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Prologo

Av Diabetol 2005; 21: 5

Documento de Consenso en
diabetes tipo 2: algo
necesario

El tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) cons-
tituye un reto para todos los profesionales responsables del
manejo de estos pacientes. Aunque multiples sociedades
cientificas y grupos de expertos han elaborado diversos docu-
mentos de consenso con recomendaciones diagnosticas, tera-
péuticas y de seguimiento, sin embargo en pocos casos éstos
han sido el resultado del trabajo de grupos multidisciplina-
res, que integren a los diversos especialistas que tratan a
estos pacientes.

El presente documento de consenso refleja las conclu-
siones y directrices de un grupo de trabajo multidisciplinar
de expertos en diabetes comprometidos en la mejora del tra-
tamiento de los pacientes con DM2. Esta iniciativa pretende
proporcionar a los profesionales sanitarios un instrumento
de ayuda para llevar un mayor nimero de pacientes a los
objetivos del tratamiento recomendados.

Dicho grupo estd formado por representantes de diver-
sas Sociedades Cientificas Espanolas implicadas en el mane-
jo de esta enfermedad: Sociedad Espafiola de Diabetes, Socie-
dad Espanola de Cardiologia, Sociedad Espanola de Medi-
cina Interna y Grupo de Estudio de Diabetes en Atencion
Primaria de Salud. Estos representantes fueron elegidos por
los presidentes o coordinadores de dichas Sociedades. A tra-
vés de reuniones periodicas, se ha consensuado un docu-
mento guia, sencillo y practico que recoge los puntos clave
para el manejo de la DM2, en concordancia con las reco-
mendaciones de las mas prestigiosas Sociedades Cientifi-
cas Internacionales. En este documento se ha alcanzado un
acuerdo también sobre aquellos puntos mas conflictivos, lo
cual debe facilitar la aplicacion prictica en la clinica de los
conocimientos cientificos mas actuales relativos a la enfer-
medad.

En este consenso se abordan las dificultades para un tra-
tamiento eficaz de la diabetes, la importancia del control

intensivo de la glucosa para retrasar la progresion de la enfer-
medad y sus complicaciones, la definicion del mal control
metabolico y las discrepancias entre las directrices de tra-
tamiento y la prictica terapéutica. Han sido objeto de ani-
lisis especialmente intenso algunos aspectos del maximo
interés como la identificacion de las poblaciones en mayor
riesgo o la necesidad de un tratamiento mas temprano y
agresivo para normalizar la glucemia en fases mds tempra-
nas de la enfermedad modificando el actual esquema tera-
péutico. Ademas, se ha intentado dar al contenido un for-
mato atractivo y de facil uso, incluyendo resimenes de cada
uno de los capitulos, algoritmos, diagramas y cuadros orien-
tados a facilitar la toma de decisiones y la bibliografia clave
estructurada por capitulos.

Por otra parte, el presente documento incluye también,
como no podia ser de otra manera, recomendaciones rela-
tivas a la necesidad de un abordaje multi-disciplinar y glo-
bal de la enfermedad, reconociendo el papel fundamental
del propio paciente diabético y, por lo tanto, recogiendo
la importancia de la Educacion Diabetoldgica necesaria para
una mayor independencia e implicacion de nuestros pacien-
tes con diabetes.

Espero que este documento de consenso sea un impor-
tante instrumento de ayuda en la toma de decisiones, de
amplia difusion, y que ponga en las manos de todos los pro-
fesionales que se enfrentan dia a dia con el reto del trata-
miento de la diabetes los conocimientos mas novedosos para
alcanzar el tratamiento mas adecuado de los pacientes con
DM2.

Dr. Ramon Gomis de Barbara
Presidente de la Sociedad Espariola de Diabetes.
Coordinador del Documento de Consenso
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ACRONIMOS DEL CONSENSO
ADA, American Diabetes Association
CGEI, captacion de glucosa estimulada por insulina
DM, diabetes mellitus
DM1, diabetes mellitus tipo 1
DM2, diabetes mellitus tipo 2
GA, glucemia en ayunas
IDF, International Diabetes Federation
IMC, indice de masa corporal
OMS, Organizacion Mundial de la Salud
PAS, presion arterial sistolica
TAG, tolerancia anormal a la glucosa

TTOG, test de tolerancia oral a la glucosa



Articulo Original

Av Diabetol 2005; 21: 7-10

Epidemiologia de la diabetes
mellitus tipo 2

La prevalencia de diabetes mellitus (DM) no es homo-
génea en distintas localizaciones geograficas. En muchas
zonas del mundo la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) tiene pro-
porciones epidémicas. Los grupos conocidos con mayor pre-
valencia son los indios Pima (Arizona) y la poblacion de
Nauru (Oceania), donde la enfermedad afecta a mas del 20%
de sus habitantes (tasas ajustadas a la poblacion mundial).
No obstante, otras poblaciones, incluso en nuestro medio,
también tienen elevadas tasas de la enfermedad. En gene-
ral, las poblaciones mas afectadas son aquellas en las que
se ha cambiado bruscamente del estilo de vida tradicional
hacia un estilo de vida occidental, o bien se han industria-
lizado rapidamente. El paradigma son diversos paises asid-
ticos, de Oceania o ciertas reservas indias de Norteaméri-
ca, en los que, ademds, la edad media de presentacion es
mucho mas temprana. Resulta ya evidente que la DM2 es
una de las epidemias del siglo XXI.

Entre las posibles causas que explican la variabilidad
encontrada en la prevalencia de la DM se citan la longevi-
dad, historia familiar, raza, urbanizacion, migracion, obesi-
dad, dieta, actividad fisica y la nutricion fetal/neonatal. La
incidencia de DM2 alcanza un maximo en los grupos de
edad mas avanzada. Por ello, en poblaciones con corta espe-
ranza de vida la prevalencia puede parecer falsamente baja.
Existe una predisposicion racial a la DM2, con algunas etnias
relativamente protegidas como las melanesias. Ello se cons-
tata cuando se comparan diferentes razas del mismo pais.
Existe también un componente genético en todos los gru-
pos raciales. En consecuencia, tener un familiar de primer
grado con DM2 confiere hasta un 40% de riesgo, mientras
que en gemelos idénticos la concordancia para la DM2 es
casi del 100%, mucho mayor que para la diabetes mellitus
tipo 1 (DM1). La vida en un habitat urbano dobla el riesgo
de padecer DM2 en la mayoria de los estudios. La obesidad
es, probablemente, el factor de riesgo mds conocido junto

al envejecimiento. En conjunto, la incidencia anual de DM2
en estudios europeos publicados varia entre 1,2 y 4,1
casos/1.000 personas. La edad, la existencia previa de tole-
rancia anormal a la glucosa (TAG), la glucosa basal, la exis-
tencia de antecedentes familiares de diabetes y la obesidad,
aumentan la incidencia de la enfermedad.

En los altimos 20 afos se han realizado diferentes estu-
dios sobre la prevalencia total de diabetes (conocida y no
conocida) en nuestro pais (Tabla ). Debe tenerse en cuen-
ta que los primeros estudios que aplican los nuevos crite-
rios diagnosticos de diabetes (glucemia basal = 126 mg/dl,
véase la seccion correspondiente) datan del ano 2000, por
lo que la mayoria de los estudios disponibles utilizaron los
criterios de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) basa-
dos en glucemia basal (= 140 mg/dl) y en test de toleracia
oral a la glucosa (TTOG; glucemia a las 2 horas de sobre-
carga oral = 200 mg/dD.

En el estudio de la provincia de Le6n se estudié una
muestra aleatoria de 572 individuos mayores de 18 afios
mediante un cuestionario sobre toma de firmacos hipo-
glucemiantes, glucemia basal capilar y TTOG utilizando los
criterios de la OMS de 1985. La prevalencia total de diabe-
tes fue del 5,6% (intervalo de confianza [IC] al 95%, 3,7-7,5%),
siendo la de diabetes conocida del 3,9% (IC al 95%, 2,3-5,5%)
y la de diabetes no conocida del 1,7% (IC al 95%, 0,7-2,9%),
con una relacion diabetes conocida: ignorada de 2,2:1. Los
factores de riesgo asociados a diabetes fueron la edad, la
historia familiar de diabetes y la obesidad.

En Andalucia, dentro de un estudio sobre los factores de
riesgo cardiovascular, la prevalencia de DM entre una mues-
tra de 2.028 adultos de 18 a 60 anos estudiados mediante
encuesta y glucemia basal fue del 4,8%.

En Lejona (Vizcaya), en un estudio transversal aleatori-
zado poblacional a partir de una muestra de 862 habitan-
tes mayores de 30 anos, la prevalencia observada de DM2
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TABLA 1. Estudios de prevalencia de diabetes mellitus en diversas zonas geograficas espaiiolas

Estudio/ Zona Edad Muestra Criterios- Ratio conocida/
Referencia geogrifica (anos) prevalencia no conocida-Factores
de DM/TAG de riesgo
Franch Nadal y cols. 1992 Leon >18 572 OMS 1985: 5,6%/10,3% 3.9/1.7 — Edad, obesidad,
antec. familiares
Estudio DRECA. 1992 Andalucia 18-60 2028 OMS 1985: 4,8%/-- -
Bayo y cols. 1993 Lejona (Euskadi) > 30 862 OMS 1985: 6,4%/10,4% 2.8/3.6 — Edad, IMC, TAs
Vila y cols. 1994 Cerdana (Catalufia) > 6 492 OMS 1985: 5,5%/-- 4.3/1.2
Muhiz y cols. 1995 Galicia 40-69 1275 OMS 1985: 7,5%*/-- -- - Edad
Tamayo-Marco y cols. 1997 Aragon 10-74 995 OMS 1985: 6,1%/7,2% 3.0/3.1 = 1TA, TG, |HDL,
sobrepeso, fcintura
Castell y cols. 1999 Cataluna 30-89 3839 OMS 1985: 10,3%/11,9% 6.7/3.6 — Edad, obesidad,
1'TA, antec. familiares
Rodriguez-Panos y cols. 2000 Albacete > 18 1263 OMS 1985+: 6,7%/ 6.5/0.2 — Edad, obesidad,
(Castilla-La Mancha) — -- ADA 1997: 9,8%/ - 1'TA, HPLP, VI, 1Fibrinog,
CI o EAP
De Pablos y cols. 2001 Guia. (Islas Canarias) > 30 691 OMS 1985: 18,7%/17,1% -- - Edad, IMC, ICC; TA,
ADA 1997: 15,9%/8,8%** TG, Chol
Botas y cols. 2003 Asturias 30-75 1034 OMS 1985: 9,9%/13,2% 4/5.9 (OMS) 4/3.5 (ADA)-
ADA 1997: 7,5%/-- Edad, 1TA, obesidad, antec.
familiares, 1TG
Martinez Candela y cols. 2004 Yecla (Murcia) > 30 286 OMS 1999: 12,6%/13,2% 5.9/6.7- Sobrepeso, edad,
ADA 1997: 8,5%/4,3%"** insulinemia
Masid y cols. 2004 Girona (Cataluna) 25-74 1748 ADA 1997: 13,0%/8,6% 10.0/3.0 - Edad

*S6lo glucemia capilar; +: S6lo glucemia basal, **Intolerancia hidrocarbonada de ayunas; IMC: Indice de masa corporal, TA/TAs: tension arterial /sistolica;

TG: triglicéridos; HPLP: hiperlipidemia, VI: ventriculo izquierdo, Fibrinog: fibrindgeno; CI: cardiopatia isquémica; EAP: enfermedad arterial periférica.

fue de un 6,4%, (3,6% DM no conocida y 2,8% DM conoci-
da). La prevalencia de TAG fue de un 10,4%. Los factores
de riesgo mas importantes fueron la edad, el indice de masa
corporal (IMC) y la presion arterial sistolica (PAS).

En lo referente a Galicia, en poblacion representativa de
40 a 69 anos de edad y mediante la determinacion de glu-
cemia capilar (n = 1.275) un 7,5% de la muestra presento
criterios de DM, independientemente del sexo o el tipo de
habitat (rural s urbano).

Los datos disponibles en Aragon han sido obtenidos
mediante cuestionario y TTOG en una muestra representa-
tiva de 935 sujetos entre 10 y 74 afios. La prevalencia de DM
conocida, desconocida y de intolerancia hidrocarbonada fue
de 3,1, 3,0 y 7,2%, respectivamente.

La prevalencia de la DM2 en Cataluna ha sido valorada
mediante muestreo por poblaciones y por edad y sexo, pro-
porcional a la poblacion general de Catalufa. La muestra fue

de 3.839 individuos de 30 a 89 anos de edad estudiada
mediante encuesta y TTOG (n = 2.214) utilizando, como en
los estudios previos, los criterios diagnosticos de la OMS de
1985. La prevalencia total de diabetes para el grupo de 30-
89 anos fue de un 10,3% (IC del 95%, 9,1-11,6%), con unas
tasas de DM conocida, ignorada y TAG del 6,4, el 3,9 y el
11,9% en varones, y del 6,9, el 34 y el 11,9% en mujeres,
respectivamente. La prevalencia ajustada para el grupo de
edad 30-64 anos fue del 6,1% (7,1% en varones y 5,2% en
mujeres). Los factores asociados a DM fueron la edad, obe-
sidad, hipertension arterial e historia familiar de diabetes. En
relacion con la edad, la prevalencia es minima en el grupo
de edad de 30 a 49 anos, con una tasa del 2,5% (IC del 95%,
1,4-3,6%) y maxima en el grupo de 70 a 89 afios, con una
tasa del 24% (IC del 95%, 19,7-28,3%). Estos porcentajes son
algo inferiores a los encontrados en la comarca de la Cer-
dana entre 492 personas mayores de 6 afios (muestreo ale-
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atorio sobre padron, TTOG en 333 sujetos) que mostraron
una prevalencia total del 5,5% con un 1,2% de DM desco-
nocida. Recientemente se han publicado datos del estudio
REGICOR, con un muestreo polietipico de poblacion de 25-
74 anos de la provincia de Girona. La prevalencia total de
DM2 fue del 13% (3% desconocida). La prevalencia cruda
(segtn los criterios de la American Diabetes Association,
ADA) fue del 10% (estandarizada por edad 7,7%; IC 95%:
7,3-8,1%) mientras que la de intolerancia hidrocarbonada de
ayunas fue de 8,6% (estandarizada 7,6%, IC 95%: 7,2-8,1. La
presencia de DM fue mds frecuente entre sujetos de mayor
edad. Tanto la elevada prevalencia total como la existen-
cia de una mayor prevalencia en varones difieren de los
resultados previos publicados en Cataluna.

En Albacete el estudio de 1.263 adultos mayores de 18
anos mostro una prevalencia de DM del 6,7% (IC 95%: 5,9-
7,4%) de la que so6lo un 0,2% no era conocida con los cri-
terios de la OMS (glucemia basal = 140 mg/dl) mientras que
los criterios de ADA (glucemia = 126 mg/dl) identificaron al
9,8% como diabéticos.

El estudio Guia (noroeste de la isla de Gran Canaria)
tiene la particularidad de que la mayorfa de la poblacion es
canaria. A partir del Padron Municipal actualizado, se efec-
tud un muestreo aleatorio estratificado por sexo y grupos
quinquenales de edad a partir de los 30 anos. La prevalen-
cia de DM fue del 15,9% (criterios 1997-ADA) y del 18,7%
(criterios 1985-OMY); la prevalencia de glucosa basal alte-
rada fue del 8,8% y la de TAG del 17,1%, muy elevados en
relacion con el resto de las zonas estudiadas.

Con el objetivo de conocer la prevalencia de DM2 y TAG
en la poblacion adulta de Asturias, se disen6 un estudio
poblacional transversal sobre 1.034 personas (54,1% muje-
res) de entre 30 y 75 anos seleccionadas aleatoriamente.
La prevalencia de DM2 global fue del 9,9% (IC del 95%, 8,2-
11,7%); DM conocida, del 4% (IC del 95%, 2,8-5,1%); DM

ignorada, del 5,9% (IC del 95%, 4,5-7,4%), con una ratio dia-
betes ignorada: conocida de 1,5:1. La prevalencia de TAG
fue del 13,3% (IC del 95%, 11,3-15,2%). Utilizando la glu-
cemia basal como criterio diagnostico se identifica solo al
36,3% de los que muestran criterios de DM en el TTOG por
lo que se recomienda realizar TTOG en sujetos con gluce-
mias superiores a 103 mg/dl. Los factores asociados a DM
de manera independiente son la edad, la hipertension arte-
rial, tener antecedentes familiares de diabetes, la obesidad
y la hipertrigliceridemia. De acuerdo con estos resultados,
la prevalencia de DM2 en la poblacion adulta de Asturias
(9,9%) es moderadamente elevada y similar a la observada
previamente en nuestro pais y en otras poblaciones blancas
en el mundo.

También recientemente se han publicado datos referi-
dos a Yecla (Murcia). Entre 286 sujetos mayores de 30 anos
que aceptaron participar (261 con TTOG), el 2,65% presen-
t6 DM segin los criterios de la ADA (IC 95%: 0,7-4,6 %). El
uso de los criterios de la OMS elevo la prevalencia de la
enfermedad hasta el 12,6% (IC 95%: 9,6-15,6%), siendo el
5,9% (IC 95%: 3,8-8,0%) diabetes conocida.

De los datos presentados puede deducirse que, ademas
del impacto de las diferencias en las caracteristicas de las
poblaciones estudiadas, la utilizacion de los criterios diag-
nosticos basados en glucemia basal (ADA, 1997) o en TTOG
(OMS) no tiene el mismo rendimiento. De hecho, tanto en
poblacion general como en poblacion de alto riesgo, los cri-
terios diagnosticos basados Gnicamente en la glucemia basal
infravaloran la prevalencia de la enfermedad. Estos mismos
estudios ponen de manifiesto una baja concordancia entre
los criterios diagnosticos, asi como entre las categorias de
intoleracia hidrocarbonada de ayunas y en sobrecarga oral
de glucosa. En cualquier caso, una estimacion razonable de
la prevalencia de la enfermedad en Espafia es del 6-10% con
un porcentaje similar de diabetes desconocida.
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El despistaje y diagnostico de la diabetes mellitus tipo 2
(DM2) tiene importantes implicaciones en la salud del indi-
viduo, la practica clinica diaria y la politica de salud publi-
ca. Mientras una precoz deteccion y tratamiento de la dia-
betes parece logica en términos de minimizar complicacio-
nes, es cierto que no existen evidencias directas de si esto
beneficia o no a los individuos. A pesar de esta falta de evi-
dencias directas, la deteccion precoz a través de un des-
pistaje racional es recomendado por la mayor parte de las
sociedades cientificas de todo el mundo.

FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES

Para llegar a comprender la DM2 y todo lo referente a
su manejo es necesario conocer su fisiopatologia y cudl es
el proceso que sigue hasta su aparicion. La DM2 represen-
ta aproximadamente el 90-95% de los individuos con dia-
betes. Probablemente el determinante mis importante para
el incremento de la prevalencia de DM2 es el enorme aumen-
to de la obesidad y el sobrepeso. La relevancia clinica de la
obesidad viene dada porque predispone al desarrollo de
DM2 y a la enfermedad cardiovascular. Se estima que el 80%
de la DM2 puede ser atribuible al efecto combinado de la
inactividad y el sobrepeso/obesidad.

No obstante, la etiologia especifica de la diabetes es des-
conocida. Para llegar a la hiperglucemia clinica suele ser
necesario que el paciente presente resistencia a la insulina
y cierto grado de disfuncion de la célula beta. En la mayo-
ria de las ocasiones el mecanismo inicial predominante es
la resistencia a la insulina. Ademas, cada uno de estos fac-
tores puede estar influenciado por otros elementos ambien-
tales o genéticos, lo que dificulta determinar la causa exac-
ta de la DM2 en un individuo. Numerosos estudios pobla-
cionales han evaluado la importancia relativa de la resis-
tencia a la insulina o del dano en la secrecion de la célula
beta. Entre ellos destaca el estudio prospectivo en pobla-

cion hispano-americana, en el que se observd que ambos
factores (resistencia a la insulina y la disfuncion en la secre-
cion de la célula beta) son factores de riesgo independien-
tes para el desarrollo de DM2.

Resistencia a la insulina: concepto, cuantificacion

La resistencia a la insulina con frecuencia es el mejor
predictor de DM2. Asi, en la poblacion del San Antonio
Heart Study, se examind la relacion entre la conversion a
DM2 durante un periodo de seguimiento de 7 anos, depen-
diendo del estado inicial de resistencia a la insulina (esti-
mada por HOMA) y la secrecion de insulina (evaluada por
la respuesta de secrecion ante una sobrecarga de glucosa).

El 54% de los pacientes que desarrollaron DM2 tenfan
resistencia a la insulina y baja secrecion de insulina. EI 28,5%,
solo resistencia a la insulina y Gnicamente el 16% tenian hipo-
secrecion de insulina con sensibilidad a la insulina normal.

El concepto de resistencia insulinica ha venido siendo
manejado por los endocrinologos en los Gltimos 50-60 afios.
Fue introducido por Himsworth, quien describié una mar-
cada variabilidad individual en el efecto hipoglucemiante de
una dosis de insulina.

La insulina es una hormona con efectos pleiotropicos en
el organismo que, junto a su papel fundamental en la regu-
lacion del metabolismo corporal de los nutrientes, también
estd implicada en el control de la funcion simpatica, el trans-
porte i6nico a través de las membranas y la proliferacion y
diferenciacion celular. En el tejido hepatico, muscular y adi-
poso, el transporte de glucosa es el paso limitante del meta-
bolismo hidrocarbonado, y dicho transporte esta regulado
por la traslocacion, dependiente de insulina, de los trans-
portadores de glucosa hacia la membrana celular. Asi pues,
la captacion de glucosa estimulada por insulina (CGED es
la clave de la efectividad de la insulina para controlar la glu-
cemia y, por ello, representa bien cudl es el nivel de sensi-
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bilidad a la insulina. En condiciones fisiologicas existe una
situacion de balance que tiende a ser constante, entre la
secrecion pancredtica de insulina y la sensibilidad a la misma.
Sin embargo, es importante saber que en individuos sanos
existe una gran variabilidad en la efectividad de la insulina
en promover CGEI esto es, la sensibilidad de la insulina
es muy variable.

En presencia de resistencia insulinica la célula beta pan-
credtica, en un intento de compensar el producto CGEI x
secrecion de insulina”, incrementard la secrecion de insu-
lina produciéndose un hiperinsulinismo, que clinicamente
se acompanard de un espectro que ird desde la normoglu-
cemia pasando por la intolerancia a los hidratos de carbo-
no (estados de prediabetes) hasta la DM2, cuando las célu-
las beta de los islotes no respondan con un incremento sufi-
ciente de la secrecion de insulina.

Asi pues, podemos definir la resistencia insulinica como
una situacion en la que existe una falta de accion de insu-
lina y, por tanto, una disminucion tisular de glucosa.

Al menos, desde un punto de vista tedrico, el hecho
de que exista una resistencia a la accion hipoglucemiante
de la insulina no significa necesariamente que se produzca
una disminucion de sus efectos en toda la constelacion de
mecanismos que regula, como ya hemos mencionado pre-
viamente, transporte, proliferacion, etc., sobre los cuales
cabria esperar un exceso de accion.

Desde el descubrimiento de la insulina se han utilizado
multiples métodos para estimar la sensibilidad de la insuli-
na in vivo. En este sentido, destacar que la técnica consi-
derada el gold standard para determinar la sensibilidad a la
insulina es el clamp euglucémico hiperinsulinémico, desa-
rrollado por Andrés y colaboradores. Otros métodos con
muy buena correlacion con el clamp han sido el test de
supresion de insulina, desarrollado por Reaven y cols., la
prueba de tolerancia a la glucosa intravenosa con muestreo
frecuente, el modelo minimo de Bergman. No obstante, todas
ellas son procedimientos complejos, con un gran coste y
que, en general, no son métodos ttiles para estudios epi-
demiologicos con grandes poblaciones o en la practica cli-
nica. Por esta razon, en los Gltimos anos se han desarrolla-
do modelos matematicos, que nos han servido de indices
para estimar la resistencia a la insulina de forma sencilla,
barata y con buena correlacion con el clamp euglucémico
hiperinsulinémico, lo que los hace muy utiles para el desa-
rrollo de estudios epidemiologicos. Entre ellos destaca el
indice HOMA (Homeostasis Model Assesment)y el QUICKI
(Quantitative Insulin-sensitivity Check Index), que vienen

definidos por las concentraciones de glucosa e insulina basa-
les, obtenidas en una situacion de equilibrio o meseta (ste-
ady-state) alcanzada tras un ayuno nocturno de 12 horas.
Estos métodos, sin embargo, no son vilidos para la practi-
ca clinica diaria, en la que tampoco es preciso determinar
de modo exacto (con valores numéricos) el grado de insu-
linorresistencia. Sin embargo, maltiples datos clinicos (peri-
metro de cintura, presencia de microalbuminuria, hipertri-
gliceridemia, etc.) pueden ayudar a sospecharla, hecho que
si es necesario para poder orientar mejor el abordaje tera-
péutico del paciente.

Disfuncion de la célula (3

En la DM2 existe una alteracion en el procesamiento de
la insulina. En efecto, en los pacientes con DM2 existen
defectos en el procesamiento de proinsulina a insulina en
la célula B, de manera que, si bien en un individuo normal
la proporcion de insulina inmunorreactiva que es proinsu-
lina, representa aproximadamente, 10-15%, en un paciente
diabético este porcentaje alcanza, en condiciones basales,
mas de un 40%. Ademas, esta diferencia se exacerba tras
la estimulacion con glucagdn o arginina. Dicho incremen-
to persiste, tras ajustar por el grado de obesidad, sugirien-
do que representan un defecto de la célula §, y no s6lo una
respuesta al incremento de la demanda secretoria por la resis-
tencia a la insulina asociada a la obesidad.

Susceptibilidad genética
Existe una influencia genética clara en el desarrollo de

la DM2, basada en las siguientes observaciones:

e La prevalencia de la DM2 varfa segin los distintos gru-
pos €tnicos.

e El 39% de los pacientes con DM2 tienen al menos uno
de los padres con la enfermedad.

e Entre gemelos homocigotos, cuando uno estd afecto,
entre el 60-90% de los no-afectos desarrollaran la enfer-
medad.

e Los familiares de primer grado de un paciente con DM2
frecuentemente presentan alteracion en el metabolis-
mo de la glucosa (resistencia a la insulina), previamen-
te a desarrollar diabetes. Ademas, pueden tener disfun-
cion de la célula B, definida por un descenso en la secre-
cion de insulina y en la liberacion de amillina.

e FElriesgo de desarrollar DM2 en los familiares de primer
grado de un individuo con diabetes es 5-10 veces mayor
que un individuo pareado por edad y peso sin historia
familiar de diabetes.
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La btsqueda de posibles genes candidatos se ha focali-
zado en aquellos que pueden estar implicados en la accion
o secrecion de insulina. Sin embargo, es conocido que muta-
ciones en los genes para los factores nucleares del hepato-
cito son responsables de tres tipos diferentes de diabetes
tipo MODY. Se estima que mutaciones en un gen simple
provocan descenso en la secrecion o accion de la insulina
en un 5% de los casos de diabetes.

En el estudio de genes que pueden implicar alteracio-
nes en la secrecion de insulina (como el gen de insulina, los
genes para amilina y los transportadores de glucosa) no se
ha encontrado ninguna relacion con el desarrollo de DM2.
Por otro lado, numerosos sindromes genéticos de resisten-
cia severa a la insulina identificados estin asociados con
mutaciones puntuales del gen del receptor de insulina. Sin
embargo, ninguno de estos sindromes juega un papel impor-
tante en el desarrollo de la forma mas comin de DM2. Pro-
bablemente se deba a que el defecto en la respuesta de insu-
lina en la DM2 es debido a un defecto a nivel de postre-
ceptor, presumiblemente afectando a una de las enzimas
intracelulares involucradas en el metabolismo de la gluco-
sa. Asi, se han implicado defectos a nivel del gen de la enzi-
ma glucogeno sintetasa.

Por Gltimo, existen otros genes que pueden afectar la
susceptibilidad de la DM2, como los genes para el sustrato
receptor de insulina (IRS-2), para el receptor de la beta-3
adrenérgico o para el receptor nuclear PPAR gamma 2.

Factores ambientales

Los factores ambientales interactian con la susceptibi-
lidad genética para el desarrollo de la DM2. Entre ellos son
clave las modificaciones en el estilo de vida que ha sufrido
la sociedad, no solo la denominada “sociedad occidental”,
sino también en los paises en vias de desarrollo. El incre-
mento dramdtico de la DM2 estd condicionado por el gran
incremento de la ganancia ponderal y la inactividad fisica.

En efecto la obesidad, que causa resistencia periférica
a la accion de la insulina y puede disminuir la sensibilidad
de las células beta a la glucosa, se encuentra en el centro
de la patogénesis de la DM2. Los mecanismos por los que
la obesidad causa resistencia a la insulina no son bien cono-
cidos. El patron de la distribucion visceral de la grasa (el
grado de resistencia a la insulina y la incidencia de DM2
son mayores en los individuos con un perimetro abdomi-
nal mayor) y una posible anormalidad genética (por ejem-
plo, alteraciones en el receptor beta-3-adrenérgico) pue-
den contribuir.

Entre los factores implicados se encuentran:

e Los dcidos grasos libres, cuyas concentraciones estin
aumentadas en la obesidad; pueden inhibir la secrecion
de insulina y la captacion de glucosa mediada por insu-
lina.

e El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), secretado por
los adipocitos, juega un papel clave en el génesis de la
resistencia a la insulina, como se deriva de estudios en
animales de experimentacion y en humanos.

e Adiponectina, cuya deficiencia puede jugar un papel en
la génesis de la DM2. Asi, los niveles bajos de adipo-
nectina estan estrechamente relacionados con el grado
de resistencia a la insulina y de la hiperinsulinemia.

e Resistina, una hormona secretada por los adipocitos, cuya
administracion se relaciona con resistencia a la insulina.
Puede ser la hormona que ligue la obesidad con la DM2.
En resumen:

e la etiologia de la DM2 es desconocida. En su patogé-
nesis se encuentran implicados factores genéticos que
conllevan una cierta susceptibilidad para su desarro-
llo y factores ambientales que son determinantes, entre
ellos, fundamentalmente, la obesidad y la inactividad
fisica.

¢ Intervienen basicamente dos mecanismos: la disfuncion
de la célula P y la resistencia a la insulina. En funcion
de las caracteristicas del paciente y estadio de la enfer-
medad, la alteracion fisiopatologia dominante variara
desde diferentes grados de resistencia insulinica al défi-
cit absoluto de esta hormona.

e Es importante detectar la predominancia de uno u otro
defecto (aunque sin necesidad de cuantificar) para orien-
tar mejor el abordaje terapéutico.

DESPISTAJE DE LA DIABETES TIPO 2

Identificacion de individuos de alto riesgo
El proposito de las pruebas de despistaje es identificar
a pacientes asintomaticos que probablemente tengan DM2.
La realizacion de estas pruebas de despistaje tiene su justi-
ficacion ya que la DM2:
1. Representa un problema de salud publica: afecta al 8%
de la poblacion aproximadamente.
Se conoce su historia natural.
Existe un estado preclinico (asintomatico) durante el cual
la enfermedad puede ser diagnosticada.
4. Existen tests diagnosticos fiables que detectan la enfer-
medad en estado preclinico.
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5. Existe un tratamiento aceptado.

El tratamiento precoz puede mejorar los resultados a

largo plazo.

Por otro lado, la DM2 no diagnosticada puede causar
dafo microvascular progresivo (aproximadamente el 20%
de los pacientes con DM2 presentan retinopatia diabética,
al diagnostico, y el 10% nefropatia). Por otro lado, los pacien-
tes diabéticos sin diagnosticar presentan un riesgo elevado
de enfermedad macrovascular (67% tienen hipertension arte-
rial asociada, 62% dislipemia, mas del 50% sobrepeso-obe-
sidad y, al menos 30% son fumadores). De esto se deriva la
importancia de un despistaje y tratamiento precoz.

No existen datos de estudios prospectivos sobre los bene-
ficios del despistaje de DM2 y, dado el relativo bajo coste-
efectividad sugerido por estudios previos, la decision de
cuiando y a quién realizar las pruebas de despitaje de DM2
podria hacerse:

1. En el 4mbito de la Atencién Primaria.
2. Cada 3 anos, a partir de los 45 anos de edad.
3. En pacientes con factores de riesgo predisponentes para

DM2 podria considerarse hacer el despistaje antes de los

45 anos. En este grupo se incluyen los factores impli-

cados en el desarrollo de DM2, que son:

e Edad = 45 anos

e Obesidad, sobrepeso (= 25 kg/m?)

e Historia familiar de diabetes

e Inactividad fisica

e Pertenecer a determinados grupos étnicos

e Historia de diabetes gestacional previa

e Intolerancia a la glucosa o glucosa alterada en ayu-
nas (“estados prediabéticos”)

e Resistencia a la insulina y condiciones clinicas rela-
cionadas (sindrome del ovario poliquistico, acan-
losis nigricans)

e Otras patologias: hipertension arterial, dislipemia,
enfermedad vascular, asociadas con sindrome meta-
bélico.

Dentro de los pacientes con alta predisposicion a desa-
rrollar DM2 se encuentran los individuos con sindrome meta-
bolico. En efecto, la identificacion de pacientes con sin-
drome metabolico es importante por dos hechos funda-
mentales: en primer lugar, porque predispone a la DM2 vy,
en segundo lugar, porque predispone a enfermedad car-
diovascular.

En relacion al primer punto, destacar que en la cohorte
del estudio Framingham, tanto en varones como en mujeres,
la presencia de sindrome metabdlico, fue muy predictivo de

aparicion de nueva DM2. Lo que es mds importante, la mitad
del riesgo atribuible de dicha poblacion para DM2 podia ser
explicado por la presencia de sindrome metabdlico definido
por los criterios del ATP-III. Por otro lado, la DM2 es un pre-
dictor de riesgo cardiovascular per se. En efecto, los pacien-
tes con DM2 tienen 3 veces mas riesgo de desarrollar un even-
to coronario y ademds, una vez diagnosticado, presentan
menor supervivencia que los pacientes no diabéticos.

En segundo lugar, el sindrome metabdlico es un predic-
tor de riesgo cardiovascular. En este sentido, en la cohorte
del estudio Framingham la presencia de sindrome metaboli-
co predijo el 25% de los eventos cardiovasculares de nueva
aparicion. En ausencia de DM2, el sindrome metabdlico
aumenta en 10 anos el riesgo de enfermedad coronaria en
varones entre el 10-20% y en mujeres sobre un 10%. Las per-
sonas con sindrome metabdlico tienen al menos dos veces
mis riesgo de desarrollar un evento cardiovascular compa-
rado con las que no lo presentan. Pero, no solo es importante
la identificacion del sindrome metabolico para poder prede-
cir el riesgo cardiovascular, sino también el nimero de com-
ponentes presentes, ya que, a mayor nimero de componen-
tes presentes, el riesgo de eventos cardiovasculares es mayor.

Por ultimo, destacar que la prevalencia de sindrome meta-
bolico es muy elevada en la poblacion general. En este sen-
tido, los investigadores del NHANES-III, utilizando la defi-
nicion de sindrome metabodlico de NCEP-ATPIII, han encon-
trado una prevalencia media de sindrome metabdlico en la
poblacion adulta mayor de 20 afos del 24%, pero este por-
centaje aumenta rapidamente con la edad, de manera que
en poblacion mayor de 60 anos es mds del 40%. En Espa-
fa, la prevalencia de sindrome metabdlico siguiendo los cri-
terios de la OMS es aproximadamente del 20%.

Por todo esto la identificacion de pacientes con sindrome
metabolico es importante, dada su elevada prevalencia, y
sobre todo porque constituye una poblacion con un elevado
riesgo de DM2. Asi, para su identificacion se han desarrolla-
do diferentes definiciones segin la OMS (Tabla I), segin los
criterios del grupo de expertos de ATP-III (Tabla 1I) y, muy
recientemente, segun la International Diabetes Federation
(IDF) (Tabla III). No se va a entrar en la discusion de la selec-
cion de los criterios mas apropiados de sindrome metabdlico
al no ser este problema el objetivo de este documento.

Pruebas de despistaje de diabetes tipo 2
Las pruebas para el despistaje de la DM2 son:

1. Glucemia en ayunas (GA): es la mejor prueba para el
despistaje y, ademas, es un componente del diagnosti-
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TABLA 1. Identificacion clinica del sindrome
metabolico (criterios OMS)

TABLA 1I. Identificacion clinica del sindrome
metabolico (criterios ATP-III)

Resistencia a la insulina, identificada por uno de los siguientes:
Diabetes tipo 2

Alteracion glucosa en ayunas
Intolerancia hidrocarbonda

Glucosa en ayunas normal (< 110 mg/dl, captacion de glucosa
disminuida)

Mas 2 de los siguientes:
Medicacion antihipertensiva y/o (= 140 6 = 90 mmHg)
Triglicéridos plasmdticos = 150 mg/dl

HDL-colesterol < 35 mg/dl en hombres 6 < 39 mg/dl en

mujeres

IMC > 30 kg/m? y/ o indice cintura/cadera > 0,90 en hombres
y > 0,85 en mujeres

Excrecion urinaria de albtimina = 20 pg/min o
albimina/creatinina = 30 mg/g de creatinina

co de diabetes. Es la mas sencilla, mas barata, la mas
facilmente aceptable por los pacientes y la mas ripida
en obtenerse.

2. Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG) o sobrecar-
ga oral de glucosa: puede ser necesaria para el diag-
nostico de diabetes cuando la glucemia en ayunas es
normal.

3. La hemoglobina glicosilada (HbA;.) no es til para el
despistaje de la DM2 debido a sus problemas en la estan-
darizacion de su ensayo.

Por lo tanto, la prueba de despistaje recomendada para

DM2 es la glucemia en ayunas:

e Si GA < 100 mg/dl debe ser considerada normal y, en
individuos de mas de 45 anos, se repite el test a los
tres anos, principalmente si IMC es mayor o igual a 25
kg/m?. En caso de sobrepeso asociado a uno o mas
factores de riesgo de los citados previamente, se rea-
lizara despistaje aunque el individuo tenga menos de
45 anos, y se aumenta su frecuencia por encima de
esta edad.

e Sila GA = 126 mg/d, debe ser repetida, con al menos
un dia de diferencia, para confirmar el diagnostico de
diabetes (segunda muestra GA = 126 md/dl).

e Sila GA 100-125 mg/dl, repetir la determinacion de GA.
Segun el resultado:

— GA = 126 mg/dl: DM2.

Factor de riesgo Definicion

Obesidad abdominal,
circunferencia de la cintura

Varones > 102 cm
Mujeres > 88 cm
Triglicéridos = 150 md/dl

HDL- colesterol
Varones <40 mg/dl
Mujeres <50 mg/dl

Presion arterial = 130/= 85 mmHg

Glucemia en ayunas = 110 mg/dl

TABLA III. Identificacion clinica del sindrome
metabolico (criterios IDF, abril 2005)

Obesidad central:
> 94 cm en varones

= 80 cm en mujeres

Mas de 2 de los 4 siguientes factores:
Triglicéridos = 150 mg/dl, o tratamiento especifico.

HDL-colesterol < 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en
mujeres, o tratamiento especifico.

Presion arterial = 130/85 mmHg o tratamiento previo.

Glucemia en ayunas alterada > 100 mg/dl o tratamiento
especifico para diabetes previa.

— GA entre 100-125 mg/dl: glucemia alterada en ayunas.

— GA <100 mg/dl: repetir a los 3 afios.

Las guias de la American Diabetes Association (ADA)
recomiendan que si la GA es < 126 mg/dl y existe una alta
sospecha de diabetes se debe proceder a realizar una TTOG
con 75 g de glucosa.

A pesar de que las pruebas de despistaje de diabetes
son sencillas de realizar y de interpretar y de que existe
numerosa evidencia cientifica que muestra que determi-
nados factores predisponen a diabetes, las pruebas de des-
pistaje en la comunidad, fuera del ambito de Atencion Pri-
maria, no estan establecidas ni recomendadas ya que no
han demostrado que reduzcan la morbilidad y mortali-
dad asociadas a la diabetes en individuos presumiblemente

5anos.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES TIPO 2

Y CATEGORIAS
Para el diagnostico de diabetes existen tres vias posibles

y cada una, en ausencia de una hiperglucemia inequivoca,

debe ser confirmada.

1. Sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de
peso) mds glucemia plasmatica casual (a cualquier hora
del dia) = 200 mg/dl.

2. Glucemia en ayunas = 126 mg/dl. En ayunas se define
como la ausencia de ingesta de calorias en al menos las
8 horas previas.

3. Glucemia tras TTOG con 75 g de glucosa = 200mg/dl.
Por otro lado, un comité de expertos de la ADA ha dife-

renciado un grupo de sujetos que si bien no cumplen los

criterios de diabetes tal y como se han definido previamen-
te, tampoco presentan niveles de glucosa normales. Este

grupo se define por presentar una glucemia en ayunas = 100

mg/dl pero < 126 mg/dl; o por presentar en el TTOG con

75 g de glucosa a las 2 horas una glucemia = 140 mg/dl pero

<200 mg/dl.

Por lo tanto, las categorias de los valores de la glucemia
en ayunas son:

1. Glucemia en ayunas normal: < 100 mg/dl.

2. Glucemia alterada en ayunas: glucemia en ayunas entre
100-125 mg/dL.

3. Glucemia en ayunas = 126 mg/dl: diagnostico provisional
de diabetes. Debe ser confirmado en un dia distinto.
Categorias segin los valores del TTOG con 75 g de glu-

cosa:

1. Glucosa a las 2 horas < 140 mg/dl: tolerancia normal a
la glucosa.

2. Glucosa a las 2 horas 140-199 mg/dl: intolerancia a la
glucosa.

4. Glucosa a las 2 horas = 200 mg/dl: diagnostico provi-
sional de diabetes. Debe ser confirmado en un dia dis-
tinto.

Los pacientes con glucemia alterada en ayunas o intole-
rancia a la glucosa son los que corresponden al indicativo
actual de “pre-diabetes”, y que implica un riesgo elevado de
desarrollar DM2. En ausencia de gestacion, tanto la glucemia
alterada en ayunas como la intolerancia hidrocarbonada no
son consideradas entidades clinicas en si mismas pero con-
llevan, no solo un elevado riesgo de desarrollar DM2,; sino
también de enfermedad cardiovascular. Por consiguiente, son
entidades intermedias entre la normalidad en el metabolismo
hidrocarbonado y la diabetes, intimamente relacionadas con
el sindrome metabdlico y sus componentes.

En resumen:

e Existen pruebas de despistaje sencillas y baratas que per-
miten detectar precozmente a los pacientes diabéticos.

e Se hace necesario reforzar nuestros conocimientos y nues-
tros esfuerzos para identificar de manera mis precoz a
los individuos con diabetes y a aquellos con “pre-dia-
betes”, para reducir sus complicaciones especialmente
macrovasculares.

DESPISTAJE DE LAS COMPLICACIONES CRONICAS
DE LA DIABETES TIPO 2

Retinopatia diabética
Constituye la principal causa de ceguera en los paises

industrializados. En las primeras dos décadas del seguimiento,

aproximadamente el 60% de los pacientes con DM2 pade-
cen una retinopatia. Para su deteccion precoz se debe rea-
lizar un examen oftalmologico por un oftalmoélogo con bio-
microscopio y con dilatacion pupilar, tanto al diagnostico
de la enfermedad como posteriormente cada afno durante el
seguimiento. En funcion de los hallazgos se debe decidir
si la revision rutinaria debe ser anual, en caso de ausencia
de retinopatia o ésta es minima y sin cambios respecto a tlti-

ma revision, si debe realizarse una nueva valoracion en 3

6 6 meses si hay empeoramiento desde la Gltima valoracion

e, incluso, con mayor frecuencia en el embarazo.

Debe remitirse al paciente a un especialista en las siguien-
tes circunstancias:

e En el mismo dia, si hay pérdida de vision brusca o evi-
dencia de desprendimiento de retina.

e En el plazo de 1 semana, si hay evidencia de hemorra-
gia vitrea y/o preretiniana, neoformacion vascular o rube-
osis iridis.

e En el plazo de 1-2 meses, si existen lesiones en retina
avanzadas, deterioro de la agudeza visual inexplicable,
edema de macula, hallazgos retinianos inexplicables,
catarata o incapacidad para valorar el fondo de ojo.
También recordar la necesidad de valoracion de la pre-

sion intraocular de forma periodica.

Nefropatia diabética
Se trata especificamente en un capitulo posterior de forma
mds exahustiva.

Pie diabético
La diabetes constituye la principal causa de amputacio-
nes no traumaticas en nuestro medio. Los cuidados ade-
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cuados de los factores predisponentes a la aparicion de las

tlceras pueden retrasar o evitar su aparicion.

Los factores de riesgo son:

1. Neuropatia periférica con pérdida de sensibilidad.
Alteraciones biomecanicas en presencia de neuropatia.
Enfermedad vascular periférica.

Se debe realizar un examen visual de los pies en cada
visita del paciente al médico endocrinélogo y un examen
minucioso que incluya estudio neurolégico con monofila-
mento al diagnostico de la enfermedad y anualmente. En
funcion de los hallazgos se clasificard a los pacientes en 4
categorias que determinaran el manejo:

e Sin riesgo: no hay pérdida de sensibilidad ni signos de
enfermedad arterial periférica. Acordar plan de cuidados
con el paciente y revision anual.

e Paciente de riesgo: si existe neuropatia u otros signos. Revi-
sion cada 6 meses con nueva valoracion, evaluacion del
calzado, insistir en la educacion del cuidado de los pies.

e Alto riesgo: pérdida de sensibilidad mas deformidades en
el pie o evidencia de enfermedad arterial periférica, o
ulceracion o amputacion previa. Revision cada 3-6 meses.

e Presencia de tilceras: remitir para manejo especial en 24
horas para un adecuado manejo de la herida y desbri-
damiento; antibioterapia sistémica para celulitis u oste-
omielitis con penicilinas, macrélidos, clindamicina y/o
metronidazol como primera linea y ciprofloxacino o amo-
xicilina-clavulanico como farmacos de segunda linea;
pruebas de imagen si hay sospecha de osteomielitis.
No amputar a menos que:

e Se haya realizado una adecuada evaluacion vascular por
los especialistas adecuados.

e El dolor no pueda ser manejado con analgesia o revas-
cularizacion.

e Exista una infeccion que amenaza la vida y no puede ser
tratada con otras medidas.

Es importante el examen periddico de los pies tanto por
el paciente, para lo cual se debe realizar una educacion ade-
cuada, como por el personal sanitario, médico y enfermera.
De manera, que la deteccion de aumento de la presion plan-
tar (eritema, calentamiento de una zona, deformidades Oseas,
etc.) deben ser evaluadas para aconsejar un calzado ade-
cuado.

En pacientes con clinica de claudicacion intermitente o
ausencia de pulsos periféricos distales (pedios, popliteos o
femorales), realizar un estudio de enfermedad vascular peri-
férica por un especialista en cirugia vascular mediante pre-
siones vasculares parciales y eco-Doppler periférico.

Neuropatia diabética

La neuropatia diabética no es, en general, un foco de
atencion en el paciente diabético, fuera de lo que es la
valoracién del pie diabético. Sin embargo es una com-
plicacion comin aunque tardia que, no solo contribuye
a esos problemas del pie diabético, sino a otra serie de
incomodos sintomas como el dolor y las parestesias ade-
mas de problemas gastrointestinales, vesicales y sexuales
que deterioran de forma importante la calidad de vida del
paciente.

Por ello, y como recomiendan distintas guias (IDF,
ADA), se debe realizar valoracion de dano sensoriomotor
mediante anamnesis y exploracion (monofilamento de 10
g, temperatura, sensibilidad vibratoria con diapason vy refle-
jos osteotendinosos) anadiendo algun test cuantitativo sen-
cillo, siempre descartando otras causas (déficit de vitami-
na By,, insuficiencia renal, firmacos, alteraciones tiroideas,
etc.). Realizar diagnoéstico sintomdtico de neuropatia dia-
bética excluyendo otras posibles causas de sintomas. En
este caso el tratamiento con antidepresivos triciclicos puede
ser Util si la analgesia simple no es suficiente. Si esto no es
suficiente las siguientes opciones de tratamiento incluirfan
gabapentina y valproato y, posteriormente, tramadol, dulo-
xetina y oxycodona. Este manejo normalmente requiere
remitir a una unidad del dolor especializada. Hacer diag-
nostico precoz mediante anamnesis de disfuncion eréctil,
gastroparesia y otros sintomas de neuropatia disautono-
mica.

Enfermedad vascular (enfermedad coronaria,
enfermedad vascular periférica, estenosis carotidea)

Los pacientes con diabetes tienen una elevada inciden-
cia de complicaciones macrovasculares (grandes vasos), no
solo por la diabetes, sino porque con frecuencia asocian
otros factores de riesgo. Ademds, muchos pacientes diabé-
ticos presentan enfermedad silente.

Es necesario el reconocimiento y tratamiento adecuados
de los factores de riesgo asociados como dislipemia, hiper-
tension arterial, obesidad y tabaquismo. Para ello serd nece-
sario su despitaje al diagndstico y anualmente. Se debe rea-
lizar en base a esto un cdlculo anual del riesgo. Se debe
recordar no utilizar tablas de riesgo desarrolladas para no
diabéticos (como la de Framingham). La tabla de riesgo del
UKPDS puede ser vilida, tal como lo recomiendan las alti-
mas guias de la IDF.

Se deberia realizar una prueba de esfuerzo a los pacien-
tes con historia previa de enfermedad vascular periférica
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oclusiva o enfermedad carotidea, vida sedentaria en mayo-

res de 35 anos, o aquellos diabéticos con factores de riesgo

(dislipemia, obesidad, HTA, tabaquismo, historia familiar de

enfermedad coronaria prematura y presencia de micro o

macroalbuminuria).

Se deben buscar sintomas de enfermedad vascular y rea-

lizar pruebas diagnosticas oportunas para considerar revas-

cularizacion en pacientes con enfermedad vascular sinto-

mdtica o de alto riesgo.
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Abordaje del control
glucémico

MONITORIZACION CLINICA DEL CONTROL
GLUCEMICO

HbA,.: objetivos y frecuencia de control

Los pacientes con diabetes presentan una elevada mor-
bimortalidad como consecuencia de las complicaciones
microvasculares y macrovasculares que comporta la hiper-
glucemia a largo plazo. En 1998 se publicaron los resulta-
dos del mayor estudio de intervencion realizado en pacien-
tes diabéticos tipo 2, el United Kingdom Prospective Diabe-
tes Study (UKPDS), que demostro que el tratamiento inten-
sivo de la hiperglucemia a largo plazo puede reducir la apa-
ricion de complicaciones microvaculares en la diabetes tipo
2 (DM2).

La hemoglobina glicosilada (HbA,0) constituye el mejor
pardmetro de control glucémico ya que se correlaciona con
la aparicion de complicaciones micro y macrovasculares a
largo plazo y porque proporciona informacion sobre el grado
de control en los 2-3 meses previos. En estudios epidemio-
logicos se ha observado que, a partir de valores superiores
a 8%, aumentan las complicaciones micro y macrovascula-
res. En estudios de intervencion tanto en pacientes con dia-
betes tipo 1 (DCCT: Diabetes Control and Complications
Trial) como en pacientes con DM2 (estudios Kumamoto,
UKPDS y Steno), los beneficios en los grupos de terapia
intensiva se obtuvieron con valores de HbAlc medios pro-
ximos al 7%. A la luz de dichos estudios tanto la Ameri-
can Diabeles Association (ADA) como el Consenso Europeo
para el tratamiento de la DM2 han propuesto criterios de
HbA|. basados en el intervalo de normalidad utilizado en el
estudio DCCT (4-6%, media 5% y DE = 0,5). Sin embargo,
mientras que el Consenso Europeo considera buen control
una HbA;. < 6,5% y aceptable una HbA,. < 7,5%, la ADA
considera como objetivo terapéutico una HbA. < 7%. En
nuestro pais, la guia del GEDAPS propone como objetivo

una HbA,. <7% (media + 4 DE) e intensificar las medidas
terapéuticas cuando la HbA. es superior al 8% y propone
como indicador para las evaluaciones el porcentaje de
pacientes con HbA;. < 8% (media + 6 DE) (Tabla I). Valo-
res de HbA,. por encima del 10% constituyen motivo de prio-
rizar las intervenciones educativas y terapéuticas, habitual-
mente necesitando de la insulinizacion o de la derivacion al
endocrindlogo. Estas cifras objetivo deben ser implemen-
tadas en protocolos locales.

Los objetivos terapéuticos deben ser mds estrictos en los
pacientes mds jovenes ya que tienen mds posibilidades de
desarrollar cualquiera de las complicaciones diabéticas. En
estos pacientes se debe perseguir mantener las cifras de
HbA,. por debajo del objetivo establecido y se deberia inten-
tar alcanzar los mismos al diagnostico en los primeros seis
meses de tratamiento. También se observa que el beneficio
es mayor cuando se cambia de un control deficiente a mode-
rado que cuando se cambia de un control moderado a un
control de casi normoglucemia. Estas observaciones evi-
dencian la necesidad de priorizar las intervenciones en los
pacientes mas jovenes y en los que tienen peor control meta-
bélico.

La determinacion de HbA,. deberfa ser realizada con una
periodicidad suficiente que permita detectar cambios tera-
péuticos. Asi, la ADA recomienda, realizar una prueba de
HbA,. al menos dos veces al ano cuando el paciente pre-
senta un control glucémico adecuado y trimestralmente cuan-
do se producen modificaciones del tratamiento o no pre-
sentan un adecuado control glucémico. La IDF recomien-
da entre 2 y 6 meses dependiendo del nivel y estabilidad de
la glucemia y cambios en el tratamiento. En los pacientes
con DM2 sin complicaciones, proponemos realizarla en el
contexto de una evaluacion general de consecucion de obje-
tivos que deberia ser, al menos, semestral. Una frecuencia
superior (entre dos y tres meses) se recomienda cuando se
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TABLA I Criterios de control en la DM2. Guia de tratamiento de la diabetes tipo 2 (basada en las

recomendaciones de la ADA)

Objetivo de control

Intensificar intervenciones

HbA,* %)
Colesterol total (mg/dl)
(mmol/l)
LDL (mg/dD
(mmol/l)
HDL (mg/dD
(mmol/l)
Triglicéridos (mg/dl)
(mmol/l)
Presion arterial (mmHg)

Consumo de tabaco

<7 > 8
<200 > 230
<52 >6
<100 > 130
<26 >335
> 40 > 35
<11 <09
<150 > 200
<17 >23

< 130/80 > 140/90

No Si

*Los valores de la HbA,. se basan en un rango de normalidad entre 4-6% (media 5%; DE 0,5). El objetivo de control de 7% equivale a 4 DE por encima

de la media. El punto de 8% (intensificar intervenciones) equivale a 6 DE por encima de la media.

han introducido cambios importantes en el tratamiento, como
la adicion de un nuevo firmaco o la insulinizaciéon o en
los pacientes con automonitorizacion, cuando los autoana-
lisis detectan un empeoramiento de las glucemias. En algu-
nos pacientes con diabetes muy leve o de edad avanzada
puede ser suficiente con una determinacion anual, aprove-
chando el seguimiento de factores de riesgo cardiovascular.
Por tanto, aunque se debe individualizar el nimero de
determinaciones, se deben mantener un niimero minimo
anual que permita conocer adecuadamente el grado de con-
trol del paciente para poder introducir las medidas ade-
cuadas y evitar periodos prolongados de hiperglucemia.
En resumen:

e Debe recordarse la importancia de reducir la HbA,. por
la relacion de este hecho con la reduccion de las com-
plicaciones microvasculares y la neuropatia

¢ Deben buscarse como objetivo de control glucémico el
tener cifras de HbA,. por debajo de 7% (aunque esto serd
en funcion del laboratorio de referencia) siendo precisa
la intensificacion del tratamiento cuando las cifras supe-
ran el 8%.

e Se debe buscar un manejo agresivo para conseguir
estos objetivos de control en los pacientes jovenes y
principalmente en las fases mids precoces de la enfer-

medad. Un manejo menos agresivo solo se puede plan-
tear en pacientes con historia de hipoglucemias seve-
ras, esperanza de vida limitada, ancianos y en alguna
otra situacion individual en funcion de co-morbilida-
des asociadas.

Automonitorizacion de la glucosa plasmatica

La automonitorizacion de la glucosa plasmatica es una
medida disponible para todos los pacientes de nuevo diag-
noéstico como parte integral del proceso de educacion dia-
betologica, desde luego, siempre en pacientes en trata-
miento con insulina. No obstante, la utilidad no esta tan
testada en pacientes no insulinizados, por lo que la deci-
sion de recomendarla en este grupo serd en base a cir-
cunstancias individuales, como puede ser la presencia
de hipoglucemias frecuentes, proporcionar informacion
sobre hipoglucemias, si hay variaciones importantes en
medidas higienicodietéticas (ejercicio, periodos de ayuno,
etc.) o valoracion de cambios durante enfermedades inter-
currentes.

Se debe realizar anualmente una valoracion estructu-
rada de las habilidades de automonitorizacion, de los resul-
tados que se obtienen y de la calidad y el uso hecho del
equipo.
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ESQUEMA TERAPEUTICO EN LA DIABETES TIPO 2

El tratamiento debe buscar el alcanzar y mantener los
objetivos de control glucémico a largo plazo. El tratamien-
to inicial en un paciente que no presenta criterios de insu-
linizacion inmediata consiste en una dieta acorde a su esta-
do ponderal, hipocalérica en caso de sobrepeso y normo-
calorica en caso de normopeso, y una pauta de ejercicio fisi-
co adecuada. Otras medidas, como el dejar de fumar o el
control de otros factores de riesgo cardiovascular, no deben
ser olvidadas.

La dieta y el ejercicio deben ser parte integrante del tra-
tamiento a todo lo largo de la vida del paciente diabético,
pero no se deben mantener de forma aislada durante mucho
tiempo si el control glucémico no se consigue v las cifras de
HbA | no descienden por debajo de 7%. Por ello, tan pron-
to como las modificaciones en el estilo de vida no consi-
guen proporcionar un control glucémico adecuado se debe
prescribir un firmaco oral, aunque sin olvidar nunca la nece-
sidad de seguir insistiendo en la medidas higiénico-dietéti-
cas. Actualmente disponemos de un nimero importante
de farmacos orales (Tabla II) con mecanismos de accion dife-
rentes, lo que permite individualizar la decision terapéuti-
ca 'y buscar un abordaje mas fisiopatologico. Como ya se ha
citado, en la DM2 coexisten dos defectos principales: la resis-
tencia a la insulina (RI), presente en mayor o menor grado
en mas del 80% de los pacientes diabéticos, principalmen-
te aquellos con obesidad central, y por la insulinodeficien-
cia. En funcion de la predominancia de uno u otro defecto
y de diversos aspectos de la evolucion de la enfermedad
como son el estado ponderal (obesidad o normopeso), com-
plicaciones y otros procesos concomitantes, se realizard la
seleccion de uno u otro fairmaco. Sobre la insulinodeficien-
cia acttan los farmacos secretagogos (sulfonilureas y megli-
tinidas) y sobre la RI, la metformina (de forma indirecta,
reduciendo la produccion hepatica de glucosa) y las glita-
zonas (aumentando la captacion de glucosa en los tejidos
muscular y graso). Finalmente, disponemos de otro grupo,
los inhibidores de las alfaglucosidasas, que actdan retrasando
la absorcion de los hidratos de carbono. En la Figura 1 se
muestran los lugares y mecanismo de accion de los farma-
cos orales para el tratamiento de la diabetes.

Si el paciente presenta sobrepeso u obesidad es de elec-
cion la metformina ya que tiene claras ventajas sobre el resto
de farmacos orales puesto que mejora la sensibilidad a la
insulina y no comporta aumento de peso. Sus resultados en
el estudio UKPDS lo convierten en el firmaco de eleccion
en estos pacientes. Si el control no es adecuado, puede aso-

ciarse una sulfonilurea (SU), una glitazona, un secretagogo
de accion ripida (meglitinida) o un inhibidor de las alfa-
glucosidasas.

En el paciente con normopeso, son de primera eleccion
las SU por su mayor experiencia de uso, pero también cabe
considerar los secretagogos de accion rapida o un inhibidor
de las alfaglucosidasas si predominan las hiperglucemias
posprandiales. Si el control no es adecuado, puede asociarse
a la sulfonilurea otro firmaco como metformina, una glita-
zona o un inhibidor de las alfaglucosidasas. En la Figura 2
se muestra un algoritmo de tratamiento basado en las pro-
puestas del documento COMBO de tratamiento combinado
y en el consenso de este grupo en base a las recomenda-
ciones generales y a la evidencia disponible actualmente.

En casos de pacientes muy jovenes o con sintomatolo-
gia hiperglucémica intensa estaria indicado comenzar por
insulina con el fin de preservar la funcion pancreitica a largo
plazo. Debe considerarse siempre la necesidad de insulini-
zacion cuando el paciente presenta sintomatologia hiper-
glucémica severa junto a una glucemia basal mayor de 300
mg/dl. Con cierta frecuencia, tras un cierto tiempo y una vez
conseguido un control aceptable, se puede suspender la
insulina y reemplazarla por un firmaco oral ya que, al mejo-
rar el control, se reduce la glucotoxicidad de la hiperglu-
cemia y mejora la sensibilidad a la insulina. Se considera
necesaria una insulinizacion transitoria cuando aparecen
enfermedades intercurrentes graves (infecciones), cirugia
mayor, en la fase aguda de un infarto agudo de miocardio
y durante el embarazo y la lactancia.

ALIMENTACION EN LA DIABETES

La dieta y el ejercicio constituyen la base del tratamien-
to y en algunos pacientes son suficientes para conseguir los
objetivos terapéuticos. La coexistencia de sobrepeso u obe-
sidad y no la diabetes en si misma es lo que condiciona que
la mayor parte de las veces la dieta sea hipocalérica y, por
lo tanto, restrictiva. Debemos tener presente que el 80%
de los pacientes diabéticos presentan sobrepeso.

La alimentacion del paciente diabético debe ser una ali-
mentacion sana y equilibrada al igual que la del resto de
la poblacion. No se ha demostrado que haya un tipo de
dieta que sea superior a las demas ya que, en general, con
el paso del tiempo se igualan sus beneficios. Las dietas
basadas en los hidratos de carbono de bajo indice glicé-
mico se han mostrado superiores a las convencionales
seglin muestra un metaandlisis reciente. Las principales
modificaciones que se deben recomendar al paciente dia-
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TABLA II. Farmacos orales para el tratamiento de la diabetes

Nombre comercial Presentacion Dosis diaria (mg)
SULFONILUREAS
Glibenclamida Daonil 5 mg 2,5-15
Euglucon
Glucolon
Norglicem
Gliclazida Diamicron 80 mg 40-160
Gliclazida MR Uni-Diamicron 30 mg 30-120
Glimepirida Amaryl 2,4 mg 1-6
Roname
Glipentida Staticum 5 mg 2,5-15
Glipizida Glibinese 5 mg 2,5-15
Minodiab
Gliquidona Glurenor 30 mg 20-90
SECRETAGOGOS. ACCION RAPIDA
Repaglinida Novonorm 05, 1y2mg 1,5-12
Prandin
Nateglinida! Starlix 60, 120 y 180 mg 180-540
BIGUANIDAS
Metformina Dianben 850 850 mg 850-2550
Metformina
EFG
1. GLUCOSIDASAS
Acarbosa Glucobay 50 y 100 mg 25-300
Glumida
Miglitol Diastabol 50 y 100 mg 25-300
Plumarol
GLITAZONAS
Pioglitazona? Actos 15y 30 mg 15-45
Rosiglitazona? Avandia 4y8mg 4-8
COMBINACIONES ANTIDIABETICOS ORALES
Metformina (met) + rosiglitazona (rsg) Avandamet? Rsg/ Met Rsg/ Met
2 mg/ 500 mg 4 mg/2000 mg?

1 mg/ 500 mg
2 mg/1000 mg
4 mg/1000 mg

8 mg/2000 mg

No autorizada en monoterapia en Europa. Precisa visado de inspeccion. 2No autorizadas en asociacion con insulina en Europa. Precisa visado de

inspeccion. sDosis de inicio habitual.

bético son la sustitucion de azicares de absorcion rapida
por los de absorcion mas lenta (pasta italiana, pan y cere-
ales integrales) y el reparto de las ingestas a lo largo del
dia para facilitar la secrecion de la insulina enddgena y evi-
tar los picos de glucemia posprandial. En los pacientes tra-
tados con firmacos es importante mantener un horario
regular para evitar las hipoglucemias asi como una inges-

ta regular de hidratos de carbono de absorcion lenta para
evitar las oscilaciones de glucemia y conseguir mas facil-
mente un buen control.

La alimentacion pobre en grasas es fundamental si se
tiene en cuenta el elevado riesgo cardiovascular que pre-
sentan los paciente diabéticos. Una dieta hipocalorica es,
fundamentalmente, una dieta pobre en grasas.
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Sulfonilureas y meglitinidas
aumentan la liberacion
de insulina en el pancreas

Pancreas
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reduce la produccion —>
hepitica de glucosa
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Inhibidores o-glucosidasas
retrasan la absorcion de
hidratos de carbono

Tejido
adiposo

=

T

Glitazonas reducen la resistencia a la insulina:

— Aumentan la captacion de glucosa en musculo
— Reducen la produccion hepatica de glucosa

— Reducen la lipolisis y los acidos grasos libres
— Mejoran la funcién de la célula

Figura 1. Principales lugares y mecanismos de accion de los fairmacos antidiabéticos orales.

Sulfonilurea*
o Glinida*

)
No @ Si

Dieta + ejercicio

Metformina*
o Glitazona*

Anadir metformina Farmacos orales
o inhibidores a-glucosidasas +
insulina nocturna

Insulina noctura

Metformina Anadir sulfonilurea, o glitazona
+ o glinida, o inhibidores a-glucosidasas

Criterios mayores

de insulinizacion

— Cetonurias intensas
— Embarazo

.

(dosis multiples)

v

Anadir tercer firmaco
(Met + SU + glitazona)

Insulina en monoterapia [———>
-

Metformina +
insulina (dosis multiples)

* Considerar otros farmacos orales si existe contraindicacion o intolerancia

Figura 2. Algoritmo de tratamiento de la DM2.

Reparto de los hidratos de carbono de la dieta

Es muy importante que el paciente sea regular en el hora-
rio de las ingestas y en la cantidad de hidratos de carbono en
cada una de ellas. Ello es especialmente importante en los
pacientes tratados con fadrmacos. La utilizacion de la palabra
racion para denominar conceptos tan distintos como son la
racion de la dieta equilibrada (cantidad de alimento sin tener
en cuenta de manera estricta el peso) y la racion de hidratos
de carbono (cantidad de alimento que contiene 10 g de hidra-

tos de carbono) suele llevar a confusion. La mayor parte de
los pacientes diabéticos tipo 2 pueden seguir una dieta basa-
da en las raciones de la dieta equilibrada, aunque un cono-
cimiento de la dieta por raciones de hidratos de carbono per-
mite una mayor liberalidad de la misma. Se debe recordar que
no solo los fariniceos aportan hidratos de carbono. Alimen-
tos como los lacteos, las frutas, hortalizas y verduras (espe-
cialmente la cebolla, la zanahoria, las coles de Bruselas y la
remolacha) también contienen hidratos de carbono.
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Para conocer la cantidad de hidratos de carbono que
debe ingerir el paciente al dia, debemos calcular primero las
necesidades caloricas y después convertirlas en raciones de
hidratos de carbono. Estas raciones deben seguir las reco-
mendaciones de la dieta equilibrada y se repartirdn a lo largo
del dia en funcion del tratamiento y el riesgo de hipoglu-
cemias.

EL EJERCICIO FISICO EN LA DIABETES

La practica de ejercicio regular constituye una parte del
plan terapéutico que no debe ser descuidada y permite reduc-
ciones adicionales de la HbA,. de hasta el 1% al cabo de un
ano. La mejora sobre el metabolismo de los hidratos de car-
bono se produce por un aumento de la sensibilidad a la insu-
lina y una disminucion de la glucemia basal y posprandial
(durante y después del ejercicio). Los beneficios se manifies-
tan a los 15 dias pero desaparecen a los 3-4 dias de no rea-
lizarlo. El tipo de ejercicio que se debe realizar dependera de
la edad, preparacion fisica y preferencias del paciente. Es con-
veniente que sea de tipo aerdbico y de intensidad moderada
(caminar, nadar, etc.). Un ejercicio intenso y desacostum-
brado en un corto espacio de tiempo puede provocar una
hipoglucemia o empeorar el control metabolico en las horas
siguientes, obteniéndose un resultado contrario al esperado.
En general la intensidad maxima de esfuerzo a realizar se con-
trola mediante la frecuencia cardiaca mixima que se debe
alcanzar durante el ejercicio, que se calcula restando a 220 la
edad (por ejemplo 220-60 afios = 160 Ipm). Si no es posible
tomar el pulso se aconsejard al paciente una intensidad que
permita hablar durante el ejercicio sin dificultad respiratoria.

Segun el tipo de ejercicio, la frecuencia podra ser de 1
hora diaria (andar) o de 1 hora 3 veces por semana (gim-
nasia, natacion, etc.). El ejercicio fisico ideal para la mayo-
tia de los pacientes diabéticos serd caminar de 45-60 minu-
tos/dia, 3 a 5 dias por semana. En caso de neuropatia o
pie diabético, es importante evitar ejercicios que puedan
suponer algin traumatismo en los pies como saltar, correr,
fatbol o bicicleta de montana, siendo preferibles los ejerci-
cios en medio acudtico. Si existe macroangiopatia y se pre-
tende realizar un esfuerzo intenso, es preciso realizar pre-
viamente una prueba de esfuerzo o un registro electrocar-
diografico ambulatorio (Holter).

En resumen, las medidas respecto al estilo de vida:
e Se debe proporcionar consejo continuo sobre cambios

en el estilo de vida y realizar valoracion anual como ruti-

na o mas a menudo si se producen cambios en la medi-

cacion.

e Introducir actividad fisica gradualmente, basado en cir-
cunstancias individuales y objetivos especificos.

e Animar a que se incremente la duracion y frecuencia de
la actividad fisica hasta 30-45 minutos entre 3 y 5 dias
a la semana en funcion del tipo de ejercicio o un total
de 150 minutos de actiividad fisica a la semana.

e Proporcionar informacion de como ajustar la nutricion
y/0 la medicacion para la realizacion de ejercicio.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Sulfonilureas

Las sulfonilureas acttan principalmente estimulando la
liberacion de insulina para lo cual requieren la existencia de
células B pancreaticas funcionantes. La mas utilizada en nues-
tro medio es glibenclamida, que es la mas potente y, por
tanto con el mayor riesgo de hipoglucemias. La gliclazida o
glimepirida, en cambio, pueden utilizarse en casos de insu-
ficiencia renal leve-moderada y en ancianos por su menor
riesgo de hipoglucemias graves. Ademas, pueden adminis-
trarse una vez al dia.

El tratamiento se iniciard a dosis bajas (1/2 comp) y se
administrard 30 minutos antes de iniciar la ingesta, excep-
to glimepirida y gliclazida que no ven alterada su absorcion,
y las dosis se aumentardn cada 1 6 2 semanas. En general
dosis superiores a los 2 comprimidos al dia no aportan mejo-
ras adicionales e incluso pueden empeorar, paradéjicamente,
el control.

El principal efecto secundario de las sulfonilureas es la
hipoglucemia, mas frecuente con las de vida media prolon-
gada y el uso de dosis elevadas. También la favorecen la
edad avanzada, el consumo de alcohol, la insuficiencia renal
y hepatica y los firmacos que interfieren en su metabolis-
mo y eliminacion. Al principio del tratamiento se suele obser-
var un ligero aumento de peso aunque menor que el obser-
vado con la insulinizacion.

Metformina

La metformina es la Gnica biguanida recomendada
actualmente. Actda disminuyendo la neoglucogénesis hepd-
tica. No produce hipoglucemias ni aumento de peso por
lo que se recomienda como farmaco de primera eleccion
en pacientes con sobrepeso u obesidad ya que ha demos-
trado una reduccion de la morbimortalidad cardiovascular
en el estudio UKPDS. También puede utilizarse en pacien-
tes sin sobrepeso y en asociacion con otros firmacos ora-
les o insulina.



26 Vol. 21 Supl. 1- octubre 2005

Abordaje del control glucémico

El efecto secundario mas frecuente es la diarrea (30%),
que es dosis dependiente y que habitualmente remite al
reducir la dosis del firmaco y mejora con el paso del tiem-
po. Solo un 10% de pacientes no la llegan a tolerar de nin-
guna manera. Se debe iniciar el tratamiento con 1 compri-
mido de 850 mg al dia (medio en cada comida principal)
para evitar los efectos gastrointestinales. Las dosis deben
incrementarse cada 1 6 2 semanas hasta un maximo de 2
6 3 comprimidos en las comidas. La dosis de 2 comprimi-
dos al dia puede ser efectiva en el 85% de los casos, siendo
s6lo necesario aumentar a 3 comprimidos en algunos casos.

El efecto secundario mas grave, aunque muy poco fre-
cuente, es la acidosis lactica con una incidencia de 0,01-0,067
casos por 1.000 pacientes/afo y una mortalidad del 50%. La
mayoria de casos se han dado en individuos en los que la
metformina estaba claramente contraindicada. No es muy
aconsejable en pacientes ancianos (mayores de 80 afos) y
s6lo debe prescribirse si el aclaramiento de creatinina es
superior a 60 ml/min/1,73 m? ya que la creatinina plasmati-
ca no es un indicador fiable de la funcion renal en pacien-
tes de edad avanzada.

Glitazonas (tiazolidinedionas)

Este grupo esta formado por rosiglitazona y pioglitazo-
na. Su principal mecanismo de accién consiste en mejorar
la sensibilidad a la insulina principalmente a nivel periféri-
co, lo que permite aumentar la captacion de la glucosa en
los tejidos muscular y graso. También disminuyen la sinte-
sis de dcidos grasos y, en menor medida, la gluconeogé-
nesis hepatica. Estos firmacos tienen otros efectos benefi-
ciosos anadidos a la mejora de los niveles de glucemia en
individuos con hiperglucemia como una discreta reduccion
de la presion arterial, albuminuria, factores relacionados con
la aterosclerosis (PAI-1, PCR, etc.). No producen hipoglu-
cemias. Reducen la HbA,. entre 1y 1,5%. Son mas efectivas
en pacientes con sobrepeso y obesidad. Se ha observado un
ligero aumento de peso atribuido a retencion hidrosalina y
aumento de la grasa subcutdnea con disminucion de la grasa
visceral. Producen un discreto aumento del colesterol LDL
y del colesterol HDL aunque el indice colesterol total:HDL
no se modifica o mejora a largo plazo. Se metabolizan en el
higado y se excretan por las heces.

Han sido autorizadas tanto en monoterapia (cuando met-
formina esta contraindicada o no se tolera), como en tera-
pia combinada con metformina o con sulfonilureas. Tam-
bién en triple terapia (rosiglitazona) en pacientes en trata-
miento previo con la combinaciéon de metformina con una

sulfonilurea. Estdn contraindicadas en caso de insuficien-
cia cardiaca o hepatopatia. Se pueden utilizar con precau-
cion en pacientes con insuficiencia renal severa. También
estan contraindicadas en uso con insulina.

Inhibidores de las alfa-glucosidasas

Este grupo esta constituido por miglitol y acarbosa. Inhi-
ben de forma competitiva y reversible las alfa-glucosidasas
de las microvellosidades intestinales retrasando la absorcion
de los hidratos de carbono complejos y disminuyendo el
pico glucémico posprandial. Se recomienda su uso como
primer firmaco en pacientes con glucemias preprandiales
moderadas y posprandiales elevadas o existe contraindica-
cion a otros farmacos. El efecto secundario mas importan-
te es la flatulencia. No deben administrarse a pacientes con
enfermedad intestinal cronica o colon irritable. En mono-
terapia no producen hipoglucemia.

La dosis inicial aconsejada es de 25 mg (1/2 comprimi-
do) al iniciar las comidas y sin masticar. La dosis debe ser
aumentada semanalmente para minimizar los efectos secun-
darios, hasta llegar a la dosis de 300 mg/dia. A pesar de que
miglitol parece presentar una menor frecuencia de flatulen-
cia, la mayor experiencia de uso de acarbosa y su utiliza-
cion en el estudio UKPDS la hacen preferible al miglitol. Un
reciente metaanalisis mediante un andlisis post-hoc de los
eventos cardiovasculares comunicados en 7 ensayos clini-
cos en que se utilizo acarbosa frente a placebo ha mostra-
do una reduccion significativa de eventos cardiovasculares
(35%) gracias a una reduccion del 64% de los episodios de
infarto de miocardio. Sin embargo, el peso de esta eviden-
cia no es suficiente como para traducirlo en una recomen-
dacion de uso con preferencia sobre otros firmacos. Se des-
conoce el impacto sobre el resto de complicaciones croni-
cas y su efectividad a largo plazo.

Secretagogos de accion rapida (derivados de la
meglitinida o glinidas)

La repaglinida y nateglinida son secretagogos de accion
rapida y pertenecen, junto a la metiglinida, a los ahora lla-
mados andlogos de la metiglinida o, mas coloquialmente,
glinidas.

El mecanismo de accion es similar al de las sulfonilure-
as, pero estimulando la liberacion posprandial inmediata de
insulina (pico posprandial) a través de un punto de union
especifico y distinto al de las sulfonilureas. Se trata de far-
macos quimicamente diferentes entre si que se absorben
rapidamente, con una vida media corta y metabolismo hepa-
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tico, por lo que tienen menos riesgo de hipoglucemia y
podrian ser ventajosos en pacientes con insuficiencia renal
o en los ancianos.

La reduccion de HbA. es algo menor que la descrita para
sulfonilureas y metformina tanto en monoterapia como en
combinacién con metformina y es mayor con repaglinida
que con nateglinida. La nateglinida, introducida en el mer-
cado europeo el ano 2002, ha sido autorizada solo para su
prescripcion en combinacion con metformina.

Tratamiento oral combinado

En la DM2 el tratamiento con monoterapia oral permi-
te s6lo un control aceptable durante algunos anos, tras lo
que se observa un empeoramiento progresivo del control
metabolico independientemente del farmaco utilizado (como
se observo en el estudio UKPDS, tanto con metformina, sul-
fonilureas o con la propia insulina). Este fendmeno, cono-
cido tradicionalmente como “fracaso secundario”, es debi-
do a la pérdida progresiva de la secrecion de insulina y forma
parte de la evolucion natural de la DM2, tal como fue obser-
vado a lo largo del estudio UKPDS (Figura 3). En esta situa-
cion, todas las guias de tratamiento proponen anadir un
segundo farmaco oral. La justificacion de la terapia combi-
nada se basa, no solo en el fracaso de la monoterapia a largo
plazo, sino en el hecho, avalado por diferentes estudios, de
que es factible aprovechar el efecto sinérgico de los dife-
rentes mecanismos de accion de los firmacos. La terapia
combinada permite utilizar menores dosis de los firmacos,
lo que puede reducir la frecuencia o gravedad de los efec-
tos adversos (generalmente dependientes de la dosis) y con
una efectividad superior. El tratamiento combinado se debe
iniciar en cuanto la monoterapia no consiga mantener los
objetivos de control, realizando controles cada 3 meses y
realizando las modificaciones oportunas (inicio del trata-
miento combinado y ajuste de las dosis) para lograr los obje-
tivos de control. El tratamiento oral combinado con dos far-
macos es el paso natural anterior a la insulinizacion, en la
gran mayoria de los pacientes.

El efecto que cabe esperar de la terapia combinada en
cuanto a la reduccion adicional de la HbA,. es practicamente
el mismo que el que produce el firmaco en monoterapia
(frente a placebo) y guarda relacion estrecha con la poten-
cia hipoglucemiante del firmaco. Aunque todos los farma-
cos podrian actuar sinérgicamente, no se recomienda en
general la asociacion de una sulfonilurea con una glinida ya
que el modo de accion de inicio y fin rapido de las glinidas
sobre el receptor de la célula beta es anulado por la accion
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Figura 3. Efectividad a largo plazo de la monoterapia en los pacien-
tes con sobrepeso (UKPDS 49). Turner R. JAMA 1999.

mantenida de la sulfonilurea. Tampoco se dispone de expe-
riencias publicadas con la asociacion de glinidas e inhibi-
dores de las alfaglucosidasas. Dado que ambos firmacos
actian sobre la fase posprandial, no parece recomendable
su asociacion.

La asociacion con mds experiencia de uso es la de la
adicion de metformina en pacientes tratados con sulfoni-
lurea. Se debe recordar, sin embargo que, tras los resulta-
dos del estudio UKPDS en los pacientes con sobrepeso-
obesidad, la monoterapia inicial debe ser siempre metfor-
mina. Esta combinacion disminuye la glucemia basal en un
25-30% y la HbAic en un 1,5-2%, sin aumentar significati-
vamente el nimero de hipoglucemias e independiente-
mente del orden en que se inici6 el tratamiento. Aunque
la mayor parte de estudios se han realizado con gliben-
clamida, cabe pensar que el resto de sulfonilureas sean
igualmente eficaces.

En el estudio UKPDS se prob¢ la adicion de metformi-
na durante 3 anos en un subgrupo de pacientes con mal
control a pesar de dosis plenas de sulfonilureas (clorpro-
pramida o glibenclamida), observindose un exceso de mor-
talidad del 96% frente al grupo que siguié con solo sulfo-
nilurea, lo que ha cuestionado la utilizacion de esta com-
binacion. Sin embargo, los autores del UKPDS atribuyeron
este hecho al azar, ya que ambos grupos presentaron una
mortalidad menor que la esperada en relacion al conjunto
de la cohorte del estudio, ademas del pequeno nimero de
pacientes y el corto tiempo de seguimiento.
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La adicion de una glitazona a metformina podria ser una
alternativa preferible en los pacientes con sobrepeso. Las
glitazonas pueden tener una amplia difusion en los proxi-
mos anos ya que permiten reducir la resistencia a la insuli-
na presente en la mayor parte de pacientes diabéticos. En
el paciente con sobrepeso, en el que predomina este defec-
to, y en el que metformina es el firmaco de eleccion en
monoterapia, la combinacion de esta Gltima con una glita-
zona podria considerarse la asociacion de primera elec-
cion desde un punto de vista fisiopatologico, por la aso-
ciacion de otras alteraciones constitutivas del sindrome meta-
bolico, por los efectos beneficiosos sobre la resistencia a
la insulina y elementos relacionados con ella. Sin embar-
g0, aunque se dispone de muchas evidencias indirectas, fal-
tan los resultados de estudios comparativos de las glitazo-
nas frente a otros grupos terapéuticos, que permitan valo-
rar diferencias en eficacia y en otros posibles efectos meta-
bolicos que justifiquen su mayor precio para situarlas por
delante de las sulfonilureas en las recomendaciones tera-
péuticas. Esta recomendacion se recoge también en las guias
de la IDF en las que las glitazonas constituyen tratamiento
de segunda linea (en combinacion con metformina, al igual
que las sulfonilureas) dados sus efectos positivos sobre dis-
tintos aspectos del sindrome metabolico asociados con la
enfermedad cardiovascular. Posiblemente los ensayos clini-
cos en marcha ayuden a saber si es preciso replantear estas
recomendaciones. La asociacion en un solo comprimido de
metformina y rosiglitazona disponible en nuestro pais desde
el 2004 puede contribuir a mejorar el cumplimiento tera-
péutico.

La asociacion de metformina con inhibidores de las alfa-
glucosidasas (acarbosa y miglitol) comporta una reduccion
menor de la HbA;. por lo que constituirfan una alternativa
cuando existiera una contraindicacion, alergia o intoleran-
cia a otros firmacos o cuando el paciente presenta hipo-
glucemias frecuentes.

La adicion de un secretagogo rapido a metformina cons-
tituye una asociacion equiparable a la de las sulfonilureas
con metformina y, aunque se dispone de menor experien-
cia, los estudios disponibles muestran algunas ventajas. En
primer lugar, por su mecanismo de accién complementa-
ria esta asociacion podria controlar mejor las hiperglucemias
posprandiales. En segundo lugar, la menor frecuencia de
hipoglucemias graves observada con repaglinida y nategli-
nida en comparacion con glibenclamida haria preferible esta
asociacion en pacientes con riesgo de hipoglucemia (insu-
ficiencia renal y en ancianos, por ejemplo) y en aquellos

pacientes en los que predominan las hiperglucemias pos-
prandiales. En los estudios publicados se ha observado una
menor reduccion de la HbA,. con nateglinida que con repa-
glinida.

La adicion de un inhibidor de las alfaglucosidasas (acar-
bosa o miglitol) a una sulfonilurea o a metformina dismi-
nuye la glucemia posprandial en 25-30 mg aproximadamente
y la HbA. de 0,5-1% sin que se observen cambios en los
niveles de insulina ni aumento de la frecuencia de hipo-
glucemias. El miglitol, introducido en el mercado en 1999,
no parece aportar ningin beneficio adicional. Debe tener-
se en cuenta el riesgo de hipoglucemia, que debe ser tra-
tada con glucosa pura (ya que la sacarosa, azicar comun,
es un disacarido) asi como los frecuentes efectos secunda-
rios gastrointestinales.

Tratamiento con tres farmacos orales (triple terapia)

El Consenso Europeo plantea la posibilidad de utilizar 3
farmacos orales cuando el control es insuficiente con 2 de
ellos. La triple terapia oral podria ser una alternativa a la
insulinizacion cuando existen dificultades (pacientes muy
obesos, ancianos o personas con escaso soporte familiar,
por ejemplo) o en el paciente que no acepta la insuliniza-
ci6n de ninguna manera. En un estudio reciente en que se
comparé la insulinizacion con metformina frente a la triple
terapia (adicion de una glitazona), la reduccion de HbA.
(2,1%) y el incremento de peso fueron similares siendo
menos frecuentes las hipoglucemias con la triple terapia.
Actualmente la glitazona rosiglitazona tiene indicacion en
triple terapia tras el tratamiento de metformina con una sul-
fonilurea. Esta recomendacion también se recoge en la alti-
ma guia de la IDF.

Tratamiento combinado con firmacos orales e
insulina nocturna

Cuando el paciente no se controla adecuadamente con
farmacos orales, la adicion de una dosis de insulina noctur-
na es, para la mayor parte de guias, el siguiente escalon,
independientemente de los firmacos orales utilizados. La
dosis de insulina retardada al acostarse frena la produc-
ci6on hepdtica nocturna de glucosa reduciendo la hiperglu-
cemia basal. El aumento de peso, las necesidades de insu-
lina y el riesgo de hipoglucemias, son menores y no se sue-
len precisar suplementos de hidratos de carbono antes de
acostarse. Habitualmente se suele empezar con una dosis
de 10 UI al acostarse de insulina NPH o insulina glargina,
aunque la insulina glargina ha demostrado comportar un
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menor riesgo de hipoglucemias nocturnas. El objetivo es
normalizar la glucemia basal y para ello el propio paciente
debe ajustar la dosis de insulina en funcion de los resulta-
dos de glucemia capilar realizado por la mafiana (en ayu-
nas). En caso de que el paciente tome 2 firmacos orales, se
propone mantener metformina y suprimir el otro firmaco
aunque no se dispone de evidencias suficientes a favor o en
contra de mantener los 2 firmacos orales.

Insulinizacion en monoterapia

Si se decide insulinizar en monoterapia porque el pacien-
te estd moderadamente sintomatico, indicaremos insulina
NPH antes del desayuno (0,2 Ul/kg/dia si recibe sulfonilu-
reas y 0,3 Ul/kg/dia si recibe metformina). Si se trata de
un paciente muy sintomatico (cetonurias positivas, pérdida
de peso, polidipsia, etc.) se debe sospechar una insulino-
penia severa, por lo que se administrard insulina a dosis mas
elevadas (insulina NPH ~ 0,5 Ul/kg/dia). Aunque tradicio-
nalmente se ha fraccionado la dosis de insulina en 2/3 antes
del desayuno y 1/3 antes de la cena, con frecuencia en los
pacientes con DM2 se requieren dosis superiores en la cena
para suprimir la produccion hepitica de glucosa. En gene-
ral, las necesidades de insulina habituales son de 0,3-0,7
Ul/kg/dia y suelen aumentar con la progresion de la enfer-
medad, pudiendo llegar a ser de 1,5 Ul/kg/dia en pacientes
obesos.

La aparicion de la insulina glargina ha permitido que sea
suficiente con una sola dosis diaria para conseguir un con-
trol aceptable y prevenir las complicaciones agudas, espe-
cialmente en pacientes de edad avanzada o con insuficien-
cia renal.

Toda modificacion de la pauta de insulina debe ir acom-
panada de un incremento temporal de la frecuencia de auto-
andlisis. Antes de cualquier modificacion es necesario com-
probar la persistencia de la alteracion y repasar la dieta, el
namero de tomas y distribucion horaria, el intervalo entre
la inyeccion de insulina y la ingesta, el tipo de ejercicio y
horario y revisar las técnicas de autoanilisis e inyeccion.

Las variaciones de dosis no serdn superiores a 2-4 Ul dia
y habitualmente se modificard sélo una de las dosis. En gene-
ral, son bastantes los pacientes capaces de modificar por si
mismos las dosis de insulina en funcion de los resultados de
los autoanalisis. Las mezclas estindar comerciales, aunque
menos fisiologicas, permiten un mejor control de las hiper-
glucemias posprandiales, son mas comodas para el pacien-
te y reducen los errores inherentes a la obtencion manual
de la mezcla. Existen una gran variedad de mezclas, tanto

con insulina regular como con andlogos de insulina (insu-
lina aspart o lispro). Entre las mezclas mas usadas estdn:
insulina regular 30%/ insulina NPH 70%, insulina aspart
30%/insulina NPH 70% y la insulina lispro 25%/insulina NPL
75%.

Analogos de insulina rapida

Las insulinas lispro y aspart presentan un perfil con un
inicio de accion a los 5-15 minutos, un pico a los 30-90
minutos y una duracion entre 4 y 6 horas, por tanto mas
rapido y corto que la insulina humana regular. A diferen-
cia de la insulina regular, que ha de administrarse unos 15-
30 minutos antes de las comidas, la principal ventaja de los
andlogos es que se pueden administrar antes, o incluso
justo después de la ingesta, lo que permite una mayor fle-
xibilidad de horarios y ajustar la dosis a la cantidad de
hidratos de carbono ingerida. A pesar de que los estudios
muestran un mejor control de las hiperglucemias pos-
prandiales una reciente revision sistemdtica muestra solo
un beneficio menor en la DM2 ya que so6lo se observo un
menor riesgo de hipoglucemias graves (la mediana de la
tasa de hipoglucemias por 100 personas/ano fue de 0,6
para los andlogos frente a 2,8 para la insulina regular) sin
que se observaran diferencias en la HbA. (diferencia 0,0%).
Estarfan indicados principalmente en pacientes tratados con
varias dosis de insulina que presentan hiperglucemias pos-
prandiales o hipoglucemias antes de la comida siguiente,
pero también en pacientes que, por razones diversas (labo-
rales, por ejemplo), no pueden seguir unos horarios de
comidas regulares. Cuando se realiza el cambio de regular
a un andlogo debe tenerse en cuenta que, al ser su efec-
to mas corto, pueden aparecer hiperglucemias antes de
la siguiente comida, por lo que requieren siempre de la
administracion conjunta con insulina retardada. Las mez-
clas estindar conteniendo un 25% de lispro o un 30% de
aspart serian tiles en estos casos.

Adicion de fairmacos orales en pacientes mal
controlados con insulina

Otra situacion frecuente es la de pacientes con DM2 insu-
linizados pero con un control metaboélico deficiente. La posi-
bilidad de afadir un farmaco oral que actte en cualquiera
de los otros mecanismos fisiopatogénicos ha sido constata-
da con todos ellos. La metformina constituye el firmaco
de eleccion en esta indicacion. En caso de existir contrain-
dicacion o intolerancia a la metformina, se podria utilizar
alguno de los otros firmacos orales (sulfonilurea o secre-
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tagogo ripido, o inhibidor de las alfa-glucosidasas) con
reducciones que oscilan entre 0,6 y 1,2%. De momento,
las glitazonas, aunque se han mostrado igual de eficaces que
metformina, no han sido autorizadas en esta indicacion en
Europa por el riesgo de insuficiencia cardiaca y el mayor
incremento de peso.

Tratamiento combinado con analogos de insulina de
accion prolongada y farmacos orales

La reciente aparicion de los andlogos de la insulina de
accion prolongada ha motivado la investigacion clinica sobre
las ventajas de utilizarlos en terapia combinada con farma-
cos orales. La mayoria de los ensayos clinicos de terapia
combinada se habian realizado con insulina NPH, proba-
blemente por ser la insulina mas utilizada en la DM2 y por
su perfil de accion prolongada. No obstante, sus caracte-
risticas farmacocinéticas plantean algunos inconvenientes,
bésicamente porque su pico de accion maxima se produce
a las 4-6 horas de la inyeccion, y en monodosis nocturna
este pico coincide con la fase del sueno. Ademas, la dura-
cion de accion puede no llegar a cubrir adecuadamente la
fase matutina de hiperglucemia.

La insulina glargina es un anilogo de la insulina huma-
na de accion prolongada que posee un petfil de accion de 24
horas sin picos de accion pronunciados, de eficacia similar
a la insulina NPH tanto en la DM1 como en la DM2. La tera-
pia combinada de insulina glargina y firmacos orales consi-
gue un descenso de HbA,. similar que con insulina NPH, con
un aumento similar de peso. Aparte de la dosis Gnica diaria,
la principal ventaja es que la terapia con insulina glargina se
asocia a una menor incidencia de hipoglucemias nocturnas
que la terapia combinada con insulina NPH (25 a 50% menos),
por lo que constituyen una alternativa cuando aparecen hipo-
glucemias nocturnas que no pueden ser corregidas modifi-
cando la pauta del paciente o constituyen un impedimento
para mejorar el control glucémico. El mayor precio y la menor
experiencia de uso la sitGan en esta posicion.

Recientemente, en mayo de 2005, se ha introducido en
Espana otro anilogo de insulina de accion prolongada, la
insulina detemir, cuya novedad estriba en que a la molé-
cula de insulina se le ha incorporado un dcido graso que
permite su unioén a la albimina. Tiene una duracion de
accion algo menor que la insulina glargina.

MANEJO DE LA DIABETES TIPO 2 EN EL HOSPITAL
El tratamiento de la DM2 en el hospital se ha conside-
rado generalmente como un problema de importancia secun-

daria en relacion con la patologia que motivo el ingreso del
paciente. En los ultimos afios se ha comprobado que es
importante el control de la hiperglucemia en los pacientes
hospitalizados, con implicaciones en cuanto al riesgo de
mortalidad y de morbilidad. La hiperglucemia del paciente
hospitalizado puede deberse al estrés, a la descompensa-
cion de cualquier tipo de diabetes, o puede ser iatrogénica,
sobre todo por glucocorticoides.

No se conoce con precision la prevalencia de diabetes
entre los pacientes hospitalizados, aunque algunas estima-
ciones la sitGan entre el 12 y el 25%. La hiperglucemia del
paciente hospitalizado puede encuadrarse en tres categorias:
1. Diabetes previamente diagnosticada,

2. Diabetes no conocida, objetivindose niveles de gluce-
mia en ayunas iguales o superiores a 126 mg/dl, o glu-
cemia al azar de 200 mg/dl, que se confirman tras el alta
hospitalaria, y

3. Hiperglucemia durante la hospitalizacion, con valores en
ayunas de 126 mg/dl o al azar de 200 mg/dl que se nor-
malizan tras el alta hospitalaria.

El paciente critico

La mortalidad de los pacientes que requieren cuidados
intensivos durante varios dias asciende a un 20%, indepen-
dientemente de la causa inicial por la que ingresaron en uni-
dades de cuidados intensivos. La mayoria de las muertes se
atribuyen a fracaso multiorganico, debido o asociado a sep-
sis. Los pacientes en situacion critica son mds susceptibles
de presentar complicaciones infecciosas.

Es bien conocido que en las situaciones de enfermedad
aguda o trauma se produce resistencia a la insulina, intole-
rancia a la glucosa e hiperglucemia y que todo ello se debe
al aumento de las hormonas contrarreguladoras y al aumen-
to de citocinas. Esta situacion se considera como un meca-
nismo de adaptacion para proporcionar glucosa al sistema
nervioso central y a las células sanguineas. Hasta hace poco
se consideraba adecuado mantener glucemias entre 160 y
200 mg/dl para maximizar la captacion celular de glucosa
evitando la hiperosmolaridad. Sin embargo, a raiz del estu-
dio clinico realizado en el ano 2001, de forma aleatoriza-
da, controlada y a larga escala, se ha demostrado que la pre-
vencion de la hiperglucemia en pacientes criticos mejora
sustancialmente el prondstico. En este estudio se vio que la
normoglucemia (glucemia menor de 110 mg/dD), consegui-
da mediante la administracion de insulina intravenosa en
pacientes criticos que requerian cuidados intensivos duran-
te mas de 5 dias, en comparacion con el tratamiento con-
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vencional consistente en la infusion de insulina cuando la
glucemia superaba los 200 mg/dl para conseguir niveles de
glucosa de 150-160 mg/dl, reducia la mortalidad del 20,2%
al 10,6%. Ademas, este tratamiento con insulinoterapia inten-
siva evitaba una serie de complicaciones como las infec-
ciones nosocomiales graves, fracaso renal agudo, disfuncion
hepatica, polineuropatia, debilidad muscular y anemia, redu-
ciendo la estancia en la unidad de cuidados intensivos.

Diabetes y cirugia

El estrés quirdrgico estimula la secrecion de hormonas
contrarreguladoras que disminuyen la sensibilidad a la insu-
lina y la secrecion de insulina. Esta situacion favorece el cata-
bolismo y puede descompensar el control glucémico en el
paciente con diabetes e inducir cetosis si tiene deficiencia
de insulina. Ademds, la cirugia puede rodearse de otras com-
plicaciones en el paciente con diabetes como, por ejemplo,
la hipoglucemia en relacion con el ayuno y el exceso de
insulina o con el tratamiento con sulfonilureas, la infec-
cion de la herida quirdrgica o el infarto de miocardio. Se ha
visto que los pacientes hospitalizados con glucemias supe-
riores a 220 mg/dl tienen mds infecciones. Ademas, los
pacientes sin diabetes conocida y con hiperglucemia duran-
te la hospitalizacion tienen mayor mortalidad. Se ha demos-
trado que la evolucion de los pacientes con glucemia en
ayunas menor de 126 mg/dl a su ingreso es mejor.

Hay datos que apoyan que la hiperglucemia en el perio-
peratorio de la cirugia cardiaca en pacientes con diabetes es
un factor de prediccion independiente de infeccion, habién-
dose referido una menor mortalidad en aquellos pacientes
con glucemia menor de 150 mg/dl.

Enfermedades neurologicas agudas y diabetes

Numerosos estudios han mostrado que la hiperglucemia
se asocia con peor evolucion de los pacientes con acci-
dentes cerebrovasculares y dano cerebral. Se ha estimado
un nivel superior a 110 mg/dl de glucemia asociado a mayor
mortalidad para estos pacientes.

Infarto agudo de miocardio e hiperglucemia

En el estudio DIGAMI 1 (Diabetes and Insulin-Glucose
infusion in Acute Myocardial Infarction 1) se objetivd que
el control glucémico por debajo de 220 mg/dl en los pacien-
tes con diabetes durante los siguientes tres meses de haber
tenido un infarto agudo de miocardio (IAM) tenia un pro-
nostico favorable. En este estudio los pacientes diabéticos
ingresados con TAM recibieron, de forma aleatorizada, tra-

tamiento intensivo con insulina o tratamiento estindar. Al
alta hospitalaria, los pacientes asignados a tratamiento inten-
sivo continuaron con insulina subcutdnea durante al menos
tres meses. Este grupo de pacientes tuvo una supervivencia
mayor, una disminucion de re-infartos y de episodios de
insuficiencia cardiaca.

Recientemente se han publicado los resultados del DIGA-
MI 2 diseniado para confirmar y ampliar los datos obtenidos
con el primer estudio. En esta ocasion siguieron tres estra-
tegias terapéuticas comparando infusion de glucosa-insuli-
na en el momento agudo seguido de control glucémico con
insulina tras el alta, infusion de glucosa-insulina en el
momento agudo seguido de tratamiento convencional y
un tercer grupo con manejo metabolico segtn los estanda-
res de los centros respectivos. Al final del seguimiento de
los tres grupos (1-3 anos) no habia diferencias en la HbA.
(6,8%). No se encontr6 diferencias entre la mortalidad en
los tres grupos de sujetos. No obstante, se vid que la glu-
cemia al ingreso era un factor de prediccion fuerte de mor-
talidad a largo plazo en estos pacientes. Es importante resal-
tar que en el DIGAMI 2 los pacientes en general tuvieron
mejor control glucémico que los conseguidos en el DIGA-
MI 1. También los pacientes del segundo estudio se bene-
ficiaron de las estrategias terapéuticas maltiples del IAM que
incluyen la infusion de insulina. Otros estudios en pacien-
tes con IAM avalan también la importancia de la hiperglu-
cemia al ingreso en relacion con la mortalidad.

Tratamiento de la hiperglucemia en el paciente

hospitalizado

e Sulfonilureas y meglitinidas: la potencia y la duracion de
las sulfonilureas constituyen una contraindicacion relativa
en aquellos pacientes con alimentacion insuficiente por el
riesgo de hipoglucemia. Las meglitinidas te6ricamente ofre-
cen menos riesgo de hipoglucemia dada su accion mis
corta, pero no hay estudios clinicos que lo confirmen.

e Metformina: en principio este firmaco no debe ser uti-
lizado en pacientes hospitalizados ya que pueden con-
currir una serie de situaciones en las que el tratamien-
to con metformina podria inducir una complicacion fatal
como la acidosis lactica. Los factores de riesgo para esta
complicacion son la enfermedad cardiaca, la insuficien-
cia cardiaca congestiva, la hipoperfusion, la insuficien-
cia renal, la edad avanzada y la enfermedad pulmonar
cronica. Aunque la acidosis lactica es una complicacion
rara del tratamiento con metformina, es poco prudente
usar este firmaco en el medio hospitalario.
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e Glitazonas: no es recomendable su inicio en el hospital
si se precisa un control ripido de la glucemia (consi-
deraciones previas), debido al retraso de estos firmacos
en su comienzo de accion. La continuidad de su uso en
el hospital no es recomendable en los pacientes con pre-
disposicion a la insuficiencia cardiaca (en los que estan
contraindicados) ni en pacientes sometidos a cirugia debi-
do a que aumentan el volumen intravascular.

e Insulina: las pautas de insulina deben acomodarse a cada
situacion.

— Insulina subcutanea: el tipo de insulina a administrar
dependera de la situacion concreta. En algunos casos
la pauta de insulina programada se sujetard a correc-
ciones o a suplementos de insulina seglin objetivos de
control glucémico. En los casos en que hay que corre-
gir frecuentemente o que hay que administrar suple-
mentos de insulina es recomendable ir aumentando
las dosis programadas de insulina para ajustarlas al
aumento de las necesidades de la hormona. Cuando
las correcciones de insulina se hacen en espacios cor-
tos de tiempo parece razonable utilizar analogos de
insulina de accion corta para evitar hipoglucemias. Las
pautas convencionales de insulina regular en incre-
mentos segin la glucemia sirven para corregir, pero
no para prevenir, la hiperglucemia y ademas pueden
inducir cambios bruscos en los niveles de glucemia.
Por lo tanto, no deben ser mantenidas durante la estan-
cia hospitalaria, sino modificadas tan pronto se vean
las necesidades de insulina del paciente y la mejor
pauta que se ajuste a las mismas. Los niveles de glu-
cemia aconsejados en los pacientes sin enfermedad
critica son 90-130 mg/dl antes de las comidas e infe-
riores de 180 mg/dl tras las comidas.

— Infusion intravenosa de insulina: esta modalidad de
tratamiento esta especialmente indicada en las des-
compensaciones hiperglucémicas cetosicas y no ceto-

sicas, en el cuidado preoperatorio, intraoperatorio y
postoperatorio, tras la cirugia cardiaca, el trasplante
de 6rganos, el shock cardiogénico, la hiperglucemia
por altas dosis de glucocorticoides, en pacientes que
no comen y en cuidados intensivos. No existen algo-
ritmos fijos para calcular la dosis de insulina intrave-
nosa. Este cilculo dependera del nivel de glucosa y
de la velocidad de cambio de la glucemia, por lo que
se hace necesaria la determinacion frecuente de glu-
cemia. La frecuencia de las determinaciones variard
dependiendo de la variacion de los niveles de gluce-
mia en general se aconseja cada hora hasta que la glu-
cemia se estabiliza y entoces se hace cada 2 horas.
El paso de insulina intravenosa a subcutdnea debe pro-
gramarse de tal forma que, si se va a iniciar insulina subcu-
tanea de accion rapida, ésta se administre 0,5-1 hora antes
de retirar la insulina intravenosa y, si se va a administrar insu-
lina de accion intermedia o prologada, se administre 2-3 horas
antes de interrumpir la infusion intravenosa.

Prevencion de la hipoglucemia en el paciente
hospitalizado

La hipoglucemia es una situacion que ocurre con fre-
cuencia en pacientes diabéticos hospitalizados en tratamiento
con insulina. Pero incluso los pacientes no diabéticos pue-
den tener factores que induzcan la hipoglucemia como mal
estado nutricional, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal
o hepatica, cancer, infeccion o sepsis. Los pacientes diabé-
ticos pueden tener también estas condiciones. Ademis, se
pueden dar muchas situaciones que favorezcan la hipoglu-
cemia como son la reduccion brusca de las dosis de gluco-
corticoides, la disminucion de la ingestion de alimentos, los
vomitos, el cese de alimentacion oral, la disminucion de
aporte de dextrosa intravenosa, la interrupcion de alimen-
tacion enteral o parenteral, etc. La enfermeria debe tener
planificado el tratamiento de la hipoglucemia.
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MANEJO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial (HTA), considerada como una
presion arterial (PA) = 140/90 mmHg, es una co-morbili-
dad muy frecuente en los pacientes diabéticos. De hecho,
la HTA esta presente en la mayoria de los pacientes con
diabetes, dependiendo del tipo de diabetes, edad, obesi-
dad y raza. La HTA es, ademas, un factor de riesgo mayor
para la aparicion de complicaciones cardiovasculares y
microvasculares, como la retinopatia y la nefropatia. En
diabetes tipo 1, la HTA es habitualmente el resultado de
la nefropatia subyacente. En diabetes tipo 2, la HTA puede
estar presente como parte del sindrome metabodlico que
se asocia con frecuencia a complicaciones cardiovascu-
lares.

Diversos ensayos clinicos aleatorizados han demostrado
el beneficio (en términos de reduccion de eventos corona-
rios, cerebrovasculares y nefropatia) de reducir la presion a
cifras de PA sistolica (PAS) < 130 y de PA diastdlica (PAD)
< 80 mmHg en pacientes diabéticos. Datos epidemiologicos
demuestran que una PA > 115/75 mm Hg se asocia con un
aumento de eventos cardiovasculares y mortalidad en suje-
tos con diabetes. Por tanto, el objetivo de PA < 130/80 mm
Hg parece razonable y puede lograrse de forma segura. Pero,
antes de iniciar el tratamiento, los pacientes en los que se
detecta una PA elevada deben ser re-evaluados en un mes
para confirmar la presencia de HTA. No obstante, una PAS
= 160 0 una PAD = 100 mm Hg obliga a iniciar inmediata-
mente tratamiento farmacoldgico. A este respecto el infor-
me de la American Diabetes Association (ADA) correspon-
diente al ano 2005 recomienda que:

e La PA se mida en todas las consultas rutinarias de dia-
betes.

e En los pacientes en los que se observe una PAS = 130 o
una PAD = 80 mmHg se debe confirmar la PA en otro
dia separado.

e En los sujetos diabéticos hipertensos en los que esté cli-
nicamente indicado debe realizarse la medida ortostati-
ca de PA.

e Que el objetivo de control para los diabéticos debe ser
alcanzar una PAS < 130 y una PAD < 80 mmHg.

Las Ultimas guias de la International Diabetes Federation
(IDF) recogen unas recomendaciones similares establecien-
do como medida de evaluacion, la necesidad de que en la his-
toria de todo diabético se recoja una medicion anual y, en el
caso de que no exista una adecuada consecucion de los obje-
tivos de control, exista evidencia de que se han tomado las
medidas oportunas. Ademas, en los pacientes hipertensos debe
tenerse en cuenta que la existencia de otros factores de ries-
go como obesidad, dislipemia o tabaquismo, la presencia de
microalbuminuria y el mal control glucémico deben ser trata-
dos y vigilados de forma estricta; y conviene resefiar que
muchos de estos pacientes requerirdn tres 0 mas firmacos para
alcanzar los objetivos de control necesarios. Es importante
senalar que en caso de nefropatia diabética con presencia de
proteinuria franca (> 1 g/dia), se debe considerar que el obje-
tivo de control de PA ha de ser ain mas bajo, < 125/75 mmHg.

En cuanto al tratamiento antihipertensivo, aunque no
existen estudios bien controlados del efecto de la dieta y
el ejercicio sobre PA realizados especificamente en sujetos
diabéticos, puede recomendarse reducir el consumo de sal
y el peso (cuando esté indicado); aumentar el consumo de
frutas, verduras y lacteos bajos en grasa; evitar el consumo
excesivo de alcohol, y aumentar la actividad fisica, han
demostrado ser actitudes eficaces en reducir la PA en suje-
tos no diabéticos. Estas estrategias, ademas, pueden ser tam-
bién beneficiosas en el control glicémico y lipidico. No obs-
tante, el efecto de estas medidas no farmacologicas sobre la
proteccion cardiovascular no ha sido atn bien cuantificado.

Respecto al tratamiento farmacologico, se han realizado
diversos estudios que han demostrado que reducir la PA con
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farmacos como los inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensiona (IECA), antagonistas de los receptores
de la angiotensina II (ARA II), betabloqueantes, diuréticos y
bloqueantes de los canales del calcio (BCC), es eficaz para
disminuir las complicaciones cardiovasculares. En pacientes
con nefropatia diabética se ha observado que los ARA I pue-
den ser superiores a los BCC para reducir la morbi-morta-
lidad cardiovascular. En el estudio INVEST, que incluy hiper-
tensos con enfermedad coronaria, se demostrd que el tra-
tamiento basado en un BCC (verapamilo) redujo la mortali-
dad cardiovascular de forma similar a un betabloqueante, y
estos resultados fueron también confirmados especificamente
para el subgrupo de pacientes diabéticos. Los IECA han
demostrado mejorar el pronodstico cardiovascular en los
pacientes de alto riesgo, con o sin HTA. El estudio ALLHAT
no encontro diferencias significativas entre el tratamiento
antihipertensivo inicial con clortalidona, amlodipino vy lisi-
nopril, aunque el diurético se mostrd ligeramente superior
a los otros farmacos, particularmente en la reduccion de insu-
ficiencia cardiaca. El brazo de tratamiento con doxazosina
tuvo que finalizar precozmente al observar que el alfablo-
queante fue significativamente menos eficaz que el diuréti-
co en la aparicion de insuficiencia cardiaca. Por otra parte,
el estudio LIFE mostré que un ARA 1I fue superior a un beta-
bloqueante en pacientes con HTA e hipertrofia ventricular
izquierda.

En cuanto al tratamiento, las recomendaciones que esta-
blece el informe de la American Diabetes Association (ADA)
2005 son:

e Los pacientes hipertensos (PAS = 140 o PAD = 90 mmHg)
deberian recibir tratamiento farmacologico ademas de
las estrategias dirigidas a cambios en el estilo de vida.

e Los pacientes con una PAS de 130-139 mmHg o una PAD
de 80-89 mmHg podrian estar con tratamiento no far-
macoldgico un maximo de tres meses y si en ese tiempo
no se han alcanzado los objetivos de control de PA, se
deberian afadir tratamiento farmacologico con firmacos
que actten bloqueando el sistema renina-angiotensina.

e Se deberia establecer como farmaco inicial de tratamiento
una clase farmacologica que haya demostrado benefi-
cios en los sujetos diabéticos (IECA, ARA 11, diuréticos o
BCO). Pero todos los pacientes diabéticos hipertensos
probablemente deberian estar tratados con un régimen
que incluyera un IECA o un ARA II, es decir, un firma-
co que bloquee el sistema renina-angiotensina y, si una
clase farmacoldgica no es tolerada, deberia ser sustitui-
da por la otra. Si se necesita mas medicacion para alcan-

zar los objetivos de control de PA se deberia anadir una

tiazida o un BCC. Hay que tener presente que, cuando

se utilicen IECA, ARA II o diuréticos, se debe monitori-
zar la funcion renal y los niveles de potasio sérico.

e Hay algunas evidencias clinicas disponibles que apoyan
la utilizacion de cada familia en diferentes situaciones:
— En pacientes con diabetes tipo 1, hipertensos, con cual-

quier grado de albuminuria, los TECA han demostra-
do retrasar la progresion de la nefropatia.

— En pacientes con diabetes tipo 2, hipertensos, con
microalbuminuria, IECA y ARA II, han demostrado
retrasar la progresion a macroalbuminuria.

— En los diabéticos tipo 2, hipertensos, con macroal-
buminuria e insuficiencia renal, los ARA II han demos-
trado retrasar la progresion de la nefropatia.

Generalmente se requieren varios firmacos (dos o mis
farmacos a las dosis adecuadas) para lograr los objetivos
de PA.

Respecto a poblaciones especiales, en las mujeres emba-
razadas diabéticas con HTA cronica, se sugiere alcanzar nive-
les de PA mas estrictos, de 110-129 y 65-79 mmHg por el
bien de la salud maternal a largo plazo y para minimizar las
alteraciones en el crecimiento fetal. Los IECA y ARA II estin
contraindicados durante el embarazo. En los hipertensos
ancianos, la PA debe reducirse gradualmente para evitar
complicaciones.

En resumen:

e En el paciente diabético el control estricto de PA es cru-
cial, siendo el objetivo de PA < 130/80 mmHg, lo que
habitualmente requiere el uso de varios farmacos antihi-
pertensivos.

e Los bloqueantes del sistema renina-angiotensina (IECA
0 ARA D) probablemente deben ser considerados de pri-
mera eleccion en todos los pacientes diabéticos hiper-
tensos.

e Como segundo escalon se deberia anadir una tiazida o
un BCC. Si, a pesar de IECA/ARA 1I, diurético y BCC, no
se logra controlar la PA, algo no infrecuente en estos
pacientes, se deben anadir otros firmacos como beta-
bloqueantes o alfabloqueantes.

MANEJO DE LA DISLIPEMIA

Varios son los estudios que demuestran los beneficios
de disminuir los lipidos en el tratamiento de los sujetos con
riesgo cardiovascular. Los diabéticos tienen un riesgo car-
diovascular superior a la poblacion general; de hecho, la
ATP II recomienda equipararlos a los sujetos en prevencion
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secundaria. El objetivo en el manejo del perfil lipidico del
paciente diabético debe ser disminuir el colesterol LDL,
aumentar el colesterol HDL y reducir los triglicéridos, dado
que esto ha demostrado que reduce la enfermedad macro-
vascular y la mortalidad en los pacientes con diabetes tipo
2. Esto es asi especialmente en aquellos que tienen ante-
cedentes de un proceso cardiovascular.

Diversos estudios han puesto de manifiesto que el tra-
tamiento con estatinas disminuye los procesos coronarios y
cerebrovasculares. El Heart Protection Study, demostrd que,
en los pacientes diabéticos mayores de 40 afos con un coles-
terol LDL > 135 mg/dl, una reduccion del colesterol LDL con
simvastatina del 30 % sobre la basal disminuia en un 25 %
la incidencia del primer proceso coronario, independiente-
mente de la cifra basal de colesterol LDL, duracion de dia-
betes o grado de control glucémico. El estudio CARDS
demuestra la utilidad de tratar a los pacientes diabéticos tipo
2 en prevencion primaria con normocolesterolemia o dis-
creta hiperlipemia. El tratamiento con atorvastatina 10 mg/dia
se asoci6 a un descenso del riesgo relativo del 37% de pro-
ceso cardivascular, incluido el cerebrovascular, respecto a
los pacientes diabéticos no tratados, a pesar de que estos
tenian un buen control metabdlico y lipidico. Por otro lado,
el uso de fibratos en poblacion diabética también ha demos-
trado una reduccion de procesos cardiovasculares.

Ensayos clinicos mas recientes indican que, en poblacion
de alto riesgo, como los que tienen un infarto agudo de mio-
cardio o antecedentes de enfermedad cardiovascular, una tera-
pia mis agresiva con estatinas para conseguir un colesterol
LDL < 70 mg/dl aporta unos mayores beneficios.

Por tanto, las recomendaciones actuales en cuanto a
objetivos lipidicos en poblacion afecta de diabetes melli-
tus deben ser:

e LDL: < 100 mg/dl
e Triglicéridos: < 150 mg/dl
e HDL: > 40 mg/dl (en mujeres se aconseja: > 50 mg/dl)

De acuerdo con la NCEP/ATPIII, cuando los triglicéri-
dos sean superiores a 200 mg/dl, se debe usar como refe-
rencia el colesterol no HDL, es decir, colesterol total menos
colesterol HDL, para fijar el objetivo en = 130 mg/dl.

Para alcanzar estas metas se debe proceder escalonada-
mente procediendo, en primer lugar, con una modificacion
del estilo de vida que incluya unas recomendaciones nutri-
cionales, un aumento de la actividad fisica y un adecuado con-
trol del peso. Las recomendaciones nutricionales deben indi-
vidualizarse y deben centrarse en una reduccion en la inges-
ta de grasa saturada y colesterol. Asimismo, el buen control

glucémico beneficiara favorablemente el perfil lipidico, espe-

cialmente en los pacientes diabéticos con hipertrigliceridemia.

Cuando estas actuaciones no sean suficientes se debe pro-

ceder farmacoldgicamente hasta lograr los objetivos antes cita-

dos. Sin embargo, en pacientes diabéticos con antecedentes
de enfermedad cardiovascular se debe iniciar tratamiento far-
macologico ya con cifras de colesterol LDL > 135 mg/dl.

En ocasiones se deberd recurrir a la asociacion de far-
macos. La asociacion de fibratos con estatinas se planteara
en aquellos pacientes con aumento de las tres fracciones
lipidicas. En estos casos se debe tener presente el mayor
riesgo de rabdomiolisis, miositis e incremento de transami-
nasas. El riesgo de rabdomiolisis parece ser mds frecuente
en la asociacion con genfibrocilo que con fenofibrato. Por
otra parte, en aquellos casos en que hay un aumento mar-
cado de colesterol LDL, sin conseguir objetivos terapéuticos
con estatinas, se puede plantear la asociacion con ezetimi-
ba para obtener un mayor descenso de colesterol LDL.

En cuanto a la frecuencia de determinacion del pertil
lipidico, en los excepcionales casos en que se estd dentro
de objetivos se pueden repetir con una frecuencia anual. Sin
embargo, cuando se estd fuera de objetivos o hay tratamiento
farmacoldgico, se realizard un control lipidico en cada revi-
sion médica.

En resumen:

e La modificacion del estilo de vida con reduccion en la
ingesta de grasa saturada y colesterol, pérdida de peso
cuando esté indicado y aumento de actividad fisica, ha
demostrado mejorar el perfil lipidico en los pacientes
diabéticos.

e Los pacientes diabéticos mayores de 40 afios sin enfer-
medad cardiovascular y con colesterol LDL = 135 mg/dl
deben iniciar tratamiento con estatinas para reducir el
colesterol LDL un 30-40 %. El objetivo debe ser un coles-
terol LDL < 100 mg/dl.

e Los pacientes diabéticos con enfermedad cardiovascular
deben ser considerados de alto riesgo y han de ser tra-
tados agresivamente con estatinas.

e Disminuir los triglicéridos y aumentar el colesterol HDL
con un fibrato disminuye la incidencia de procesos car-
diovasculares en pacientes con antecedentes cardio-
vasculares, colesterol HDL bajo y colesterol LDL cerca-
no a la normalidad.

MANEJO DE LA OBESIDAD
La obesidad es un problema de salud publica con una
especial incidencia en los paises desarrollados. En Espana
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la prevalencia de exceso de peso en la actualidad se acerca
al 50%. La obesidad, por si misma, supone un incremento
de morbi-mortalidad pero, ademas, va a ir practicamente
siempre asociada a la diabetes tipo 2. Recientes estudios han
evidenciado la utilidad de modificar los habitos de vida, con
un adecuado programa nutricional y un incremento de la
actividad fisica, en la lentificacion de la patocronia de la dia-

betes tipo 2.

El diagnostico del sobrepeso y obesidad se debe basar
en el indice de masa corporal (IMC) en personas mayores
de 18 anos y en ambos sexos. Asimismo, en la valoracion
del paciente diabético se debe determinar la circunferen-
cia de la cintura (CC). De acuerdo con los criterios de la
OMS, el peso corporal en adultos se clasifica en:

e Peso bajo: IMC < 18,5

e Peso normal: 18,5 < IMC = 24,9

e Sobrepeso: 25 < IMC < 29,9

e Obesidad grado 1: 30 = IMC =< 34,9

e Obesidad grado 2: 35 < IMC =< 39,9

e Obesidad grado 3 6 morbida: IMC = 40
Destacando so6lo aquellas recomendaciones con un grado

maximo, esto es, basadas en metaanalisis, revisiones siste-

maticas y ensayos clinicos aleatorizados y controlados, la
pérdida de peso estara indicada en los siguientes casos:

1. En las personas adultas que tienen un IMC = 30.

2. En las personas adultas que tienen sobrepeso (IMC de 25-
29,9) o CC > 88 cm en mujer y 102 ¢cm en varon y que
presentan 2 6 mds factores de riesgo cardiovascular.

3. Siempre que se asocie sobrepeso u obesidad a diabe-
tes, HTA y/o dislipemia, se debe recomendar perder
peso para un mejor control de la patologia acompa-
nante.

Cualquier programa dirigido al control del sobrepeso y
la obesidad debe basarse en una adecuada valoracion nutri-
cional, aumento de la actividad fisica y planificacion de obje-
tivos. El objetivo inicial del tratamiento médico del sobre-
peso y de la obesidad serd la reduccion de aproximadamente
el 10% del peso corporal y, si hay éxito, se podrd intentar
una reduccion adicional si, tras una nueva valoracion, estu-
viera indicada.

El tratamiento bdsico de la obesidad serdn los cambios
en el estilo de vida, incluyendo una alimentacion planifi-
cada hipocalorica, el aumento de actividad fisica y la modi-
ficacion de la conducta.

En resumen:

e El tratamiento integral para adelgazar (y para mantener
el peso corporal) deberia incluir la combinacion de ali-

mentacion baja en calorias, aumento de la actividad fisi-
ca y terapia conductual.

e Se recomiendan las dietas hipocaléricas para la reduc-
cion de peso en las personas con sobrepeso y obesidad.

e La disminucion de la grasa alimentaria constituye una
forma practica de disminuir la energia en las dietas hipo-
caloricas.

e La disminucion exclusiva de la grasa alimentaria sin dis-
minuir la ingestion de energia no es suficiente para pro-
ducir adelgazamiento. La reduccion de la grasa dietaria
juntamente con la reduccion de los hidratos de carbono
dietarios puede facilitar la disminucion de la energia ali-
mentaria.

e Una dieta planificada individualmente para ayudar a crear
un déficit diario de 500 a 1.000 kcal debera ser parte inte-
grante de cualquier programa dirigido a conseguir un
adelgazamiento de 0,5-1 kg de peso semanal.

e Los farmacos actualmente autorizados para el tratamiento
del exceso de peso corporal, orlistat y sibutramina, pue-
den ayudar a producir una modesta reduccion de peso
corporal en adultos con sobrepeso y obesidad cuando
se utilizan junto con reduccion de la energia alimentaria
y aumento de la actividad fisica.

e El tratamiento farmacologico para reducir peso corpo-
ral estd indicado en pacientes con sobrepeso (orlistat
si el IMC es de 28-29,9 kg/m2 sibutramina si el IMC
estd entre 27-29,9 kg/m?) que presentan factores de
riesgo asociados o enfermedades relacionadas con el
exceso de peso, y en pacientes con obesidad (IMC =
30 kg/m?).

e FEl tratamiento quirdrgico de la obesidad se valorara si el
paciente no ha respondido al tratamiento basico para
conseguir cambios en el estilo de vida, con/sin trata-
miento farmacologico asociado, y tiene IMC = 40 kg/m?
o IMC entre 35-39,9 kg/m? y co-morbilidad grave.

ANTIAGREGACION

El uso de aspirina se recomienda tanto en prevencion
primaria, como en prevencion secundaria con el objetivo de
prevenir eventos cardiovasculares tanto en pacientes dia-
béticos como no diabéticos. Un extenso meta-andlisis y varios
ensayos clinicos demuestran la eficacia del tratamiento con
aspirina como medida preventiva de eventos cardiovascu-
lares, como ictus o infarto de miocardio. Numerosos estu-
dios han mostrado una reduccion alrededor del 30% para el
infarto de miocardio y de un 20% para el ictus en un amplio
rango de pacientes, incluyendo jovenes y sujetos de edad
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media, con y sin historia de enfermedad cardiovascular, varo-

nes y mujeres, y con hipertension.

Las dosis utilizadas en la mayoria de los estudios oscilan
entre 75y 325 mg/dia. No existen evidencias que apoyen el
uso de una dosis especifica, pero utilizar las dosis més bajas
posibles puede ayudar a reducir los efectos adversos del far-
maco. No hay evidencias para una edad especifica a la que
comenzar el tratamiento antiagregante, pero no existen datos
en sujetos con edades inferiores a 30 afos, ya que estos suje-
tos no han sido incluidos en los estudios con aspirina.

El clopidogrel ha demostrado reducir la tasa de eventos
cardiovasculares en pacientes diabéticos. Con las evidencias
actuales, deberia considerarse el tratamiento con clopido-
grel como terapia anadida a la aspirina en los pacientes de
muy alto riesgo o como alternativa terapéutica en los suje-
tos intolerantes a la aspirina.

Las recomendaciones que establece la ADA 2005 en cuan-
to al uso de antiagregantes en los pacientes diabéticos son:
e Se debe utilizar aspirina, a dosis de 75-162 mg/dia, como

prevencion secundaria en los sujetos diabéticos con his-

toria de infarto de miocardio, procedimiento de revas-
cularizacion vascular, ictus o accidente isquémico tran-

sitorio, enfermedad vascular periférica, claudicacion y/o

angina.

e También se debe utilizar aspirina, a la misma dosis (75-
162 mg/dia) como prevencion primaria en todos los
pacientes diabéticos, tanto tipo 1 como tipo 2, con un
riesgo cardiovascular aumentado, como son los mayo-
res de 40 anos o los que presentan factores de riesgo
anadidos, como historia familiar de enfermedad cardio-
vascular, hipertension, tabaquismo, dislipemia o albu-
minuria.

e Los pacientes que presenten alergia a la aspirina, ten-
dencia al sangrado, que estén tomando anticoagulantes,
hayan sufrido un sangrado gastrointestinal recientemente,
o tengan una hepatopatia clinicamente activa, no son
candidatos al tratamiento con aspirina. En estos pacien-
tes si precisan antigregacion por ser de sujetos alto ries-
go puede plantearse el uso de otros antiagregantes.

e No se debe recomendar el uso de aspirina en sujetos
menores de 21 anos debido al aumento de riesgo en esta
poblacion de presentar un sindrome de Reye asociado
a la aspirina, pero esta limitacion es poco relevante en
la diabetes tipo 2, ya que estos pacientes suelen tener
edades mas avanzadas. En cualquier caso, no se dispo-
ne de datos sobre la utilidad de la aspirina en jovenes
menores de 30 anos.

Es muy importante considerar que en prevencion pri-
maria, si el paciente es hipertenso es imprescindible alcan-
zar un nivel de control de PA adecuado antes de iniciar el
tratamiento antiagregante, al menos por debajo de < 150/90
mmHg.

En resumen:

e El paciente diabético debe ser tratado con aspirina (75-
162 mg/dia) si presenta enfermedad cardiovascular mani-
fiesta (prevencion secundaria) o en prevencion prima-
ria si es un paciente de alto riesgo cardiovascular (> 40
afos, historia familiar, HTA, tabaquismo, dislipemia o
albuminuria). Por tanto, en la practica clinica, es excep-
cional el paciente diabético que no tiene indicacion de
aspirina.

e En caso de no poder utilizar aspirina se debe plantear el
uso de otros antiagregantes, como el clopidogel. En los
pacientes de muy alto riesgo se puede considerar inclu-
so la posibilidad de asociar aspirina y clopidogrel.

e En prevencion primaria, la PA debe estar controlada antes
de iniciar el tratamiento antiagregante.

MANEJO DE LA MICROALBUMINURIA/DANO RENAL
El desarrollo de nefropatia diabética se asocia a un gran
incremento de la morbilidad y, mortalidad prematuras en
pacientes con diabetes mellitus siendo, ademis, la causa
individual mas importante de insuficiencia renal en el mundo
occidental. En la diabetes tipo 2, ya desde el inicio de la
enfermedad, incluso antes de su diagnostico clinico, existen
una serie de cambios funcionales renales que suponen el
inicio de un camino progresivo hasta la insuficiencia renal
terminal. La primera evidencia clinica suele ser la apari-
cion de microalbuminuria (excrecion de albumina en orina
entre 30-300 mg/dia). Constituye la nefropatia incipiente,
que suele acompanarse de hipertension, que es la que
muchas veces motiva el diagnostico. Cuando la excrecion
urinaria de albimina pasa el umbral de la proteinuria o
macroalbuminuria, se habla entonces de nefropatia esta-
blecida, que tiende a acompanarse de descenso progresi-
vo e inexorable de la funcion renal hacia la insuficiencia
renal terminal. El aumento de riesgo de eventos cardiovas-
culares se produce ya desde el principio de la evolucion del
dano renal; sin embargo, es cierto que este riesgo aumen-
ta progresivamente y es mayor cuanto mas avanzada esta la
lesion renal. Hasta hace unos anos se consideraba que la
nefropatia diabética no podia ser curada. Sin embargo, exis-
ten numerosos datos clinicos y experimentales que han
demostrado que el curso de la nefropatia diabética puede
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Prueba de deteccion de microalbuminuria
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Figura 1. Deteccion de microalbuminuria.

ser alterado sustancialmente y que el resultado de esta inter-
vencion puede ser mas eficaz cuanto mas precoces sean el
diagnostico y el momento de su instauracion. De aqui la
importancia de la sistematizacion en el proceso diagnosti-
co y terapéutico de este problema.

Deteccion precoz de la nefropatia diabética

A todo paciente que se diagnostica de una diabetes tipo
2 se le debe realizar un test de despistaje de microalbumi-
nuria en ese momento. Aunque en los diabéticos tipo 1 este
test no es preciso en los primeros 5 afos tras el diagnosti-
co, la dificultad de establecer el tiempo de evolucion de una
diabetes tipo 2, obliga a la determinacion del test en estos
pacientes en el momento que se conozca la condicion de
diabético. Tras el despistaje inicial y en ausencia de micro-
albuminuria, se debe realizar una prueba para deteccion de
albimina anualmente excepto en el paciente mayor de 75
anos, en el cual no seria preciso (Figura 1). El médico de
familia y el endocrino deben prestar especial atencion a la
deteccion precoz de este problema.

Esta valoracion podra realizarse mediante: a) indice alba-
mina/creatinina en una muestra de orina aislada; b) cuanti-
ficacion de la albuminuria en orina de 24 horas; ¢) cuantifi-
cacion de la albuminuria en una muestra de orina minutada.
El problema de estos dos tltimos es la posible imprecision

por una recoleccion incompleta de la orina dada la dificul-
tad para el paciente. El primer método es a menudo consi-
derado el mds sencillo y proporciona una informacion bas-
tante precisa, por lo que suele ser el método preferido. Se
considera un nivel de albuminuria patologico si la excrecion
urinaria de albimina es mayor o igual a 30 mg/24 horas (equi-
valente a 20 microg/min en orina minutada o mayor o igual
a 30 mg/g de creatinina en una muestra de orina aislada)
(Tabla D). Se deben tener en cuenta aquellas situaciones en
las que se puede producir un aumento transitorio de la excre-
cion urinaria de albimina (ejercicio, infecciones urinarias,
crisis hipertensivas, insuficiencia cardiaca, procesos febri-
les, entre otros), e intentar evitar el realizar la determinacion
durante ellas. Debido a la gran variabilidad diaria en la excre-
cion de albimina, son necesarias al menos dos de tres deter-
minaciones consecutivas positivas en un periodo de 3 a 6
meses para considerar el diagnostico como positivo.

Si bien el papel de la determinacion anual de la micro-
albuminuria para la deteccion inicial es claro, menos claro
es el papel de esta determinacion tras el diagnostico vy la ins-
tauracion de un tratamiento. Las guias de la American Dia-
betes Association indican que se utilicen estas pruebas tam-
bién para la valoracion de la respuesta al tratamiento y la
progresion de la enfermedad. Ademads establecen que se
debe realizar, junto a la determiniacion de la excrecion uri-
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TABLA I. Definicion de niveles patologicos en la excrecion de albiimina

Categoria Determinacion aislada Orina de 24 horas Orina minutada
Indice alb/creatinina (mg/g) (mg/24 horas) (ug/min)
Normal <30 <30 <20
Microalbuminuria 30-299 30-299 20-199
Proteinuria = 300 = 300 = 200

TABILA II. Formula de Cockroft-Gault

(140 - edad) x peso [kg]

TFG=
Creatinina sérica [mg/dl] x 72

Multiplicar por 0,85 si es mujer.

naria de albimina, una valoracion de la funcion glomerular
en estos pacientes, elemento imprescindible para la valo-
racion completa. Esto se puede hacer mediante la formula
de Cockroft-Gault (Tabla II). En el documento de consenso
de GEENDIAB (Grupo Espafiol de Estudio de la Nefropa-
tia Diabética) de la Sociedad Espanola de Nefrologia, se reco-
ge la recomendacion de que, una vez el resultado es posi-
tivo para la presencia de microalbuminuria, se repetird la
determinacion tres veces al ano, dentro del seguimiento
de las complicaciones de la diabetes. Esta asuncion parece
razonable por lo que se puede adoptar esta medida de forma
general, aunque se individualizara a lo largo de la evolucion
del paciente en funcion de la respuesta al tratamiento.

Manejo del problema una vez detectado

Se debe tener en cuenta la fase de la evolucion de la
enfermedad y no se debe olvidar la influencia de la gluce-
mia, la presion arterial y otros factores (Tabla IID).

Control glucémico: no se debe olvidar que, en la fisio-
patologia de la nefropatia diabética, la hiperglucemia tiene
un papel determinante a través de su efecto sobre las pro-
teinas, la génesis de productos de glicosilacion avanzada y
la activacion de numerosos mediadores celulares. En el estu-
dio UKPDS se demostrdé como un tratamiento intensivo de
la diabetes puede reducir significativamente el riesgo de de-
sarrollo de microalbuminuria y nefropatia en los pacientes
diabéticos tipo 2. Se aborda en el capitulo correspondiente.

Control de la hipertension arterial: también tratado en la
parte correspondiente del documento. La hipertension en

los pacientes diabéticos tipo 2 puede aparecer por la pro-
pia nefropatia o por la coexistencia de hipertension esen-
cial. Un adecuado abordaje antihipertensivo puede permitir
mejorar las expectativas de vida de estos pacientes de una
forma importante. Se debe recordar que los objetivos de pre-
sion arterial deben estar en 130/80 mmHg en los pacientes
diabéticos y que se deben buscar objetivos de presion de
125/75 mmHg en los pacientes con proteinuria mayor de
1g/dia y/o insuficiencia renal.

Medidas en base a la fase de evolucion de la enfer-
medad.:

Fase de microalbuminuria: las medidas higiénico-dieté-
ticas son uno de los pilares mds importantes del tratamien-
to. La aparicion de hipertension arterial clasificarfa al pacien-
te en un grupo de riesgo C seglin la OMS y se precisaria tra-
tamiento antihipertensivo buscandose reducir la presion arte-
rial, como ya se ha comentado, por debajo de 130/80 mmHg,
intentindose una reduccion de al menos el 50% en la excre-
cion urinaria de albimina. El tratamiento de eleccion serd
un IECA o un ARA TI (evidencia grado A). El estudio IRMA
I ha demostrado en estos pacientes, la utilidad de irbesar-
tdn en frenar la progresion de la nefropatia en pacientes con
microalbuminuria. También recientemente los resultados del
estudio DETAIL vienen a reforzar el papel de los ARA 1T
en el tratamiento de diabéticos con hipertension y nefropa-
tia pues se demostraba como telmisartan (esta vez en com-
paracion con enalapril) también fue capaz de frenar de forma
eficaz el deterioro de la tasa de filtracion glomerular que se
produce en estos pacientes, al igual que hizo el TECA. Los
calcioantagonistas dihidropiridinicos no son mas efectivos
que el placebo como terapia inicial, por lo que su uso en la
nefropatia debe restringirse a su uso como terapia adicional
para conseguir mayores reducciones de la PA en pacientes
ya tratados con un IECA o ARA II. También recientemente
el estudio BENEDICT ha mostrado el valor de un IECA en
la prevencion del desarrollo de microalbuminuria, y 1a nula
eficacia del calcioantagonista verapamilo. En el contexto de
un paciente con albuminuria o nefropatia con intolerancia
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TABLA III. Estrategia terapéutica en el paciente con nefropatia diabética

Objetivos terapéuticos

e Reducir la proteinuria

e Control estricto de la glucemia: objetivo de control glucémico HbA,. < 7%. Intensificar el tratamiento cuando HbA;. > 8%

e Control estricto de la presion arterial: buscar cifras por debajo de 130/80 mmHg y, en el caso de proteinuria > 1 g/ 24 o insuficiencia

renal < 125/75 mmHg

¢ Cese del habito tabaquico

e Control de la dislipemia: colesterol LDL < 100 mg/dl; colesterol HDL > 45 mg/dl en varones y > 55 mg/dl en mujeres; triglicéridos

<150 mg/dl

e Antiagregacion plaquetaria

Herramientas terapéuticas

e Medidas no farmacologicas (imprescidible insistir en la necesidad del cumplimiento)

e Firmacos antihipertensivos

ARA TI/ IECA. Uso alternativo si intolerancia como primer escalon terapéutico

Diuréticos tiazidicos como segundo escalon. Si insuficiencia renal moderada-severa, diuréticos de asa

Antagonistas del calcio como tercer escalon. Si contraindicacion de IECA y ARA II antagonistas del calcio no dihidropiridinicos

e Firmacos hipoglucemiantes. Si insuficiencia renal severa, contraindicados la metformina, glimepirida, gliclacida, glibenclamida,

glipizida y acarbosa. No estan contraindicadas las glitazonas (rosiglitazona y pioglitazona), aunque utilizar con precaucion; tampoco

repaglinida ni nateglinida aunque éste Gltimo farmaco estd aprobado s6lo en combinacion con metformina, que no es posible en

estos pacientes

o contraindicacion para el uso de un IECA y un ARA 1, se
considerara el uso de un calcioantagonista no dihidropiri-
dinico o un diurético para el control tensional.

Fase de proteinuria: en pacientes con diabetes tipo 2y
macroalbuminuria y/o insuficiencia renal (creatinina mayor
de 1,5 mg/dD), los ARA TI son de eleccion (grado de evi-
dencia A). Los estudios IDNT con irbesartin y RENAAL con
losartdn han demostrado que los ARA I son eficaces al retra-
sar la progresion de la nefropatia diabética en estos estadi-
0s. Como se ha comentado, se deben alcanzar niveles de
PA por debajo de 125-130/75-80 mm Hg. Se deben monito-
rizar el potasio y la creatinina plasmatica, iniciando la vigi-
lancia 7 a 15 dias después de iniciado el tratamiento.

Fase de insuficiencia renal. durante esta fase los obje-
tivos irdn encaminados a retardar la progresion de la insu-
ficiencia renal cronica, prevenir el resto de las complicacio-
nes de la diabetes y preparar al paciente para el tratamien-
to sustitutivo renal. De nuevo los ARA 1I son los firmacos
que han demostrado retrasar la progresion de la nefropatia.
El estricto control de la presion arterial se hace imprescin-
dible, buscando los objetivos mis bajos (por debajo de
125/75 mm Hg). Otras medidas, como la restriccion protei-
ca se hacen imprescindibles, siendo conscientes de las defi-

ciencias nutricionales que a veces suceden en estos pacien-

tes. Por ello las dietas de restriccion proteica deben ser dise-

fadas por un nutricionista.
En resumen:

e El control de la glucemia y la presion arterial se hacen
imprescindibles para reducir el riesgo de aparicion y/o
enlentecer la progresion de la nefropatia diabética.

e Es necesario el diagnostico precoz para instaurar las
medidas especificas pertinentes por lo que se debe rea-
lizar, desde el momento del diagnostico de la diabetes
tipo 2 una prueba de deteccion de microalbuminuria
anualmente.

e Los firmacos mas adecuados para el manejo de la albu-
minuria/nefropatia son aquellos capaces de bloquear el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (IECA o ARA D).
Si existe intolerancia o contraindicacion por el grupo
seleccionado, el otro debe constituir la opcion:

— En los pacientes con microalbuminuria, se puede uti-
lizar un TECA o un ARA 11

— En los pacientes con macroalbuminuria e insuficien-
cia renal, los ARA II son de eleccion.

MANEJO DEL TABAQUISMO
Los datos procedentes de estudios epidemiologicos,
casos control y de cohortes, han proporcionado informa-
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cion suficiente para conocer la relacion causal entre el fumar
cigarrillos y los riesgos para la salud. Mucha de la infor-
macion previa que ha documentado el impacto del fumar
sobre la salud no discrimina los efectos sobre la poblacion
diabética, sugiriendo que el riesgo identificado era al menos
equivalente al de la poblacion general. Sin embargo, otros
estudios de individuos con diabetes mostraron entre los
fumadores un alto riesgo de morbilidad y mortalidad aso-
ciados con el desarrollo de complicaciones macrovascu-
lares. El fumar también se relaciona con el desarrollo pre-
maturo de complicaciones microvasculares en la diabetes
y puede incluso jugar un cierto papel en el desarrollo de
este trastorno. Una gran cantidad de ensayos clinicos han
demostrado la eficacia y el coste-beneficio del consejo médi-
co en relacion con el abandono del habito tabaquico.
Dichos estudios, combinados con otros especificos en indi-
viduos con diabetes, sugieren que el consejo sobre la cesa-
cion del habito tabaquico es efectivo para reducir el con-
sumo de tabaco.

Varios elementos deben ser considerados para conse-
guir el abandono del habito tabdquico. Estos incluyen el
consejo por parte de los distintos profesionales sanitarios
encargados de la atencion de estos pacientes, el uso de

terapia de grupo o individual y el uso de farmacoterapia
(terapia sustitutiva de nicotina y antidepresivos). Aunque
varios ensayos clinicos han incluido a pacientes con dia-
betes, pocos han comunicado los resultados especificos en
este colectivo. Sin embargo, se espera que la interven-
cion sobre ciertos elementos en el proceso de dejar de
fumar sea al menos igual de relevante en los pacientes dia-
béticos que en los no diabéticos. Entre otros destacan la
ganancia de peso que se suele producir tras dejar de fumar,
que puede suponer un impedimento para la consecucion
del proceso, especialmente entre mujeres. La presencia de
patologia psiquidtrica concomitante como la depresion tam-
bién se asocia con una mayor prevalencia de tabaquismo
y con un incremento del riesgo de recaida tras el aban-
dono.

Todos estos factores deben ser tenidos en cuenta a la
hora de iniciar el proceso.

En resumen:
e En todo paciente diabético se debe recomendar el evi-

tar el tabaquismo.
e Se debe incluir el consejo de abandono del tabaco y otras

formas de tratamiento como parte de la rutina del cui-

dado del paciente diabético.
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Abordaje educacional
y otros aspectos del manejo
de la diabetes

ACTIVIDAD EDUCATIVA EN LA PREVENCION
Y EL MANEJO DE LA DIABETES

La formacion en la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es
un recurso valioso para el médico y el equipo sanitario que
mejora la calidad de la intervencion y, posiblemente, el tiem-
po de atencion y cuidados a largo plazo. La educacion sani-
taria es el primer paso para el control metabolico y para con-
seguir la autoimplicacion del paciente diabético en el mane-
jo cotidiano de su enfermedad, incluyendo todos los aspec-
tos de cambios de estilo de vida y adherencia terapéutica,
que pueden mejorar las perspectivas incrementadas de mor-
bimortalidad cardiovascular.

En pacientes con riesgo de DM2 (sindrome metaboli-
co y otras situaciones de “prediabetes”; hipertension arte-
rial, familiares de primer grado de pacientes diabéticos,
etc.) la formacion sobre aspectos de prevencion de la apa-
ricion de diabetes clinica y sobre la posibilidad de riesgo
de trastornos cardiovasculares es esencial y ha demostra-
do ser efectiva. A menudo la formacion se ha venido cen-
trando en aspectos glucémicos mis que en la prevencion
de factores de riesgo cardiovascular, a pesar de que la pato-
logia cardiovascular es la causa dominante de la morbi-
mortalidad del diabetico tipo 2. Los cuidadores del pacien-
te con DM2, a menudo con edad avanzada y con dete-
rioro funcional y cognitivo, requieren ser identificados y
recibir una formacion especifica sobre la enfermedad y
sobre todos los aspectos de prevencion cardiovascular, asi
como de las prioridades actuales en el tratamiento integral
del paciente.

El cuidado eficiente de la enfermedad depende del sis-
tema de salud, pero también del individuo y de su entor-
no inmediato. El paciente diabético es, por lo general, el
principal responsable de la toma de decisiones relaciona-
das con los cuidados cotidianos que requiere la enfer-
medad.

Implementacion del proceso educativo

La colaboracion entre el equipo y el paciente es esen-
cial en el reconocimiento y la monitorizacion de los facto-
res de riesgo cardiovascular presentes y en la terapéutica
global farmacologica y no farmacologica del paciente dia-
bético. Dentro de las principales ideas que deben ser trans-
mitidas por el equipo médico, debe primar la idea positiva
de que la diabetes puede tratarse eficientemente, y poder
asi evitar complicaciones cardiovasculares graves o, al menos,
retrasarlas considerablemente. En segundo lugar, debe dejar-
se claro que todas las formas de diabetes tienen gravedad y
requieren control estricto integrador de diferentes 6rganos
y aparatos que pueden presentar algin tipo de dafio o dis-
funcion en la diabetes. Especialmente el corazon, rindn, cere-
bro y sistema vascular, requieren especial cuidado y pue-
den ser considerados 6rganos diana de la enfermedad vas-
cular asociada a la diabetes.

La diabetes tiene una vertiente cardiovascular, habitual-
mente no bien reconocida, que es determinante en la cali-
dad de vida y que requiere intervencion en todas las fases
de la enfermedad. Puede decirse que el control de la glu-
cemia, aunque tiene importancia, no es suficiente.

En la relacion médico-paciente se deben sefialar las “prin-
cipales dreas de riesgo” relacionadas con la diabetes (estra-
tegias especificas — momentos didacticos) y las medidas que
han demostrado eficiencia en su prevencion y abordaje tera-
péutico y establecer una transmision de conocimientos y
cambios de estilo de vida de forma priorizada.

Existen unas AREAS DE FORMACION especialmente
recomendables o necesarias en la mayoria de los pacien-
tes diabéticos con DM2, sobre:

e Habitos nutricionales: cantidades, contenidos, nimero
de ingestas, etc.

e Evitar hdbitos toxicos, especialmente cese del tabaquis-
mo como objetivo prioritario si existe este factor.
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e Fomentar la actividad fisica como parte del estilo de vida
cotidiano, adaptado a capacidad funcional, gustos y situa-
cion cardiovascular individual.

e Opciones terapéuticas: medidas farmacoldgicas y no far-
macologicas.

e Acciones de los diversos firmacos empleados en pre-
vencion cardiovascular, posibles efectos adversos pre-
visibles y no previsibles.

e Prevenir, detectar y tratar las complicaciones agudas y
cronicas (metabolicas y no metabolicas).

e Integrar los cambios en la vida cotidiana (cambios sos-
tenibles).

Barreras para la educacion sanitaria
del paciente diabético

La sobrecarga asistencial diaria suele limitar la dedica-
ci6on a la formacion sanitaria, aun cuando se considere nece-
saria, tanto a nivel especializado como en atencién pri-
maria.

Los materiales didacticos con formacion especifica adap-
tada al nivel de conocimientos del paciente puede ser una
ayuda de gran valor cuando se integra en la relacion médi-
co-paciente. El apoyo y dedicacion del equipo médico a
temas formativos puede aclarar al paciente la prioridad de
las medidas de estilo de vida, incluso por delante de la intro-
duccion de farmacos especificos. Puede ser muy util el apor-
tar apoyo cientifico, recursos emocionales y sociales para
conseguir un mejor control y resolver problemas puntua-
les del paciente.

Los profesionales sufren cierta frustracion a menudo por
la dificultad de conseguir cambios en la conducta y habi-
tos de sus pacientes diabéticos y puede bajarse el nivel esta-
blecido de control 6ptimo deseable. La complejidad de cam-
bios en el estilo de vida, muchas veces asentados tras muchos
anos, asi como la frecuente polifarmacia requerida, hacen
complicado transmitir los mensajes clave y las prioridades
terapeuticas. Como en todas las enfermedades cronicas, la
adherencia terapettica es un verdadero problema. La for-
macion en la enfermedad, al igual que en otras enferme-
dades cronicas, ha mostrado mejorar la cumplimentacion
terapéutica.

En la asistencia convencional del paciente diabético, los
pacientes pueden percibir que el control de la glucemia es
lo Ginico necesario en la diabetes mellitus, cuando no se rea-
liza una aproximacion integradora.

La falta de conocimiento y de nivel cultural del pacien-
te puede fomentar una actitud paternalista en la que el

paciente no se implica en ninguna decision terapéutica y el
paciente adopte una postura pasiva. No todos los pacientes
tienen un nivel educacional y cultural que permita una for-
macion preestablecida y los conocimientos requieren una
individualizacion adaptada al paciente, a su lenguaje, a su
religion y tradiciones, y a su escala de valores. Es necesario
evaluar, al menos someramente, los conocimientos del
paciente sobre la enfermedad, sus limitaciones y dreas de
incertidumbre. En otros pacientes muy motivados, que aspi-
ran a conocer aspectos prondsticos y novedades terapéuti-
cas relacionadas con su enfermedad, pueden tener una per-
cepcion erronea de la diabetes tipo 2 cuando obtiene infor-
macion dirigida basicamente al paciente con diabetes tipo
1. Si el médico no le proporciona informacion suficiente
sobre su enfermedad, actualmente hay muchas posibilida-
des de obtener informacion por su cuenta en Internet, aun-
que no siempre correcta, actual ni adaptada a su caso. En
todo caso, hay que considerar que el paciente es siempre
un experto en su propia vida y debe implicarse en el auto-
cuidado, porque todo ello es crucial para establecer un plan
terapéutico mantenido.

Las metas u objetivos de control a establecer deben ser
conocidos y asumidos por el paciente, y deben ser realistas
y progresivos. La evaluacion de la eficacia debe realizarse
sobre los objetivos que el propio paciente se ha fijado, de
acuerdo con su médico.

Pocas veces es aconsejable una actitud paternalista del
equipo médico a la hora de la toma de decisiones. Los
pacientes deben implicarse en la toma de decisiones y “nego-
ciar” con el equipo médico los objetivos mantenibles para
su control y comprender y comprometerse con ellos mis-
mos en unas metas accesibles, realistas y mantenibles en
el tiempo.

PAPEL DEL PERSONAL DE ENFERMERIA EN EL
MANEJO DEL PACIENTE CON DIABETES TIPO 2

El papel de enfermeria en la asistencia al paciente dia-
bético es fundamental en diversos aspectos pero, sobre todo
en lo referente a la educacion diabetologica. De hecho exis-
ten evidencias en la literatura que apoyan que la implica-
cion de enfermerfa contribuye a mejorar los indicadores del
proceso y de resultados.

La unidad basica asistencial en el manejo de los pacien-
tes diabéticos esta formada por el médico y la enfermera.
Por lo tanto, ambos deben participar de manera coordina-
da en la formulacion de objetivos y organizacion de las acti-
vidades. El paciente diabético debe percibir claramente el
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concepto de equipo, en el que cada profesional tiene asig-
nadas unas tareas con el fin de garantizarle una atencion
completa e integral.

Aspectos informativos y educativos al paciente y
familiares

Sobre el personal de enfermeria recaerd la educacion
sobre diferentes aspectos. Dentro del programa educativo
inicial se encuentran: alimentacion, ejercicio fisico, técnica
de inyeccion de insulina, realizacion de autocontroles, con-
sejo antitabaco, cuidado de los pies y actuacion en situa-
ciones especiales.

Algunos de estos aspectos deben ser tratados con todos
los pacientes. Sin embargo, otros se reservarin Gnicamente
para aquellos que lo precisan (inyeccion de insulina y auto-
controles). Estos conceptos se impartiran de forma individual
a lo largo de las visitas de seguimiento del paciente, aunque
también pueden impartirse a través de educacion a grupos.

Papel de enfermeria en los controles de seguimiento

(Tabla D)

En las visitas de seguimiento a los pacientes son fun-
ciones que habitualmente realiza el personal de enfermeria:
determinacion de peso y perimetro abdominal, talla y pre-
sion arterial. También pueden encargarse del examen y cui-
dados de los pies, valoracion del estado de la boca, zonas
de inyeccion de la insulina y de puncion de los dedos.

Ademids, también pueden registrar las incidencias entre
distintas visitas como pueden ser la adherencia al tratamiento,
sintomas de hiperglucemia (poliuria, polidipsia y polifagia),
aparicion de hipoglucemias, efectos adversos a la medica-
cién y existencia de procesos intercurrentes.

En aquellos centros en que existan protocolos bien defi-
nidos pueden encargarse de solicitar pruebas complemen-
tarias rutinarias como son:

e Analiticas: glucemia, perfil lipidico, hemoglobina glico-
silada, creatinina plasmatica y cociente albimina/creati-
nina en orina.

e ECG.

e Solicitud de examen del fondo de ojo.

Posteriormente remitirin al paciente a la consulta del
médico para que sea él quien interprete los resultados y
tome las oportunas decisiones en funcién de los mismos.

Periodicidad de las visitas de enfermeria
Dependera sobre todo del estado del paciente, de su
autorresponsabilidad en el control, del grado de control meta-

TABLA 1. Contenidos de las visitas de enfermeria

1. Anamnesis

Hipoglucemias

Sintomas de hiperglucemia
Calambres y parestesias
Claudicacion intermitente
Lesiones en los pies
Consumo de tabaco

2. Evaluacion del cumplimiento

Alimentacion

Ejercicio

Tratamiento farmacologico
Higiene y cuidado de los pies

3. Exploracion

Peso (IMC) y perimetro abdominal
Examen de los pies

Presion arterial

Glucemia capilar

Examen de las zonas de puncion

4. Evaluacion de la libreta de autocontrol

Glucemias capilares

Frecuencia y técnica de autoanalisis
Registro de hipoglucemias

Peso

5. Educacion diabetologica

Programa educativo inicial
Consejo minimo para dejar de fumar
Intervenciones anuales de refuerzo

bolico, del tratamiento que tenga y del periodo de tiempo

desde el diagnostico.

En pacientes nuevos:

e Tratados con dieta y ejercicio podria ser suficiente rea-
lizar un control cada 3 a 4 semanas hasta que consigan
aprender los conocimientos educativos basicos.

e Tratados con antidiabéticos orales: serfa conveniente una
visita cada 2 semanas hasta conseguir los conocimien-
tos basicos educativos.

e Tratados con insulina: dos 0 mds visitas a la semana hasta
comprobar que dominan la técnica de inyeccion y han
aprendido los conocimientos basicos.

En fase de mantenimiento en pacientes controlados:

e Essuficiente un control cada tres meses si el paciente es
capaz de autoresponsabilizarse de su tratamiento y auto-
andlisis (si precisa hacerlo).
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¢ Sila colaboracion del paciente o cuidadores no es buena
puede ser preciso tener contactos cada 1 a 2 meses.

Criterios de remision a consulta médica
Deben determinarse entre ambos, médico y enfermera,

en qué situaciones debe remitirle al paciente. Entre ellas

pueden estar:

e Mal control glucémico en mds de una ocasion, o cifras
excesivamente altas aunque sea en una sola ocasion (por
encima de 300 mg/dD

e Episodios frecuentes de hipoglucemia

e Efectos adversos a los medicamentos

e Segln protocolo cada 6 meses para revision

e Ante cualquier alteracion relevante detectada en la visita

CAMPANAS DE PREVENCION

En poblacion general

Es necesaria la realizacion de campanas de preven-
cion de la diabetes las cuales deben centrarse en actua-
ciones sobre 3 puntos primordiales: dieta adecuada, prac-
tica de ejercicio moderado regularmente y, como conse-
cuencia de lo anterior, estaremos también previniendo la
obesidad.

En este nivel de intervencion debe incluirse a toda la
poblacion y en él deben actuar de manera coordinada diver-
sos organismos (Tabla II), con el fin de proveer a las fami-
lias de conocimientos, actitudes y comportamientos enca-
minados al consumo de una dieta sana y realizacion de ejer-
cicio regular.

Las empresas de restauracion colectiva, fundamental-
mente comedores escolares y de empresas, desempenan un
papel complementario en este sentido.

Debe estimularse a la poblacion general a la practica ruti-
naria de ejercicio fisico y al abandono del sedentarismo.

Las actuaciones deben comenzar desde etapas tempra-
nas de la vida. En esta linea, es importante garantizar un
buen estado nutricional durante el embarazo. La alimenta-
cién periconcepcional se ha asociado con una mayor fre-
cuencia de aparicion de enfermedades cronicas en la edad
adulta, como la diabetes tipo 2 y la obesidad, especialmen-
te en los recién nacidos de bajo peso.

Desde la infancia reducir el tiempo que se pasa delan-
te del televisor, ordenador o consola de videojuegos. Debe
estimularse a los nifos a la practica de deporte diariamen-
te. Durante estas etapas existe un factor que sin duda acta
negativamente sobre los nifios, la television. En el estudio

TABLA II. Organismos implicados en la realizacion
de campaiias de prevencion de la diabetes

Organismos encargados de la Salud Publica

Sistema sanitario: tocologos, pediatras, médicos de familia,
endocrindlogos, personal de enfermeria, matronas

Sistema educativo

Organos de participacion comunitaria

Politicos y legisladores

Industria alimentaria

Medios de comunicacion

Servicios de salud de empresas

Empresas de restauracion colectiva: comedores escolares,
empresas y residencias de la tercera edad

enKid realizado sobre una muestra de ninos espanoles se
observo que los ninos que ven la television mas de 3 horas
a la semana presentan una mayor prevalencia de obesi-
dad, quiza porque induce un menor gasto energético por
sedentarismo, pero también porque induce a un mayor con-
sumo de golosinas y alimentos de alto contenido energéti-
co a través de la propaganda.

En los programas escolares deben incluirse capitulos
acerca de la promocion de una dieta sana e incremento de
la actividad fisica, estimulando y facilitando la realizacion de
deporte por parte del alumnado.

También es necesario modificar la actual dieta rica en
grasas y promover un mayor consumo de fruta, vegetales
y cereales integrales en toda la poblacion.

Las empresas de restauracion colectiva, fundamental-
mente comedores escolares y de empresas, desempenan un
papel complementario en este sentido.

Seria deseable que, tanto desde el entorno escolar como
desde el medio comunitario, se potenciara la practica del
ejercicio fisico moderado, habilitando espacios seguros y
adecuados para la prictica deportiva en los recintos docen-
tes y en la comunidad. Esta medida no es exclusiva de las
etapas escolar y juvenil, sino que, por el contrario, serfa dese-
able que, desde las asociaciones ciudadanas e incluso en el
medio laboral, se potenciase la realizacion de ejercicio fisi-
co y/o practicas deportivas.

Los organismos encargados de la salud publica deben
marcar las directrices a seguir por todos los demds, indi-
cando las actuaciones a desarrollar en cada nivel. Se pue-
den realizar diversas actividades en este sentido tal y como
figura en la Tabla II.
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Mediante estas intervenciones, no solo estamos previ-
niendo la aparicion de diabetes, sino la de todas aquellas
enfermedades relacionadas con habitos dietéticos incorrec-
tos y sedentarismo, como pueden ser la obesidad, hiperli-
pidemias, hipertension arterial, enfermedades cardiovascu-
lares (cardiopatia isquémica, ictus, arteriopatia periférica) e
incluso algunos tipos de cancer.

En individuos de alto riesgo

Se consideran individuos de alto riesgo de desarrollar
diabetes aquellos con glucemia basal alterada o intoleran-
cia oral a la glucosa, sindrome metdbolico (obesos, hiper-
tensos, dislipémicos), sedentarismo, antecedentes familiares
de diabetes o etnias de alto riesgo.

Al igual que la poblacion general, pero de una manera
mas intensiva en este grupo de poblacion, se les debe esti-
mular para que realicen ejercicio, hagan una dieta sana y
eviten el sobrepeso.

Ha quedado demostrado en diversos ensayos clinicos
que, mediante una intervencion intensiva en el estilo de vida
(dieta y ejercicio), se puede reducir el desarrollo de diabe-
tes en personas con glucemia basal alterada o intolerancia
a la glucosa en aproximadamente un 50%. En dos de estos
estudios también se consigui6 reducir el desarrollo de dia-
betes mediante el uso de fairmacos (metformina o acarbo-
sa), pero en un porcentaje menor que con la dieta y el ejer-

cicio.

Despistaje de la enfermedad

La diabetes tipo 2 es una enfermedad progresiva con una
evolucion lenta e insidiosa, por lo cual en muchas ocasiones
su diagnostico se realiza tardiamente y tras varios afios de
evolucion. En una muestra de pacientes recién diagnostica-
dos en el estudio UKPDS se observo que, al diagnostico, un
37% ya tenfan retinopatia y un 18% nefropatia (Figura 1).

En diversos estudios realizados en Espafa se ha objeti-
vado que el porcentaje de diabéticos no diagnosticados esta-
ba en torno al 40%. Por ello se piensa que, mediante la detec-
cion precoz de la diabetes tipo 2, se puede prevenir el desa-
rrollo de complicaciones (Tabla IID).

Debido al aumento en la prevalencia de diabetes tipo
2 que se esta produciendo en los nifios, como consecuencia

TABIA III. Contenido de las recomendaciones
en las campaiias de prevencion de la diabetes

Dieta adecuada, control tensional y abandono del consumo de
toxicos durante el embarazo

Promocion de una alimentacion variada, equilibrada y saludable

Aumento del consumo de frutas, verduras, cereales integrales y
legumbres

Moderacion en el consumo de grasas totales

Moderacion en el consumo de alimentos elaborados, dulces y
bolleria

Promocion del ejercicio fisico aerdbico y continuado
Creacion de lugares para la realizacion de ejercicio fisico

Promocion de la educacion nutricional en el medio escolar,
familiar y comunitario

Aumentar el nimero de horas dedicadas a educacion fisica y
alimentaria en el medio escolar

Crear escuelas de padres donde se impartan conocimientos
sobre dieta sana y ejercicio

Sensibilizacion de los agentes sociales
Reducir el horario televisivo de la programacion infantil

Coherencia ético-cientifica en la publicidad televisiva de
alimentos y bebidas

Mejorar la formacion en dietética y nutricion del personal
sanitario y profesorado

del aumento de obesidad y sedentarismo, la American Dia-
betes Association (ADA) también recomienda realizar des-
pistaje en aquellos niflos que, ademds de ser obesos, ten-
gan historia familiar de diabetes y, ademas, tengan signos
de insulinorresistencia como son la hipertension arterial,
dislipemia, acantosis nigricans o sindrome de ovario poli-
quistico. Se recomienda hacer cada dos afos una glucemia
basal.
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be included on a separate page. These should be equivalent to the
descriptors of the Index Medicus (Medical Subject Headings, MESH).



54

Vol. 21 Supl. 1 - octubre 2005

Publication norms

Beginning on page three, the article should be described accor-
ding to the following sections: Introduction, Material and Methods,
Results, Discussion and References. The Introduction should des-
cribe the reasons why the study has been done, avoiding com-
ments on the findings and conclusions obtained. Material and Met-
hods should give a descriptive report on the patients included in
the study, materials used and their origin and the statistical met-
hods used. The Results should be clearly presented and follow a
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clusions should be detailed in the final paragraph of the manus-
cript. The Editorial Board reserves the right to summarize the three
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the Acknowledgements.
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The References should be included on a separate page after
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bered in the same order as they have been cited in the manuscript.
When the references are first cited in the tables or figures, they
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TABLES
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of them should have its corresponding title and legend if necessary.
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