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1. Introduccion.

La Diabetes Mellitus (DM) es una
de las enfermedades con mayor impacto
sociosanitario en la actualidad, no sélo por
su elevada prevalencia en la poblacién,
sino también por su gran tasa de
mortalidad y por sus no menos potenciales
complicaciones tanto macro  como
microvasculares que acaban derivando en
multiples enfermedades cronicas.

Segun las estimaciones de la OMS
mas de 180 millones de personas en el
mundo tienen diabetes, siendo probable
que se duplique este dato antes del 2030.

La prevalencia de la DM en Espafia
se sitla entorno a un 6,5% para la
poblacién entre 30 y 65 afos. Se estima
ademas una incidencia para la Diabetes
Mellitus tipo 1 (DM 1) entre 10 y 17 nuevos
casos anuales por cada 100.000 habitantes
y de unos 800 nuevos casos para la
Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2) por cada
100.000 habitantes. La elevada
prevalencia junto con el impacto
sociosanitario que genera la DM hace que
esta enfermedad constituya un gran coste
sociosanitario y un importante problema de
Salud Pdblica que ird incrementandose si
no se toman las medidas oportunas de
prevencion y control.

La enfermeria juega un importante
papel en este tema ya que es la primera en
detectar posibles factores de riesgo que
pudieran ser modificables con una buena
educacion sanitaria y asi conseguir una
mejor calidad de vida y evolucién de la
enfermedad.

2. Fisiopatologia y clinica

Fisiopatologia.
DM 1: Se produce una destruccion

progresiva de las células B del pancreas
mediada por un mecanismo autoinmune
con el consiguiente déficit de secrecion de
insulina. Esta reacciéon autoinmune
anémala se debe a una serie de factores
ambientales, no identificados totalmente,
que actdan sobre un fondo de
susceptibilidad genética. Esta radica en
genes relacionados con el complejo mayor
de la histocompatibilidad (CNH), siendo
més susceptibles individuos con HLA-DR 3
y HLA-DR 4.

DM 2: El defecto primario de la DM 2 no es
un déficit absoluto de insulina como en la
DM 1, sino més bien una resistencia a la
accion de la insulina sobre sus o6rganos
diana: higado, grasa y tejido muscular. Esta
resistencia viene condicionada por factores
genéticos y ambientales como la dieta, el
sedentarismo u obesidad central.

El pancreas intentara compensar
esta resistencia con un aumento en la
secrecion de insulina. Si lo consigue,
tendremos un estado de resistencia a la
insulina compensado con un
hiperinsulinismo, lo que condicionara
diversas alteraciones metabdlicas pero no
diabetes.

La DM 2 aparecera cuando el
pancreas no sea capaz de compensar el
estado de resistencia insulinica por que
exista ademas un defecto secretor de la
Célula B, con lo que habra un cierto




hiperinsulinismo, pero insuficiente para el
grado de resistencia; esto hard que
aparezca hiperglucemia.

Este defecto también esta mediado
por factores genéticos y ambientales. En
estados iniciales de la DM 2 predominara la
resistencia insulinica siendo el defecto
secretor leve. Al  evolucionar ira
empeorando progresivamente el defecto
secretor, lo cual tendra implicaciones en el
tratamiento seleccionado. Es la forma mas
frecuente de DM 2 afectando a un 7-10%
de la poblacién general.

Clinica.
Sintomas cardinales:
1. Cansancio o astenia.
2. Poliuria.
3. Polidipsia.
4. Polifagia.
5. Adelgazamiento constituyen los

sintomas cardinales caracteristicos de
esta enfermedad.

Otros sintomas

1. Infecciones: vaginitis en mujeres vy

balanitis en hombres.

Glucosuria.

Amenorrea.

Impotencia masculina.

Dolor abdominal.

Agudeza visual alterada.

Hormigueo o adormecimientos de

manos Y pies.

Sequedad cutanea.

9. Defectos en la cicatrizacion de las
heridas.

10. Debilidad, irritabilidad, cambios de
animo.

11. Nauseas y vémitos.

12. Descompensaciones agudas.
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3. Clasificacion, diagndstico,
screening y seguimiento.

Clasificacion de la DM

Actualmente existen dos
clasificaciones principales. La primera
correspondiente a la OMS en la que se
reconocen tres tipos de diabetes:
1. Diabetes Mellitus tipo 1 (DM 1)
2. Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2)
3. Diabetes gestacional (DMG)

La segunda propuesta es la de la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA)
que la clasifica en cuatro grupos:

1. Diabetes Mellitus tipo 1 (DM 1)
2. Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2)

3. Diabetes gestacional (DMG)

4. Otros tipos de diabetes: (defectos
genéticos de la funcién de la célula B,
defectos genéticos en la accion de la
insulina, enfermedades de pancreas
exocrino, enfermedades endocrinoldgi-
cas, drogas, infecciones, formas raras
de diabetes mediadas por fenémenos
autoinmunes y otros sindromes
genéticos.)

Nosotros nos centraremos en la
clasificacion de la OMS.

Diagnostico.

Criterios para el diagndstico de diabetes.

1. Glucemia al azar: = 200 mg/dl en una
ocasién mas sintomas cardinales.

2. Glucemia basal = 126 mg/dl en 2
ocasiones.

3. Glucemia postprandial a las 2 horas 2
200 mg/dl durante un Test de Tolerancia
Oral a la Glucosa (TTGO) de 75g.
(segun recomendaciones de la OMS.)

En ausencia de los sintomas
tipicos de hiperglucemia, estos criterios
deberian confirmarse repitiendo el test en
un dia diferente. La hiperglucemia que no
cumple criterios de diabetes se clasifica en:

Glucemia Basal Alterada (GBA):
glucemia en ayunas entre 100 y 125 mg/dl.
Intolerancia a la Glucosa (ITG): glucemia
a las 2 horas tras el TTOG entre 140 y 199
mg/d|

Recientemente la GBA y la ITG han
sido oficialmente Illamadas como “pre-
diabetes”. Ambos son factores de riesgo
de futura diabetes y enfermedad
cardiovascular.

6. Diabetes Gestacional:

a. TTOG (100g). Basal: 95 mg/dl; 1h:
190 mg/dl; 2h: 165mg/dl; 3h:
145mg/dl.

b. TTOG (75g). Basal: 95 mg/dl; 1h:
180 mg/dl; 2h: 155mg/dl.

Screening.

A. DM 1: No precisa screening puesto que
una vez diagnosticado se incluye
directamente en el protocolo.

B. DM 2: Se recomienda la deteccién de
diabetes en todos los adultos a partir
de los 45 afios de edad, en particular



para los que tienen un IMC 225. Si es
normal se deberia repetir a intervalos
de tres anos y si hay alguna alteracién
se seguira los criterios diagnosticos
antes mencionados.

Debe considerarse la deteccién a
edades més jévenes o realizarse mas
frecuentemente en los individuos con
sobrepeso (IMC =25) y con factores de
riesgo como:

1. Inactividad fisica.

2. Genética en familiares de 1° grado.

3. Poblacion étnica de alto riesgo: afro-
americano, latinoamericano, indios
nativos americanos, asiaticos-
americanos, islefios del pacifico.

4. Haber tenido un hijo de mas de 4.5 kg
de peso al nacer o ha sido
diagnosticada de DMG.

5. Hipertension arterial.

6. Niveles de colesterol HDL <35 mg/dl
y/o un nivel de triglicéridos >250 mg/dl.

7. Sindrome del ovario poliquistico (SOP).

8. Presentar GBA o ITG.

9. Padecer otras enfermedades asociadas
a resistencia insulinica.

10. Historia de enfermedad cardiovascular.

Revision en consulta.

Una vez diagnosticado al paciente
como diabético nuestro objetivo en la
consulta de enfermeria es alcanzar los
valores de glucemia mas proximos a los de
un paciente no diabético, para ello se han
de alcanzar los siguientes objetivos
terapéuticos:

Objetivos terapéuticos

¢ Revision del pie anualmente y con
més frecuencia en pacientes de
alto riesgo.

e Si el paciente es fumador, volver a
motivar para dejar el habito
igualmente para el paciente
alcohdlico.

Revisar habitos dietéticos.
Preguntar si ha sufrido episodios
de hipoglucemia e hiperglucemia
desde la ultima visita.

Si  estos criterios no son
alcanzados intensificaremos la intervencion
adecuada a cada paciente; en algunos
casos bastara con potenciar la educacién
en hébitos dietéticos y ejercicio y en otros
casos, habrd que modificar el tratamiento
farmacolégico.

4. Complicaciones agudas.

Parametros Objetivos Intensificar
de control | intervencién
HbA1c <7% >8%
G. basal o 80-110 mg/dl >125 mg/dI
preprandial
G. Postprand. 100 - 140 >140 mg/dI
mg/dl
G. al acostarse 100 - 140 >160 mg/dl
mg/dl
Colesterol total <185 mg/dl >200 mg/dl
Colesterol LDL <100 mg/dI >130 mg/dI
Colesterol HDL >40 mg/d| <35 mg/d|
Triglicéridos <150 mg/dl| >200 mg/dl|
TA 130/80 >140/90
Tabaco NO Sl

Pasos a seguir:

e Tomade TA, glucosa, peso, IMC.

Las complicaciones agudas de la
diabetes son situaciones importantes en la
vida de los diabéticos y a la vez evitables
con una buena educacién.

1. Cetoacidosis diabética:

Es la complicacién mas frecuente
de la DM 1. Se caracteriza por un déficit
absoluto de insulina y un aumento de las
hormonas contrareguladoras (glucagon,

catecolaminas, cortisol y GH).
Habitualmente aparecen glucemias
>250mg/dl, cetogénesis aumentada,

acidosis metabdlica, deshidratacion,
alteracion del estado de conciencia y coma.
Etiologia: Infecciones en un 30-50%
de los casos, dosis de insulina incorrecta
en un 20-30%, primera manifestacion de
DM 1 en un 15-20%, estados que
aumentan las necesidades de insulina en
un 10-20% e idiopéticas en un 4-10%.
Clinica: Disnea, poliuria, polidipsia,
nauseas, voOmitos, dolor abdominal y
calambres musculares.
Tratamiento:
a. Administracion de fluidos i. v.
b. Insulina y potasio.
c. Derivacién hospitalaria para estudio y
seguimiento.

2. Sindrome
hiperosmolar:
Se caracteriza por un déficit
relativo de insulina y aumento de las
hormonas contrareguladoras. No se
produce acidosis metabdlica.

hiperglucémico e




rpODO~

Etiologia: Infecciones, iatrogenias por
el uso de diuréticos, corticoides,
betablogueantes, DM 2 no diagnosticada y
causas idiopaticas.

Clinica: Instauracién lenta (dias o
semanas), generalmente en DM 2 de edad
avanzada vy enfermedad intercurrente,
(infecciosa e hiperglucemia en dias
previos. Los sintomas que predominan son
neurolégicos, con alteracién del estado de
conciencia, convulsiones, grave
deshidratacion con riesgo de shock
hipovolémico y de trombosis vascular con
hiperglucemias muy elevadas,
generalmente >600 mg/dl.

Tratamiento:

Reposicién del volumen de liquidos
Insulinoterapia

Derivacion hospitalaria para estudio y
seguimiento.
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3. Hipoglucemia.

Es la complicacion aguda mas
frecuente de la diabetes (10% con
episodios repetidos). Por debajo de 60
mg/dl de niveles plasmaticos de glucosa,
comienzan los primeros sintomas, éstos se
agravaran con sintomatologia neuroldgica
si el descenso de glucosa baja de 45-
50mg/dIl. Esta sintomatologia desparece si
se normaliza la glucemia.

Etiologia:
Dosis inapropiada de insulina.
Alteracion en la alimentacion.
Relacionada con el ejercicio.
Alteracion de la contraregulacién:
enfermedad hepética, alcohol, drogas
potenciadoras, déficit hormonales,
neuropatia autonémica.
Utilizacién de sulfonilureas o
secretagogos de accioén rapida, en
insuficiencia hepatica, o su uso con otros
farmacos que los desplazan de la
albdamina.

Clinica: profusa y relativamente
inespecifica, que puede remedar diversos
cuadros clinicos
a. Sintomas secundarios a descarga

adrenérgica: son los que aparecen mas

precozmente y consisten en
palpitaciones, sudoracion, frialdaz,

palidez, ansiedad, hambre, temblor y

visién borrosa.

b. Sintomas secundarios a
neuroglucopenia:  estos  sintomas
aparecen por la deficiencia de glucosa
en el cerebro, manifestandose en el

paciente con un comportamiento
anormal, confusién, agresividad vy
convulsiones, pudiendo llegar al coma.

Segun la gravedaz de los sintomas
y signos podemos hablar de:
» Hipoglucemia leve: el paciente percibe
los sintomas relacionados con la respuesta
adrenérgica, es capaz de reconocerla y
tratarla por si mismo.
» Hipoglucemia moderada: el estado
neurolégico del paciente presenta un
deterioro evidente de la funcién motora,
confusién o conducta inapropiada, pero el
paciente continda teniendo el grado de
alerta suficiente para autotratarse o solicitar
ayuda.
» Hipoglucemia grave: es aquella que da
lugar a coma, crisis convulsivas o deterioro
neurolégico lo suficientemente importante
como para que el paciente no sea capaz de
aplicar un autotratamiento y necesite ser
atendido por otra persona.

Tratamiento: Consiste en la
administracion de hidratos de carbono de
absorcién rapida como azicar 0 zumos.
Este tratamiento lo prodra realizar el propio
paciente en los casos de hipoglucemia leve
y moderada. En los casos de hipoglucemia
grave hay dos posibilidades terapéuticas:

1. Administracién de 20 ml de glucosa i.v.
al 50%, (Glucosmon R50®), si es
inefectiva se repetira una segunda
dosis.

2. Administracién de una ampolla de
glucagén de 1 mgi.m. 6 s.cy, tras
despertar, glucosa oral. El glucagdn no
es eficaz en hipoglucemia inducida por
alcohol o en situaciones de ayuno
prolongado. Puede repetirse dosis a los
10-15 minutos, si no hay mejoria.

Generalmente, tras la recuperacion
de una hipoglucemia, el paciente puede
quedarse en casa, pero existen situaciones
que requieren ingreso hospitalario:

1. Coma, convulsiones o transtornos del

comportamiento debidos a
hipoglucemia.
2. Hipoglucemia producida por

sulfonilureas, dado que la vida media
de estas es prolongada.

5. Complicaciones crénicas

Entre las décadas de 1940 y 1970,
se sabia que las complicaciones croénicas




existian, y que aparecian varios afos
después del diagnéstico de la DM. Los
médicos las consideraron, con criterio algo
fatalista, como parte de la historia natural
de la enfermedad. Sin embargo, afos
después comenzaron a aparecer diversos
estudios retrospectivos que
correlacionaban la severidad de las
complicaciones con la mala calidad del
control glucémico de los diabéticos.
Finalmente el estudio clinico

Diabetes Control and Complications Trial

(DCCT), llevado a cabo entre 1983 y 1993,

mostré que en gran parte la fisiopatologia

de las tres complicaciones cronicas de la

Diabetes tienen un punto en comun: la

hiperglucemia. También se demostr6 que

mantener los niveles de glucosa y

hemoglobina glucosilada en sangre dentro

de los rangos normales, demoraba la
aparicion y progresién de las
complicaciones macro y microvasculares.

1. Macrovasculares. A nivel de las
arterias coronarias la arteriosclerosis
produce insuficiencia coronaria con
dolores anginosos a IAM. A nivel
cerebral origina deficiencias de riego
cerebral con pérdidas transitorias de
conciencia, trombosis y hemorragias
cerebrales. La arteriosclerosis
ocasiona deficiencia en el riego
sanguineo de las piernas y los pies,
con sensacion de frialdad en los
mismos.

2. Microvasculares.

a. Retinopatia diabética: complicacion
frecuente. Es la afectacién de los
vasos de la retina. La deteccion
precoz se hace mediante el
examen del fondo de ojo,
comenzando desde el momento del
diagnéstico vy, si es normal, cada 2
anos.

b. Nefropatia diabética: La afectacion
vascular del rifién produce cambios
en su estructura y en su funcion,
produciendo un declive en su
mision de filtro. El primer signo
analitico es el aumento de la
albumina. La deteccion se hace
mediante un analisis de orina, en
una muestra aislada o en una orina
de 24 horas. La analitica se debe
hacer anual desde el momento del
diagnostico, o con mas frecuencia
si el resultado es anormal.

c. Neuropatia diabética: Es la
afecciébn del sistema nervioso
periférico. Su origen es mas
complejo y hace referencia a dos

situaciones. Primera: pérdida de
sensibilidad sensitiva, vibratoria y
térmica en las extremidades
distales, pérdida de fuerza,
parestesias e impotencia motora.
Segunda: disminucién de la
capacidad del sistema nervioso de
regular determinadas funciones
produciendo hipoglucemias
asintomaticas, disfuncion eréctil,
eyaculacién retrégrada, hipotension
ortostatica, incontinencia urinaria y
gastroparesia.

3. Pie diabético.

La  Sociedad Espafola de
Angiologia y Cirugia Vascular define el pie
diabético como “la alteracion clinica, de
base etiopatogénica neuropatica e inducida
por la hiperglucemia mantenida en la que,
con o sin coexistencia de isquemia y previo
desencadenante traumatico, se producen
lesiones en el pie”. En estudios
epidemiolégicos se prevén que el 15% de
los diabéticos padeceran alguna lesion en
sus pies a lo largo de su vida y de éstos el
80% padeceran algun tipo de amputacion.
La prevencion debe ser el objetivo principal
ante esta complicacion de la DM. El
SESCAM ha desarrollado un protocolo de
prevencion del pie diabético en el que se
presta atencién podoldgica gratuita, en
consultas concertadas de podologia. Este
convenio valora a la enfermeria como el
profesional clave para detectar a los
pacientes de riesgo y realizar la derivacion
al servicio de podologia concertado en toda
Castilla-La Mancha.

El pie diabético se produce por la
afectacion neuropatica y angiopdtica, tanto
macro como microvascular. La infeccion
puede llegar a ser la complicacion previa a
la amputacién, si no se maneja
adecuadamente.

Tratamiento de las lesiones.

Identificar la etiologia de la lesion.

El  enfoque terapéutico es totalmente

diferente si  se trata de lesiones

angiopaticas o neuropaticas.

1. Lesién angiopatica. Segun el grado de
isquemia la curacion puede ser
imposible Si no se realiza
revascularizacion.

2. Lesion neuropatica. La probabilidad de
curacion es muy alta (99%), si el
profesional estd entrenado en el
abordaje del pie diabético. El pilar
fundamental del tratamiento es
descargar la presiébn de la zona



lesionada y valorar los signos de
infeccién y su abordaje sin demora.

Prevencion.

El profesional de enfermeria debe
implicarse en la prevencion de las
patologias de los pies en los pacientes
diabéticos.

1. Prevencion primaria:

a. Buen control metabdlico.

b. Inspeccién periddica de los pies y
derivacion a través del convenio de
atencion podolégica cuando sea
necesario, antes de que se
produzca la lesion.

c. Educacion para la Salud (EpS).

2. Prevencién secundaria. Pacientes que
han sufrido lesiones, evitar Ia
reulceracion:

a. Buen control metabdlico.

b. Intensificar la EpS.

c. Derivar al servicio de podologia
para realizar tratamientos
preventivos con descargas
ortopodolégicas para alivio de
presiones, si es necesario.

d. Prevencién terciaria. Rehabilitacion
en pacientes amputados.

Revision del pie diabético en la consulta

de enfermeria.

1. Realizar el examen del pie, al menos
una vez al afio y con mas frecuencia en
aquellos pacientes con alto riesgo.

2. ldentificacion del paciente con riesgo,
punto mas importante de la prevencién.

3. La educacién, tanto al paciente como a
la familia, debe ser sencilla y repetitiva.

La deteccibn se hace mediante
examenes  neurolégicos de  fuerza
muscular, reflejos tendinosos, sensibilidad
tactil, vibratoria, térmica, algésica y a la
presion.

Tanto las complicaciones macro
como microvasculares se pueden prevenir
o retrasar con el buen control glucémico y
manteniendo los parametros de TA,
colesterol, hemoglobina glucosilada vy
triglicéridos, dentro de unos objetivos de
control.

6. Tratamiento Farmacolégico.

El fin primordial de cualquier
tratamiento es la mejoria inicial de los
sintomas y la curacion posterior de la
enfermedad, pero en la diabetes, el objetivo

fundamental es la prevencién de las
complicaciones crénicas que marcan el
futuro del paciente. Los objetivos
terapéuticos deben permitir a los diabéticos
una vida de duracién normal y plenamente
satisfactoria.

La hemoglobina glucosilada
(HbA1c 6 A1c) determinara si el tratamiento
estd dando los resultados adecuados. El
tratamiento deberia acercar los resultados
lo mas posible a HbA1c entre 6 y 7 %. Se
ha demostrado que buenos resultados en
la HbA1c durante afios reducen o incluso
eliminan la aparicion de complicaciones
tradicionalmente asociadas a la diabetes.

Un tratamiento completo de la
diabetes debe incluir una dieta sana y
ejercicio fisico moderado y continuo.

1. Antidiabéticos orales (ADO)
Clasificacion segun su mecanismo
de accién:

a. Farmacos secretagogos de insulina:
Estimulan la célula B del pancreas para
que libere insulina. Este estimulo se
produce por la interaccién del farmaco
con un receptor especifico de la
membrana de la célula B. Producen
hiperinsulinismo, con el riesgo
consiguiente de hipoglucemias, y
ganancia de peso. Aqui se incluyen:

e sulfonilureas,
e metiglinidas y analogos

e incretino-miméticos: anéalogos
GLP1(peptido anélogo al
glucagén-1: exenatida) e

inhibidores selectivos de la DPP-4
(dipeptidil peptidasa 4: vildagliptina
y sitagliptina)

b. Farmacos sensibilizadores de la accidon
de la insulina: Son farmacos que
favorecen la utilizacion de la insulina en
el tejido periférico, bien reduciendo la
produccion hepdtica de glucosa o
favoreciendo la utilizacion de la glucosa
por parte del tejido graso y muscular.
Aqui  incluimos las  biguanidas
(metformina) y las glitazonas
(rosiglitazona, pioglitazona).

c. Farmacos que disminuyen la absorcion
intestinal de los hidratos de carbono.
Inhiben de forma reversible las enzimas
digestivas encargadas de degradar los
poli y oligosacéaridos en monosacaridos
absorbibles. En consecuencia retardan
la absorcion intestinal de glucosa, con
lo que la elevacién postprandial de la
glucemia es menor. Incluimos la
acarbosa y el miglitol, la fibra vegetal y
derivados.




A la hora de educar al paciente
tratado con farmacos orales es
recomendable explicar de forma sencilla y

comprensible sus caracteristicas

principales:

% Nombre del farmaco y la dosis que
toma.

% Intervalo entre la toma del farmaco y la
comida.

% Variacion del tratamiento segun las
necesidades, aunque dura toda la vida
y debe tomar las pastillas diariamente,
en la pauta establecida, aunque se
encuentre bien.

« La accion del medicamento se ve
reducida si se descuida el plan de
comidas.

« Las sulfonilureas pueden causar
hipoglucemias que pueden ser graves y
durar muchas horas.

< El tratamiento con ADO puede ser

ineficaz durante periodos de estrés,

infecciones febriles, lesiones,
intervenciones quirdrgicas, debiendo
pasar al tratamiento con insulina.

Para garantizar un buen
seguimiento y los objetivos terapéuticos es
necesario repasar con el paciente cada tres
o cuatro meses lo indicado anteriormente,
de esta forma nos aseguraremos una
buena adaptacion al tratamiento.

En el anexo | se pueden ver los
distintos farmacos orales, principios
activos, nombres comerciales, dosis diaria,
namero de tomas al dia e ingesta en
relacion con la comida.

En el anexo Il se pueden ver los
principales efectos de los distintos
farmacos orales.

3. Insulinas.

La insulina es wuna hormona
polipeptidica fabricada por las células B de
los islotes de Langherhans del pancreas. El
descubrimiento de la insulina y su
purificacion supuso un cambio radical en el
tratamiento y, por tanto, en el prondstico de
muchos diabéticos que pudieron apreciar
una mejoria notable en su bienestar fisico y
en su calidad de vida. La insulina secretada
por el pancreas pasa a la sangre en la
cantidad necesaria dependiendo del nivel
de glucosa en cada momento. El diabético
debe administrarse la insulina por via
subcutanea, de modo que ésta ira pasando
a la sangre de forma fija.

Antiguamente se utilizaba insulina
bovina y porcina; en la actualidad se
emplea principalmente insulina humana
producida con ingenieria genética mediante
la técnica del ADN recombinante. Las
insulinas de accién rapida y las de accion
ultrarrapida son insulinas puras, sin ningun
aditivo; tienen apariencia de liquido
transparente y no requieren ser agitadas
antes de su utilizacion. Para que la insulina
sea de accién prolongada se emplean
diferentes aditivos que hacen que el liquido
tenga una apariencia turbia o lechosa;
éstas si necesitan ser mezcladas antes de
SU USO.

Tipos de insulina:

Existen en el mercado varios tipos
de insulina que difieren sobre todo por su
perfil de accion:

e Inicio del efecto: es el momento en que
comienza a actuar en sangre la insulina
administrada.

e Maximo efecto: son las horas en las
que existe mas insulina en la sangre.

e Duracion del efecto: el tiempo que
tarda en acabarse el depdsito de
insulina que sea administrado.

Hay que tener en cuenta dos
principios farmacocinéticos generales:

1. Cuanto mas se tarda en alcanzar el
efecto méximo, méas se prolonga éste y
su accién es mas duradera.

2. El mantenimiento del efecto maximo y
la duracion de la accién se
prolongaran, en cierta medida, al
aumentar la dosis.

Clasificacion de las insulinas.

1. Ultrarrapidas: Lispro y Aspart.

2. Rapidas: conocidas como cristalinas o
regular.

3. Intermedias: NPH, NPL.

4. Basales: también conocidas como
lentas o de accion prolongada, Glargina
y Detemir

Las llamadas Insulinas
premezcladas son mezclas fijas de
diferentes porciones de insulina rapida o
ultrarrapida e insulina de accién intermedia.
Asi se obtiene un medicamento de
comienzo rapido y de larga duracién.

Se hace preciso conocer las
caracteristicas ~ farmacocinéticas  para
coordinar, de manera adecuada, la
alimentacion y actividad fisica del diabético,
con la accién de la insulina. Anexo .



En el caso de mezclas de insulina
por viales se procedera de la siguiente
manera:

1. Lavese las manos con agua y
jabén.

2. Limpiar con alcohol los tapones de
ambos frascos y esperar que se

seque.
3. Con su jeringuilla inyecte en el
frasco de insulina NPH
(previamente agitada con

suavidad) una cantidad de aire

que sea igual a la dosis de insulina

que se va extraer.

4. Inyecte en el frasco de insulina de
accion mas corta 2 o 3 unidades
més de aire de las que se van a
inyectar para purgar.

5. Extraiga tantas unidades de
insulina como aire se introdujo.

6. Extraiga la jeringuilla, elimine las
burbujas de aire y verifique la
dosis a la altura de los ojos.

7. Sin mover el émbolo, pinche el
frasco de insulina mas larga.

8. Invierta el frasco de accion larga y
saque lentamente el émbolo hasta
el numero de unidades que
necesite. Sacar la jeringuilla del
frasco e inyectar antes de dos
minutos.

En el caso de la insulinizacion la
enfermeria tiene un amplio campo de
trabajo ya que el paciente requiere de
mayor  preparacion en cuanto a
conocimientos y habilidades. Este debe
saber:

1. Tipo, pauta, dosis y horario de
inyeccién.

2. Técnica de preparacion y
administracién de insulina con pluma.

3. Situacion y rotacion de las zonas de
inyeccion.

4. Intervalo entre administracion de
insulina y comida.

5. Normas de conservacion de insulina y
reutilizacion del material.

6. Importancia de no abandonar el
tratamiento.

7. Prevencién y actuacion frente a
hipoglucemias.

8. Automodificacién de dosis de insulina.

Normas de conservacion de insulina_y
reutilizacion del material:

La insulina se conservara en el
frigorifico de 2°C a 8°C, excepto la pluma
que se esté utilizando que puede
conservarse durante 6-8 semanas a
temperatura ambiente si ésta no supera los

23°C. Si las temperaturas son altas mayor
de 25°C y obligan a guardar la insulina que
se estd usando en la nevera, es
aconsejable sacarla unos minutos antes o
calentarla ligeramente con las manos antes
de la inyeccién.

En los viajes largos la insulina
puede llevarse en una caja de material
aislante (corcho, porespan).

En cuanto a la reutilizacién de
material las agujas estan pensadas para un
solo uso, si se reutilizan mas la punta se va
doblando y el pinchazo es mucho mas
doloroso.

Rotacion de las zonas de inyeccion:

En este punto, aparte de indicarle
al paciente las distintas zonas en las que
puede administrarse la insulina, es
importante recordarle que el sitio de
inyeccion debe cambiarse a diario. Los
pinchazos repetidos producen el
engrosamiento de la piel, fibrosis vy
lipodistrofia con el riesgo de infecciones.
Hay que indicarle también que la zona de
absorcibn més rapida es el abdomen,
seguida del muslo y el brazo.

Automodificacion de dosis de insulina:

Se entiende por autocontrol el
ajuste de la dosis de insulina en funcién de
los resultados del autoanalisis de glucemia
capilar. Sélo se ensefiara a modificar dosis
a pacientes que realicen autoanalisis
frecuentes de glucemia capilar, sepan
interpretar los resultados y manejen
adecuadamente las equivalencias entre los
distintos tipos de alimentos. Las personas
laboralmente activas y con problemas de
tiempo para acudir a la consulta seran las
maés motivadas para aprender.

7. Educacion Sanitaria.

La educacién sanitaria del paciente
diabético se inici6 en 1921 a la vez que la
aplicacién de la insulina y su trascendencia
en la evolucién de la enfermedad se ha ido
poniendo de manifiesto a la luz de los datos
obtenidos en multiples estudios. Uno de los
més importantes fue el de Millar y Goldstein
que en 1972 demostraron en un estudio
con 4.000 pacientes que la educacién
sanitaria reducia en un 80% las
hipoglucemias  severas, los comas
hiperglucémicos y las consultas urgentes
por problemas en los pies.



En 1993 los resultados del
Diabetes Control and Complications Trial
Research Group (DCCT) pusieron de
manifiesto de forma patente que un control
metabdlico éptimo retrasa la aparicion de
las complicaciones y enlentece su
progresién. Evidentemente un control tan
estricto  s6lo puede conseguirse vy
mantenerse en pacientes con un elevado
nivel de educacion y motivacion. La
educacion sanitaria es un elemento
esencial en el tratamiento de la diabetes.
Antes que la dieta, el ejercicio o la
medicacion, debemos informar al paciente
sobre su importancia y motivarlo para que
adquiera protagonismo en el control de su
enfermedad.

El objetivo de la educacion

sanitaria en el diabético es proporcionar la
informaciéon y adiestramientos necesarios
que le capaciten para
autoresponsabilizarse del tratamiento y
control de su enfermedad y de esta forma,
acceder a una vida auténoma.
Para ello es necesario que la persona
diabética transforme su rol de paciente en
verdadero agente o gestor de su
enfermedad, ya que la educacién sanitaria,
ademas de impartir conocimientos, ha de
conseguir un cambio de actitudes y de
hébitos que el diabético debe integrar en su
vida cotidiana.

Objetivos _principales de la _educacion
sanitaria

1. Conseguir un buen control metabdlico.
2. Aumentar la confianza en si mismo.

3. Obtener una mayor calidad de vida.

Educar no es informar, sino intentar
modificar actitudes y estilos de vida.

Factores que influyen en el proceso

educativo

1. Conocimientos previos que el paciente
tenga sobre la diabetes.

2. Conocimiento sobre la glucemia vy

pesos deseables.

Capacidad de aprendizaje.

Habilidad practica.

Entorno socio-familiar.

Habitos alimentarios.

Aspectos psicolégicos.

Cumplimiento.

Equilibrio general y emocional.
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Cada persona aprende de una
manera distinta, pero es la comunicacion la
principal fase del proceso educativo que

permite el intercambio de ideas,
conocimientos y opiniones.
Para que la comunicacién sea
eficaz se debe mantener una actitud de
escucha activa, debe ser bidireccional, y
ademas, se debe poner especial atencién
a la comunicacién no verbal.
¢ Educacion individual: es el método
mas eficaz. Esta indicado siempre al
inicio de la enfermedad. Utiliza, como
método, la entrevista personal, lo que
nos permite individualizar la educacion
en base a las caracteristicas vy
necesidades del paciente.

e Educacion grupal: es un método
complementario y de gran valor, ya que

permite el intercambio de
conocimientos y experiencias entre los
pacientes.

Un ejemplo de programa de
educacion sanitaria  grupal podria
resumirse:

1. Primera sesion: conocimientos
generales de diabetes y sintomas
de hipo e hiperglucemia.

2. Segunda sesion: dieta y ejercicio.

3. Tercera sesion: autocontrol,
Complicaciones agudas,
tratamiento farmacoldgico.

4. Cuarta sesién: régimen de vida del
diabético (excursiones vy viajes,
vacunaciones...etc).

El equipo de atencion primaria que
asume la atencién de un paciente diabético
debe asumir también el proceso educativo
que éste conlleva, ya que ofrecer
educacion es parte fundamental del propio
tratamiento. La educaciéon sanitaria en
Atencion Primaria no requiere de recursos
especiales, sino que precisa de un
aprovechamiento de los recursos
existentes de forma racional y programada.

“El diabético que sabe mas vive
mas”. Joslin. 1918.

8. Registro en Turriano.

Pasos a sequir para la inclusion en

protocolo de diabetes.
1. Inclusién:

a) Activar factor de riesgo CV en
diabetes.
b) Activar protocolo diabetes.

2. Despistaje cada 2 anos o cuando
se incluye una cifra elevada de
glucemia se activa también el
despistaje.



3. Existe en Turriano la posibilidad de
ajustar perfiles glucémicos y
parametros clinicos (se accede a
través de exploraciones- perfil de
glucemia).

Registro en Turriano y sequimiento de
Enfermeria en el protocolo de Diabetes:
El seguimiento sera trimestral.

- Anamnesis.

- Exploracién fisica.

- Analitica (segun Protocolo).

- Exploracién complementaria: ECG
anual.

- Seguimiento: dieta, ejercicio,
tratamiento, efectos secundarios al
tratamiento, evaluacion del autocontrol
glucémico, hipoglucemias, intervencion
educativa

- Observaciones.

Plan de cuidados de Enfermeria:

En este apartado vamos a
identificar los diagnésticos especificos de
enfermeria para el paciente diabético y los
incorporaremos en el plan de cuidados.
Para ello emplearemos la lista de
diagnésticos de la NANDA organizados
segun los patrones funcionales de salud de
Gordon vy, a partir de ellos, plantearemos
los objetivos y las intervenciones de
enfermeria que se deben llevar a cabo.

1. Patrén 1, de percepcion/practica de
la salud.

Diagndstico: manejo inefectivo del régimen
terapéutico.

Objetivos/resultados: conducta terapéutica:
enfermedad o lesion.

Intervenciones: ensefianza medicamentos
prescritos/ ensefianza dieta prescrita/
modificacion de la conducta.

Diagnostico: incumplimiento del
tratamiento.
Obijetivos/resultados: conducta de

cumplimiento.
Intervenciones: acuerdo con el paciente
modificacion de la conducta.

2. Patrén 2, nutricional/metabdlico.

Diagndstico: desequilibrio nutricional por
exceso.

Objetivos/resultados: conocimiento dieta/
control de peso
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Intervenciones: ensefanza dieta prescrita/
manejo del peso.

Diagndstico: riesgo de deterioro de la
integridad cutanea

Objetivos/resultados: control de riego.
Intervenciones: cuidado de los pies.

3. Patron 4, de actividad/ejercicio.
Diagndstico: deterioro de la movilidad
fisica.
Objetivos/resultados:
caminata.
Intervenciones:
prescrita.

deambulacion:

ensefanza actividad

4. Patrén 6, cognitivo/perceptual.

Diagndstico: déficit de conocimientos.
Objetivos/resultados: conocimiento: control
de la diabetes.

Intervenciones: ensefianza proceso
enfermedad/ ensefianza medicamentos
prescritos/ autoandlisis de glucemia/

ensefianza dieta prescrita/ ensefianza
actividad fisica/ manejo de la hipoglucemia/
manejo de la hiperglucemia/ cuidado de los
pies.

5. Patron 7, de
autoconcepto.

autoimagen /

Diagndstico: baja autoestima situacional.
Objetivos/resultados: autoestima.
Intervenciones:  potenciacion de la
autoestima.

6. Patron 8, del rol/relaciones.

Diagndstico: riesgo de cansancio en el
desempefio del Rol del cuidador.
Objetivos/resultados: bienestar del cuidador
familiar.

Intervenciones: apoyo al cuidador principal.

7. Patron 9, de
reproduccion.

sexualidad/

Diagndstico: disfuncion sexual.
Objetivos/resultados: funcionamiento
sexual.

Intervenciones: asesoramiento sexual.

8. Patron 10, de afrontamiento/estrés.

Diagnéstico: afrontamiento inefectivo.
Objetivos/resultados: superacion de
problemas.




Intervenciones: aumentar el afrontamiento/
relajacion muscular progresiva/ control de
los impulsos.

Diagndstico: deterioro de la adaptacion.
Objetivos/resultados: aceptacion del estado
de salud.

Intervenciones: ensefianza proceso:
diabetes.
Diagndstico: afrontamiento familiar

comprometido.

Objetivos/resultados: participacion de la
familia en la asistencia sanitaria
profesional/ normalizacion de la familia.
Intervenciones: fomento de la implicacion
familiar/ ensefianza alimentacion/
ensefianza medicamentos/ ensehanza
actividad fisica.

9. Interpretacion de un perfil.

El perfil glucémico consiste en
realizar determinaciones de glucemia
capilar antes y 2 horas después de las
principales comidas (desayuno, comida y
cena) y al acostarse o de madrugada.

La glucemia suele estar baja en
ayunas y aumenta a los 30-60 minutos tras
la ingesta en funcién de la cantidad de
hidratos de carbono ingeridos. En el
individuo no diabético esta elevacion
postprandial de glucemia induce una
secrecion proporcional de insulina que
permite que la glucemia vuelva a ser
normal a las dos horas de la ingesta. En la
persona diabética la secrecién de insulina
es menor o nula por lo que la glucemia a
las dos horas sigue elevada. El paciente
con DM debe intentar alcanzar unos
valores normales de glucemia mediante la
dieta, el ejercicio y el tratamiento
farmacoldgico.

El perfil glucémico es util para:

1. Ajustar el tratamiento en fases iniciales.
Modificar el tratamiento en pacientes
mal controlados o inestables.

3. Ajustar la dosis de tratamiento en
enfermedades intercurrentes.

4. Evaluar un cambio de tratamiento y
ajustar la dosis si es necesario.

El autoanalisis se interpretar4d en
funcién del momento del dia en que se
realice:

1. En pacientes con insulina una
dlucemia en ayunas alta indicara una
dosis insuficiente de insulina la noche
anterior. En pacientes tratados con
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ADO exceso de CH en la cena o falta
de ADO en la cena. Con glucemias en
ayunas muy elevadas y el resto de
controles aceptables se debe descartar
la posibilidad de un efecto Somogy
como consecuencia de una
hipoglucemia nocturna subclinica.

2. Sila glucemia, dos horas después del

desayuno, es elevada la posible
causa es un exceso de CH en el
desayuno. Pacientes tratados con

insulina de accién intermedia o lenta,
ésta tardara en empezar su accion. En
este caso, para evitar la hiperglucemia,
se podria pinchar una hora antes del
desayuno o anadir una insulina rapida.

3. Si la glucemia postprandial del
desayuno es baja hay que pensar en
una ingesta insuficiente. En pacientes
tratados con insulina, dosis previa
excesiva o incremento de la actividad
fisica.

4. Una glucemia elevada antes del
almuerzo puede ser consecuencia de
un suplemento excesivo, falta de

gjercicio o dosis de tratamiento
insuficiente en la manana.
5. Una g¢lucemia baja antes del

almuerzo nos indica omisién o escasez
del suplemento de media mafana o
aumento de la actividad fisica. Es la
hora en la que se producen mas
hipoglucemias ya que los pacientes
olvidan facilmente el suplemento.

6. Si dos horas después del almuerzo
la glucemia esta elevada puede
deberse a una dosis insuficiente en el
tratamiento o exceso de comida.

7. Con una hiperglucemia antes de
cenar podemos pensar en una
merienda excesiva, falta de ejercicio o
dosis insuficiente de tratamiento.

8. Una glucemia baja antes de la cena
puede deberse a un aumento de la
actividad fisica, merienda pobre o
exceso de dosis en el tratamiento.

9. Una glucemia elevada 2 horas
después de la cena nos puede indicar
dosis insuficiente de tratamiento o cena
excesiva. Si es baja indicara lo
contrario.

La lectura del perfil glucémico
siempre sera personalizada a cada
paciente. El profesional explicara al
paciente el porqué de los resultados y
ofrecera soluciones a los problemas que se
plantean en el manejo terapéutico evitando
culpabilizarlo. Es importante repasar con él
los horarios y dosis del tratamiento para



corregir posibles errores, repasar los
puntos de inyeccidn por si hubiera
lipodistrofia, lo que causaria una menor
absorcién de la insulina, confirmar que no
existe enfermedad intercurrente en el
momento del perfil glucémico.

10. Recomendaciones para el
autoanalisis.

Creemos que a todo paciente que
debuta con diabetes, independientemente
del tipo de tratamiento, hay que ofertarle,
dentro de un programa de educacion
diabetolégica, la posibilidad del autoanalisis
como elemento reforzador de su
responsabilidad en el autocuidado,
condicion indispensable para alcanzar los
objetivos de control en una enfermedad
que acompana toda la vida.

Otra cuestibn serd acordar e
individualizar con cada paciente la
frecuencia del autoanalisis. De todas
formas consideramos que son
imprescindibles las siguientes condiciones
para que la utilizacion de esta técnica sea
coste-efectiva:

1. Motivacién y capacidad del paciente o
familiar para el aprendizaje de la
técnica.

2. Registro de los resultados.

3. Interpretacién de los resultados.

4. Capacidad (conocimiento y
entrenamiento) de modificacion  de
algunos aspectos terapéuticos por
parte del paciente, familiar o cuidador.

La utilidad del autoanalisis puede venir

justificada por:

1. Mejorar el control glucémico.

2. Prevencién de las complicaciones de la
diabetes.

3. Mejorar la calidad de vida vy
proporcionar autonomia al paciente y
su familia.

4. Reduccién en la utilizacion de los
servicios sanitarios.

Las posibles indicaciones para el
autoanadlisis son:

2. Obtencibn y mantenimiento de la
normoglucemia.

3. Prevencion y
hipoglucemias.

4. Prevencién de hiperglucemias en
procesos intercurrentes.

5. Ajustes en el tratamiento farmacol6gico
en funcién de cambios en el estilo de
vida ( dieta-ejercicio)

6. Valorar la necesidad de insulina en
diabetes gestacional

7. Motivar al paciente y aumentar el
cumplimiento terapéutico.

deteccién de
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12. Anexos.

ANEXO |
Principio activo Nombre Presentacion Ingesta en
Comercial mg/comp relacion con la
comida
1Tolbutamida Rastinén 500 30" antes
1Glicacida Diamicrén 80 30" antes
1Glipicida Minodiab 5 30" antes
Glibinese
1Gliquidona Glurenor 30 antes
1Glibenclamida Daonil 5 antes
Euglucon
Norglicem
1Glisentida Staticum 5 antes
1Glimepirida Amaryl 2-4 antes
Roname
1Clorpropamida Diabinese 250 antes
1Repaglinida Novonorm 0.5-1-2 15" antes
1Nateglinida Starlix 120 15" antes
2Metformina Dianben 850 Antes o después
2Rosiglitazona Avandia 2-4-8 Antes o después
2Metformina+ Avandamet 2/500 antes
Rosiglitazona 2/1000
4/1000
2Pioglitazona Actos 15-30 No interfiere con
ingesta
3Acarbosa Glucobay 50-100 antes
Glumida
3Miglitol Diastabol 50-100 Antes
Plumarol
1+2Glimepirida+Rosiglitazona Avaglim 4mg Antes o después
2Pioglitazona+Metformina Completact/Glubrava 15/850 Antes o después
4Vildagliptina Galvus 50 Antes o después
4+2Vildagliptina+Metformina Eucreas 50/1000 Antes o después
50/850
4Sitagliptina Januvia/Tesavel/Xelevia 100 Antes o después
4+2Sitagliptina+Metformina Janumet 50/100 Antes o después
5Goma Guar Fibraguar Antes o después
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ANEXO I

PRINCIPALES EFECTOS DE LOS DISTINTOS FARMACOS ORALES

Principio Principal tejido |HbA1c Otros Hipoglucemia | Efecto sobre el
activo diana efectos peso
1Sulfonilureas | Célula beta 1-2% 1 INS Sl Aumenta
2Metformina Musculo 1-2% I TGL NO Disminuye
Higado THDL
LINS
TPAI 1
3Acarbosa Intestino delgado 0,5-1% | |INSpp NO No
3Miglitol |TGLpp
1Repaglinida Célula beta 0,6-1,7% | 1INS Si Aumenta
1Nateglinida
1Glitazonas Mdusculo 0,6-1,2% | |TGL NO Aumenta
Tejido adiposo THDL
TLDL
LINS y PAI 1
ANEXO Il
Tipos de insulina.
Tipo Marca Inicio del efecto | Maximo efecto Duracién del efecto
Humulina regular 30 minutos 1-3 horas 5-7 horas
Rép ida Actrapid innolet 30 minutos 1-3 horas 8 horas
Lispro Humalog pen. vial 15 minutos 30-70 minutos Hasta 5 horas
Ultrarrapida
Aspart Novorapid flexpen 10-20 minutos 1-3 horas 3-5 horas
NPL Humalog NPL pen 1-2 horas 4-8 horas 18-24 horas
Intermedia Humulina NPH 1 hora 2-8 horas 18-20 horas
NPH Insulatar flexpen 1,5 horas 4-12 horas 24 horas
innolet
Humulina 30:70 30 minutos 1-8 horas 14 horas
30 rapida: 70 pen
NPH
Mixtard 30 innolet 30 minutos 2-8 horas 24 horas
25 lispro: 75 Hunalog mix 15 minutos 30-70 minutos 15 horas
Mezcla NPL 25 pen
50 lispro: 50 Hunalog mix 15 minutos 30-70 minutos 15 horas
NPL 50 pen
30 Novomix 30
ultrarrapida flexpen 10-30 minutos 1-4 horas 24 horas
70 NPH
Insulina de Insulina Lantus Duracion de la accién de 18 a 24 horas en funcién de la dosis
aEedm Glargina
prolongada Insulina Levemir Duracién de la accién 12 a 24 horas en funcién de la dosis
Detemir

14




13. Autotest.

1. Indicar la opcion correcta:

A) La diabetes mellitus en Espafa se sitla entorno al 7% para la poblacion entre
los 30 y 65 arios.

B) La diabetes mellitus en Espafa se sitla entorno al 5% para la poblacién entre
los 30 y 65 afios.

C) La diabetes mellitus en Espana se sitia entorno al 6,5% para la poblacién
entre los 30 y 65 afnos.

D) La diabetes mellitus en Esparia se situa entorno al 6,5% para la poblacion
entre los 45 y 60 anos.

2. Cual de los siguientes no es un criterio para el diagnéstico de diabetes:

A) Glucemia plasmatica en ayunas igual o superior a 126mg/dl, confirmada en
dos 0 mas ocasiones.

B) Presencia de sintomas clinicos de DM (poliuria, polidipsia, polifagia) junto a
una glucemia casual igual o mayor de 200mg/dl.

C) Hemoglobina glucosilada < 6%.

D) Glucemia postpandrial a las 2horas >250 mg/dl durante un Test de Tolerancia
Oral a la Glucosa (TTGO) de 75g.

3. Una de las recomendaciones para realizar el test de screening para la diabetes son:

A) Familiar en primer grado con diabetes.

B) Hipertension arterial.

C) Nivel de HDL colesterol <35 mg/dl y/o un nivel de triglicéridos >250 mg/dl.
D) Todas son correctas.

4. En cuanto a la cetoacidosis diabética, qué no es correcto:

A) Se caracteriza por un déficit absoluto de insulina.

B) Es la primera manifestacién de la diabetes tipo 2.

C) Entre las causas desencadenantes las infecciones son un 30-50% de los
casos.

D) Como sintomatologia encontraremos: disnea, poliuria, nauseas, vomitos, dolor
abdominal.

5. Cuando se derivara al hospital a un paciente que haya sufrido una hipoglucemia:

A) Siempre que un paciente presenta hipoglucemia severa se debe derivar al
hospital.

B) Cuando un paciente presenta hipoglucemia independientemente del
tratamiento que tenga, no hay que derivar al hospital.

C) Cuando la hipoglucemia sea producida por sulfonilureas habra que derivar al
hospital.

D) Ninguna es correcta.
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6. ¢Cual es la recomendacion de revision de un pie diabético?

A) Minimo cada 5 anos.
) Al menos una vez al ano.
) Al menos una vez al afio y con mas frecuencia en pacientes de alto riesgo.

o0Owm>

Ninguna de las anteriores.

7. ¢Qué farmacos favorecen la utilizacion de la glucosa por parte del tejido graso y
muscular?

A) Farmacos sensibilizadores de la accién de la insulina.
) Farmacos secretagogos de insulina.

) La metformina.

)  AvyC son ciertas.

oo0m>

8. La NPH y NPL son insulinas de accion:

A) Rapidas.

) Ultrarrapidas.
) Basales.

) Intermedias.

ool >

9. El diagnéstico enfermero: “riesgo de deterioro de la integridad cutanea”, lo
encontraremos dentro del patron funcional de Gordon:

A) Patron 2: nutricional/metabdlico.

) Patron 9: sexualidad/reproduccion.
) Patrén 7: autoimagen.

) Patrén 4. actividad/ejercicio.

ool >

10. El perfil glucémico nos sirve para:

A) Ajustar el tratamiento.

) Ajustar las dosis.

) Modificar el tratamiento en pacientes mal controlados.
) Todas las respuestas son correctas.

o0Om>

Nombre

Apellidos

Centro de Salud

Una vez cumplimentado, remitir a la Direcciéon de Enfermeria (G.A.P. Talavera).

Este boletin es editado por la Gerencia de
Atencion Primaria de Talavera de la Reina.



