en la diabetes

Los enfermos con DM que no reciben educacién no
pueden tomar decisiones informadas para mantener un
control metabolico aceptable, lo cual aumenta la proba-
bilidad de desarrollar complicaciones [20]. La impor-
tancia de la ETD esta suficientemente probada [21-23].
La conclusion general de los estudios sobre este tema
indica que constituye la contribucién mas importante
para prevenir las complicaciones de la DM siempre que
sea estructurada, con calidad y se halle realizada por pro-
fesionales especializados [24]. Sus estandares se basan en
la evidencia cientifica de sus beneficios.

La ETD constituye un proceso educativo y, por lo
tanto, su evolucion no es ajena a la de la educaciéon en
general que ha estado sometida a fuertes criticas y, en la
actualidad, sufre un profundo proceso de cambio. En la
educacion sanitaria clasica, el paradigma biomédico se
corresponde con la educacién tradicional. Se produce
una relacion desigual profesional sanitario-paciente, en
la que el primero sabe y dirige y al segundo se le pide que
acate las recomendaciones [25]. Actualmente se defien-
de la necesidad de un modelo orientado a la capacita-
cion. Este modelo plantea una participacion activa de los
pacientes y de la familia y su responsabilidad en la toma
de decisiones e incorpora las necesidades, objetivos y
experiencias vitales de las personas. Los objetivos de la
ETD incluyen el apoyo a la toma de decisiones informa-
das, Ia autogestion, la resolucioén de problemas y la cola-
boracién activa con el equipo sanitario. El enfoque se
desplaza al paciente que se ha de colocar en el centro del
sistema asistencial y responde a la necesidad de tener en
cuenta las preferencias, necesidades y objetivos de las
personas con DM y sus valores que han de guiar la toma
de decisiones.
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TABLA 4



DIABETES

PARA LAS RECOME

cia apropiada que incluye:
« Evidencia de un estudio multicéntrico bien realizado.

Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

« Evidencia de un estudio bien realizado en una o mas instituciones.

- Evidencia de un metaanalisis bien disefiado de estudios de cohorte.

Evidencia de apoyo a partir de un estudio de casos y controles.

- Evidencia a partir de una serie de casos o informes de casos.

E. Consenso de expertos o experiencia clinica.

A. Evidencia clara de estudios aleatorios controlados, bien disefiados, generalizables, con la poten-

- Evidencia de un metaanalisis que incorpora una clasificacién de calidad en su analisis.

Evidencia no experimental potente, es decir, de la regla «todo o nada» disefiada por el Centro de

Evidencia de apoyo, de estudios aleatorios controlados con la potencia apropiada que incluyen:
- Evidencia de un metaanalisis que incorpora una clasificacién de calidad en su analisis.

B. Evidencia de apoyo de estudios de cohortes bien disefiados, que incluye:
- Evidencia de un estudio o registro de cohorte prospectivo bien disefiado.

C. Evidencia de apoyo de estudios mal controlados o no controlados que incluyen:

- Evidencia de estudios clinicos aleatorios con uno o mas grandes errores metodoldgicos o con
3-4 errores metodoldgicos pequefios que puedan invalidar los resultados.

- Evidencia a partir de estudios observacionales con gran potencial de sesgo.

Evidencia conflictiva con el peso de la evidencia que apoya la recomendacion.

SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA EVIDENCIA DE LA ADA
CIONES CLINICAS PRACTICAS

Grado de evidencia de las
recomendaciones de la ADA 2011 en
la educacion terapéutica en diabetes
Las personas con DM han de recibir
ETD en el momento del diagnoéstico
de la enfermedad y posteriormente,
siempre que sea necesario (B).

El autocontrol efectivo yla calidad
de vida son resultados clave de los
programas de ETD y deben medirse
y monitorizarse como parte de la asis-
tencia (C).

Debe contemplar los temas psico-
sociales, puesto que el bienestar psi-
cosocial se asocia con el buen
pronoéstico de la DM (C).

Produce una disminucion de los
costes y una mejora del pronostico de
la enfermedad (B) por lo que deberia
ser asumida por los sistemas naciona-
les de salud publica (E).

En la tabla 5 se describe el sistema
de clasificacion de la evidencia de la
ADA para las recomendaciones clini-
cas practicas
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