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no de los objetivos fundamentales de una sociedad cientifica es facilitar la formacién

U e investigacion del colectivo profesional al que dedica sus esfuerzos y acciones. La
Formacion Médica Continuada, debido a su rapido avance, su dinamismo y gran volumen de
conocimientos, debe facilitarse al profesional, de una manera clara, accesible y ordenada.
En Atencion Primaria este hecho es alin mas evidente, debido al gran espectro de areas
competenciales del médico general/de familia.

Las sociedades cientificas, basandose en la evidencia de las pruebas y los estudios,

deben estructurar sus conocimientos para facilitar el acceso de la formacién a los
profesionales, y de esta manera, sentar las bases de las actuaciones, de forma
consensuada, coordinada y basada en el rigor cientifico. Este es el objetivo que persiguen
los Documentos Clinicos SEMERGEN (SEMERGEN DoC(), que aqui presentamos. Por primera
vez, la Sociedad Espafiola de Medicina Rural y Generalista (SEMERGEN), a través de sus
mltiples grupos de trabajo, ha elaborado unos documentos clinicos, que a modo de Guias
Basadas en la Evidencia, elabora propuestas de diagndstico, manejo y tratamiento de
mdaltiples areas competenciales del médico general/de familia.

La elaboracion de este material no es obra facil, ya que exige el esfuerzo

coordinado de varios grupos de trabajo a la vez, ademas de una gran labor de sintesis,
consenso y, lo que alin es mas importante, de toma de posiciones de nuestra Sociedad en
los diversos aspectos que se tratan. En cada uno de los Documentos, se manifiesta la
postura, de forma clara y concisa, de SEMERGEN, en aquellos aspectos y controversias que
necesitan del asesoramiento al profesional. Estos Documentos son una valiosa herramienta
practica para el médico general/de familia, que de esta manera tendré la seguridad y
respaldo de la opinién de los especialistas de Atencion Primaria en las diversas areas.
Quiero felicitar, tanto a los coordinadores, como a los autores, por el gran esfuerzo
realizado y por la enorme labor de consenso y definicion que les ha llevado a la creacién de
una herramienta de enorme utilidad. Asi como agradecer a Lacer su inestimable
colaboracién en la consecucion de nuestro objetivo. Estos Documentos, que se editan en
version electronica y en papel, son vivos y dindmicos, por lo que estan abiertos a
modificaciones, sugerencias y cambios, en funcién de los continuos avances que se
produzcan en las distintas areas.

Es nuestro deseo que los Documentos Clinicos SEMERGEN (SEMERGEN DoC), se

conviertan en una herramienta de uso habitual y obligado en las consultas de todos los

centros de salud de Espafia.

JULIO ZARCO RODRIGUEZ
Presidente Nacional de SEMERGEN
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Introduccién

Introduccion

La diabetes mellitus es uno de los problemas mas
importantes de salud pdblica debido a su elevada pre-
valencia, presencia de complicaciones cronicas, la alta
mortalidad que conlleva, y el elevado volumen de
recursos sanitarios que consume.

Los cambios en el estilo de vida junto con el
aumento de la esperanza de ésta, haran que se dupli-
que la prevalencia mundial de diabetes en el afio 2020
alcanzando los 300 millones de personas. En nuestro
pais entre el 6 y el 10% de la poblacién presenta dia-
betes mellitus, encontrdndonos en una de las areas de
mayor prevalencia de esta patologia en Europa.

La diabetes tipo 2, de la que nos ocupamos funda-
mentalmente en este documento, es una enfermedad
compleja que aparece como resultado de dos alteracio-
nes que de forma variable estan siempre presentes:
déficit de secrecion de insulina y aumento de la resis-
tencia a la accién de la insulina en tejidos periféricos.

Los pacientes con diabetes mellitus presentan un
incremento de 2-5 veces en la morbimortalidad cardio-
vascular respecto a la poblacién no diabética, siendo
estas complicaciones cardiovasculares la principal
causa de muerte. Asimismo, el prondstico en los
pacientes diabéticos, después de haber presentado un
evento cardiovascular, es peor que el de los sujetos no
diabéticos con enfermedad cardiovascular previa. En el
estudio de Haffner y cols., la morbimortalidad de los
pacientes con diabetes que no presentaban enferme-
dad coronaria previa fue similar a la de los sujetos sin
diabetes y enfermedad coronaria. Aunque estos datos
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no han sido confirmados por otros estudios
como el de la Dra. Evans, nos da una idea
del importante aumento de riesgo cardio-
vascular que presentan estos pacientes.

Las repercusiones de las complicaciones
microvasculares (retinopatia, nefropatia y
neuropatia) y del pie diabético afectan nota-
blemente a la calidad de vida del paciente
y comportan un importante coste para el
sistema sanitario.

La frecuente coexistencia en los pacien-
tes diabéticos de otros factores de riesgo
cardiovascular como hipertension, dislipe-
mia y tabaquismo intensifican el riesgo de
que nuestros pacientes presenten una
enfermedad cardiovascular y contribuyen al
desarrollo de la retinopatia y nefropatia dia-
béticas.

Diversos estudios han demostrado la
importancia del control glucémico para pre-
venir o retrasar las complicaciones micro-
vasculares y neuropaticas de la diabetes
mellitus tanto tipo 1 como tipo 2. Igual-
mente ha quedado establecida en numero-
sas publicaciones la necesidad de alcanzar
en los pacientes diabéticos un buen control
de la presion arterial y de la dislipemia para
prevenir la enfermedad microvascular y car-
diovascular. Por lo tanto, si queremos mejo-
rar el prondstico de nuestros pacientes dia-
béticos deberemos realizar una actuacién
integrada e intensiva sobre los distintos
factores de riesgo presentes y no sélo
sobre la hiperglucemia. En el estudio Steno
2 (Gaede y cols.) un abordaje conjunto y un
control estricto de la hiperglucemia, la pre-
sién arterial, los lipidos y el estado de pro-
coagulacion, consiguié disminuciones del
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riesgo relativo de aproximadamente un 60% en las
complicaciones microvasculares y del 53% en las
macrovasculares.

Los equipos de Atencion Primaria, por su accesibi-
lidad, continuidad e integracion de cuidados, se
encuentran en una posicion privilegiada para realizar el
abordaje del paciente diabético y de sus complicacio-
nes, por lo que desde SEMERGEN hemos querido poner
a disposicion de los médicos de familia un instrumen-
to de facil manejo que esperamos sea (til para los pro-
fesionales y sirva para mejorar nuestros conocimientos
y habilidades en el manejo de los pacientes diabéticos.

Aunque en este documento nos hemos centrado en
el tratamiento de la hiperglucemia y las complicaciones
de la diabetes, no debemos olvidar nunca que el trata-
miento del paciente diabético es mucho mas que el
control de las cifras de glucemia, y que el abordaje
multifactorial de los diversos factores de riesgo que fre-
cuentemente coexisten en este paciente, es lo que nos
permitira mejorar su pronéstico y frenar la elevada
morbimortalidad. Si el lector quiere profundizar sobre
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el tratamiento adecuado del resto de facto-
res de riesgo, me permito aconsejarle leer el
documento “Factores de Riesgo
Cardiovascular” publicado en esta misma
coleccion de SEMERGEN DoC, donde encon-
trara una amplia y actualizada propuesta
para el manejo de los distintos factores de
riesgo cardiovascular tanto en el paciente
diabético como en el no diabético.

Por dltimo, s6lo me queda agradecer a
todos los autores su trabajo y esfuerzo, y
desear en nombre de todos ellos que este
documento sea de utilidad para el lector.

José Javier Mediavilla Bravo
Coordinador




Definicion, clasificacién clinica y diagnéstico de la diabetes mellitus

Definicion, clasificacion clinica y diagnéstico

de la diabetes mellitus

Ana de Santiago Nocito

1. Ultimas evidencias

La American Diabetes Association (ADA), en su
informe emitido en 1997 definié a la diabetes mellitus
(DM) como un sindrome clinico dentro del cual se
engloban diferentes entidades nosoldgicas. Este nuevo
concepto de enfermedad diabética fue ratificado por la
Organizacion Mundial de la Salud en 1998.

La enfermedad cardiovascular es la principal causa
de muerte en la poblacion con diabetes mellitus. Existe
evidencia de que la arteriosclerosis precede frecuente-
mente al diagnostico de la diabetes. Por ello el infor-
me de la ADA supuso un adelanto en el tiempo del
diagnéstico gracias a la simplificacion de los criterios.
Asi, con un conocimiento temprano de la enfermedad
podemos ser mas exigentes en la modificacion de los
factores de riesgo para reducir la morbimortalidad por
esta patologia.

Otro punto importante del informe es el cambio en
la clasificacion de la enfermedad. Se propone en ella
que cada tipo de DM se defina seg(n su etiologia y no
segln su tratamiento. No obstante, tanto el informe de
la ADA de 1997 como los posteriores, asumen que no
siempre es posible con los conocimientos de los que
ahora disponemos y es probable que en lo que hoy
entendemos como diabetes mellitus tipo 2 se engloben
grupos pacientes heterogéneos, con caracteristicas
genotipicas y fenotipicas diferentes y distintos pronds-
tico y tratamiento.
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2. Definicion y
clasificacion de la
diabetes mellitus

La diabetes mellitus es un grupo de
enfermedades metabdlicas cuyo nexo en
comdn es la hiperglucemia secundaria a un
déficit de la secrecion de la insulina, a un
defecto de su actividad metabdlica, o a
ambos. Esta situacion de hiperglucemia
ocasiona complicaciones cronicas de tipo
microvascular, macrovascular y/o neuropati-
co que son comunes a todos los tipos de
DM.

Por ello, para diagnosticar DM se usan
criterios basados en la concentracion plas-
matica basal de glucosa o en los resultados
de la realizacion de pruebas de sobrecarga
oral. Es el perfil epidemiolégico y clinico el
que, delatando un mecanismo etiopatogéni-
co diferente, hace llegar al diagnéstico del
tipo de enfermedad diabética. Este diagnos-
tico, en ocasiones, puede ser confirmado
mediante marcadores inmunolégicos u otras
pruebas. La tabla 1 muestra la clasificacion
etiologica de la DM.

La DM tipo 1 se define como un déficit
absoluto de la secrecion de insulina. Suele
comenzar antes de los 40 afnos de edad,
siendo el pico maximo de la incidencia a los
14 afos. Las caracteristicas clinicas de la
enfermedad y su diagnéstico diferencial con
respecto a la DM tipo 2 quedan resumidas
en la tabla 2.

Existen dos subtipos de DM tipo 1 que
difieren en su etiologia, forma de presenta-
cion y frecuencia:

1. DM tipo 1 idiopética: En ella no existe
evidencia de autoinmunidad vy la etiolo-
gia real de la enfermedad adn no es
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Tabla 1. Clasificacion etiolégica de la diabetes mellitus (ADA 1997, OMS 1998)

1. Diabetes tipo 1

e Inmunomediada
e |diopatica

2. Diabetes tipo 2

3. Otros tipos especificos de diabetes

a) Defectos genéticos de la funcion de las célu-
las b
- Cromosoma 12, HNF-1 alfa (MODY 3)
- Cromosoma 7, glucoquinasa (MODY 2)
- Cromosoma 20, HNF-4 alfa (MODY 1)
- DNA mitocondrial
- Otros
b) Defectos genéticos en la accion de la insulina
- Insulinorresistencia tipo A
- Leprechaunismo
- Sindrome de Rabson-Mendenhall
- Diabetes lipoatrofica
- Otros
¢) Enfermedades del pancreas exocrino
- Pancreatitis
- Traumatismos/pancreatectomia
- Neoplasia
- Fibrosis quistica
- Hemocromatosis
- Pancreopatia fibrocalculosa
- Otros
d) Endocrinopatias
- Acromegalia
- Sindrome de Cushing
- Glucagonoma
- Feocromocitoma
- Hipertiroidismo
- Somatostatinoma
- Hiperaldosteronismo (sindrome de Conn)
- Otros
e) Inducida por drogas o farmacos
- Vacor
- Pentamidina
- Acido nicotinico
- Glucocorticoides
- Hormona tiroidea
- Diazéxido
- Agonistas B-adrenérgicos
- Tiazidas
- a—-interferén
- Otros
f) Infecciones
- Rubeola congénita
- Citomegalovirus
- Otras
g) Formas raras de diabetes mediadas por proce-
50S inmunes
- Sindrome de Stiff-man
- Anticuerpos antirreceptores de insulina
- Otras
h) Otros sindromes genéticos ocasionalmente
asociados con diabetes
- Sindrome de Down
- Sindrome de Klinefelter
- Sindrome de Turner
- Sindrome de Wolfram
- Ataxia de Friedreich
- Corea de Huntington
- Distrofia mioténica
- Sindrome de Lawrence-Moon-Bield
- Porfiria
- Sindrome de Prader-Willi
- Otros

4. Diabetes mellitus gestacional

(o]
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Definicion, clasificacién clinica y diagnéstico de la diabetes mellitus

Tabla 2. Caracteristicas diferenciales entre la diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2

DM TIPO 1 DM TIPO 2
Edad de aparicion Mas frecuente en jovenes A partir de los 40 afos
Forma de presentacion | Brusca Insidiosa
Sintomas Sintomas clasicos de DM Escasos
Peso Normal Un 80% son obesos

Predisposicion genética |HAL: DR 3, DR 4, DQA

Polimorfismo genético sin relacion
con HLA

Factores ambientales
mune

Virus, toxinas, estimulacion autoin-

Obesidad

Autoanticuerpos

Positivos entre el 50-85% de los

Positivos en un 10% de los pacien-

pacientes tes
Insulinitis inicial 50-75% de los pacientes No
Insulinemia Descendida Variable
Cetosis Propensos Rara vez

Tratamiento con insulina

Casi siempre indispensable, no res-
ponden a antidiabéticos orales

Inicialmente antidiabéticos orales.
Pueden precisar insulina para mejo-
rar el control metabdlico

conocida. Es heredable, pero no estd asociada al
sistema HLA. Hay una insulopenia permanente con
tendencia a la cetoacidosis episddica. Aparece en
zonas africanas y asiaticas. Es poco frecuente.

2. DM tipo 1 inmunomediada: Es la méas frecuente de
la DM tipo 1. La destruccion de la célula B es
mediada inmunolégicamente de forma que apare-
cen marcadores serolégicos detectables. En el 8o-
90% de los pacientes uno o mas de éstos estan
presentes al diagnéstico:

e Anticuerpos frente a células del islote (ICAs)
e Anticuerpos frente a la insulina (IAAs)
e Anticuerpos frente al acido glutdmico decarboxi-
lasa (GAD 65)
e Anticuerpos frente a fosfatasas de tiroxina (IA-2 y
IA-2b)
La destrucciéon autoinmune de la célula p es mas
frecuente en pacientes con ciertos alelos del sistema
mayor de histocompatibilidad (HLA).

La DM autoinmune en adultos (LADA) se caracteriza
por debutar después de los 35 afios de edad. Estos
pacientes pueden mantener cierto control metabélico
con dieta o hipoglucemiantes orales, pero tan sélo
durante pocos meses, pasando a precisar insulina para
evitar la cetoacidosis. No presentan obesidad. La etio-
logia es una insulopenia de origen autoinmune, con
anticuerpos anti GAD elevados y en ocasiones ICAs ele-
vados y anticuerpos anti IA2 negativos. Se ha demos-
trado la existencia de ciertos haplotipos HLA mas sus-
ceptibles de padecer DM tipo LADA. Se calcula que
representa el 50% de los diabéticos no obesos. La OMS
ha reconocido a la DM tipo LADA como una entidad
separada, pero este tipo de DM tipo 1 no esta contem-
plado dentro de la clasificacion etiolégica de la ADA.
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La DM tipo 2 se debe a una resistencia
a la accién de la insulina y a un déficit
relativo de la secrecion de esta hormona.
Por lo tanto, en fases iniciales, se genera
una situacién de hiperinsulinismo vy, gene-
ralmente, hiperglucemia. Es en este
momento en el que puede existir un grado
de hiperglucemia suficiente para causar
cambios patolégicos y funcionales en dife-
rentes receptores tisulares (macroangiopa-
tfa), pero sin causar sintomatologia que
permita el diagnostico clinico. Durante
este periodo asintomatico es posible
demostrar la alteracién en el metabolismo
de los hidratos de carbono mediante una
determinacion de la glucemia plasmatica
basal o de la realizacién de un test de
tolerancia oral a la glucosa. Por esta situa-
cién, en la DM tipo 2, los sintomas
comienzan de forma méas gradual que en la
DM tipo 1. En fases tardias de la enferme-
dad, aparece el fracaso de la célula B con
hipoinsulinismo e hiperglucemia.

El otro grupo con una prevalencia relati-
vamente alta dentro de estas enfermedades
es la diabetes del adulto de aparicion en el
joven denominada también en su abreviatu-
ra inglesa tipo MODY (Maturity-onset diabe-
tes of the young). En la clasificacion de la
ADA se incluye dentro del grupo “otros tipos
de diabetes”. En él se agrupan defectos
monogénicos en la funcién de las células p
que se heredan con caracter autosémico
dominante. Se caracterizan por una altera-
cion de la secrecion de insulina, siendo la
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Tabla 3. Diagnéstico de las alteraciones del metabolismo de la glucosa

GLUCEMIA BASAL GLUCEMIA TRAS UNA
CATEORIA DIAGNGSTICA (MG/DL) GLUCEMIA AL AZAR (MG/DL) 106
Normal < 100 <140
Tolerancia alterada a la 140-199
glucosa
Glucemia basal alterada 100-125
Diabetes 2126 2 200 junto a sintomatolo- 2200

gia de hiperglucemia

American Diabetes Association. Diagnosis and classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care 2005, 28 (Suppl 1):

S537-542.
accién de la insulina normal o estando minimamente
disminuida. El diagndstico suele realizarse antes de los
25 afios. En la actualidad se conocen varias mutaciones
de diferentes genes asociados con esta enfermedad.
La DM es una de las enfermedades metabdlicas
mas frecuentes. Su prevalencia se ha visto incrementa-
da a lo largo de este siglo en los paises industrializa-
dos tanto por el cambio de habitos de vida como por
el aumento de la esperanza vital de la poblacién. Por
ello muchos autores hablan metaféricamente de epide-
mia o endemia diabética a la hora de analizar su eleva-
do coste, tanto en términos de morbilidad como en la
mortalidad que de ella se deriva.

La prevalencia de diabetes mellitus en el mundo
occidental oscila entre el 5 y el 10%. De ellos, un 0,2%
corresponderian a diabéticos tipo 1. Sin embargo, las
estimaciones de prevalencia son muy variables segin el
tipo de estudio. En la literatura se denomina prevalencia
de DM conocida a la diagnosticada por el médico duran-
te la atencion clinica habitual. La prevalencia teérica es
la obtenida mediante rastreo sistematico de una pobla-
cion con glucemias basales venosas o con pruebas de
sobrecarga oral de glucosa. La prevalencia teérica es
mas elevada que la conocida ya que sobrevalora los
datos. Se calcula que la prevalencia tedrica se corres-
ponde aproximadamente con el doble de la conocida.

3. Diagnéstico de diabetes
mellitus

Por definicion se considera diabético a aquella per-
sona que cumpla los requisitos que exponemos a con-
tinuacion. Estos criterios se deben confirmar repitiendo
la prueba en un dia distinto excepto que el paciente
presente una hiperglucemia con descompensacion
metabdlica aguda:

1.- Sintomas clasicos de DM y una glucosa plasmaética
casual mayor o igual a 200 mg/dl. Hiperglucemia
casual se define como la que aparece en cualquier
momento del dia sin considerar el tiempo desde la
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Gltima comida. Los sintomas clasicos
incluyen poliuria, polidipsia y pérdida
inexplicable de peso.

2.- Glucemia plasmatica basal mayor o igual
a 126 mg/dl. La glucemia plasmatica
basal se define como aquella que se
realiza con ausencia de ingesta caldrica
de al menos ocho horas.

3.- Resultado del test de tolerancia oral de
glucosa con 75 g de glucosa mayor o
igual a 200 mg/dl. El test debe realizar-
se segln describe la Organizacion
Mundial de la Salud, utilizando 75 g de
glucosa disueltos en 400 ml de agua.
Este criterio no estd recomendado para
el uso clinico rutinario.

Existen unos estadios previos al diag-
néstico de diabetes en los que las cifras de
glucemia basal estan alteradas generalmen-
te como resultado de un estado de insulino-
resistencia inicial. Se engloban en la catego-
ria de homeostasis alterada a la glucosa.
Estos pacientes suelen ser obesos, tienen
un mayor riesgo de desarrollar DM que la
poblaciéon general y un mayor riesgo de
complicaciones macrovasculares. No suelen
presentar alteraciones microvasculares.
Distinguimos dos formas clinicas:

1.- Glucemia basal alterada: La presentan
aquellos pacientes cuya glucemia esta
entre 100 y 125 mg/dl

2.- Intolerancia a la glucosa: La presentan
aquellos pacientes que, tras un test de
tolerancia oral a la glucosa presentan
glucemia basal inferior a 126 mg/dl y
glucemia a las dos horas de la sobrecar-
ga entre 140 y 199 mg/dl.

La tabla 3 resume los diagnésticos de las
alteraciones del metabolismo de la glucosa.

En el algoritmo de la pagina 11 describi-
mos las recomendaciones para establecer el
diagnéstico de DM. El cribado de diabetes




Definicion, clasificacién clinica y diagnéstico de la diabetes mellitus

Algoritmo diagndstico de la DM

Cribado Sintomas clasicos

\ y glucemia en plasma venoso al azar = 200 mg/dl

Glucemia basal en plasma venoso

/N

<100 mg/dl  100-125 mg/dl =126mg/dl

!

Normal Repetir determinacion

Glucemia cada 3 ahos
o anual si factores de riesgo

100-125 mg/dl 2126 mg/dl
Glucemia basal alterada

|

Valorar la realizacion
del TTOG DIABETES MELLITUS
Clasificacién y tratamiento

Glucemia a las 2 horas /

< 140 mg/dl 140-199 mg/dl > 200 mg/dl
GLUCEMIA BASAL INTOLERANCIA
ALTERADA A LA GLUCOSA
HbA1c anual

Glucemia basal anual

Mediavilla Bravo JJ. Abordaje de la diabetes en Atencion Primaria. Madrid: Sociedad Espanola de Medicina Rural y
Generalista y Scientific Communication Management, SL; 2004

Tabla 4. Poblacion con riesgo elevado de padecer DM

1.- Pacientes mayores de 45 afios con sobrepeso diagnosticandose éste si el indice de masa corpo-
ral es = 25 Kg/m?

2.- Pacientes de cualquier edad que presentan un factor de riesgo de padecer DM. Estos son:
a.- Antecedentes de DM gestacional, tolerancia alterada a la glucosa o glucemia basal alterada
b.- Mujeres con hijos macrosomicos (peso al nacer mayor de 4,5 Kg)
c.- Situaciones clinicas que se asocian a resitencia a la insulina (ovario poliquistico, acantosis

nigricans)

.-Hipertension arterial

.- Dislipemia

- Habito sedentario

.- Enfermedad cardiovascular

.- Historia familiar de DM en familiar de primer grado

- Pertenencia a un grupo étnico de alta prevalencia de DM enfermedad cardiovascular
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en la poblacion general no esta indicado. S6lo debe
hacerse en individuos que presentan un riesgo elevado
de padecer la enfermedad recomendandose en ellos la
realizacion de una glucemia basal venosa cada 3 afios
0 mas frecuentemente si coexisten varios factores de
riesgo (tabla 4).

Como vemos en la tabla 4, hay diversos factores
gue se asocian con un mayor riesgo de padecer DM
tipo 2. De ellos, los mas importantes son la edad, la
raza, determinados factores genéticos y factores
ambientales como la obesidad y el sedentarismo. De
todos ellos la obesidad es el factor de riesgo mas
estrechamente ligado a la DM tipo 2.

Edad como factor de riesgo diabético

La DM tipo 2 es rara en menores de 40 afos y su
prevalencia aumenta progresivamente con la edad. En
la poblacion de Framingham, la prevalencia de DM
conocida en mayores de 65 afios es de alrededor del
12,5%. Este aumento de la prevalencia con la edad se
atribuye a la paulatina disminucion de la secrecion de
las células b pancreaticas y al aumento de la resisten-
cia periférica a la insulina.

Raza y caracteristicas genéticas

Hay grandes diferencias geograficas y étnicas en la
prevalencia de la DM tipo 2. Estas diferencias se man-
tienen pese a cambios del estilo de vida por emigra-
cion, lo que sugiere que puedan existir bases genéticas
que influyan en la patogenia de la enfermedad. Un
ejemplo de la diferente prevalencia de diabetes en
etnias distintas queda ilustrado en las diapositivas dis-
ponibles en el CD adjunto.

Obesidad como factor de riesgo diabético

La obesidad es el factor de riesgo de mayor rele-
vancia en el desarrollo de DM tipo 2. Diversos estudios
epidemiolégicos demuestran que aproximadamente un
80% de los diabéticos tipo 2 son obesos en el momen-
to del diagnéstico. La incidencia de DM en los indivi-
duos obesos es de 3 a 4 veces mayor que en los indi-
viduos delgados. En personas obesas existe un riesgo
progresivo de desarrollar diabetes a medida que
aumenta el IMC. Las personas con un IMC » 27,9 tienen
un riesgo siete veces superior de llegar a ser diabéti-
cos en alglin momento. El incremento de peso en edad
adulta se relaciona con un mayor riesgo de desarrollar
DM tipo 2. La disminucién de peso, aunque sea mode-
rada, se asocia a una mejoria de la esperanza de vida
en los pacientes con DM tipo 2.
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Tratamiento de la diabetes mellitus

Ignacio Hernandez Colau

1. Ultimas evidencias

Los estudios clasicos relacionados con la diabetes
mellitus han demostrado que el buen control glucémi-
co reduce la aparicion de complicaciones. Tanto el
DCCT, en diabetes mellitus tipo 1 (DM1), como el
UKPDS en diabetes mellitus tipo 2 (DM2), marcaron la
necesidad de fijar unos objetivos de control para redu-
cir complicaciones agudas y crénicas y mejorar la cali-
dad de vida de las personas con diabetes. El grupo de
participantes asignado al control intensivo conseguia
reducir significativamente el riesgo de aparicion de
complicaciones.

Posteriormente el estudio DECODE demostré la
importancia de la hiperglucemia postprandial en el
aumento del riesgo cardiovascular y riesgo de muerte
de la persona con diabetes. La hiperglucemia postpran-
dial se asociaba con un incremento del riesgo de muer-
te independientemente de la glucemia en ayunas.
Conclusion que se confirmé con el estudio Pacific and
Indian Ocean.

En los dltimos afos, el abordaje en los ensayos cli-
nicos se ha orientado mas a un tratamiento global de
la persona con diabetes mellitus, no centrandose exclu-
sivamente en el control glucémico.

En el estudio STOP-NIDDM se demostré que una
intervencion farmacol6gica, con un antidiabético oral
como la acarbosa, en pacientes que presentaban into-
lerancia a la glucosa podia reducir el riesgo de apari-
cion de nuevos casos de hipertension arterial (34% de
reduccion de riesgo), de aparicion de eventos cardio-
vasculares (49% de reduccion de riesgo), de aparicion
de infarto de miocardio (91% de reduccion de riesgo) y
una reduccion del riesgo de aparicion de nuevos casos
de diabetes del 36%.

SEMERGEN DoC

Examinando el control lipidico en el
paciente diabético encontramos el estudio
CARDS en el que se utiliz6 una dosis de 10
mg/dia de atorvastatina, en prevencion pri-
maria, consiguiendo una reduccion del 37%
de aparicion de cualquier evento cardiovas-
cular mayor y una reduccién de aparicion de
ictus del 48%. Resultados similares se han
obtenido en el estudio ASCOT, también en
prevencién primaria.

En prevencion secundaria de eventos
cardiovasculares podemos leer el estudio
HPS, con simvastatina, en el que se
demuestra una reduccion de aparicion de
eventos cardiovasculares.

Tanto en prevencién primaria, como en
prevencion secundaria, el tratamiento inten-
sivo de los niveles de lipidos en la persona
con DM2 demuestra una disminucion signi-
ficativa del riesgo de desarrollar una enfer-
medad cardiovascular.

Por otra parte, si centramos la atencion
en la hipertension arterial, existen distintos
estudios que demuestran que el bloqueo
del sistema renina-angiotensina consigue
reducir la progresion de la nefropatia diabé-
tica. El estudio DETAIL demostré que el tel-
misartdn y el enalapril tenfan la misma
potencia en reducciéon de microalbuminuria
en los pacientes con DM2.

En estudios de seguimiento de pacien-
tes hipertensos, con o sin diabetes mellitus,
se ha observado que existen diferencias sig-
nificativas en la aparicion de nuevos casos
de diabetes con relacién al tratamiento anti-
hipertensivo empleado. En los grupos de
pacientes tratados con farmacos que blo-
quean el sistema renina angiotensina la
incidencia de aparicion de nuevos casos de
diabetes es menor en relacion con los
pacientes tratados con diuréticos o beta-
blogueantes. Como ejemplo, en el estudio
SOLVD la incidencia de aparicion de nuevos
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casos de diabetes fue de 5,9%, en el grupo tratado con
enalapril, y de un 22,4% en el grupo tratado con pla-
cebo.

En un meta-andlisis publicado en el afo 2004 se
concluye que se podrian evitar 100 casos de diabetes
de nueva aparicién tratando a 6.000 pacientes hiper-
tensos durante 4 afios, utilizando los farmacos de
nueva generacion en lugar de los antiguos. Esta cifra
podria ser menor si se trata de pacientes que ya pre-
sentan una glucemia basal alterada o una intolerancia
a la glucosa.

El estudio ProActive (PROspective PioglitAzone
Clinical Trial In MacroVascular Events) en el que se estu-
diaron pacientes de ambos sexos con diabetes mellitus
tipo 2, entre 35 y 75 afios de edad, con una HbA1c por
encima del limite superior de la normalidad (> 6,5%) y
con riesgo cardiovascular elevado, reduce un 16% el
riesgo relativo de padecer un infarto de miocardio no
mortal, un ictus o la muerte. Por tanto, la adicion de
pioglitazona a la medicacion de 1000 pacientes evita-
ria 21 primeros episodios de IM, ictus o muertes en 3
afos. En otras palabras, se necesitaria tratar a 48
pacientes durante 3 afos para evitar un primer episo-
dio cardiovascular importante.

Estos datos orientan al cambio de abordaje del tra-
tamiento del paciente diabético tipo 2 utilizando farma-
cos que mejoren la insulinoresistencia.

Por Gltimo, como se pone de manifiesto en el estu-
dio STENO-2, si en lugar de centrarse (nicamente en
unos de los factores de riesgo cardiovascular (dislipe-
mia, HTA...) realizamos un abordaje global y hacemos
una intervencion intensiva en todos los factores de
riesgo se puede reducir un 50% el riesgo de desarro-
llar un evento cardiovascular.

2. Introduccioén

La diabetes mellitus, y en concreto la
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), es una de
las patologias mas importantes de salud
piblica en el momento actual. El incremen-
to de nuevos casos a escala mundial es
“explosivo”. Se estima que para el afio 2025
la poblacion de pacientes con diabetes
(entre 20 y 79 afos) casi se duplicard,
pasando de 194 millones a mas de 333
millones. Este incremento de pacientes con
diabetes se acompafa de forma paralela
con un aumento de las complicaciones,
sobre todo las cardiovasculares.

Los ensayos clinicos aportan evidencias
suficientes para asegurar que el buen con-
trol metabélico, basado en objetivos de
control, reduce la aparicion de complicacio-
nes microvasculares y, en el caso de que
aparezcan, minimiza su gravedad. Por otra
parte, el buen control metabélico, basado
en objetivos de control, y la reduccién de
los demas factores de riesgo cardiovascular
pueden impedir o retrasar la aparicion de
las complicaciones macrovasculares.

El tratamiento del paciente diabético
debe ser un tratamiento integral en el que
se aborden de forma conjunta todos los
aspectos implicados en la aparicion de las
complicaciones. No debemos centrarnos
exclusivamente en la glucemia. Debemos
abarcar conjuntamente el tratamiento de la
obesidad, de la dislipemia, de la hiperten-

Inh. « glucosidasas

Aumento de la
produccion hepatica
de glucosa

Absorciéon de HC

Descenso de la captacién
muscular de la

— glucosa

Sulfonilreas
Meglitinidas
Insulina
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sion arterial... y, de esta forma, reducir el riesgo cardio-
vascular del paciente diabético.
El tratamiento ideal de las personas que presenta
diabetes debe asegurar los siguientes aspectos:
e Ausencia de sintomas relacionados con la diabe-
tes
e Prevencion de las complicaciones agudas
e Prevencion de las complicaciones microvascula-
res
e Prevencion de las complicaciones neuropaticas
e Prevencion de las complicaciones macrovascula-
res
e Reduccion del riesgo cardiovascular
e Esperanza de vida igual a la de las personas que
no presentan diabetes
El tratamiento de la hiperglucemia en los estadios
precoces de la diabetes mellitus tipo 2 ocasiona los
siguientes beneficios:
e Preserva la funcion de la célula B-pancreatica
e Mejora la sensibilidad a la insulina
e Detiene o retrasa la progresion de la enfermedad
e Reduce el riesgo de desarrollo de complicaciones
crénicas de la diabetes
Por ello, estamos obligados a establecer un trata-
miento precoz e integral en los pacientes diagnostica-
dos de DM2. Tratamiento que debe abarcar el control
glucémico y el control de los diferentes factores de
riesgo cardiovascular que presente el paciente.
El tratamiento del metabolismo de los hidratos de
carbono se basa en cuatro pilares imprescindibles:
e Educacion terapéutica en diabetes
e Alimentacion
e Ejercicio fisico
e Tratamiento farmacoldgico:
- Antidiabéticos orales
- Insulina
En el tratamiento de la DM2 hay que tener en cuen-
ta todos los aspectos fisiopatolégicos que intervienen
en el desarrollo y control de la enfermedad vy, de esta

forma, aplicar el tratamiento apropiado a
cada tipo de paciente eligiendo el farmaco o
farmacos adecuados. Si se sospecha de la
existencia de un déficit de insulina como
causa principal de aparicion de la DM2, hay
que utilizar farmacos que solucionen dicho
problema (secretagogos de insulina o insuli-
na). Si se sospecha un problema de resisten-
cia periférica a la accion de la insulina, refle-
jado por un descenso de captacion de gluco-
sa por el tejido muscular y tejido graso, se
emplearian los sensibilizadores de la accién
de la insulina (glitazonas o metformina).
Estos dltimos grupos farmacologicos se
manejarian en caso de sospechar un aumen-
to de produccién hepética de glucosa. Por
Gltimo, en caso de querer retrasar la absor-
cion de los hidratos de carbono en el tubo
digestivo se usarian los inhibidores de las a-
glucosidasas (figura 1).

En los Gltimos estudios se ha comproba-
do que la base fisiopatolégica mas frecuen-
te en la DM2 es la resistencia a la insulina.
Como vemos en la figura 2, casi el 83% de
las personas con DM2 tienen resistencia a la
insulina. Esto hace replantearnos el trata-
miento y utilizar desde un primer momento
farmacos que mejoren esta resistencia a la
insulina (metformina y/o glitazonas).

En el paciente con diabetes no existe un
Gnico aspecto fisiopatolégico. Habitual-
mente se interrelacionan varios por lo que
el tratamiento debe abarcar la utilizacién,
en muchas ocasiones, de diversos grupos
farmacolégicos a la vez, y asi conseguir los
objetivos de control marcados.

La DM2 es una enfermedad crdnica en
la que la funcién de la célula B pancreati-
ca va disminuyendo con el tiempo por lo

15,9

B Resistencia a la insulina

H Resistencia a la insulina + Deficit de secrecion
Deficit de secrecion

B Ninguno de los dos

28,7

Figura 2. Fisiopatologia de la DM2
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e e—

Alimentacién | Antidiabéticos Insulina
Orales

Ejercicio

Diabéticos
Diabetes

Figura 3. Evolucién del tratamiento

que generalmente es necesario un tratamiento progre-
sivo. El paciente, a lo largo del desarrollo de la enfer-
medad, pasara por distintas fases de tratamiento
(figura 3):

e Educacion terapéutica en diabetes mas cambios
del estilo de vida (alimentacion y ejercicio)

e Educacion terapéutica en diabetes mas cambios
del estilo de vida (alimentacion y ejercicio) mas
antidiabéticos orales

e Educacion terapéutica en diabetes mas cambios
del estilo de vida (alimentacion y ejercicio) mas
antidiabéticos orales mas insulina

e Educacion terapéutica en diabetes mas cambios
del estilo de vida (alimentacion y ejercicio) mas
insulina en monoterapia

Una aproximacion terapéutica escalonada es la que

se sugiere en el "Abordaje de la Diabetes Mellitus en
Atencién Primaria" publicado dentro de la coleccién
Manual de Referencia Semergen (figura 4).

i{Como y cuando efectuamos el paso de
una fase del tratamiento a la siguiente?
Cuando no se consigue llegar a los objeti-
vos de control marcados.

3. Criterios de
control

Antes de plantearse el poner un trata-
miento adecuado a una persona con DM2,
hay que marcar unos objetivos de control
orientados a la reducciéon de complicaciones
agudas y cronicas de la diabetes, asi como
a reducir el riesgo cardiovascular que pre-
senta dicha persona.

Estos criterios de control estan basados
en estudios de seguimiento de miles de dia-

Tabla 5. Objetivos de control

A1C (%) <7
Basal y preprandial 90 — 130
Glucemia capilar (mg/dl)
Postprandial (2 h) < 180
Tension arterial (mmHg) < 130/80
Colesterol total < 200
Trglicéridos < 150
Control lipidico (mg/dl)
HDL > 40
LDL < 100
Consumo de tabaco NO

Ihe®

16




Tratamiento de la diabetes mellitus

béticos y observando donde estd el punto donde
comienza a reducirse el riesgo de desarrollar complica-
ciones agudas y crbnicas de la diabetes y/o eventos
cardiovasculares.

No hay que fijarse exclusivamente en el control glu-
cémico, y fijar objetivos de glucemia y/o hemoglobina
glicosilada (A1C). Hay que realizar un abordaje global y
marcar objetivos en relacion con:

e Glucemia — A1C

e Lipidos (Colesterol total, triglicéridos; HDL coles-

terol y LDL colesterol)

e Tension arterial

e Consumo de tabaco

Distintas sociedades cientificas recogen en sus
revisiones periddicas tablas de objetivos de control.
{Cual es mejor?. Todas son (tiles y existen pequefias
diferencias entre unas y otras. Estas diferencias se
basan principalmente en el mayor o menor riesgo car-
diovascular de las distintas poblaciones (tabla 5).

El mantenimiento de un NORMOPESO es otro crite-
rio de control, al igual que el bienestar fisico y mental
del paciente diabético.

En cualquier caso, hay que personalizar los objeti-
vos de control en cada paciente diabético y negociar
con él la consecucion de los objetivos marcados.

4. Educacion
terapéutica

Entendemos por educacién: “El proceso intencional
por el cual las personas son mas conscientes de su rea-
lidad y del entorno que les rodea, desarrollando unos
conocimientos, valores, habilidades y capacidades que

les permiten adecuar, segiin éstos, sus com-
portamientos a la realidad”.

La educacion terapéutica en diabetes es
la medida del tratamiento que ha demostra-
do reduccién de aparicion de complicacio-
nes agudas (coma hipoglucémicos, cetoaci-
dosis, dias de ingreso hospitalario...) y apa-
ricion de complicaciones crénicas, como las
amputaciones del pie diabético. El reconoci-
miento de la necesidad de que la persona
con diabetes tome parte activa en la gestion
de su enfermedad ha sido avalado por ml-
tiples estudios.

Todo proceso formal de educacion tiene
beneficios muy importantes para la salud y
la vida de las personas, junto con extraordi-
narias ventajas sociales y econdmicas.

El proceso educativo es el esqueleto en
el que se apoya todo el procedimiento tera-
péutico de la diabetes mellitus. No se puede
pautar una modificacién del estilo de vida
(alimentacion y ejercicio) a una persona con
diabetes, si antes no se le explica por qué
y como llevarla a cabo. No se puede pautar
un nuevo tratamiento farmacolégico a una
persona con diabetes, si antes no se le
explica cual es el motivo que lo indica y las
instrucciones para seguirlo. Y, sobre todo,
no se puede pautar un tratamiento con
insulina a una persona con diabetes, si
antes no se le explica la técnica de inyec-
cion, posibles complicaciones, autocontrol...
La educacién es un proceso implicado en
todas las fases de la terapéutica de la dia-
betes mellitus.

Examen inicial

Mal control Y

Dieta y ejercicio

Fracaso primario o si
criterios mayores de [
insulinnizacion

Insulinizacion

Visitas de seguimiento

| Sobrepeso o obesidad |

No*

Sulfonilureas
0 Meglinitinidas
3-6 meses

Y Mal control

Anadir Metformina
o inh alfaglucosidasa

Anadir
Insulina nocturna

Fallo secundario

¢3i

Metformina

3-6 meses

HbA1c » 7.5%
Objetivo control *
HbA1c < 7%

Criterios mayores
de insulinizacion

Anadir glitazona,
0 secretagogos o inh
alfaglucosidas

Anadir un tercer
farmaco oral

L.

Metformina

+ Insulina
nocturna

A

~~

Insulina en
monoterapia

(varias dosis)

Figura 4. Abordaje de la diabetes mellitus
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Tabla 6. Fases de un proyecto/programa educativo

1.- Datos de identificacion:
e Titulo
e Responsable del proyecto
e Grupos de incidencia critica

2.- Introduccién — justificacion

- Contenidos: criterios de validacion

- Criterios de clasificacién o taxonémicos
- Objetivos generales

- Objetivos especificos

- Objetivos operativos

- Modalidad de ensefianza o formacion

v 0 N oW

- Calendario. Duracién. Cronograma

10.- Metodologia a utilizar

11.- NGmero de programas

12.- Recursos didacticos y medios materiales
13.- Presupuesto

14.- Evaluacién del proyecto:

e |nicial

e Continua

e Final

15.- Retroinformacion especifica

16.- Bibliografia

En cada una de las intervenciones que se realicen  ceso podria desarrollarse de la siguiente
con una persona con diabetes tiene que figurar una  manera:

parte educativa, sea quien sea el profesional que rea- e Momento del diagnostico: educacion
liza la intervencion (médico, enfermera...). Siempre hay individual de “supervivencia”. La perso-
que reforzar los conocimientos del diabético y evaluar na recién diagnosticada no puede aban-
donde hay que incidir para, de esta forma, conseguir donar el centro sanitario sin unas nocio-
los objetivos de control marcados. nes basicas de “supervivencia” para
El proceso educativo tiene que comenzar desde comenzar a controlar su enfermedad.
el diagndstico de la enfermedad y proseguir a todo En esta primera aproximaciéon hay que
lo largo de la vida del paciente diabético. Este pro- ser capaces de “quitar miedos”, resol-

Tabla 7. Eficacia de la alimentacién en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2

CONTROL GLUCEMICO

e Disminucion de la A1C alrededor del 2% (pacientes de diagndstico reciente)
e Disminucion de la A1C alrededor del 1% (pacientes con 4 afos de evolucién)
e Reduccion de la glucemia basal entre 50 — 100 mg/dl

CONTROL LIPIDICO

e Reduccion del colesterol total alrededor del 10%
e Reduccién del LDL colesterol alrededor del 14%
e Reduccién de los triglicéridos alrededor del 8%

CONTROL TENSIONAL (HTA)

e Reduccién de la presién sistolica en 5 mmHg
e Reduccion de la presion diastélica en 2 mmHg

\ \
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Tabla 8. Distribucién de raciones/dia por grupos de alimentos

GRUPOS DE ALIMENTOS RACIONES/DIA
Grupo 1 (leche y derivados) 2-3
Grupo 2 (alimentos proteicos) 2 -4
Grupos 3y 6 (alimentos HC) 4 -6
Grupo 4 (verduras y hortalizas) 2-4
Grupo 5 (frutas) 2-4
Grupo 7 (grasas, aceite y mantequilla) 40-60 g

ver las primeras dudas, aclarar “t6picos” relacio-
nados con la enfermedad, dar al paciente las pri-
meras nociones de la enfermedad, educar en la
prevencion y tratamiento de complicaciones agu-
das (hipoglucemia e hiperglucemia), explicar el
tratamiento pautado y sus posibles complicacio-
nes y evaluar las necesidades del paciente para
sucesivas citas educativas.

Cursos de educaciéon grupal: adaptados a las
necesidades de cada grupo de pacientes. La edu-
cacion grupal ha demostrado su eficacia en el
ambito de las interrelaciones de los distintos
asistentes y ha demostrado ser mas “coste-efec-
tiva”. En el mismo periodo de tiempo se puede
educar a un niimero mayor de personas.

Los cursos de educacion grupal se plantean habi-
tualmente en un horario comodo para los asis-
tentes. El nimero de participantes no debe ser
superior a 12 — 14 personas. El desarrollo no
suele ser de mas de 10 6 12 horas, distribuidas a
lo largo de varios dias. Sesiones diarias de maxi-
mo una hora u hora y media, con una periodici-
dad semanal. Talleres tedrico - practicos en los
que se empleen las técnicas habituales de edu-
cacion para la salud (técnicas de investigacion en
aula, técnicas expositivas, técnicas de analisis,
técnicas para el desarrollo de habilidades, otras
técnicas de aula y fuera del aula). Al final de cada

sesion y al finalizar el curso debe exis-
tir una evaluacion para ver si se han
conseguido los objetivos marcados.

e Seguimiento: en cada una de las con-
sultas de seguimiento, tanto del
médico como de la enfermera, de la
persona con diabetes hay que realizar
una intervencion educativa, evaluan-
do donde hay que incidir en cada
paciente.

El proceso educativo no puede ser
improvisado. Hay que desarrollar unos pro-
yectos y programas educativos reglados.

Un proyecto educativo es una unidad
principal de una planificacion educativa glo-
bal (plan general). El nimero de proyectos
depende de la complejidad de la realidad a
la que se pretende incidir. Cuanto mayor
nlmero de pacientes existan mayor nimero
de proyectos hay que realizar. Cuanto mayor
sea la diferencia de nivel de instruccién
mayor sera el nimero de proyectos. Cada
proyecto se corresponde con un objetivo
general.

Los programas educativos son las unida-
des que constituyen un proyecto. Sirven
siempre a la consecucién de alg(in objetivo
general. Habitualmente implican acciones

Tabla 9. Tabla de equivalencias

UNA RACION (10 g) DE HIDRATOS DE CARBONO EQUIVALE A:

20 g de pan

30 g de arroz blanco cocido

50 g de pasta cocida

150 g de zanahoria cocida

200 g de judias verdes

100 g de manzana

150 g de meldn

200 g de leche ...

UNA RACION (10 g) DE PROTEINAS EQUIVALE A:

50 g de filete de ternera

75 g de panceta de cerdo

65 g de atln

60 g de jamén cocido ...

UNA RACION (10 g) DE GRASA EQUIVALE A:

5 cm3 de aceite de oliva, girasol ... (una cucharada de café)

25 g de aceitunas ...
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Tabla 10. Necesidades energéticas diarias del adulto sano segiin actividad fisica

NECESIDADES

ACTIVIDAD CALORICAS
Metabolismo basal 24 Kcal/Kg/dia
Reposo en cama o minima actividad 30 Kcal/Kg/dia
Actividades ligeras Varones 42 Kcal/Kg/dia

(Oficinistas, sanitarios, abogados, amas de casa, estudiantes, jubilados ...) Mujeres 36 KealKg/dia

Actividades medias Varones 46 Kcal/Kg/dia
(Albaniles, industria ligera, labradores, pescadores, almacén, soldados ...)

Mujeres 40 Kcal/Kg/dia

Actividades intensas Varones 54 Kcal/Kg/dia
(Trabajadores forestales, deportistas, metalurgia ...)

Mujeres 47 Kcal/Kg/dia

Actividad excepcionalmente intensa Varones 62 Kcal/Kg/dia
(Lenadores, herreros ...)

Mujeres 55 Kcal/Kg/dia

especificas para conseguir objetivos especificos y metas.  se sustenta cualquiera de las otras medidas

Tanto los proyectos como los programas tienen, en  terapéuticas. En muchos casos, un plan de

su desarrollo, una serie de fases que se describen en  alimentacién adecuado junto al ejercicio

la tabla 6. regular es suficiente para conseguir los
objetivos de control de la DM2.

A las 12 semanas tras iniciarse un plan

5_ A“mentacién de alimentacion adecuado, los niveles de

HbA1c se reducen entre el 1y el 2%.

¢Por qué “alimentaciéon” y no “dieta”?. Es
un aspecto semantico, motivado por el con-

La alimentacion en el tratamiento de la DM2 es
uno de los pilares fundamentales. Base sobre la que

Tabla 11. Beneficios y riesgos de realizar ejercicio fisico en personas con diabetes mellitus tipo 2

BENEFICIOS

Glucemias menores durante el ejercicio y tras él
Niveles de insulina basal y postprandial menores
Mejora de la sensibilidad a la insulina
Disminucién de valores de HbA1c
Mejora de las cifras de lipidos:
- Disminucion de triglicéridos
- Aumento de HDL colesterol
- Reduccion ligera de LDL colesterol
e Disminucion de cifras de tension arterial (5 — 10 mmHg de media)
e Reduccién de adiposidad
- Aumento de la pérdida de grasa
- Ayuda imprescindible de la dieta para perder peso
e Sensacion de bienestar con mejoria importante de la autoestima
e Mejora de la forma fisica y de la coordinacién

RIESGOS

e Hipoglucemia durante y después del ejercicio
e Hiperglucemia y cetosis en caso de mal control glucémico (glucemia » 250 — 300 mg/dl)
e Agravamiento de complicaciones cronicas:

- Retinopatia proliferativa: hemorragia vitrea, desprendimiento de retina

- Nefropatia: aumento de proteinuria

- Neuropatia periférica (pie diabético): dlceras y lesiones en los pies

- Neuropatia autondmica: hipotension ortostatica postejercicio, IAM silente

- Cardiovasculares: angor, arritmias, isquemia ...
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Tratamiento de la diabetes mellitus

dicionante peyorativo y de “castigo” que se asocia a la
palabra dieta. Las dietas siempre se consideran restric-
tivas. Son tratamientos que muchos pacientes rechazan
porque lo asocian a restriccion, pasar hambre, limita-
cion de alimentos ... El plan de alimentacion de una
persona con DM2, en principio, no tiene que tener esta
impresion prohibitiva. La persona con DM2 puede
comer casi cualquier cosa. Hay que adaptar sus gustos
y sus necesidades a la distribucion adecuada de
nutrientes en su plan de alimentacion.

El plan de alimentacion ayuda a controlar otros
aspectos, no sélo los glucémicos, del tratamiento de
una persona con DM2 (tabla 7):

e Mantenimiento de un peso ideal, evitando y/o

corrigiendo el sobrepeso y la obesidad

e Reduccion de cifras tensionales, disminuyendo la
ingesta de sodio

e Reduccion de valores lipidicos, moderando el
consumo de grasas de origen animal

e Prevencion de dafio renal, restringiendo el consu-
mo de proteinas

El plan de alimentacion debe estar encaminado a
unos objetivos e individualizado segln las caracteristi-
cas de cada persona.

Se deberia intentar la modificacion del plan de ali-
mentacion previo del paciente, con las correcciones nece-
sarias para convertirlo en un plan nutricional apropiado
para la diabetes, reforzando los habitos saludables y pro-
poniendo alternativas para los menos saludables.

Las cinco caracteristicas esenciales sobre la alimenta-
cion del paciente con DM2 son:

e Las cantidades de hidratos de carbono deben ser las
mismas todos los dias. La distribucion a lo largo de
cada dia de los hidratos de carbono debe ser igual.

e Al inicio del tratamiento nutricional, es conve-
niente que el paciente pese las comidas. De esta
forma, es consciente de lo que come y aprende
a controlar las cantidades.

e Hay que disminuir la ingesta de grasa. Limitar las
cantidades de alimentos ricos en grasa. Reducir
la ingesta de cremas, salsas, patés ...

e El plan correcto de alimentacién hay
que acompaiarlo de un ejercicio fisico
adecuado (al menos 30 6 40 minutos
de ejercicio aerdbico al dia).

e Mantener un peso corporal adecuado.
Reducir sobrepeso y obesidad.

La alimentacion del diabético, como la del
no diabético, ha de ser equilibrada, con las
siguientes proporciones de macronutrientes:

e 50 — 60% hidratos de carbono de
absorcion lenta

e 25 — 30% grasas

® 15% proteinas

Se conseguira una alimentacion equili-
brada en el paciente con DM2 consumiendo
las raciones de alimentos en un dia que se
especifican en la tabla 8.

Se recomienda una ingesta de fibra de
alrededor de 20 g/dia. La fibra hidrosoluble
retarda el vaciado gastrico y la absorcion de
hidratos de carbono y grasas, y puede contri-
buir a la reduccion de la glucemia post-pran-
dial y del nivel de triglicéridos. En este senti-
do se recomienda tomar verduras vy, dado el
poco aporte caldrico que tienen, el consumo
de las mismas puede ser a voluntad.

Alimentacion por equivalencias,

intercambios o raciones

La dieta de la persona con DM2 tiene
que ser una dieta “libre” de manera que
pueda diariamente intercambiar unos ali-
mentos por otros manteniendo el mismo
nimero de calorias e hidratos de carbono
dia a dia. La persona con DM2 debe ser
capaz de elaborar men(s adecuados a las
circunstancias, preferencias y necesidades
de cada dia (celebraciones, comidas fuera
de casa, dias de enfermedad...).

En este concepto se basa la “estrategia
de las equivalencias o los intercambios”,

Tabla 12. Riesgos y precauciones de realizar ejercicio fisico en presencia de complicaciones de la

diabetes mellitus

COMPLICACION INCREMENTO DE RIESGO

PRECAUCIONES

Retinopatia Retinopatia proliferativa.

Hemorragia vitrea

Evitar EF con movimientos bruscos de la
cabeza o aumento de la tension arterial

Macroangipatia Isquemia miocardica. Claudicacion

intermitente

Prueba de esfuerzo previa siempre.
Sesiones de EF mas cortas y repetidas.
Nivel de intensidad menor, segln clinica

Neuropatia Lesiones en pies y osteoarticula- | EF con poca sobrecarga de articulaciones
res. Hipotension tras EF (nadar...). Revision e higiene diaria de los
pies. Nivel de intensidad menor (50% FCM)
Pie diabético Lesiones en pies Evitar microtraumas (saltar, fatbol...).
Revision e higiene diaria de los pies.
Calzado adecuado
Proteinuria Progresion con EF intenso Nivel de intensidad menor (50% FCM)
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que consiste en planificar diariamente unas cantidades
de alimentos “genéricos”, representantes de cada uno
de los grupos de macronutrientes, segln las necesida-
des y el reparto caldrico previamente calculado. Se dan
al paciente unas tablas de equivalencias para sustituir
los alimentos “genéricos” por otros alimentos que,
combinados, permitan elaborar un mena segin los
gustos del paciente (ver ejemplos en la tabla 9).
Un intercambio o racién es la cantidad de alimento
gue contiene 10 gramos de uno de los macronutrientes:
e 1 intercambio de hidratos de carbono equivale a
un alimento que contenga 10 g de hidratos de
carbono
® 1 intercambio de proteinas equivale a un alimen-
to que contenga 10 g de proteinas
e 1 intercambio de grasa equivale a un alimento
que contenga 10 g de grasa

Célculo de las necesidades nutricionales

Para planificar un plan de alimentacién correcto
para una persona con DM2 inicialmente hay que cono-
cer sus necesidades caléricas.

En primer lugar, se debe conocer si el paciente pre-
senta un normopeso, sobrepeso u obesidad, para ello
se calcula el indice de Masa Corporal (IMC):

IMC = Peso (Kg) / Tallaz (en metros)

Con la presencia de obesidad o sobrepeso aumen-
tan el riesgo cardiovascular y la resistencia a la insuli-
na, con repercusion en el control glucémico, por lo que
el peso maximo aceptable de cada persona sera:

e En la mujer:

Peso maximo aceptable = 25 x Talla2

e En el hombre:

Peso maximo aceptable = 27 x Talla2

Las necesidades energéticas se calculan a partir de
este peso aceptable en funcién de la actividad fisica y
sexo (tabla 10), aplicandose reducciones seg(n la edad
y el exceso de peso.

La OMS recomienda, en funcién de la edad, aplicar
una reduccién sobre las necesidades caldricas calculadas:

e De 40 a 49 afios: Reduccion del 5%

e De 50 a 59 aflos: Reduccion del 10%

e De 60 a 69 afios: Reduccion del 20%

e A partir de los 70 afios: Reduccion del 30%

Dependiendo de si existe sobrepeso u obesidad se
aplica otra reduccion:

e Sobrepeso: Reduccién del 10 — 20%

e Obesidad: Reduccién del 30 — 40%

Una vez calculadas las calorias diarias se
determinan los hidratos de carbono (HC)
que debe contener la dieta:

e El 50-60% del total de Kcal diarias en

forma de HC

e 1 g de HC aporta 4 Kcal

e 10 g de HC son una racion de HC

Las raciones de HC calculadas se distri-
buiran en 5-6 tomas diarias:

e Desayuno: 10%
e Media mafiana: 15%
e Almuerzo: 25%
e Media tarde: 15%
e (Cena: 25%
® Recena: 10%

Ejemplo: Mujer de 64 afios, ama de casa.
Talla: 1,56 m y peso 70 Kg
1.- Calculo del IMC:
70 / (1,56)2 = 28,8 (Sobrepeso)
2.- Calculo del peso aceptable:
25 x (1,56)2 = 60,7 Kg
3.- Tipo de actividad: Las tablas de la OMS
establecen las Kcal/dia que precisa el
paciente en funcion de su actividad.
60,7 x 36 (ama de casa) = 2185 Kcal/dia
4.- Edad: Se realiza una reduccion segin
fijan las tablas de la OMS.
2185 — 20% (64 afnos) = 1748 Kcal/dia
5.- Sobrepeso: en caso de sobrepeso se
restard un 10-20% a las Kcal calculadas
y en caso de obesidad un 30-40%
1748 — 20% = 1400 Kcal/dia
6.- Se calcula la cantidad de hidratos de
carbono
El 60% de 1400 = 840 Kcal
840 Kcal/4 = 210 g de HC = 21 raciones
de HC
7.- Distribucion de raciones de HC a lo

largo del dia

Desayuno: 10% 2 raciones
Media manana: 15% 3 raciones
Almuerzo: 25% 5,5 raciones
Media tarde: 15% 3 raciones
Cena: 25% 5,5 raciones
Recena: 10% 2 raciones

El ejemplo esta realizado con las raciones
de hidratos de carbono, pero el proceso seria
igual para el resto de los macronutrientes.

Tabla 13. Antidiabéticos orales

MECANISMO DE ACCION

GRUPO FARMACOLOGICO

Secretagogos de insulina

Sulfonilureas
Meglitinidas

Sensibilizadores de la accion de la insulina

Biguanidas
Tiazolidindionas o glitazonas

Enlentecedores de la absorcion de los hidratos
de carbono

Inhibidores de las a-glucosidasas
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6. Ejercicio fisico

De forma paralela a la alimentacion, el ejercicio es
basico en los planes de tratamiento de la DM2. Hay
estudios que demuestran que el ejercicio fisico regulr
interviene de forma directa en la prevencién de la DM2
y es un componente muy importante en su tratamien-
to. El realizar ejercicio fisico mejora:

e la sensibilidad a la insulina

e |[nterviene en el control glucémico, disminuyendo

la glucemia basal y la postprandial, y consecuen-
temente reduce la A1C

e Ayuda en la reduccién del sobrepeso y obesidad,

principalmente si se acompaiia de una dieta ade-
cuada

e Actlla sobre otros factores de riesgo cardiovascu-

lar (tension arterial, lipidos...)

e Influye sobre los factores psicolégicos de la per-

sona con diabetes

e Puede hacer descender las necesidades de anti-

diabéticos orales o de insulina

Las acciones beneficiosas sobre el metabolismo de

los hidratos de carbono se manifiestan a los 15
dias de comenzar a realizarlo, pero desaparece a
los 3 0 4 dias de no practicar ejercicio fisico.

Antes de indicar cualquier tipo de ejercicio fisico, es
preciso efectuar una buena evaluacion clinica de la per-
sona con DM2 para poder adaptar la actividad al grado
de limitaciones, si las hubiera, y entrenamiento del
paciente. Esta valoracion inicial constaria de:

e Edad y estilo de vida (practica previa de ejercicio

fisico, actividad laboral...)

e Factores de riesgo cardiovascular asociados

e Tipo de medicaciéon habitual. Principalmente si

esta en tratamiento con farmacos que puedan
aumentar el riesgo de hipoglucemia (secretago-
gos o insulina)

e Complicaciones crénicas de la diabetes. Algunas

complicaciones contraindican la realizacién de
algunos ejercicios (tabla 12)

e Es recomendable hacer un electrocar-
diograma de 12 derivaciones antes de
prescribir ejercicio fisico.

e Prueba de esfuerzo: si existen antece-
dentes o sospecha de cardiopatia y/o
patologia respiratoria con alteracion
funcional severa y si se prescribe ejer-
cicio fisico intenso.

Se prescribira ejercicio fisico aerébico y de
intensidad moderada (caminar, nadar). Deben
evitarse ejercicios fisicos de riesgo y los inten-
sos realizados en corto tiempo (sprint).

La incorporacion al programa de ejerci-
cio fisico debe ser progresiva en duracién e
intensidad. Siempre se realizara un primer
ciclo de calentamiento (5-10 min), un segun-
do ciclo de ejercicio (30-40 min) y una ter-
cera fase de “enfriamiento” o estiramiento
con intensidad mas baja. Hay que recomen-
dar ejercicios que no superen el 60 — 70%
de la frecuencia cardiaca maxima (FCM), que
se calcula con la siguiente formula FCM =
220 — edad. Si existe dificultad para la auto-
medida del pulso, la intensidad sera aque-
lla que permita hablar durante su realiza-
cion con una minima dificultad respiratoria.

Caminar de 45 a 60 minutos/dia, 3-5
dias/semana es el ejercicio fisico ideal en la
mayoria de los diabéticos.

7. Antidiabéticos
orales

El aumento de la glucemia en la diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) se puede explicar
por tres causas principales:

e Resistencia periférica a la accion de la

insulina

Tabla 14. Causas del fracaso de las sulfonilureas

FACTORES RELACIONADOS CON LOS PACIENTES
e Exceso de alimentacion y aumento de peso
e Incumplimiento terapéutico por parte del paciente
e Sedentarismo
e Estrés
e Enfermedades intercurrentes

FACTORES RELACIONADOS CON LA ENFERMEDAD
e Reduccion gradual de la funcion de las células beta
e Empeoramiento gradual de la resistencia a la insulina

FACTORES RELACIONADOS CON EL TRATAMIENTO
e Dosificacion inadecuada del farmaco
e Desensibilizacion a la exposicion cronica a las sulfonilureas
e Absorcion del farmaco paulatinamente menor debido a hiperglucemia
e Tratamiento concomitante con farmacos diabetogenos
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e Déficit o ausencia de produccidn de insulina

e Exceso de hidratos de carbono en la alimentacion

Si clasificamos los antidiabéticos orales por su
mecanismo de accion en estas tres causas dispondria-
mos de los siguientes grupos (tabla 13):

e Sensibilizadores de la accion de la insulina

e Secretagogos de insulina

e Enlentecedores de la absorcion de los hidratos

de carbono

Con la combinacion de dos o tres grupos farmacol6-
gicos podemos abordar el tratamiento de la DM2 desde
distintos puntos y asi conseguir un mejor control metabé-
lico. Con el tratamiento en monoterapia es dificil conse-
guir los objetivos terapéuticos marcados.

Secretagogos de insulina

Son farmacos que estimulan la secrecion de insuli-
na por parte de la célula p del pancreas.

Disponemos de dos grupos farmacolégicos definidos
como secretagogos de insulina:

e Sulfonilureas

e Meglitinidas

Sulfonilureas

Las sulfonilureas son farmacos que se utilizan
desde hace méas de 50 afios en el tratamiento de la
DM2. Son farmacos hipoglucemiantes.

Su mecanismo de accién principal es incrementar la
secrecion de insulina por la célula p del pancreas tanto
en el estado basal como en el estado de estimulo pos-
tprandial. Para que actlen debe existir reserva pancre-
atica.

Las sulfonilureas estéan indicadas en el paciente con
diabetes tipo 2 delgado y con predominio de la hiper-
glucemia postprandial. Es el tratamiento de eleccion de
la DM2 en pacientes sin sobrepeso que no se contro-
lan con los cambios del estilo de vida (alimentacion y
ejercicio fisico). Se pueden utilizar en monoterapia o

administrar en combinacién con otros anti-
diabéticos orales (inhibidores de las a-glu-
cosidasas, metformina o glitazonas).

El paciente ideal para pautarle trata-
miento con sulfonilureas es aquel que:

e Ha comenzado con la diabetes melli-

tus después de los 30 afios

e No han transcurrido mas de 5 afos

desde el momento del diagndstico

e indice de Masa Corporal (IMC) entre

20y 27 kg/m?2

® Presenta una reserva pancreatica ade-

cuada

e Preparado para seguir un plan de ali-

mentacién y ejercicio apropiado

Con el tratamiento con sulfonilureas
cabria esperar un descenso de la hemoglo-
bina glicosilada (HbA1c) entre el 1 — 2%. La
disminucion media de la glucemia basal se
estima entre 60 y 70 mg/dl.

Estarian contraindicadas en: diabetes
tipo 1 o secundaria a enfermedad pancreati-
ca, alergia a las sulfamidas y derivados,
cetosis, embarazo y lactancia, enfermedad
renal o hepdtica grave y situaciones de
estrés (infarto agudo de miocardio, enfer-
medades intercurrentes graves, cirugia ...).

Los efectos secundarios mas frecuentes
son:

e Hipoglucemia grave y prolongada

(hasta 48 — 72 horas)

e Ganancia de peso

e Alteraciones cutaneas: exantemas,

prurito, urticaria, fotosensibilidad

e Efectos gastrointestinales: anorexia,

nauseas, diarrea, epigastralgia

El tratamiento debe iniciarse con dosis
bajas, 20 — 30 minutos antes de las comidas.
El ajuste de dosis se realizara de forma pro-

Tabla 15. Secretagogos de insulina

SULFONILUREAS
Principio Activo Nombre Comercial Duracidn del efecto
Clorpropamida Diabinese® >24 h
Glibenclamida Daonil®, Euglucén®, Glucoldn®, Norglicem® > 24 h
Glicazida Diamicron® >24 h
Glimepirida Amaryl® , Roname® >24 h
Glipentida Staticum® 12 -15 h
Glipizida Glibinese®, Minodiab® >24 h
Gliquidona Glurenor® > 24 h
Tolbutamida Rastinon® 6-12h
MEGLITINIDAS
Repaglinida NovoNorm®, Prandin® 1-2h
Nateglinida Starlix® 1-3h
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Tabla 16. Interacciones farmacoldgicas de las sulfonilureas

INCREMENTO DEL EFECTO HIPOGLUCEMIANTE

fibratos, trimetroprim...

blogueadores H,, anticolinérgicos...

queantes, simpaticoliticos...

e Farmacos que desplazan a las sulfonilureas de su unién con la albdmina: acido acetilsalicilico,
e Farmacos con efecto de inhibidor competitivo del metabolismo de las sulfonilureas: alcohol,
e Farmacos que inhiben la secrecion urinaria de las sulfonilureas: probenecid, alopurinol...

e Uso de farmacos con efecto hipoglucemiante: acido acetilsalicilico, alcohol...
e Farmacos con efecto antagonista de las hormonas contra reguladoras endégenas: betablo-

DISMINUCION DEL EFECTO HIPOGLUCEMIANTE

estrégenos, fenitoina...

e Farmacos que aumentan el metabolismo de las sulfonilureas: barbitdricos, rifampicina...
e Farmacos que inhiben la secrecién o la accion de la insulina: diuréticos de asa, corticoides,

gresiva cada una o dos semanas, y siempre en funcion
de los resultados de los autoanalisis de glucemia domi-
ciliarios. En ancianos utilizar sulfonilureas de vida media
corta por el riesgo de hipoglucemia prolongada.
Glimepirida y gliclazida de liberacién prolongada podri-
an ser preferibles en pacientes obesos, ya que compor-
tan un menor incremento de peso, asi como en ancia-
nos y cuando existe insuficiencia renal leve-moderada
por el menor riesgo de hipoglucemias graves. Ademas
aportan la ventaja de la dosis Gnica diaria que seria una
ventaja en pacientes polimedicados.

En un porcentaje elevado de pacientes las sulfoni-
lureas fracasan en un periodo breve de tiempo. Se cal-
cula, a raiz de los datos del estudio UKPDS, que el fra-
caso del tratamiento con sulfonilureas esta entorno al
7% de los pacientes por afio. Algunas de las posibles
causas de este fracaso las podemos ver en la tabla 14.

En la tabla 15 se describen todas las sulfonilureas
comercializadas (principio activo, nombre comercial y
duracion del efecto).

Hay que prestar atencion a las interacciones farma-
colégicas que muestran las sulfonilureas y que se des-
criben en la tabla 16.

Meglitinidas

Su mecanismo de accidn principal es a nivel pan-
creatico estimulando la secrecion postprandial de insu-
lina con un menor incremento de la insulinemia basal.
Su accién como estimuladores de la secrecion de insu-
lina es muy rapida. Tienen una absorcion muy rapida y
una vida media muy corta.

Son una “nueva” clase de secretagogos de insulina.
Act@ian de forma distinta a las sulfonilureas. Tienen alta
afinidad por la célula B pancreatica, actuando en res-
puesta a la elevacion de la glucemia. Aumentan la
secrecion de insulina en funcioén de la concentracion de
glucosa existente.

Presentan un efecto “ON - OFF”: Rapido inicio de
accion y corta duracion de la misma. Por ello:

e Restablecen la primera fase de secrecién de insu-

lina

e Reducen los picos glucémicos postprandiales

SEMERGEN DoC

e Reducen la hiperinsulinemia tardia en

comparacién con las sulfonilureas

Las indicaciones de uso de las meglitini-
das son similares a las de las sulfonilureas.
Paciente con diabetes tipo 2 delgado y con
predominio de la hiperglucemia postprandial.

Se utilizan en pacientes con intolerancia
a las sulfonilureas, en pacientes ancianos
(por su menor riesgo de hipoglucemia) y en
casos de insuficiencia renal que contraindi-
que el uso de sulfonilureas.

Se utilizan en monoterapia, particular-
mente en pacientes no tratados previamen-
te, y en combinacién con otros agentes anti-
diabéticos orales con modo de accién com-
plementario. Con el tratamiento con repagli-
nida cabria esperar un descenso de la
HbA1c entre el 1 — 2%. La disminucion
media de la glucemia, sobre todo la pos-
tpandrial, se estima entre 50 y 60 mg/dl.

La nateglinida es ligeramente menos
potente, reduciendo la HbA1c media alrede-
dor del 0,8%.

La repaglinida se presenta en comprimi-
dos de 0,5, 1y 2 mg. La nateglinida en com-
primidos de 60 y 120 mg.

Son medicamentos con una corta dura-
cion de accidén. Su absorcion oral es muy
rapida, entre 1 hora (repaglinida) y 1,5 horas
(nateglinida). Por ello, se recomienda tomar-
los 15 minutos antes de la ingesta. Si el
paciente no va a comer nada, se advierte de
que no debe tomar la dosis correspondien-
te a esa comida.

Estarian contraindicadas en: Diabetes
tipo 1 o secundaria a enfermedad pancreati-
ca, cetosis, embarazo y lactancia, enferme-
dad renal o hepética grave y situaciones de
estrés (infarto agudo de miocardio, enfer-
medades intercurrentes graves, cirugia...).

Una contraindicacién absoluta es la aso-
ciacién de repaglinida con gemfibrozilo.

Ihe®
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Los efectos secundarios mas frecuentes son:

e Hipoglucemia postprandial. Aparece con menor
frecuencia que con el tratamiento con sulfonilure-
as.

e Ganancia de peso. Menor que con sulfonilureas.

El inicio del tratamiento es similar a las sulfonilure-

as. Pequenas dosis iniciales con incrementos progresi-
vos en funcion de las cifras de los autoanalisis glucé-
micos.

En la tabla 15 se describen las caracteristicas de las

meglitinidas comercializadas (repaglinida y nateglinida).

Sensibilizadores de la accién de la insu-
lina

Son farmacos que favorecen la utilizacion de la insu-
lina en el tejido periférico, bien reduciendo la produccion
hepatica de glucosa o bien favoreciendo la utilizacién de
la glucosa por parte del tejido graso y muscular.

Como se puede apreciar en la figura 2, casi el 83%
de las personas con DM2 presentan resistencia a la
insulina, hecho que obliga a replantearnos el trata-
miento y utilizar desde un primer momento farmacos
que mejoren la resistencia a la insulina.

Dentro de los sensibilizadores a la insulina encon-
tramos dos grupos farmacolégicos:

e Biguanidas: metformina

¢ Glitazonas o tiazolidindionas: pioglitazona y rosi-

glitazona

Biguanidas
La (nica biguanida comercializada es la metformina.
Este farmaco ha tenido, hasta hace unos afos, una

“leyenda negra” sobre el riesgo de generar
acidosis lactica. Incluso fue prohibido su
empleo por la FDA durante varios afos. Se
ha demostrado con diversos estudios que,
bien utilizado, este riesgo es minimo.

El mecanismo de accién principal de la
metformina es la disminucion de la glucone-
ogénesis hepatica. También actla aumen-
tando la captacion de glucosa a nivel mus-
cular. No realiza su accion a nivel del pan-
creas y, por lo tanto, no estimula la secre-
cion de insulina. La monoterapia con met-
formina no causa hipoglucemias. La metfor-
mina es un “antihiperglucemiante” mas que
un hipoglucemiante. Duracién de la accion:
12 — 24 horas.

En ensayos controlados, se ha visto una
reduccion de la glucemia plasmatica en ayu-
nas de unos 60 mg/dl y una disminucién de
la HbA1c de 1,5 - 2%.

Este mecanismo de accién hace que la
metformina mejore algunos aspectos del
sindrome metabdlico (tabla 17).

El tratamiento con metformina no causa
aumento de peso, incluso puede ayudar a
conseguir una ligera pérdida ponderal.

La metformina es el Gnico farmaco que
ha demostrado una reduccion significativa
de las complicaciones macrovasculares en el
grupo de pacientes con sobrepeso en el
estudio UKPDS.

La utilizacion de metformina esté indica-
da en personas con diabetes mellitus tipo 2

Tabla 17. Efectos de la metformina para contrarrestar el sindrome de resistencia a la insulina

CARACTERISTICAS DEL
SINDROME DE RESISTENCIA
A LA INSULINA

EFECTOS DE LA METFORMINA PARA CONTRARRESTAR EL SINDROME
DE RESISTENCIA A LA INSULINA

Resistencia a la insulina

Contrarresta la resistencia a la insulina (Por ej. aumenta la accién de
la insulina para suprimir la produccién hepatica de glucosa y fomen-
tar la absorcion muscular de glucosa)

Hiperinsulinemia

Reduce la hiperinsulinemia en ayunas

Obesidad abdominal

Suele estabilizar el peso corporal; reduce el aumento de peso y
puede facilitar la pérdida de peso

ITG o diabetes tipo 2

Reduce la progresion de ITG a diabetes tipo 2; mejora el control glu-
cémico en la diabetes tipo 2

Dislipemia

Leve mejoria del perfil lipidico observado con frecuencia en los
pacientes diabéticos

Hipertension

Sin efecto significativo sobre la presion arterial en la mayoria de los
estudios

Estado de procoagulacion

Cierta actividad antitrombética (Por ej. reduccion del PAI-1, del fibrino-
geno y de la agregacion plaquetaria)

Aterosclerosis

Pruebas de actividad antiaterogénica en estudios preclinicos; sin estu-
dios clinicos equivalentes

PAI-1: Inhibidor del Activador del Plasminégeno 1, ITG: Intolerancia a la Glucosa
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con sobrepeso u obesidad que no se controlan con ali-
mentacion y ejercicio. Personas con DM2 obesos o con
sobrepeso con predominio de la hiperglucemia basal.
Aunque el sindrome metabdlico no tiene un tratamiento
como tal, la metformina estaria indicada en él ya que
mejora la resistencia a la insulina.
Las contraindicaciones de uso de la metformina son:
Insuficiencia renal (creatinina » 1,5 mg/dl)
Insuficiencia hepatica
Insuficiencia cardiaca
Consumo de alcohol superior a 50 g/dia
Embarazo y lactancia
En general, el uso de metformina esta contraindi-
cado en todas aquellas situaciones en las que se
incremente el riesgo de acidosis lactica
Los efectos secundarios son los siguientes:
e Frecuentes: molestias gastrointestinales, disten-
sion y dolor abdominal, gusto metalico, nauseas
y vémitos. Diarrea. Pueden aparecer hasta en un
30% de los pacientes que toman metformina

e (casionales: Reacciones cutaneas y disminucion de
la absorcion de vitamina B 12, sin provocar anemia
perniciosa

e Acidosis lactica: Esta descrita su aparicion, pero

no es frecuente. Su aparicion se suele asociar a
mala prescripcion, por utilizar el farmaco en
pacientes cuyas caracteristicas aumenten el ries-
go de desarrollar acidosis lactica (deshidratacion,
alcoholismo, insuficiencia renal...)

El tratamiento debe iniciarse con dosis bajas,
durante o después de las comidas. El ajuste de dosis
se realizara de forma progresiva cada una o dos sema-
nas, y siempre en funcion de los resultados de los
autoanalisis de glucemia domiciliarios. No realizar
aumentos bruscos de dosis para minimizar la aparicion
de efectos secundarios. La dosis inicial sera de 850

mg/dia, distribuidos en dos tomas. La dosis
maxima es de 2550 mg/dia (3 cp/dia).

Glitazonas o tiazolidindionas

Las glitazonas o tiazolidindionas son el
Gltimo grupo farmacolégico comercializado
para el tratamiento de la DM2. Son tres
moléculas: troglitazona, pioglitazona y rosi-
glitazona, aunque la troglitazona fue retira-
da del mercado por su hepatotoxicidad. Se
sospechd que la alteracién hepatica era un
efecto que tenfa todo el grupo de glitazo-
nas, pero se ha demostrado en mdltiples
estudios que ni pioglitazona ni rosiglitazona
presentan este efecto hepatotoxico.

Mediante técnicas de medida de sensibili-
dad a la insulina (HOMA, clamp euglucémi-
co..) se ha demostrado que las glitazonas
mejoran dicha sensibilidad, por lo que el
componente de resistencia a la insulina, que
aparece en mas del 80% de las personas con
DM2, mejora con el uso de glitazonas.

Son farmacos cuyo mecanismo de
accion favorece el aumento de la captacion
y la utilizacién de la glucosa en la célula
muscular y en el adipocito. En menor grado,
reducen la gluconeogénesis hepatica.
Mejoran de esta forma la resistencia a la
insulina.

Son agonistas de los receptores activados
por proliferacion de peroxisoma (PPAR). Hay
tres subtipos de estos receptores: PPAR-a,
PPAR-y y PPAR-d. Los estudios orientan a que
el efecto de las glitazonas es sobre los recep-
tores PPAR-y; receptores nucleares que regu-
lan la expresion de diversos genes implicados

Tabla 18. Efectos metabdlicos de las glitazonas

EFECTOS GLUCEMICOS

e Aumentan la absorcion y la utilizacion de la glucosa mediadas por la insulina
e Reducen la hiperglucemia en personas con DM2 resistentes a la insulina

EFECTOS NO GLUCEMICOS

e Lipidos

- Aumentan el HDL colesterol

- Reducen los triglicéridos

- Reducen los acidos grasos libres
e Vasculares

- Mejoran la disfuncién endotelial

- Reducen la microalbuminuria
e (élulas p pancreaticas
- Mejoran la funcién de la célula B pancredtica

- Modifican las estructura de las particulas LDL. Las hacen grandes y ligeras

- Mejoran el estado procoagulante reduciendo el PAI-1 y el fibrinégeno plasmatico
- Reducen cifras de tension arterial sist6lica y diast6lica

- Reducen los marcadores de inflamacién como la PCR ultrasensible

- Reducen el grosor de la intima y la media de la arteria carotidea

PAI-1: Inhibidor del Activador del Plasminégeno 1; PCR: Proteina C reactiva
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Figura 5. Efecto de las glitazonas sobre los factores de riesgo cardiovasculary sindrome metabolico

en el metabolismo de los lipidos y de la glucosa. El
PPAR-y pertenece a la familia de los receptores de hor-
monas nucleares activados por ligando que se expresan
en los tejidos diana de la insulina. La activacion de estos
receptores por las glitazonas favorece la aparicion de
receptores de insulina en la membrana celular.

Act@ian directamente optimizando la resistencia a la
insulina. De esta forma, reducen el hiperinsulinismo y
favorecen la funcién de las células p. No son farmacos
que produzcan hipoglucemia.

Junto con el efecto sobre el metabolismo de los
hidratos de carbono, las glitazonas tienen efectos no
glucémicos (figura 5 y tabla 18). Los efectos no glucé-
micos actlian mejorando en gran medida los compo-
nentes del sindrome metabdlico y reduciendo el ries-
go cardiovascular al actuar sobre lipidos, tension arte-
rial y disfuncion endotelial.

La reduccion de la glucemia plasmatica en ayunas
utilizando glitazonas ronda los 35 — 40 mg/dl de media.
La reduccion de HbA1c esta alrededor de 1 - 1,5%.

Las glitazonas estan indicadas en personas con
DM2 obesas o con sobrepeso que presenta insulinorre-
sistencia tanto en monoterapia como en asociaciéon con
otros farmacos.

El tratamiento con glitazonas estd contraindicado en:
Diabetes mellitus tipo 1
Embarazo y lactancia
Alteracion de pruebas hepaticas
Insuficiencia cardiaca
Aunque en otros paises (EE.UU.) la utilizacion de
glitazonas con insulina esta aprobada, en Espana
y en la Unién Europea esta asociacion esta con-
traindicada.

Los efectos secundarios que pueden aparecer con
el uso de glitazonas son los siguientes:

e Elevacion de enzimas hepaticos. Control de fun-
cion hepatica cada 3 — 6 meses al comienzo del
tratamiento

e Incremento ponderal de mas o menos un 3%. El
aumento de peso esta producido por incremento
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de grasa subcutanea, la grasa visceral
(mayor riesgo cardiovascular) no
aumenta e incluso puede reducirse.
Redistribucion de la grasa corporal
e Efectos gastrointestinales (diarrea,
nauseas, vomitos y flatulencia)
e Edemas
Descompensacion de la insuficiencia
cardiaca
La posologia de utilizacion de glitazonas
depende de la molécula a usar:
e Pioglitazona: 15-45 mg/dia en una o
dos tomas diarias
e Rosiglitazona: 4-8 mg/dia en una o
dos tomas diarias
Se suelen administrar con las comidas.
Se pueden asociar con otros antidiabéticos
orales.

Inhibidores de las a-glucosidasas

Los inhibidores de las a-glucosidadas
son farmacos que reducen la absorcion
intestinal de los hidratos de carbono redu-
ciendo, de esta manera, el pico de glucemia
postprandial.

El mecanismo de accién de los inhibido-
res de las a-glucosidadas se basa en la inhi-
bicion reversible de las a-glucosidadas intes-
tinales. Estas enzimas son las encargadas de
dividir las moléculas de disacaridos para su
absorcion posterior transformadas en mono-
sacaridos. Retardan, por lo tanto, el pico pos-
tprandial de glucemia.

No son farmacos hipoglucemiantes. No
actGan a nivel pancreatico, s6lo a nivel
intestinal. No provocan aumento de peso.
Tienen un efecto asociado, como reductores
de los niveles de triglicéridos.

Los inhibidores de las a-glucosidadas
estan indicados en personas con DM2 no
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controladas con los cambios del estilo de vida (alimen-
tacion y ejercicio fisico), cuando presentan glucemia
basal moderada (< 180 mg/dl) e hiperglucemia pos-
tprandial elevada. Se pueden asociar a otro antidiabé-
ticos orales e incluso a tratamientos con insulina.

Con el tratamiento con inhibidores de las a-gluco-
sidadas podriamos esperar un descenso de la HbA1ic
entre el 0,5 — 1%. La disminucién media de la glucemia
basal se estima entre 20 y 30 mg/dl, la disminucién de
la glucemia postprandial se tasa alrededor de los 50 —
60 mg/dl.

Se hallarian contraindicados en: pacientes con
hipersensibilidad a los principios activos (acarbosa o
miglitol), pacientes con enfermedades intestinales cro-
nicas, cirrosis hepatica e insuficiencia renal (creatinina
> 2) y en embarazo y lactancia.

Los efectos secundarios mas frecuentes son:

e Flatulencia y meteorismo en el 60% de los
pacientes. La intensidad esta relacionada con la
dosis y la ingesta de hidratos de carbono sim-
ples, algunos edulcorantes, legumbres y verduras
flatulentas (coles, repollo...)

e Qcasionalmente producen dolor abdominal y diarrea

e No son farmacos hipoglucemiantes, pero si se aso-
cian a secretagogos de insulina o a insulina, éstos
si pueden producir hipoglucemias. La hipoglucemia
en estos casos debe ser tratada con glucosa pura,
el aziicar comln de mesa (sacarosa) es un disaca-
rido y tiene su absorcién retardada en pacientes
que utilizan inhibidores de las a-glucosidadas.

El tratamiento debe iniciarse con dosis bajas, 25
mg/dia, que se aumentara semanalmente con relacion a
los resultados de los autoanalisis de glucemia domicilia-
rios y en funcién de la aparicion de efectos secundarios
(flatulencia, meteorismo...). La dosis efectiva es de 300
mg/24 h, distribuida en tres tomas antes de las principa-
les comidas. La administracion debe ser siempre al inicio
de la comida. El comprimido debe tragarse sin masticar.

En la tabla 19 se describen los inhibidores de las a-
glucosidadas comercializadas (principio activo, nombre
comercial y presentaciones).

8. Insulina

La insulina fue desarrollada en la década de los
afos 20. Banting y Best utilizaron, por primera vez, la
insulina en humanos en 1921. Supuso un gran avance
en el tratamiento de la diabetes. Desde entonces se ha
seguido investigando para conseguir una insulina “mas
comoda” y mas fisiologica.

Al comienzo se intent6 retardar la accion de la insu-
lina, para que las personas con diabetes tuviesen que

inyectarse una (nica vez al dia. A medida que
han pasado los afos se ha comprobado que
las insulinas de accion “retardadas” no consi-
guen un correcto control metabdlico, su far-
macocinética no se corresponde con el perfil
fisiologico de la absorcion de los hidratos de
carbono de la alimentacion. Por ello, se ha
experimentado con insulinas que corrijan los
picos glucémicos postprandiales, y asi igua-
larse a los picos post-prandiales de insulina
del pancreas de una persona sin diabetes, e
insulinas que consigan igualarse a la secre-
cion basal del pancreas de una persona sin
diabetes. Los analogos de insulina consiguen
esta accion. Disponemos de analogos rapidos
cuya accion es similar a los picostposprandia-
les, y los analogos prolongados con accion
equivalente a la secrecion basal pancreatica.
Las insulinas comercializadas podemos
clasificarlas de distinta forma (tabla 20):
e Seg(in su origen:
— Insulinas “clasicas”:
e Rapida, regular o soluble
e Retardadas: NPH, insulina-Zn
(cristalizada (ultralenta); amorfa
+ cristalizada (lenta))
— Analogos:
e Rapidos: Lispro, aspart
e Prolongados: Glargina, detemir
e Seglin su rapidez de accidn:
e Ultrarrapidas: lispro, aspart
e Rapidas: insulina regular
e |ntermedias: NPH, NPL, lenta
e Prolongadas: ultralenta, glargi-
na, determir
e Mezclas: NPH + rapida o ultra-
rrapida; analogos: lispro + NPL

En la tabla 20 se detallan los distintos

tipos de insulinas comercializadas, con sus
nombres comerciales y su perfil de accién. En
la figura 6 vemos las curvas de accion de las
distintas insulinas.

La insulinizacion de una persona con

DM2 debe comenzar cuando:

e El control metabdlico deficiente sea
mantenido (A1C > 7-8) en pacientes
con antidiabéticos orales a dosis ple-
nas, en los casos que las trasgresio-
nes en la alimentacion y/o ejercicio no
puedan explicar el mal control meta-
bélico

e Se produzca una pérdida de peso no
atribuible a otra causa

e Exista persistencia de la clinica tipica de

Tabla 19. Inhibidores de las a-glucosidasas

PRINCIPIO ACTIVO NOMBRE COMERCIAL PRESENTACIONES
Acarbosa Glucobay®, Glumida® 50y 100 mg
Miglitol Diastabol®, Plumarol® 50 y 100 Mg
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Tabla 20. Perfiles de actividad de las insulinas

INICIO DE PICO FINAL DE

TIPOS DE INSULINA MARCA COMERCIAL ACCION MAXIMO ACCION
Analogos rapidos . ) . ) .
(aspart, lispro) NovoRapid®, Humalog® 10-15 min 30-90 min 5 h
Rapidas Actrapid®, Humulina Regular® | 30-60 min 2-4 h 5-8 h
I[\TgeHr)medlas (is6fanas, Insulatard®, Humulina NPH® 2-4 h 4-8 h 10-16 h
Mezclas N\lxt.ard 30® 30-60 min Doble 10-16 h

Humulina 30:70®

Mezcla de anélogos . .
rapidos + insulina Novomix 30®, Humalog Mix 10-15 min Doble 10-16 h
. . 25 y 50®
intermedia
Analogos prolongados Lantus® 2h Sin Pico 24-26 h
(glargina, detemir) Levemir® 2h Sin Pico 16-20 h

la diabetes y/o cetonurias mantenidas

En estos casos se asociarfa una dosis de insulina y
se mantendrian los antidiabéticos orales.

Los criterios de insulinizacion en monoterapia de
comienzo son los siguientes:

Diabetes tipo 1: todos los pacientes.

Diabetes tipo 2:

— Descompensacién hiperglucémica aguda

— Mal control glucémico (antidiabéticos orales +
insulina)

— Contraindicaciones antidiabéticos orales

— Embarazo

Diabetes gestacional no controlada con dieta

Diabetes tipo LADA

En algunas ocasiones tendremos que realizar una

insulinizacion transitoria:

— Diabetes secundaria a patologia pancreéatica

— Diabetes gestacional

— Situaciones potencialmente descompensadoras:
e Toma de corticoides
e Situaciones de estrés: cirugia, infarto agudo

de miocardio, infecciones...
— Descompensacién hiperglucémica aguda

La pauta convencional de inicio de insulinizacion
de una persona con DM2 es mantener los antidiabéti-
cos orales y afiadir insulina. Existen varias pautas, pero
las mas habituales son:

1 dosis de insulina:

— NPH o glargina o detemir, mejor en dosis
Gnica nocturna, mas antidiabéticos orales

2 dosis de insulina:

— NPH en dos dosis, desayuno y cena, mas anti-
diabéticos orales

— Detemir en dos dosis, desayuno y cena, mas
antidiabéticos orales

El célculo de la dosis inicial se realiza en funcién del
peso de la persona a insulinizar. Se pautan o,1 Ul por kg
de peso corporal en pacientes no obesos. y, un poco

mas,

entre 0,15-0,2 Ul por kg de peso corporal en

pacientes obesos.

30

Ihe®

Es recomendable comenzar con una dosis
(nica diaria antes de acostarse. Esta pauta ha
demostrado producir menor incremento de
peso y menor ndmero de hipoglucemias.
Si se compara la utilizacion de anéalogos
prolongados de insulina frente a insulina
NPH, los primeros provocan una menor
ganancia de peso y un menor nimero de
hipoglucemias.
El ajuste de dosis de insulina siempre se
realizard en funcion de la glucemia basal
(GB). Se intentara conseguir los objetivos
de control marcados para la GB primero
para después ajustar el resto del perfil glu-
cémico.
Aumentar la dosis de insulina, en caso
de necesidad, cada 3 6 5 dias (siempre que
no haya hipoglucemias):
e Aumentar 2 Ul si la GB es mayor de
120 mg/dl

e Aumentar 4 Ul si la GB es mayor de
140 mg/dl

e Aumentar 6 Ul si la GB es mayor de
160 mg/dl

Nunca hay que modificar la dosis de
insulina antes de comprobar que el descon-
trol no es debido a alteraciones de la ali-
mentacion, el ejercicio u otros factores. El
tratamiento de la diabetes es mucho mas
que insulina. Los cambios de las dosis tie-
nen que responder a la observacién de una
tendencia durante varios dias. Una cifra ais-
lada no justifica un cambio de dosis, hay
que confirmarla durante 2 6 3 dias.

Hay que tener en cuenta que la hiperglu-
cemia en ayunas puede estar producida por
una hipoglucemia nocturna desapercibida
que pone en marcha los mecanismos con-
trarreguladores apareciendo una hipergluce-
mia de rebote (efecto Somogy). Para detec-
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tar esta situacion hay que indicar al paciente que se
realice un control glucémico de forma periddica a las 3
— 4 de la madrugada.

La insulinizacion de una persona con DM2 requiere
tiempo y concienciacion de la necesidad de su uso por
parte del paciente. La insulinizacién del diabético tipo
2 raramente reviste criterios de urgencia. No puede ini-
ciarse hasta que el paciente la acepte y comprenda su
necesidad.

Una forma “sencilla” para que el paciente acepte
sin problemas la insulinizacion es hablarle desde el
momento del diagnéstico de ella. Explicarle que la
enfermedad es progresiva, que el funcionamiento del
pancreas se va degradando con el paso del tiempo y
que en un momento determinado sera imprescindible
el uso de insulina.

Las complicaciones de la utilizacion de la insulina
son:

e A nivel metabélico:

— Hipoglucemia
— Ganancia ponderal
— Edema insulinico
e Anivel del lugar de inyeccion:
— Lipodistrofias
— Reacciones alérgicas locales

e A nivel sistémico:

— Resistencia insulinica inmune
— Reacciones anafilacticas

Estos efectos adversos aparecen con una frecuencia
muy baja, exceptuando las hipoglucemias y la ganancia
ponderal, que son las complicaciones mas habituales.

A lo largo del afo 2006, los laboratorios farmacéu-
ticos productores de insulina dejaron de comercializar
una serie de presentaciones por lo que la Agencia
Espafola del Medicamento y Productos Sanitarios del
Ministerio de Sanidad y Consumo ha publicado una
tabla de posibles sustituciones de las insulinas que des-
aparecen por otras que permanecen (tabla 21).

9. Terapia combinada

Como hemos comentado anteriormente,
la hiperglucemia presente en los pacientes
diabéticos tipo 2 se debe a varios factores,
con lo cual una actuacién farmacologica con-
junta sobre los mismos puede ser necesaria
para conseguir los niveles objetivos pro-
puestos por las distintas gufas. Por lo tanto,
en el abordaje del paciente diabético es
necesario en muchas ocasiones utilizar com-
binaciones de farmacos que actuando en
lugares distintos y mediante un efecto sinér-
gico, bien sea aumentando la sensibilidad
periférica a la insulina (biguanidas, tiazolidi-
nedionas), actuando sobre la secrecion de la
misma (sulfonilureas, meglitinidas) o sobre
su absorcién intestinal (inhibidores de las
alfaglucosidasas) o combinando farmacos
orales con la administracion de insulina exé-
gena, nos permitan atacar los diversos
mecanismos productores de la enfermedad.

Tratamiento combinado con

antidiabéticos orales

Los secretagogos (sulfonilureas) consi-
guen una reduccion afiadida aproximada de
la HbA1c de 1-2% en combinacién con met-
formina. Su combinacién con glitazonas de
1a 1,5%, y utilizandolos conjuntamente con
inhibidores de las a-glucosidasas un des-
censo de 0,5 a 1%. Con la unién de glinidas
a glitazonas o metformina podemos esperar
un incremento en la disminucion de la
HbA1c del 0,5 a 1,5% (tabla 22).

La metformina en asociacién con glinidas
consigue reducciones aproximadas de o,5 a

[\
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Horas

02 4 6 8
Horas

02468
Horas

Analogos de accion ultrarrapida
(insulina aspart, insulina lispro)

Insulina de accidn rapida o regular

Insulina de accion intermedia
(isofana)

Insulina de accién prolongada
(lente)

Analogos de accion prolongada
(Insulina glargina)

Figura 6. Curvas de accién de las insulinas
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1,5% puntos en la HbA1c. En combinacion con glitazonas
podemos esperar una reduccion de 1 a 1,5%, y en com-
binacion con inhibidores de a-glucosidasas de 0,5 a 1%

Diversos autores y guias consideran la posibilidad
de utilizar tres farmacos orales cuando no logremos
alcanzar el control con la combinacion de dos. Aln
siendo posible la terapia combinada con tres farmacos
muchos autores consideran que puede ser preferible el
uso de insulina nocturna afiadida a uno o dos farma-
cos orales (tabla 23 y figura 4).

Tratamiento combinado de insulina con

farmacos orales

El tratamiento combinado de insulina con farmacos
orales se ha introducido en la practica clinica cotidiana
a raiz de diversos estudios desde hace unos diez afios
(tabla 22).

Insulina + sulfonilureas

Las sulfonilureas estimularian la secrecién endoge-
na de insulina con lo que seria posible alcanzar un
efecto sinérgico al anadir insulina exdgena con menor
dosis de ésta. La administracion de una dosis de insu-
lina nocturna controlaria la glucemia al reducir la pro-
duccion hepatica nocturna de glucosa. Con esta combi-
nacion podremos lograr una reduccién de 1 a 2 puntos
en la HbA1c.

Esta combinacién seria de uso preferente en
pacientes con normopeso en tratamiento con sulfonilu-
reas y mal control metabdlico en el que se iniciaria
insulinizacion nocturna con insulina NPH o analogos de
accion prolongada o en pacientes ya insulinizados con
mal control metabélico y existencia de contraindicacion
a metformina.

Insulina + metformina

Actualmente es considerada como la
terapia combinada de eleccién. Estaria indi-
cada en pacientes con sobrepeso u obesi-
dad, en tratamiento con farmacos orales y
mal control metabélico en los que pueda
ser necesario iniciar insulinizacién nocturna
0 en pacientes tratados con insulina y con-
trol deficiente.

Con esta combinacién podemos esperar
reducciones entre 1y 2 puntos en la HbA1c.

Insulina + inhibidores de las a-glucosi-
dasas

La utilizacion de acarbosa o miglitol
junto a insulina disminuye la hiperglucemia
postprandial con lo que podemos lograr
menores requerimientos postprandriales de
la hormona exdgena. En comparaciéon con
tratamiento en monoterapia con insulina
podemos conseguir unos descensos adicio-
nales de 0,5 a 1 puntos en la HbA1c.

Esta combinacion estaria indicada en
pacientes en tratamiento con insulina y mal
control metabdlico sobre todo a expensas
de glucemia postprandial, o en pacientes en
los que estén contraindicados otros farma-
cos orales.

La hipoglucemia en estos casos debe
ser tratada con glucosa pura, el azdcar
comin de mesa (sacarosa) es un disacarido
y tiene su absorcion retardada en pacientes
que utilizan inhibidores de las a-glucosida-
das.

Tabla 22. Descenso esperado en la HbA1c con el tratamiento combinado con farmacos orales

TRATAMIENTO COMBINADO

DESCENSO DE LA HbA1c

Sulfonilureas + metformina 1-2%

Sulfonilureas +inhibidores a-glucosidasas 0,5 — 1%
Sulfonilureas +glitazona 1-15%
Glinidas + metformina 0,5 -1,5%
Glinidas + glitazona 0,5 — 1,5%
Metformina + inhibidores a-glucosidasas 0,5 — 1%
Metformina + glitazonas 1-1,5%

Tabla 23. Descenso esperado en la HbA1c con el tratamiento combinado de insulina
con farmacos orales

TRATAMIENTO COMBINADO DESCENSO DE LA HbA1c
Insulina + secretagogos 1-2%
Insulina + metformina 1-2%
Insulina + inhibidores a-glucosidasas 0,5 — 1%
Insuina + glitazonas 1-1,5%

S
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Tabla 21. Insulinas que desaparecen en el 2006 y alternativas disponibles

INSULINAS QUE
DESAPARECEN

EQUIVALENCIAS

COMENTARIOS

Mixtard 10 Novolet®

Insulatard Flex Pen®
Insulatard Innolet®
Insulatard vial®
Humulina NPH Pen®
Humulina NPH vial®
Humalog NPL Pen®
Levemir Flex Pen®
Lantus Optiset®

En estas sustituciones se precisa ajuste
dosis y/o pauta de administracion

de

Mixtard 20 Novolet®
Humulina 20:80 vial®

Mixtard 30 Innolet_
Mixtard 30 vial®
Humulina 30:70 Pen®
Humulina 30:70 vial®
Novomix 30 Flex Pen®
Humalog Mix 25 Pen®

En estas sustituciones se precisa ajuste
dosis y/o pauta de administracion

de

Mixtard 30 Novolet®

Mixtard 30 Innolet®
Humulina 30:70 Pen®

Estas sustituciones pueden hacerse
directamente

Novomix 30 Flex Pen®
Humalog Mix 25 Pen®

En estas sustituciones se precisa ajuste
dosis y/o pauta de administracion

de

Mixtard 40 Novolet®

Mixtard 30 Innolet®
Humulina 30:70 Pen®
Mixtard 30 vial®
Humulina 30:70 vial®
Humalog Mix 50 Pen®
Humalog Mix 25 Pen®
Novomix 30 Flex Pen®

En estas sustituciones se precisa ajuste
dosis y/o pauta de administracion

de

Mixtard 5o Novolet®

Humalog Mix 50 Pen®

En estas sustituciones se precisa ajuste
dosis y/o pauta de administracién

de

Monotard®
Ultratard®
Insulatard Novolet®

Insulatard Flex Pen®
Insulatard Innolet®
Insulatard vial®

Cambio de dispositivo

Levemir Flex Pen®
Lantus Optiset®
Humalog NPL Pen®
Humulina NPH Pen®
Humulina NPH vial®

En estas sustituciones se precisa ajuste
dosis y/o pauta de administracion

de

Humaplus regular®

Humulina regular vial®
Actrapid Innolet®
Actrapid vial®

Cambio de dispositivo

Humaplus NPH®

Humulina NPH Pen®
Humulina NPH vial®

Cambio de dispositivo

Humaplus 30:70®

Humulina 30:70 Pen®
Humulina 30:70 vial®
Mixtard 30 Innolet vial®

Cambio de dispositivo

Humalog-Humajet®

Humalog Pen®
Humalog vial®
Novorapid vial®

Cambio de dispositivo

Ministerio de Sanidad y Consumo- Agencia Espafiola del Medicamento y Productos Sanitarios

Insulina + glitazonas

Esta combinacion no esta autorizada en la Uniéon
Europea.

La asociacion de estos dos farmacos se acompafia
de un aumento de peso y puede conseguirse una dis-
minucion frente al tratamiento con insulina aislada, de
1a 1,5% en los valores de HbA1c.

SEMERGEN DoC

Estaria indicada en pacientes con sobre-
peso u obesidad en tratamiento con insuli-
na y que presenten contraindicaciones para
el uso de metformina.
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Complicaciones agudas de la diabetes
mellitus: prevencion y tratamiento

Carlos Deban Miguel

1. Ultimas evidencias

Dentro de las complicaciones agudas, al considerar
la descompensacion hiperglucémica se deben destacar
dos conceptos que han adquirido gran relevancia por
su repercusion en la evolucién de la diabetes y en su
control.

Hiperglucemia postprandial y riesgo car-
diovascular

La hiperglucemia es un factor de riesgo cardiovas-
cular importante en la diabetes mellitus tipo 2. Por ello
el objetivo debe ser mantener la hemoglobina glicada
(HbA1c) y los niveles glucémicos dentro de un rango lo
mas proximo posible a la normalidad. La glucemia
plasmatica en ayunas es un pobre indicador del control
glucémico del paciente ya que la franja horaria que
abarca es mucho menor que la situacion postprandial
que comprende la mayor parte del dia, siendo mucho
mejor predictora del riesgo vascular la glucemia post-
prandial que la glucemia basal o la HbA1c. La hiperglu-
cemia postprandial es un factor de riesgo independien-
te para cardiopatia isquémica tipo infarto, accidentes
cerebrovasculares y mortalidad cardiovascular. Por
estos motivos se debe realizar un control estricto de la
glucemia postprandial afadido al de la HbA1c ya que
segln las Gltimas evidencias ello contribuird a reducir
la incidencia de complicaciones vasculares en la diabe-
tes mellitus tipo 2.

Glucotoxicidad

La hiperglucemia condiciona asimismo una situa-
cion de deterioro progresivo de la funcion de la célula
B en el paciente con diabetes mellitus tipo 2. En este
proceso estarian implicados también la resistencia a la
accion de la insulina y la lipolisis secundaria a la insu-
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linopenia que induciria un aumento de los

acidos grasos libres circulantes con la con-

siguiente lipotoxicidad que a su vez poten-
ciaria el efecto toxico de la hiperglucemia

sobre la célula B.

Este es un aspecto que debe tenerse en
cuenta al corregir la descompensacion
hiperglucémica por dos motivos:

1.- Puede inducir el agotamiento precoz de
la célula B pancredtica en el diabético
tipo 2.

2.- Puede explicar el incremento de las nece-
sidades de insulina para corregir la hiper-
glucemia cuando ésta es importante.

2. Introduccién

Las complicaciones agudas de la diabe-
tes surgen por un disbalance entre los nive-
les plasmaticos de insulina y sus requeri-
mientos tisulares. Cuando se produce un
exceso de insulina con respecto a los reque-
rimientos de la misma el cuadro resultante
seria la hipoglucemia.

La hipoglucemia es la complicacion
aguda mas frecuente en los diabéticos que
se encuentran en tratamiento farmacoldgico
con antidiabéticos orales tipo secretagogos
o en régimen de insulinoterapia. Se define
de forma arbitraria como el descenso de la
glucemia por debajo de los valores norma-
les. Aunque no existe unanimidad entre los
diferentes autores se suele considerar la
cifra de 5o mg/dl como la mas aceptada.

Cuando lo que predomina es el déficit de
insulina se produce una situacién de hiperglu-
cemia que puede evolucionar hacia dos cua-
dros de mayor gravedad: la cetoacidosis dia-
bética y el coma hiperosmolar no cetésico.

La cetoacidosis diabética se desencade-
na cuando por un déficit absoluto de insuli-
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na y una descarga de hormonas contrainsulares se
incrementan la glucogenolisis y gluconeogénesis hepa-
tica. También se produce un aumento de la lipolisis y
reduccion de la utilizacion periférica de glucosa que
conduce a la hiperglucemia y aparicion de cuerpos
cetonicos, diuresis osmdtica, deshidratacion y acidosis
metabélica.

La incidencia de cetoacidosis diabética es de 2- 5
episodios/100 diabéticos al afio. La mayoria son
pacientes con diabetes mellitus tipo 1 aunque puede
producirse en diabéticos tipo 2 generalmente precipita-
da por procesos intercurrentes graves.

La tasa de mortalidad actual de la cetoacidosis dia-
bética es menor del 5% aunque las personas afectadas
presentan deterioro en su calidad de vida (problemas
sociolaborales, tasas elevadas de hospitalizacion) y
ocasionan elevados costes sanitarios.

El coma hiperosmolar no cetésico se produce con
mas frecuencia en ancianos con o sin diabetes tipo 2
conocida, pacientes muy enfermos, con deterioro cog-
nitivo y con alteraciéon del mecanismo de la sed, inmo-
vilidad o dificultad para consumir agua. Se caracteriza
por hiperglucemia (habitualmente superior a 600
mg/dl), deshidratacién y situaciéon estuporosa, todo
ello en ausencia de cetoacidosis. La diuresis osmética
produce deplecion de volumen y reduccion del filtrado
glomerular y de la excrecion de glucosa. La hipergluce-
mia severa produce hiperosmolaridad y deshidratacion
intracelular secundaria. La hiperosmolaridad seria la
causa de la disfuncion del sistema nervioso central,
mientras que la existencia de una minima secrecion de
insulina serfa suficiente para frenar la cetogénesis.

La mortalidad del coma hiperosmolar no cetésico
es muy elevada, se estima alrededor del 50%.

3. Hipoglucemia

La hipoglucemia se produce con mayor frecuencia
en diabéticos tipo 1 que en los de tipo 2 y en pacien-
tes con terapia intensiva con respecto a los que reci-
ben una pauta convencional. En el estudio DCCT se
observd que el riesgo relativo de sufrir hipoglucemias

severas en los pacientes diabéticos tipo 1
que recibian terapia intensiva fue 3 veces
superior al del grupo convencional. Asi
mismo en el UKPDS las hipoglucemias fue-
ron mas frecuentes y mas severas en los
pacientes diabéticos tipo 2 que recibian
terapia intensiva.

Causas de hipoglucemia en la

diabetes

La hipoglucemia reconoce tres causas
fundamentales en los pacientes diabéticos
(tabla 24):

1. Accion excesiva de la insulina: En este
apartado se recogen la sobredosificacion
por equivocacion o ignorancia en el
manejo de la insulinoterapia o en la admi-
nistracion de farmacos secretagogos (sul-
fonilureas o meglitinidas), rotacién de la
inyeccioén a zonas no distréficas, desarro-
llo de insuficiencia renal (sospechar ante
hipoglucemias con dosis estables de insu-
lina), utilizacion concomitante de farma-
cos que potencian la acciéon de los anti-
diabéticos orales (salicilatos, antiinflama-
torios no esteroideos, sulfamidas, cipro-
floxacino, anticoagulantes orales , beta-
blogueantes, IMAQ)

2. Dieta: Alimentacién deficitaria en hidra-
tos de carbono, retrasos en la ingesta,
olvido de suplementos en la media
mafiana, merienda o a la hora de acos-
tarse. La ingesta etilica por su efecto
inhibitorio sobre la neoglucogénesis
hepatica favorece la aparicién de hipo-
glucemias en pacientes diabéticos.

3. Ejercicio fisico excesivo o no programa-
do sin ajuste de medicacion hipogluce-
miante y/o alimentacion.

Existen otros factores como la anciani-
dad (alteracion en la respuesta contrarregu-
ladora de la glucosa y la percepcion de los
sintomas) y patologias como la gastropare-

Tabla 24. Factores causales mas frecuentemente implicados en la aparicion de hipoglucemia en los
pacientes diabéticos

Aumento de ejercicio fisico

mentos
Ingesta etilica

nibilidad

Insuficiencia renal
Insuficiencia hepatica
Insuficiencia suprarrenal
Hipotiroidismo

Exceso de farmacos antidiabéticos de tipo secretagogo o insulina
Insuficiente ingesta de alimentos o retraso en su administracion

Aumento del tiempo entre la administracion de los secretagogos o insulina y la ingesta de ali-

Administracion de insulina en zonas de absorciéon mas rapida y por tanto con mayor biodispo-

Farmacos que compiten con las sulfonilureas por su unién a proteinas plasmaticas
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Tabla 25. Fases clinicas de la hipoglucemia

FASES MECANISMO FISIOPATOLOGICO CLINICA
Fase neurovegetativa | Estimulo sistema nervioso auténomo: | Sudoracién
o adrenérgica e Parasimpatico
e Simpatico Temblor, palpitaciones, vision borrosa,
palidez, hambre, ansiedad
Fase Por déficit de glucosa en el sistema | Déficit de atencion, cefalea, visidn
neuroglucopénica nervioso central borrosa, diplopia, somnolencia, irritabili-

dad, disminucién de habilidades psico-
motrices, trastornos del comportamien-
to, ideas delirantes, convulsiones, coma

sia diabética que enlentecen el vaciamiento gastrico  debido a la instauracion de neuropatia del

favoreciendo la aparicion de hipoglucemias. sistema nervioso auténomo. Estos pacien-
L. . X tes deben ser educados al respecto, inten-
Clinica de la hlpoglucemla sificar los autoanalisis de glucemia y rebajar

La hipoglucemia se manifiesta por sintomas y sig-  discretamente los objetivos de control glu-
nos que se producen por diferentes mecanismos fisio-  cémico para evitar el riesgo de hipogluce-
patoldgicos condicionando la menor o mayor gravedad  mias severas.

de la misma segln se afecte en menor o mayor grado También los pacientes en terapia inten-
el sistema nervioso central (tabla 25). siva, con control glucémico estricto y aque-
La presencia de clinica neurovegetativa alerta al  llos en tratamiento con betabloqueantes no
paciente de que debe intervenir para tratar la hipoglu-  selectivos pueden presentar hipoglucemias
cemia. asintomaticas.
. . . . También existen hipoglucemias noctur-
Hlpoglucemlas asintomaticas nas que no se detectan salvo por sintomas

En pacientes diabéticos de larga evolucidon estos o signos indirectos como la diaforesis pro-
sintomas vegetativos pueden reducirse o desaparecer fusa que humedece la almohada, la cefalea

Tabla 26. Clasificacion de las hipoglucemias segiin su severidad

AFECTACION CAPACIDAD

DIAGNOSTICO CLINICA BERSONA TRATAMIENTO
Hipoglucemia Palpitaciones, taqui-|No interferencia con la|® 10-15 g de hidratos de carbo-
leve cardia, temblor, sudo- |capacidad de autotra- no de absorcion rapida* que

racion, mareo, hambre, | tamiento se repetiran cada 10 minutos
vision borrosa, dificul- hasta su correccion
tad de concentracion e Posteriormente HC de absor-

cion lenta para replecionar los
depositos de glucdégeno hepa-
tico

Hipoglucemia Afectacion neurolégica | Mantiene  capacidad |® 15-20 g de hidratos de carbo-

moderada con afectacion de la|para autotratamiento no de absorcién répida cada
funcion motora, confu- 5-10 minutos hasta resolucion
sidbn o trastornos de e Posteriormete hidratos de car-
conducta bono de absorcion lenta para

evitar recurrencias

Hipoglucemia Aparicion de coma, | Precisa la intervencidn | Precisa la administracion de

severa convulsiones o trastor- | de otra persona o la|Glucagdn via subcutdanea o intra-
no neurolégico severo | participacion sanitaria | muscular: 1 6 2 mg
para su tratamiento Glucosmén via intravenosa al 33-

50%, seguido de perfusion de
suero glucosado al 10%

* Equivalente a 1 sobre de aziicar, 100-150 cc de zumo de naranja o cola
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Tabla 27. Triada de Whipple para el diagndstico de la hipoglucemia

1. Sintomas caracteristicos de hipoglucemia
2. Glucemia inferior a 5o mg/dl

3. Desaparicion de la sintomatologia tras administracion de glucosa

matutina o la hiperglucemia reactiva post-hipoglucemia
(efecto Somogyi). Para confirmar su presencia y tomar
las medidas preventivas pertinentes debera realizarse
una glucemia capilar a las 2-3 h de la madrugada.

La clasificacion de las hipoglucemias segln su
severidad aparece en la tabla 26.

El diagnostico de sospecha se realiza a través de la
clinica y el de confirmacién mediante la determinacion
de la glucemia capilar. La clinica siempre debe prevale-
cer sobre el resultado analitico a la hora de establecer
el tratamiento y ante la duda tratar como si fuese una
hipoglucemia. No obstante, siempre que se pueda reali-
zar inmediatamente el analisis y la vida del paciente no
corra peligro debe intentar confirmarse analiticamente.

Para llegar al diagnéstico Whipple propuso la con-
currencia de los datos consignados en la tabla 27.

Diagnostico diferencial

Debe realizarse con situaciones que pueden produ-
cir manifestaciones clinicas similares como intoxicacion
etilica aguda, epilepsia, accidente cerebrovascular, psi-
cosis, histeria.

La anamnesis (incluso buscando tarjetas identifica-
tivas de su diabetes que en ocasiones portan los
pacientes), la exploracion fisica dirigida (aliento etilico,

signos de focalidad neuroldgica) vy la reali-
zacion de una glucemia capilar inmediata
pueden aclarar el origen.

Prevencion

La realizacion de una dieta adecuada,
respetando los horarios y anadiendo suple-
mentos alimentarios seglin necesidades, asi
como el ajuste terapéutico de insulina o
antidiabéticos orales en funcién de los per-
files glucémicos del paciente contribuyen a
prevenir la incidencia de hipoglucemias.

Asimismo en aquellos pacientes de
especial riesgo o con hipoglucemias mas
severas la utilizacion de analogos de insuli-
na en el caso de pacientes en tratamiento
insulinico o de secretagogos tipo sulfonilu-
reas de accién corta o meglitinidas pueden
disminuir el riesgo de hipoglucemias.

Tratamiento
En lineas generales debe dirigirse a los
siguientes objetivos (ver algoritmo terapéuti-
o):
1. Corregir la situacion aguda.

Algoritmo terapéutico en hipoglucemias

’ Hipoglucemia ‘

Con sintomas
de alarma

1) Administrar HC absor-
cion rapida
2) Verificar glucemia

Sin sintomas
de alarma

Consciente

Fuerce maniobra o
pregunta de precision

Y

Inconsciente

\i

Glucagdn sc o im
(Repetir, si necesario)

Si existe
discordancia
entre clinica y
glucemia Y

1) Administrar HC
absorcion rapida
2) Verificar glucemia

* No remonta

{

Actuar segin clinica
Verificar glucemia
Observar evolucién

Actuar segin clinica
Verificar glucemia
Observar evolucion

Ampolla de glucosmén

al 33- 50% iv seguido

de perfusién de suero
glucosado al 10%

]

Derivacion a
Urgencias hospital

Modificado del Consenso para el diagnéstico, control y recomendaciones en

Documento de la SED. Avances en Diabetologia,1999:55- 57.

38

Ihe®

la préctica clinica de la diabetes.




Complicaciones agudas de la diabetes mellitus: prevencion y tratamiento

2. Monitorizar la evolucién con glucemias capilares
mas frecuentes en las siguientes 24-48 horas
sobre todo en las hipoglucemias de caracter
moderado- severo.

3. Prevenir la aparicion de nuevos episodios adminis-
trando hidratos de carbono de absorcion lenta
para repletar los depésitos de glucogeno hepatico.

Las hipoglucemias de caracter severo en los pacien-
tes diabéticos en tratamiento hipoglucemiante oral con
secretagogos tipo sulfonilureas, sobre todo las de
accion prolongada (glibenclamida), asi como las hipo-
glucemias severas por ingesta etilica, van a requerir
ademas del tratamiento ya indicado la realizacion de
ingestas frecuentes y el seguimiento hospitalario
durante 24-48 horas, manteniendo una infusion conti-
nua endovenosa de glucosa para evitar recurrencias.

Tras la administracion de glucagon, una vez que el
paciente esté consciente, se administraran hidratos de
carbono de absorcidn lenta para reponer la reserva de
glucégeno hepaético.

Si el paciente esta en tratamiento combinado con
metformina es posible que la respuesta al tratamiento
con glucagdn sea menor dado que las biguanidas inhi-
ben la glucogenolisis hepatica. Asimismo si el paciente
esta en terapia combinada con acarbosa, el tratamien-
to con los hidratos de carbono habituales, incluida la
sacarosa, no es efectivo por inhibicion de las alfa- glu-
cosidasas intestinales. Por dicho motivo habra que
administrar comprimidos de glucosa que el paciente
debe llevar y utilizar en dichas circunstancias.

4. Descompensacion
hiperglucémica

Es la elevacidon de la glucemia por encima de los
objetivos terapéuticos establecidos. Aunque no existe

una cifra de glucemia aceptada de forma
unanime para su definicién, suele conside-
rarse como tal el hallazgo de cifras de glu-
cemia por encima de 200 mg/dl.

Causas

La descompensacion hiperglucémica
puede producirse por mdltiples factores, los
mas frecuentemente implicados se reflejan
en la tabla 28.

Clinica de la descompensacion
hiperglucémica

Las hiperglucémias discretas-moderadas
(hasta 250 mg/dl) producen escasas mani-
festaciones clinicas. A medida que las gluce-
mias son mas elevadas aparecen sintomas
cardinales de la diabetes como poliuria y
polidipsia. Cuando la concentracion de glu-
cemia plasmatica se encuentra alrededor de
250 mg/ dl se produce cetogénesis con apa-
ricion de aliento cetdsico y posible intole-
rancia digestiva con sensacién nauseosa y
posteriormente vomitos. Con estas cifras de
glucemia es preciso determinar siempre la
presencia de cuerpos ceténicos en orina.

En los diabéticos tipo 2 resulta mas difi-
cil la cetosis debido a que suele persistir
una secrecion residual de insulina que inhi-
be la cetogénesis.

Diagnostico

Debido a que la clinica es poco aparente
en los niveles indicados anteriormente se
hace necesaria la evaluacion periddica
mediante glucemias capilares que deberan
realizarse en forma de perfiles glucémicos con
determinaciones en ayunas, preprandiales y 2

Tabla 28. Factores precipitantes de hiperglucemia/cetoacidosis diabética (CAD)

¢ Transgresiones dietéticas
e Errores en el tratamiento:

de la zona de inyeccion
e Aumento de las necesidades de insulina:

narias o digestivas.

creatitis...
Estrés emocional

Embarazo

administrado via intravenosa

e Debut de diabetes mellitus tipo 2 (hiperglucemia moderada) y tipo 1 (hiperglucemia severa o CAD)

Reduccién/supresion dosis de insulina o antidiabéticos orales
Insulinas en mal estado de conservacion o medicacion caducada
Administracién de insulina en zonas distréficas con deficiente absorcién por falta de rotacion

Enfermedades intercurrentes: Infecciones, son la causa mas frecuente de CAD: respiratorias, uri-

Enfermedades graves: Infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular, neoplasias, pan-

Intervenciones quirdrgicas y traumatismos graves.

¢ Fracaso secundario a los antidiabéticos orales o evolucion natural de la diabetes tipo 2
e Farmacos hiperglucemiantes o con alto contenido en azficares/glucosa: coticoides, distraneurine
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horas postprandiales. Es fundamental conocer la existen-
cia de hiperglucemias postprandiales por los motivos ya
comentados en el apartado de “Ultimas evidencias”.

La ausencia de un diagnédstico en fases iniciales, la
no identificacion de las causas de la descompensacion
hiperglucémica y el retraso del tratamiento puede con-
ducir a la aparicion de situaciones de mayor gravedad
como la cetoacidosis diabética o el coma hiperosmolar.

Prevencion

Manejo adecuado de las enfermedades intercu-
rrentes

e No interrumpir la administracion de insulina. En
el caso de farmacos orales se mantendran en
aquellos cuadros leves y se sustituiran por insu-
lina o analogos de insulina en los casos graves
0 en los que las ingestas alimentarias no pue-
dan garantizarse.

e |Intensificar la monitorizacion de la glucemia
mediante perfiles de tantos puntos como sea
necesario hasta la resolucion del cuadro.

e Garantizar una adecuada hidratacién del pacien-
te (en forma de agua, zumos, caldos, infusio-
nes). El volumen a reponer y sus caracteristicas
dependera de la coexistencia de fiebre, pérdida
de liquidos vy electrolitos (vomitos, diarrea).

e Aportar en la dieta de esos dias una cantidad de
hidratos de carbono de entre 100-150 g/dia.

Evitar errores en la dosificacién de insulina y anti-

diabéticos orales

Efectuar rotacion en las zonas de inyeccién de insu-

lina para evitar lipodistrofias y por tanto regiones cor-
porales con absorcion erratica de la misma.

Vigilar las condiciones de conservacion de la insulina

y la fecha de caducidad de los farmacos utili-
zados en el control de la diabetes.

En las intervenciones quirdrgicas debe
realizarse un control estricto de la glucemia
antes, durante y después de la intervencién

Evitar excesos dietéticos

Utilizar precozmente combinaciones de
farmacos antidiabéticos orales o de estos
con insulina o trasferencia a insulina en
monoterapia a medida que se produzca el
deterioro progresivo de la funcion residual de
la célula B pancreatica (anteriormente cono-
cido como fracaso secundario de los antidia-
béticos orales) ya que la glucotoxicidad hace
que dicho deterioro sea alin mas rapido.

Cuando en las fases iniciales de la diabe-
tes existe hiperglucemia importante y sobre
todo cuando se detecta cetonuria se debe pen-
sar en la presencia de una insulinopenia impor-
tante y debe utilizarse insulinoterapia desde el
primer momento independientemente de que
pueda tratarse de una diabetes tipo 2. Una vez
superada la glucotoxicidad inicial, alcanzada la
normoglucemia y restaurada la funcién residual
de la célula p podria continuarse el tratamien-
to con antidiabéticos orales.

Tratamiento

El tratamiento de las descompensacio-
nes hiperglucémicas pretende evitar su evo-
lucion a la cetoacidosis diabética o al coma
hiperosmolar (tabla 29). Los criterios de
derivacion son los que figuran en la tabla
30.

Tabla 29. Tratamiento de la descompensacién hiperglucémica

1.- Determinar la causa

2.- Intensificar los autoanalisis de glucemia capilar y de cetonuria

- Ajustar pauta terapéutica tanto de insulina como de ADO considerando la insulinizacién transito-

- La hiperglucemia y las enfermedades intercurrentes provocan glucotoxicidad vy resistencia a la

- En caso de derivacion hospitalaria por descompensacion hiperglucemia severa debera garantizar-

ria de forma aislada o en terapia combinada. En caso de insulinizacion en monoterapia es reco-
mendable realizar insulinoterapia intensiva administrando 4 dosis de insulina o analogo de accion
rapida y bolo basal de insulina o anéalogo de accién lenta.

accion de la insulina por lo que se precisaran mayores dosis de insulina para conseguir un con-
trol adecuado de la glucemia.

se hasta su llegada al hospital una hidratacion y perfusion adecuadas mediante sueroterapia con
suero fisiologico al que se afadira la pauta de insulina rapida mas adecuada: parte de la dosis
total en bolo y la otra parte diluida en el suero.

Tabla 30. Criterios de derivacion hospitalaria

SANANE N SR

- Glucemia » 500 mg/dl y/ o cetonuria intensa

- Vomitos incoercibles

- Intolerancia oral

- Alteraciones del comportamiento, situacion estuporosa o coma

- Sospecha de cetoacidosis o situacién hiperosmolar

- Sospecha de enfermedades causales intercurrentes de diagndstico y/o manejo hospitalario
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5. Cetoacidosis diabética
(CAD)

La cetoacidosis diabética se define por una serie
de caracteristicas que se recogen en la siguiente tabla:

Tabla 31. Caracteristicas bioquimicas de la
cetoacidosis diabética

Hiperglucemia habitualmente > 300 mg/dl

Cetonemia

Acidosis metabélica (PH ¢ 7,3 o bicarbonato < 15
mEg/L)

Hiperosmolaridad por lo general no superior a 330
mOsm/L

Clinica
Suele instaurarse de forma progresiva en menos de
24 horas manifestando los sintomas y signos que se
detallan a continuacion:
e Poliuria, polidipsia, pérdida ponderal y astenia
e Fetor cetonémico, anorexia, nduseas, vomitos,
dolor abdominal (mas frecuente en nifios), respi-
racion de Kussmaul (rapida y profunda). Este
Gltimo es el signo clinico mas fiable para reali-
zar el diagnéstico diferencial de la cetoacidosis
diabética con respecto a la cetosis no acidética
e Signos de deshidratacion o shock
e Alteraciones neurolégicas que incluyen desde
cefalea pasando por situacién de aletargamiento
hasta estupor y coma (menos del 10% de los
casos) que cursa sin datos de focalidad
e Otros datos clinicos caracteristicos del proceso
causal

Diagnostico

El diagnéstico de sospecha se realizara a través de
la clinica ya mencionada y el hallazgo de hiperglucemia
y cetonuria. La presencia de acidosis metabélica confir-
mara el diagndstico mediante el estudio del equilibrio
acido-base en sangre arterial. No obstante, la presuncion
diagnoéstica es suficiente para iniciar el tratamiento.

Para realizar la evaluacion completa del paciente
con CAD debe realizarse ademéas determinacién de la
osmolaridad plasmatica, hemograma y bioquimica que
incluya urea, creatinina e iones, sistematico y sedimen-
to de orina, radiografias de térax, abdomen y un elec-
trocardiograma.

Prevencion

Son validas las medidas ya indicadas en el aparta-
do de la “Descompensacion hiperglucémica”.

Tratamiento

El tratamiento (tabla 32) de la CAD persigue los
siguientes objetivos:

Restablecer una perfusion adecuada de los tejidos
mediante la reposicion del volumen intravascular
con fluidoterapia

SEMERGEN DoC

Es la parte del tratamiento que debe
abordarse en primer lugar ya que sin una
buena hidratacién la actuacién de la insuli-
na en los drganos diana y del resto de sus-
tancias empleadas en el tratamiento resulta-
ra erratica.

En ausencia de vomitos durante 4 horas
seguidas se probara la tolerancia a liquidos
via oral y en caso de que sea adecuada se
disminuira la aportacion parenteral en fun-
cion de la ingesta oral.

Debe evaluarse el balance positivo de
liquidos y mantener la diuresis entre 100 y
300 ml/hora (hasta que la glucemia sea
< 300 mg/dl) que debido a la glucosuria y
cetonuria elevadas contribuye a la reduccion
de la glucemia y la acidosis metabdlica.

Tanto el tipo de fluidoterapia como la
velocidad de infusion deberan monitorizarse
cuidadosamente y ajustarse en funcion de
la clinica y los resultados analiticos.

Corregir las alteraciones metabdlicas,
electroliticas y del equilibrio dcido- base
mediante la administracién de insulina y
electrolitos cuando sea necesario

La insulinoterapia es imprescindible para
la utilizacion de la glucosa en los tejidos
periféricos e inhibir la produccion de cuerpos
cetonicos permitiendo la correccion de la
hiperglucemia y la cetoacidosis (tabla 33).

El descenso de la glucemia debe ser de
75 a 100 mg/dl/hora hasta alcanzar cifras de
glucemia por debajo de 250 mg/dl, si fuese
menor deberd incrementarse la dosis de
insulina.

Antes de suspenderse la administracion
endovenosa de insulina deberd comenzarse
la administracion subcutanea de insulina de
accion rapida 2 horas antes con el fin de
evitar hiperglucemia por supresiéon de apor-
te endovenoso sin haber iniciado su efecto
la insulina administrada de forma subcuta-
nea que lo hace aproximadamente 1 hora
después.

Uno de los parametros mas importantes
que se deben controlar es la kaliemia en
determinaciones seriadas ya que en la CAD
suele existir una importante deplecion de
potasio.

El bicarbonato no es esencial en el mane-
jo de la CAD y su administracion se suele limi-
tar a la acidosis metabélica severa (PH < 7 y/o
bicarbonato < 5) e hiperkaliemia severa (K »
6,5mEq/L).

Tratamiento de los factores causales

Manejo de la CAD en Atencién

Primaria
En Atencion Primaria se va a realizar un
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Tabla 32. Tratamiento de la CAD y situacién hiperosmolar no cetdsica

FLUIDOTERAPIA INSULINOTERAPIA APORTE DE ELECTROLITOS
Ceto-acidosis | Suero fisiologico al e Bolo i.v. insulina de accion | Inicialmente, la mayoria tienen
diabética 0,9%: rapida: 10 Ul normo o hiperkaliemia a pesar
e 1L en la 12 hora e Perfusidn endovenosa 5-10|de la deplecién corporal de K.
e 500 cc/h en las Ul/h Una vez comprobada diuresis
siguientes 6 horas [ ® Reducir a 4-6 Ul/h cuando | eficaz iniciar administracion de
glucemia ¢ 250-300 mg/dl. | CIK en perfusion segln kaliemia:
Afadir suero gluco- En estos niveles no reducir
sado al 5% en Y glucemia mas de 100 mg/h|5-6 mEg/L: 10 mEg/h
con suero fisiologi- por riesgo de edema cere-|4-5 mEg/L: 20 mEg/h
co cuando glucemia bral 3-4 mEg/h: 30 mEg/h
<300 mg/ dl e Pasar a insulina de accion |2-3 mEg/L: 40 mEg/h
rapida subcutanea segln
pauta movil (tabla 30) de|Si no existen signos electrocar-
forma progresiva, mante-|diograficos de hipopotasemia
niendo perfusién endoveno- | se aconseja no administrar K
sa simultanea 2-3 h mas hasta la determinacion de
kaliemia
Sindrome Similar a la CAD |Similar a la CAD aunque pue- | Necesidades de K inferiores a
Hiperosmolar |aunque la pauta de |den utilizarse dosis menores |las de CAD pero suele ser
no cetésico |administracion de | de insulina ya que lo prioritario | necesario aportarlo precoz-
fluidoterapia des- | es la rehidratacion adecuada mente tras constatar diuresis
pués de la 12 hora eficaz y ausencia de signos
seria: 250- 500 cc/h electrocardiograficos de hiper-
hasta aportar 4-6 kaliemia
litros en 8- 10 h

diagnéstico de sospecha (glucemia » 300 mg/dl, cetonuria
fuertemente positiva y clinica cardinal) y en funcién del
mismo se puede proceder hasta el traslado del paciente al
hospital.

Factores de mal pronéstico de la CAD
La edad avanzada, osmolaridad elevada, infeccio-

nes como neumonia o sepsis, infarto de miocardio e
insuficiencia renal incrementan el riesgo de mortalidad.

6. Coma hiperosmolar no
cetdsico

El sindrome hiperglucémico hiperosmolar tiene las
caracterisicas que se resumen en la tabla 35.

Aunque es mucho mas infrecuente que la CAD, la
mortalidad de este cuadro es superior al 40%, por lo
que es fundamental su prevencién y tratamiento precoz.

Entre sus causas habrd que considerar el consumo

de farmacos hiperglucemiantes, existencia de
nefropatia, patologias agudas como infarto
agudo de miocardio, accidente cerebrovascu-
lar, pancreatitis, colecistitis e infecciones fun-
damentalmente respiratorias y urinarias.

Diagnostico

Ante un paciente anciano que se presente
en coma o con trastornos neurolégicos debe
realizarse una determinacion de glucemia.

La coexistencia de alteracion neurologi-
ca 0 coma con hiperglucemia importante,
ausencia de cetosis e hiperosmolaridad
orientan al diagnoéstico de sindrome hipe-
rosmolar no cetésico.

Prevencion

Debe cuidarse la ingesta de liquidos en
aquellos pacientes diabéticos ancianos, con
trastornos cognitivos, que viven solos o que
presentan enfermedades incapacitantes.

Tabla 33. Pauta mévil de insulina de accion rapida subcutanea segiin glucemias

capilares realizadas cada 4-6 horas

GLUCEMIA INSULINA DE ACCION RAPIDA
< 150 mg/dl 5 Ul
150-200 mg/dl 8 Ul
201-250 mg/dl 10 Ul

251-300 mg/dl

12 U, evaluar presencia de cuerpos cetbnicos

> 300 mg/dl

15 Ul, considerar volver a utilizar fluidoterapia

S
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Tabla 34. Manejo de la CAD en Atencion Primaria hasta su derivacion

R

como alternativa su administracion intramuscular

- Perfusion de suero fisiologico: 1000 cc en la primera hora y 500 cc en la siguiente

- Administrar 10 Ul de insulina de accion rapida en bolo i.v.

- Administrar 5-10 Ul de insulina de accién rapida cada hora en perfusion

- En caso de imposibilidad para realizar una perfusién endovenosa de la insulina puede utilizarse

5.- Conviene realizar ECG para valorar la existencia de hipo-hiperkaliemia

Asimismo debe vigilarse la administracion adecuada de
farmacos antidiabéticos orales o insulina.

Tratamiento

El tratamiento se fundamenta en 3 pilares (tabla 32):
1.- Rehidratacién adecuada:

Es la medida mas importante. Se adecuara si es
posible en funcién de la presién venosa central. Se
vigilara estrechamente la diuresis, funcion renal y sig-
nos de sobrecarga cardiaca. El volumen total y la velo-
cidad de reposicion dependera del déficit de liquidos
estimado y de las caracteristicas del paciente.

2.- Las necesidades de insulina seran habitualmente
inferiores a las de la CAD. Evitar descensos de gluce-
mia superiores a 150 mg/dl/hora.

3.- Asimismo habra que reponer potasio debido a las
hipokaliemias que se producen como consecuencia de
la diuresis osmotica.

4.- No hay que olvidar el tratamiento de la causa des-
encadenante.

Complicaciones de la cetoacidosis diabéti-

ca y del coma hiperosmolar no cetésico

1.- Edema cerebral: complicacion rara que afecta funda-
mentalmente a nifios pequefos. Evitar los descen-
sos muy rapidos de glucemia y osmolaridad

2.-Edema pulmonar: relacionada con la rehidratacion
agresiva

3.-Tromboembolismo pulmonar: producido por deshi-
dratacion e hipercoagulabilidad

4.-Insuficiencia renal aguda

7. Acidosis lactica

Es una complicacion metabélica aguda que puede
producirse de forma muy infrecuente en la diabetes.

Se caracteriza por presentar una acido-
sis metabdlica que se produce por aumento
de la concentracion sérica de lactato (> 5
mEq/L).

Puede producirse en el seno de una CAD
o de una situacion hiperosmolar no cetési-
ca debido a hipoxia tisular o como conse-
cuencia de la utilizacion de biguanidas (fun-
damentalmente fenformina) en situaciones
en que existe contraindicacion absoluta
para las mismas (insuficiencia renal, hepati-
ca, insuficiencia respiratoria, cardiaca).

Clinica
Se manifiesta de forma aguda con ano-
rexia, astenia, nauseas, vomitos, dolor

abdominal, taquipnea, hipotensién, obnubi-
lacion y coma.

Prevencion
e Evitar la aparicion de cetoacidosis y
coma hiperosmolar
e No se deben utilizar biguanidas en
los casos en que existe contraindica-
cién para las mismas

Tratamiento

Manejo hospitalario en UCI. Ante su sos-
pecha debera derivarse con fluidoterapia de
forma similar a la indicada previamente en
la CAD/situacion hiperosmolar y oxigenote-
rapia para disminuir la hipoxia tisular. Una
vez realizada la confirmacion diagnéstica en
el hospital con la determinacion de lactato
sérico y existencia de acidosis se procedera
a la alcalinizacion mediante bicarbonato
sédico.

Tabla 35. Caracteristicas del sindrome hiperglucémico hiperosmolar no cetdsico

Glucemia > 600 mg/dl
PH 27,3 (si existe acidosis sospechar acidosis lactica)
Bicarbonato 215 mEq/L

Osmolaridad

2320 mOsm/L

Cuerpos cetonicos

Negativos o ligeramente +

Deshidratacion

Muy importante
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Complicaciones cronicas de la diabetes mellitus:

diagnéstico y tratamiento

José Manuel Comas Samper
José Javier Mediavilla Bravo

1. Ultimas evidencias

La diabetes mellitus (DM) es uno de los problemas
mas importantes de salud pdblica del siglo XXI. La
enfermedad ha alcanzado niveles epidémicos con lo
que nos vamos a enfrentar a un aumento de las com-
plicaciones crénicas que de forma constante se asocian
con esta enfermedad con notable repercusion a nivel
de la morbimortalidad del paciente diabético, de su
calidad de vida y del coste econémico (2,5 veces supe-
rior) que esto supone.

La DM es considerada como la causa principal de
enfermedad renal terminal y de pérdida de vision en
los paises industrializados, asi como de amputaciones
no traumaticas y de enfermedad macrovascular.

Diversos estudios avalan la importancia de alcanzar
un buen control metabdlico de la glucemia y del resto de
factores de riesgo acompafantes (hipertension arterial,
dislipemias, obesidad y tabaquismo) para prevenir o
retrasar la presencia de complicaciones tanto microvascu-
lares como macrovasculares. Asi en el estudio UKPDS se
observo en los diabéticos tipo 2 que tenian bien contro-
ladas sus cifras de glucemia (HbA1c < 7), una disminucion
del 25% en las complicaciones microvasculares y del 16%
en el infarto de miocardio. En el mismo estudio en los
pacientes con unas cifras de PA < 144/82, se aprecid una
disminucion del 32% en la mortalidad, un 44% en la pre-
sentacion de accidentes cerebrovasculares, un 21% de
disminuciéon de episodios de infarto de miocardio y un
27% de las complicaciones microvasculares. Similares
datos de reduccion en las complicaciones se hallaron en
el grupo de diabéticos tipo 1 con cifras mas bajas de glu-
cemia y tratados con terapia intensiva en el estudio
DCCT. Mas recientemente, el estudio Steno-2 ha demos-
trado como un abordaje global e intensivo de los dife-
rentes factores de riesgo presentes en el diabético tipo
2, es capaz de producir reducciones en la presentacion
de complicaciones microvasculares y macrovasculares de
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aproximadamente un 50%.

Persiste la importancia de la afectacion
macrovascular en el paciente diabético. El
NCEP-ATP lll, basandose en estudios como
el de Haffnery cols, con todas las controver-
sias originadas y desarrolladas a raiz de los
estudios de la Dra. Evans y de Lee y cols
que no confirman los resultados del estudio
de Haffner, establecié la equivalencia de
riesgo de cardiopatia isquémica para la dia-
betes mellitus, apoyado por diversos datos
que confirman un incremento de 2-4 veces
en la incidencia de enfermedad coronaria
isquémica e infarto y de 2-8 veces de ries-
go de fallo miocardico en el diabético fren-
te al no diabético.

Haciendo una revision de todos los
apartados de prevencion y tratamiento de
las complicaciones, persiste la evidencia y
es una constante la presencia de los mis-
mos objetivos como método para evitar o al
menos retardar la evolucidn:

1. Un buen control glucémico

2. Un estricto control tensional

3. Un abordaje correcto de las alteraciones
lipidicas

4. La abstencion de tabaco

5. El abordaje de la obesidad

6. El ejercicio fisico y la dieta ajustada

Quedan grandes retos pendientes, tanto
a nivel profesional como a nivel individual
en la diabetes mellitus, con el papel primor-
dial de le educacién sanitaria como elemen-
to esencial, en un paciente con las caracte-
risticas pluripatoldgicas del diabético.

2. Diagnostico y
tratamiento

La denominacién de DM incluye a un
grupo de enfermedades metabélicas que se
caracterizan por presentar hiperglucemia
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Tabla 36. Complicaciones cronicas de la diabetes mellitus

TIPO DE AFECTACION

ESTRUCTURA AFECTADA

® Macrovascular

- Coronarias
- Cerebrovascular
- Vascular periférica

e Microvascular

- Retinopatfa
- Nefropatia

- Neuropatia

- Pie diabético

(HG), como defecto metabdlico resultante de los defectos
en la secrecion de insulina, en la accién de la insulina o
en ambas.

A veces la DM se asocia con complicaciones agudas
que pueden causar alteraciones importantes provocan-
do accidentes a nivel cardiovascular o cerebrovascular,
neurolégico, coma hipoglucémico y riesgo vital si no
reciben tratamiento urgente.

Asimismo, la HG crénica inherente a la DM se aso-
cia con dafos a largo plazo, que causan la disfuncién
y el fallo de varios drganos, en especial ojos, rifiones,
nervios, corazén y vasos sanguineos.

3. Complicaciones
cronicas de la diabetes
mellitus

Es caracteristico de los pacientes con DM el desarro-
llo de complicaciones a largo plazo, de acuerdo con la
intensidad y duracién de la HG junto a otros factores
de riesgo (FR) como son sobre todo la hipertension
arterial (HTA), las dislipemias y el tabaquismo.

Podemos clasificar las complicaciones crénicas de
la diabetes de acuerdo con el tipo de afectacion y
estructura afectada (tabla 36).

Las complicaciones a nivel macrovascular acarrean
un incremento en la morbimortalidad de origen cardio-
vascular (tres a cuatro veces), siendo la principal causa
de muerte en los diabéticos.

Las repercusiones de las complicaciones microvas-
culares y del pie diabético afectan de forma especial a
la calidad de vida de estos pacientes y originan un ele-
vado coste para el sistema sanitario.

Un buen control de la DM y del resto de FR han
demostrado ser capaces de disminuir la incidencia de las
complicaciones microvasculares (el estudio DDCT en dia-

béticos tipo 1y el estudio UKPDS en diabéti-
cos tipo 2), por ello el tratamiento del pacien-
te diabético debe realizar un abordaje integral
del conjunto de FR presentes y no sélo esta-
blecer el objetivo de disminuir las cifras de
glucemia plasmatica.

Complicaciones microvasculares

Existe una relacién continua entre el
control glucémico con la incidencia y progre-
sion de complicaciones a nivel microvascu-
lar, asociado al efecto adverso de la HTA y
el tabaquismo.

El estudio DCCT demostrd una reduccién
de las complicaciones microvasculares que
abarca al 34-76% de los pacientes diabé-
ticos tipo 1 tratados con terapia intensiva
(reduccion de la hemoglobina glucosilada -
HbA1c- de 9,1% a 7,2%) frente al grupo con
tratamiento convencional. En el estudio
UKPDS con pacientes diagnosticados de
diabetes tipo 2, un descenso de la HbA1c
del 0,9% ( 7,0% versus 7,9%) mediante tra-
tamiento intensivo frente al grupo con trata-
miento convencional obtenia una reduccién
del 25% en el conjunto de las complicacio-
nes microvasculares.

Es muy importante saber que por cada
punto en que disminuye la concentracion de
HbA1c se produce un 35% de reduccién en
las enfermedades microvasculares. El estu-
dio UKPDS hallé en diabéticos tipo 2 una
disminucién del 37% de las complicaciones
microvasculares con una reducciéon del 1%
sobre la cifra de HbA1c previa.

Retinopatia diabética
La estructura microvascular retiniana es
la parte ocular mas afectada por la diabetes,

Tabla 37. Factores que predicen el empeoramiento de la retinopatia

- Duracién de la diabetes

- Niveles altos de hemoglobina glucosilada
- Severidad de la retinopatia

- Elevacién de la tensién arterial

- Niveles elevados de lipidos

- En las diabéticas tipo 1 el embarazo
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Tabla 38. Fases y lesiones de la retinopatia diabética

FASES LESIONES
No preproliferativa

- Microaneurismas
- Hemorragias

- Exudados duros
- Edema macular

Preproliferativa - Exudados algodonosos

- Anormalidades venosas (duplicaciones, tortuosidades)
- Anormalidades arteriales (oclusiones, estrechamientos)
- Anormalidades capilares (dilataciones y tortuosidades)

- Edema macular

Proliferativa - Neoformacion de nuevos vasos en retina y humor vitreo

- Hemorragias vitreas o prerretinianas

- Proliferacion de tejido fibros

- Edema macular

- Secundariamente desprendimiento de retina

la oftalmopatia diabética puede afectar también al cris-
talino (las cataratas son 1,6 veces mas frecuentes en
los diabéticos, debutan en edades mas tempranas y
con una progresion mas rapida), camara anterior (el
glaucoma de angulo abierto es 1,4 veces mas frecuen-
te en los diabéticos), cornea, iris, nervio 6ptico y ner-
vios oculomotores.

La retinopatia diabética (RD) es la segunda causa 1.
de ceguera en el mundo occidental y es la causa mas
comidn de ceguera en las personas con edades com-
prendidas entre 30 y 69 anos. 2.

Es la complicacion crénica mas frecuente en los dia-
béticos, su prevalencia se relaciona con la duracién de
la DM, asi tras 20 afios de padecer la enfermedad la
presentan en algln grado casi todos los pacientes con
diabetes tipo 1 y mas del 60% de pacientes con dia-
betes tipo 2.

Los diabéticos tipo 2 presentan lesiones de RD en 3.
el momento del diagnéstico hasta en un 20% de los
casos. Diversos factores pueden empeorar el pronésti-
co de la RD (tabla 37).

un

Lesiones de la retinopatia diabética

La RD evoluciona en tres fases correlativas con dis-
tintos tipos de lesiones (tabla 38).

El edema macular diabético puede darse en cualquier
fase de la RD y es la principal causa de pérdida de vision
moderada producida por la DM. Se caracteriza por una
coleccion de liquido o un engrosamiento de la mécula,

exudado duro a nivel macular con una

falta de perfusion de la retina en las arcadas
vasculares temporales o cualquier combina-
cion de las lesiones citadas.

Tratamiento

Exige un abordaje multifactorial:

Un buen control glucémico en DM tipo 1y
tipo 2, retrasa la aparicion de la RD y redu-
ce su progresion a formas mas graves.

Un control estricto de la presion arterial
(PA) por debajo de 130/80 mmHg. El
estudio UKPDS demostré con el control
de la PA una disminucién en el riesgo de
progresion de la RD en un 34%, inde-
pendientemente de los niveles de gluce-
mia.

La fotocoagulaciéon con laser, permite
detener la pérdida de vision cuando se
utiliza en estadios precoces de la enfer-
medad: con su uso se reduce la inciden-
cia de ceguera en un 60% frente a los
no fotocoagulados. Debe ser empleada
en presencia de edema macular y la RD
pre o proliferativa.

La cirugia, debe emplearse si existe
hemorragia vitrea o subhialoidea y des-
prendimiento de retina.

Tabla 39. Periodicidad de exdamenes oculares en pacientes diabéticos

GRUPO DE PACIENTES PRIMER EXAMEN EXAMENES SUCESIVOS*
Diabetes tipo 1 A los 3 - 5 afios después del|Anual
diagnéstico
Diabetes tipo 2 Al hacer el diagnéstico Anual

Embarazo en paciente diabética
1€r trimestre

Antes del embarazo y durante el

Segln resultados del examen del
1€r trimestre

* Si se detectan alteraciones oculares se realizaran exploraciones oculares con mayor frecuencia.
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Tabla 4o. Estadios de afectacion renal en la diabetes

ESTADIOS TIPO DE AFECTACION ALTERACIONES DETECTADAS
Estadio 1 Hipertrofia renal e hiperfiltracion |- Aumento rapido del tamafio renal
- Elevacion del filtrado glomerular
- Aumento del flujo plasmatico
- Aumento de la presion hidraulica glomerular
Estadio 2 Lesion renal sin signos clinicos |- En los 2 & 3 afhos siguientes al diagnéstico de la
DM
- Aumento de espesor de la membrana basal glo-
merular
- En algln caso microalbuminuria con el ejercicio
Estadio 3 Nefropatia diabética incipiente |- Aparicion de microalbuminuria (30 —299 mg/24 h
0 20 - 199 mg/min) en ausencia de infeccion uri-
naria
- Suele asociarse un incremento de la PA
- Disminucién del filtrado glomerular
Estadio 4 Nefropatia diabética establecida |- A los 10-15 afios tras el diagnéstico de DM
- Existe proteinuria (microalbuminuria = 300
mg/dia)
- Progresivo descenso del filtrado glomerular
- Presencia de HTA (75% de los pacientes) que
agrava la progresion del dafio renal
Estadio 5 Insuficiencia renal terminal - A'los 10-20 afios del diagnéstico de DM vy tras 7-
10 afios de proteinuria persistente
- Se define por niveles de creatinina plasmatica »
2 mg/dl, HTA, retinopatia y con frecuencia afecta-
cion cardiovascular

Prevencion

El cribado sistematico permite detectar lesiones en
fases asintomaticas, mediante cuyo tratamiento se
podran evitar pérdidas de vision.

Con este objetivo, se aconseja efectuar examenes
oftalmolégicos en los pacientes con diagnéstico de dia-
betes mellitus de acuerdo con las siguientes recomen-
daciones (tabla 39).

Nefropatia diabética

Es la causa principal de insuficiencia renal en el
mundo occidental y una de las complicaciones mas
importantes de la diabetes de larga evolucion.

Del 20 al 30% de los pacientes diabéticos presen-
tan evidencias de nefropatia diabética (NFD) aumentan-
do la incidencia a expensas de los diabéticos tipo 2
mientras que en los tipo 1 dicha incidencia tiende a
estabilizarse e incluso descender.

En algunos paises como en EE.UU. mas del 35% de
los pacientes en didlisis son diabéticos.

La NFD constituye un sindrome clinico
diferenciado caracterizado por albuminuria »
300 mg/24 h, HTA e insuficiencia renal pro-
gresiva. Los estados mas severos de NFD
requieren dialisis o transplante renal.

Lesiones de la nefropatia diabética

En los pacientes diabéticos existe un
proceso progresivo con deterioro de la
funcion renal, descrito como un trayecto
descendente desde normoalbuminuria
hasta insuficiencia renal terminal, con
estadios intermedios de microalbuminuria
(30-299 mg/24 h) y proteinuria clinica (2
300 mg/24 h), y distintas posibilidades
evolutivas (regresion mediante tratamiento
precoz hasta finalizar por fallecimiento del
paciente, generalmente por causas de ori-
gen cardiovascular o insuficiencia renal
terminal).

Tabla 41. Niveles de excrecion urinaria de albdmina

DEFINICION Efll\\llD(I)gElN:L;\/Ig:g\)? EN ORINA DE 24 H EN ORINA M.INUTADA
o (mg/24 h) (ug/min)
Normal 30 <30 20
Microalbuminuria 30-299 30-299 20-199
Proteinuria 2300 2300 2200

A
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Tabla 42. Ecuaciones para estimar la funcion renal en pacientes con situacion estable

Crockcroft-Gault*

Aclaramiento de creatinina (ml/min) =(140-edad) x peso en kg x (0,85 si mujer) / 72 x creatinina plas-
matica en mg/dl

MDRD abreviada

FG (ml/min/1,73m2) = 186 x [creatinina plasmatica (mg/dl)]+154 x (edad)-©203 x (0,742 si mujer) x
(1,21 si raza negra)

* La formula debe corregirse para 1,73 m de superficie corporal. Para ello se multiplicard el resultado del aclara-
miento de creatinina en ml/min por 1,73, y el resultado se dividira por la superficie corporal del paciente que puede
ser calculado segin la formula de Dubois y Dubois: [ Superficie corporal (m?2) = 0,20247 x talla (m)°725x peso
(kgo425]**.

** Dubois D, Dubois EF. A formula to estimate the approximate surface area if height and weight be known. Arch.
Int. Med.1916;17:863-871.

Existen diversas calculadoras en la red que estiman automaticamente tanto el aclaramiento de creatinina como la

superficie corporal.

Este proceso se manifiesta clinicamente en diversos
estadios (tablas 40y 41).

En las guias de la ADA se recomienda ademas de
la determinacion de la excrecién urinaria de alb(imina,
realizar una valoracion de la funcién glomerular como
elemento imprescindible para una evaluacion correcta
de la funcién renal en el paciente diabético, con este
fin podemos aplicar la formula de Cockroft-Gault o la
abreviada de Levey y colaboradores basada en el
estudio Modification of Diet Renal Disease (MDRD)
(tabla 42).

Tratamiento
Mediante un estricto control glucémico se puede
retrasar o prevenir la aparicion de microalbuminu-
ria y el desarrollo de la NFD como han demostra-
do los estudios DCCT en DM tipo 1y los estudios
UKPDS y Kumamoto Study en DM tipo 2.

Es indispensable el control de la PA: Se recomien-

dan cifras de PA < 130/80 mmHg generalmente apo-

yadas en medidas no farmacolégicas y la indicacion
de uno o varios farmacos.

Con el tratamiento hipertensivo se puede hacer
mas lenta la disminucién progresiva de la funcién glo-
merular que se aprecia en los pacientes diabéticos
hipertensos, en especial en los que presentan microal-
buminuria. Los inhibidores del enzima conversor de la
angiotensina (IECA) reducen la progresion de la NFD en
pacientes con diabetes tipo 1 que presentan proteinu-
ria. En diabéticos tipo 2, los IECA y ARA Il han demos-
trado retrasar la progresion de la microalbuminuria y
los ARA Il enlentecen la progresion a insuficiencia renal.
Un estricto control de la PA disminuye el riesgo de pro-
gresion de la albuminuria en un 29% no observando
diferencias entre el uso de betabloqueantes o IECA
segln los resultados hallados en el estudio UKPDS.

- Procurar una restriccion proteica de la dieta: Si
existe proteinuria, esta indicada una dieta con bajo
contenido en proteinas (inferior a 0,8 g/Kg/dia) y en
caso de fallo en la tasa de filtracion glomerular
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renal, esta restriccion debiera ser infe-
rior a 0,6 g/Kg/dia.

Abordaje y control de otros FR cardio-
vascular: Tratar la  dislipemia con
medios higiénico-dietéticos y/o agentes
hipolipemiantes (estatinas, fibratos) pro-
curando mantener un colesterol-LDI
<130 mg/dl e incluso inferior a 100 mg/dl.
Si es preciso, deberan cesar el habito de
fumar que empeora la progresion de la
NFD.

Evitar los farmacos nefrotdxicos (con-
trastes endovenosos, antiinflamatorios
no esteroideos) y exploraciones con
contrastes yodados.

Deteccion y tratamiento precoz de otras
causas de enfermedad renal: Tratamiento
enérgico de las infecciones urinarias ya
sean sintomaticas o en presencia de
bacteriuria asintomatica y de la uropatia
obstructiva.

Prevencion

Podemos retrasar o prevenir el desarro-
llo de la NFD mediante un buen control glu-
cémico y de la PA, un tratamiento precoz de
las infecciones urinarias y evitar las medica-
ciones o contrastes nefrotdxicos.

La NFD no puede ser curada, podemos
modificar el curso de la misma a través de
la intervencién con un mayor éxito cuanto
mas precoz sea el diagndstico y el inicio del
tratamiento.

La medida preventiva mas importante
para un diagndstico precoz, es la determina-
cion del cociente abGmina/creatinina en orina
matutina, bien por medio de tiras reactivas o
laboratorio, o bien alblmina en orina de 24 h
0 minutada. Si la determinacion es negativa
se repetira al menos una vez al afio, en caso
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de orina aislada)

Despistaje de microalbuminuria
(Indice albGmina/creatinina en muestra

:

¢Es 2 30 mg/g?

—> Si

Si

Descartar o Tratar
No hasta resolver y repetir
el test i(+)?

No

Repetir en | <=

\ Repetir 2 veces el test en
Si

N

¢(Existe algln cuadro que
anule el test?

No

los 3-6 meses siguientes

:

1 ano

Iniciar tto

Es positivo /

iSon 2 de 3 (+)?

Figura 7. Despistaje de microalbuminuria

de ser positiva y aparecer microalbuminuria se confirma-
ra mediante 3 determinaciones en un periodo de 6
meses, de las cuales 2 deberan ser patoldgicas (figura 7).

La determinacién de la microalbuminuria se realiza-
ra en DM tipo 1 a los cinco afios del diagndstico y en
la tipo 2 desde el momento del diagndstico y con perio-
dicidad anual hasta que el paciente cumpla los 70 afios.

La aparicion de microalbuminuria indica la existen-
cia de nefropatia y de enfermedad cardiovascular.

Si el paciente presenta proteinuria o microalbuminu-
ria y creatinina » 1,3 mg/dl se aconseja su derivacion a
consulta especializada de endocrinologia y nefrologia.

Neuropatia diabética

La neuropatia diabética (NED) es una complicacion
crénica de la DM poco abordada y a veces olvidada, a
pesar de su alta prevalencia y de sus importantes
implicaciones en la morbilidad del paciente diabético.
La NED se detecta en el 40%-50% de los diabéticos
tras 10 afios de evolucién tanto de tipo 1 como tipo 2,
aunque menos del 50% de estos pacientes presentan
sintomatologia. Su prevalencia aumenta con el tiempo
de evolucion de la enfermedad y con la edad del
paciente, relacionandose su extensién y severidad con
el grado y duracion de la HG.

Formas clfnicas

No existe una clasificacion unanimemente aceptada
de NED basada en la presencia de sintomas y/o signos
de disfuncién nerviosa, existiendo cuadros mixtos. De

acuerdo con las formas de presentacion cli-
nica y de que diversas formas pueden estar
presentes en un mismo paciente, dividire-
mos la NED en dos grandes grupos:
- NED somatica, dividida en dos grandes
subgrupos:
1. NED simétrica o polineuropatia, que se
subdivide en:

e La polineuropatia sensitivo-motora
con afectacion simétrica y distal, es
la forma de presentacién mas fre-
cuente en el paciente diabético, de
comienzo insidioso afecta sobre
todo a extremidades inferiores, con
sintomas sensoriales (hormigueos,
hiperestesia, quemazén, dolor o
bien espasmos, fasciculaciones,
calambres u otros como acorcha-
miento e insensibilidad térmica o
dolorosa).

e |a neuropatia aguda dolorosa, suele
ser de inicio agudo, mas frecuente en
varones y afecta simétricamente a las
porciones distales de extremidades
inferiores, sobre todo regién plantar
con dolor severo, quemante y asocia-
do a hiperestesias cutaneas.

e |a neuropatia motora proximal simétri-
ca, suele afectar a mayores de 50 afos
como un dolor seguido de debilidad
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muscular y amiotrofia, comienzo insidioso y carac-
ter progresivo localizado sobre todo en caderas y
ambos muslos.

2. Neuropatias focales y multifocales, en mayores de
50 afios con DM de larga evolucion, se caracteriza
por dolor de comienzo agudo o subagudo junto a
otros sintomas en el territorio del nervio afectado.
Se dividen en:

e Mononeuropatias: Es mas frecuente la afectacion
del 1l par craneal, causa dolor periorbitario,
paresia muscular y diplopia conservando la
movilidad pupilar. Puede afectarse de forma mas
excepcional el IV, VI'y VII pares craneales o algu-
nos nervios de extremidades como peroneal,
mediano cubital, etc.

e Neuropatia proximal asimétrica: Es poco frecuen-
te y suele afectar a pacientes con periodos pro-
longados de DM mal controlada y mayores de
60 afios. De inicio agudo o subagudo, cursa con
dolor severo en cara anterior de muslo, y a
veces en region lumbar, gliteo o periné seguido
a las pocas semanas de debilidad muscular y
amiotrofia.

— NED autondémica: La DM es la causa mas frecuente,
afecta al 20-40% de los diabéticos, y sélo el 5% de
los casos presentan sintomas con posibles manifes-
taciones clinicas de disfuncion en varios drganos y
sistemas siendo mas frecuentes las gastrointestina-
les, genitourinarias, cardiovasculares y sudorales.

e Sistema gastrointestinal: Se puede presentar gas-
troparesia y retardo del vaciado gastrico causando
sensacion de plenitud, nduseas y vomitos con pre-
sencia de alimentos no digeridos, anorexia y dolor
epigastrico. Todo ello puede causar inestabilidad
en el control glucémico con hipoglucemias post-
prandiales debidas al retraso de la absorcion de
hidratos de carbono. También se pueden presentar
alteraciones en la movilidad colénica dando estre-
fiimiento o diarrea liquida, indolora y explosiva,
que empeora durante la noche y con las comidas.

e Sistema genitourinario: Existen alteraciones vesica-

les con pérdida de la sensacion de llenado y dis-
minucién de la accion del misculo detrusor cau-
sando un aumento del intervalo entre micciones
que con el tiempo produce incontinencia o con
mas frecuencia retencion urinaria.
También presentan disfuncion eréctil con la NED
como factor contribuyente en el 38% de los casos,
y (nico factor conocido en el 27% de los mismos.
Suele ser de inicio gradual y progresa con la edad.
Los sintomas iniciales consisten en una reduccion
de la rigidez peneana y una disminucion de la fre-
cuencia de las erecciones, hasta llegar a la abolicion
completa. Aparte de la neuropatia pueden influir
también causas vasculares (arteriosclerosis acelera-
da, fugas venosas crecientes con el avance de la
edad), farmacoldgicas, hormonales y psicolégicas.

e Sistema cardiovascular: La NED autondmica cardio-
vascular se asocia a un aumento de muerte stbi-
ta, arritmias cardiacas e isquemia miocardica.
Puede producirse inestabilidad vasomotora, dener-
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vacion cardiaca, mala adaptacion al
ejercicio e hipotension ortostatica por
afectacion de barorreceptores aérticos y
carotideos. Los pacientes con NED
autonomica cardiovascular presentan
mal prondstico ya que la mayoria de los
pacientes que la padecen falleceran a
los 3-5 anos.

e Sistema sudomotor: La manifestacion
mas frecuente es la anhidrosis en las
extremidades inferiores, sobre todo en
los pies, e hiperhidrosis en la mitad
superior del cuerpo. También se produ-
ce sudoracion facial gustatoria (apari-
cion de sudoracion profusa en cara,
cuello y hombros tras empezar a comer)
en relacion con la ingesta de determi-
nados alimentos.

e Sistema endocrino: Pueden existir hipo-
glucemias inadvertidas por fallo de la
respuesta simpatica a la hipoglucemia.,
que puede provocar graves episodios
neuroglucopénicos.

Tratamiento
— Control de la glucemia. El correcto control

glucémico mejora o al menos retarda la

progresion de la NED.

Supresién absoluta de tabaco y alcohol.

Control del dolor.

e Se pueden emplear analgésicos sim-
ples: AAS, paracetamol y AINES.

e Para el control del dolor superficial pode-
mos utilizar crema de capsaicina 0,025-
0,075 en aplicacion tépica cada 6 horas.

e En caso de dolor profundo podemos
utilizar gabapentina (900-3000 mg/dia
fraccionados); carbamacepina, hasta
800 mg/dia (fraccionados) o mexiliteno
450-675 mg/dia. Se puede asociar imi-
pramina 25-100 mg/dia o amitriptilina
25-150 mg/dia en toma nocturna. Si
estuvieran presentes calambres muscu-
lares podemos emplear fisioterapia,
diacepan y metaxolone (8 mg/6 horas).

Tratamiento de las alteraciones gastrointes-

tinales. La gastroparesia podemos tratarla

con medidas dietéticas comiendo frecuen-
temente y en pequefias cantidades o con
tratamiento farmacoldgico con procinéticos

(domperidona, metoclopramida). La diarrea

podemos abordarla con dieta sin gluten,

tetraciclina 250-500 mg/12 horas/2 sema-
nas, eritromicina 750 mg/dia, loperamida+
procinéticos (domperidona) y/o clonidina.

Tratamiento de los trastornos genitourina-

rios. La vejiga neurégena requiere trata-

miento con vaciado vesical frecuente con
presion sobre hipogastrio (maniobra de

Credé), autosondaje y control de las infec-

ciones urinarias.
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La disfuncion eréctil requiere:

1. Valoracion de la medicacién tomada por el paciente
(betabloqueantes, antidepresivos, ansioliticos, etc).

2.Exploracion de los factores psicologicos posibles
causantes de la disfuncion y el empleo de medi-
camentos como prostaglandinas intracavernosas,
vardenafilo, sildenafilo, que mejora la ereccién en
un 56,5% de los casos frente a un 10,2% del pla-
cebo (p < 0,001), 0 aplicacion de protesis.

— Tratamiento de los trastornos cardiovasculares. La
hipotension ortostatica se tratara elevando la cabe-
cera de la cama y evitando levantarse bruscamente,
podemos asociar dieta rica en sal, medias elasticas
y si fuera muy sintomatica emplear fludrocortisona
0,1-0,3 mg/dia.

— Tratamiento las alteraciones sudorales. Evitar los
medicamentos desencadenantes y usar anticolinérgi-
cos y/o antidepresivos triciclicos.

- Tratamiento de la hipoglucemia inadvertida. Acon-
sejar a los pacientes afectados la realizacion de auto-
analisis diario, y sopesar un control menos estricto
de la glucemia.

Prevencion
Podemos retardar la progresion de la NED mediante:
— un estricto control glucémico y la educacion sanita-
ria, como pilares importantes en la prevencion y tra-
tamiento precoz de la NED.

de dolor, parestesias o calambres en
extremidades inferiores, existencia de
mareos al pasar de la posicion de decibi-
to a sentado o a bipedestacion, sensacion
de plenitud géastrica, diarreas, disfuncién
eréctil, no percepcion de sintomas de
hipoglucemia, etc.
Explorar la sensibilidad térmica (aplicar el
mango del diapason sobre dorso de
ambos pies), dolorosa (dolor al pinchazo
en la raiz de la ufa del primero dedo de
cada pie) y vibratoria (con diapasén de
128 Hz aplicado sobre el primer dedo de
cada pie), exploraremos también los refle-
jos rotulianos y aquileos y la sensibilidad
profunda mediante el signo de Romberg o
la posicion del dedo gordo del pie.
La exploracion de los reflejos cardiovascu-
lares nos dard una idea de como se
encuentra el sistema auténomo. La nor-
malidad de los test excluye la afectacién
de otros drganos y nos obligara a buscar
otras etiologias para la diarrea, impoten-
cia o taquicardia. Estos test valoran los
cambios de la frecuencia cardiaca con la
respiracion profunda y la maniobra de
Valsalva (tabla 43).

Para valorar la presencia de hipotensién

— Vigilar la presencia de otros FR para el desarrollo de  ortostatica tomaremos la PA a los pacientes
polineuropatia periférica (ingesta de alcohol, nutricion  diabéticos en decibito y tras pasar 2 minu-
escasa, exposicion a toxicos, uso de ciertas drogas o tos en bipedestacion considerandose pato-
compresion y atrapamiento de nervios). légica una disminucion » 30 mmHg de la PA

— Realizar una detallada anamnesis sobre la presencia  sistélica o » 10 mmHg en la diastolica.

Tabla 43. Valoracion de test cardiovasculares en la evaluacion de la funcion del sistema

nervioso auténomo

Respuesta de la frecuencia cardiaca (FC) a la respiracién profunda

En persona sana la FC aumenta durante la inspiracion y se enlentece durante la espiracién, estas osci-
laciones desaparecen en caso de neuropatia autondmica diabética.

Realizacién: Tras 10 minutos de reposo, se realiza al paciente un ECG, indicandole que realice 6 res-
piraciones profundas por minuto mientras se registra de manera continua la FC. Se valora el cocien-
te entre el intervalo R-R’ mas largo durante la espiracion y el R-R’ mas corto durante la inspiracion
resultando un valor final que se obtendra con el cociente promedio de las 6 medidas.

NORMAL ANORMAL
10—49 anos 1,21 1,16
> 50 ahos 1,09 1,03

Respuesta de la frecuencia cardiaca a la maniobra de Valsalva

En la persona sana la FC aumenta durante la maniobra y disminuye al acabar ésta.

Realizacién: Tras 10 minutos de reposo se indica al paciente que sople a través de un tubo acopla-
do a un esfingomanometro para mantener la columna de mercurio en 40 mmHg durante 15 seg. mien-
tras se registra de forma continuada la FC en el ECG. Se repetira la maniobra 3 veces con intervalos
de 1 minuto y mediremos el valor promedio de las tres ocasiones resultado del cociente entre el inter-
valo R-R’ méas largo postmaniobra y el R-R’ minimo durante la maniobra.

NORMAL ANORMAL
Hombres 1,35 1,25
Mujeres 1,20 1,11
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Estas exploraciones se llevaran a cabo a partir de
los 5 afios del diagnostico en caso de diabetes tipo 1
y en el momento del diagnéstico en los tipo 2 y a par-
tir de ese momento la periodicidad sera anual.

Complicaciones macrovasculares

La macroangiopatia es la afectacion de origen arte-
riosclerético de los vasos de mediano y gran calibre, en
los diabéticos con un inicio mas precoz, una gravedad
y extension mayores (los pacientes coronarios diabéti-
cos tienen enfermedad de tres vasos en torno al 45%
versus el 25% en no diabéticos), con peor prondstico
y afectando por igual a los dos sexos (el hecho de ser
diabético anula el efecto protector que representa el
sexo femenino).

Las enfermedades cardiovasculares suponen la
principal causa de morbilidad y mortalidad entre las
personas con DM. En estos pacientes el riesgo de
padecer y de fallecer por una enfermedad cerebrovas-
cular o coronaria es de 2 a 3 veces superior al de la
poblacion general y el riesgo de presentar enfermedad
vascular periférica es 5 veces mayor. Aproximadamente
el 70-80% de las personas con DM fallecen a conse-
cuencia de enfermedades cardiovasculares.

El exceso de riesgo cardiovascular que se observa
en los diabéticos aumenta considerablemente cuando
se asocian otros FR, en especial tabaquismo, HTA o dis-
lipemia. Estos dos Gltimos factores estan presentes con
mayor frecuencia entre los diabéticos, al igual que
otras alteraciones que favorecen las enfermedades car-
diovasculares como son obesidad, hiperinsulinemia,
anormalidades de la funcién plaquetaria y de la coagu-
lacion sanguinea.

Asimismo, los sujetos que presentan tolerancia
alterada a la glucosa presentan mayor riesgo de pade-
cer enfermedades cardiovasculares y de fallecer por
enfermedad coronaria.

La presencia de microalbuminuria o proteinuria en
un paciente diabético es un importante factor predictor
de padecer enfermedad cardiovascular y de mortalidad
total.

Prevencion primaria

Al igual que para la poblacién general, la preven-
cién primaria es la clave en el tratamiento de la arte-
riosclerosis, siendo por ello objetivo primordial el ade-
cuado control de los FRCV, en especial las alteraciones
lipidicas, la HTA y el tabaquismo, asi como promover
cambios en el estilo de vida que reduzcan la obesidad
y aumenten la actividad fisica.

El mantenimiento de un buen control glucémico
parece ser una medida deseable para prevenir el ries-
go de la macroangiopatia diabética y aunque en los
estudios DCCT y UKPDS no se ha observado un descen-
so estadisticamente significativo de enfermedad coro-
naria (si hay una reduccién), la evidencia de la relacion
entre niveles de glucosa y enfermedad cardiovascular
aconseja un adecuado control de la glucemia en los
pacientes diabéticos.

La profilaxis con farmacos antiagregantes plaqueta-
rios es otra medida de prevencion. La ADA recomienda
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la utilizacion de acido acetilsalicilico a dosis
de 75-162 mg/dia, como medida de preven-
cion primaria en diabéticos con perfil cardio-
vascular de alto riesgo (mayores de 40
anos, historia familiar de enfermedad car-
diovascular, tabaquismo, HTA, obesidad,
macro o microalbuminuria, dislipemia) ya
que esta medida ha confirmado la reduccion
de eventos cardiovasculares y su eficiencia
con un riesgo cardiovascular 2 15% a los 10
anos.

Prevencion secundaria

El diagnostico precoz y las intervencio-
nes terapéuticas eficaces son necesarias
para disminuir la morbimortalidad por enfer-
medades cardiovasculares.

Todas las medidas resefiadas en la pre-
vencion primaria son (tiles en la prevencion
secundaria de las enfermedades cardiovas-
culares.

El tratamiento intensivo para reducir los
niveles de colesterol en pacientes con DM y
enfermedad coronaria ha demostrado ser
Gtil para reducir la morbimortalidad, asi
como el tratamiento con aspirina, de la HTA
y un buen control glucémico como medidas
eficaces de prevencion secundaria.

Esta siendo evaluado el tratamiento con
IECAS en pacientes con enfermedad corona-
ria establecida sin disfuncion ventricular, asi
como la eficacia que pueda tener la cirugia
revascularizadora en pacientes diabéticos
con enfermedad coronaria asintomatica.

Cardiopatia isquémica

La DM va unida a un riesgo 2 a 5 veces
superior de padecer cardiopatia isquémica,
a veces presente al diagnosticar la enferme-
dad. La mortalidad por enfermedad corona-
ria en diabéticos duplica a la de la pobla-
cion general y las mujeres diabéticas proba-
blemente cuadruplican este riesgo en rela-
cién a las mujeres no diabéticas.

Formas clinicas
Las cuadros clinicos de enfermedad coro-

naria en pacientes diabéticos son similares a

las de los no diabéticos, la angina, el infarto

agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca

y la muerte sibita aunque puede haber algu-

nas caracteristicas diferenciales.

e Angor e infarto agudo de miocardio (IAM):
Es frecuente que cursen de forma relativa-
mente indolora con predominio de otros
sintomas (sudacion, astenia, nauseas,
vomitos, disnea o sincope). El IAM tiene
una incidencia 3 veces superior en los
diabéticos que en la poblacién general y
con mayor riesgo de shock cardiogénico e
insuficiencia cardiaca post-infarto.
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Cardiopatia isquémica silente: Sin manifestaciones
clinicas, se detecta a través de pruebas como el ECG,
Holter o prueba de esfuerzo, es mas frecuente que
en la poblacién general por lo que se aconseja la
realizacion anual de ECG.

Insuficiencia cardiaca: Los diabéticos tienen un
mayor riesgo de presentar insuficiencia cardiaca,
cinco veces superior al no diabético. Las mujeres dia-
béticas presentan un riesgo incluso superior.

Prevencion

Junto a las medidas generales de prevencion de
enfermedades cardiovasculares, es preciso una anam-
nesis detallada sobre dolor toracico o disnea, realiza-
cion de ECG en busca de ondas Q patolégicas, altera-
ciones de segmento ST, hipertrofia de VI y bloqueos de
rama. En un cuadro de dolores precordiales o disnea
no filiados se valorara la realizacion de prueba de
esfuerzo o monitorizacién con Holter.

En presencia de DM tipo 2 sin antecedentes de IAM
previo estd indicado tratar con la misma intensidad
para la prevencion secundaria de sucesos coronarios
que los pacientes no diabéticos con IAM (figura 8). La
terapia hipolipemiante ha demostrado su eficacia en
pacientes diabéticos con cardiopatia isquémica y la alta
mortalidad de estos pacientes tras IAM apoyarian esta
afirmacion segiin se desprende de diversos estudios.

Tratamiento

- Abstencion absoluta del hébito tabaquico en caso de
ser fumador.

- Control estricto de la glucemia y de la PA con el
objetivo de lograr conseguir cifras de PA < 130/80
mmHg.

- Control estricto de la dislipemia estableciendo un
objetivo acordado de alcanzar unas cifras de LDL ¢
100 mg/dl o incluso por debajo de 70 mg/dl en
pacientes de muy alto riesgo.

- Otras medidas de mucho interés son la administra-
cién diaria de acido acetilsalicilico a dosis bajas, far-
macos betabloqueantes tras un episodio de IAM (han

logrado disminuir la mortalidad un 35%)
y la aplicacion de revascularizacién qui-
rirgica en determinadas ocasiones.

Arteriopatia periférica

Se considera como una lesion vascular
que asienta a nivel de miembros inferiores
(infrapatelar o distal -arterias tibioperoneas
y pedias-), es excepcional en miembros
superiores, con una prevalencia cuatro
veces superior en el varén con DM tipo 2 y
hasta ocho veces en diabéticas tipo 2.

Formas clinicas

Pueden presentarse tres formas clinicas,
generalmente de forma progresiva y escalo-
nada conforme va avanzando la arteriopatia
(tabla 44).

Prevenci6n

Las medidas méas eficaces para la detec-
cion precoz de la arteriopatia periférica son:
— Anamnesis dirigida para detectar claudi-
cacion o dolor en reposo en extremidades
inferiores.
Inspeccion minuciosa de los pies con pal-
pacion de pulsos pedios y tibiales poste-
riores.
Realizacion de Doppler de extremidades
inferiores cuando exista indicacién.

Tratamiento

El tratamiento de la claudicacién intermi-
tente con mejores resultados se consigue
mediante el control de los FR (abstencién de
tabaco, disminucién de peso, control lipidico
y de la HTA, un buen control de la DM y un
programa de ejercicio activo e intenso).

El tratamiento vasodilatador mediante
farmacos y la simpatectomia han sido gene-
ralmente ineficaces.

Tabla 44. Formas clinicas de arteriopatia diabética

Claudicacion intermitente

Dolor o dolorimiento en los muasculos de la
pierna tras caminar una determinada distancia
Es grave si aparece después de andar una dis-
tancia < 150 metros

Dolor en reposo

Se agrava con dolor en reposo o por la noche
Es frecuente la coexistencia de arteriopatia y
neuropatia

Si predomina el componente isquémico, el pie
estara frio, palido y aumentara el dolor con la
elevacion del mismo

Si predomina el neurolégico el pie esta calien-
te, insensible y a veces con subedema

Gangrena seca

Puede producirse ulceracion y/o gangrena que
suele comenzar en el primer dedo del pie
Buscar lesiones vecinas que puedan sobrein-
fectar el area necrética
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DIABETICOS TIPO 2 NO DIABETICOS
Figura 8. Incidencia de eventos cardiovasculares durante 7 afios de seguimiento en pacientes

diabéticos y no diabéticos con o sin infarto de miocardio previo.

Haffner SM, et al. New England Journal of Medicine 1998;339:229-234.

El tratamiento mas eficaz de la arteriopatia periféri-
ca se obtiene mediante:

— Técnicas endovasculares (angioplastia con baldn,
aterectomia, angioplastia con laser) v,

— Técnicas de revascularizacion que los pacientes dia-
béticos toleran muy bien con una excelente evolu-
cién y unas tasas de morbilidad y mortalidad iguales
a las de pacientes no diabéticos y no superiores a
las de las amputaciones.

Indicaciones para derivar al paciente a cirugia vas-
cular:
— De forma preferente:
e Existencia de gangrena seca sin infeccion
¢ (Claudicacion invalidante o disminucion rapida
de la distancia de claudicacion v,
— De forma urgente:
e (Gangrena seca con areas sugestivas de infec-
cion o dolor en reposo.

Enfermedad cerebrovascular

Las complicaciones cerebrovasculares duplican su
frecuencia en diabéticos.

La adicion de los distintos FR, como la HTA, disli-
pemia y cardiopatia, aumentan la frecuencia de las
complicaciones cerebrovasculares en el diabético, sien-
do el mas importante la HTA.

En los diabéticos hipertensos la mortalidad por
ictus alcanza, en algunas series, al 50% de los casos.

Formas clinicas

Las manifestaciones clinicas son idénticas a las de
pacientes no diabéticos. Pueden presentarse ictus de
origen isquémico, infartos lacunares, amaurosis fugax.

Prevencién y tratamiento

Un buen control de los FR y en especial de la PA
junto con la auscultacion carotidea (si detectamos
soplos es preciso descartar estenosis de troncos
supraadrticos) son las medidas para tratar de prevenir
y controlar la enfermedad cerebro-vascular.

Los pacientes con sintomatologia de enfermedad
vascular cerebral pueden ser tratados con antiagregan-
tes e incluso anticoagulantes.
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Si persiste la sintomatologia se puede
considerar el tratamiento quirdrgico en caso
de lesiones vasculares con indicacion qui-
rlrgica.

Estenosis de arteria renal y aneurisma
de aorta abdominal

Son alteraciones anatémicas muy preva-
lentes entre los diabéticos y se sospechara
estenosis de arteria renal con:
— la auscultacién de soplos abdominales
— ante una HTA grave de rapida evolucion
— si aparece insuficiencia renal durante el

tratamiento con IECA

La existencia de asimetria en el tamafio
renal detectable por ecografia es el primer
paso para confirmar el diagnostico.

Formas mixtas. Pie diabético

Es una alteracion clinica de base etiopa-
togénica neuropatica inducida por la hiperglu-
cemia mantenida con o sin coexistencia de
isquemia, y previo desencadenante traumati-
co, causando lesion y/o ulceracion del pie.

Existen pequenos traumatismos que pro-
vocan lesion tisular y la aparicion de dlceras.
La presencia de neuropatia periférica, insu-
ficiencia vascular y una alteracion de la res-
puesta a la infeccion hace que el paciente
diabético presente una vulnerabilidad
excepcional a los problemas de los pies.

Una de las principales causas de ampu-
tacion no traumatica de los pies es debida
a la DM.

Se estima una prevalencia de amputacio-
nes entre los diabéticos del 2% y una inciden-
cia de dlceras del 6%. Se produce un aumen-
to del riesgo de desarrollar dlceras en los dia-
béticos con una evolucién superior a 10 afios,
sexo masculino, con un mal control metabdli-
co y presencia de complicaciones cardiovas-
culares, oculares o renales.
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Tabla 45. Clasificacion de Wagner. Pie diabético

GRADOS LESIONES ANATOMICAS

Grado o No hay lesion, es un pie de riesgo

Grado 1 Ulcera superficial
En superficie plantar, cabeza de metatarsianos o espacios interdigi-
tales

Grado 2 Ulcera profunda, penetra en tejido celular subcutaneo, afecta tendo-
nes y ligamentos
No hay absceso o afectacion 6sea

Grado 3 Ulcera profunda asociada a celulitis, absceso u osteitis

Grado 4 Gangrena localizada, generalmente en talén, dedos o zonas distales
del pie

Grado 5 Gangrena extensa

Clasificacién de las lesiones

Es importante determinar el grado de lesion para
poder establecer el tratamiento adecuado. De acuerdo
con Wagner, la afectacion del pie puede clasificarse en
seis estadios (tabla 45).

Prevencion

Es muy importante la deteccion de los pacientes
con pie de alto riesgo. Aquellos pacientes que presen-
tan neuropatia y/o arteriopatia, fumadores, diabéticos
con evolucion mayor de 10 afios, control glucémico
muy deficiente, existencia de otras complicaciones
macro y microvasculares y con higiene deficiente, aisla-
miento o bajo estatus social que favorecen la presen-
cia de infecciones tienen un mayor riesgo de presentar
un pie diabético por lo que debieramos proceder a una
intervencion precoz.

Se asocian como factores precipitantes de un pie
de riesgo: las anomalias en el estado de la piel y las
ufias del pie, y la presencia de alteraciones biomecani-
cas como callosidades, hallux valgus, etc.

Las medidas mas adecuadas de prevencion del pie
diabético son:

La deteccion precoz de los diabéticos con pie de

riesgo por medio de la inspeccion periédica por

parte del paciente y del personal sanitario.

La palpacién de pulsos.

Uso del monofilamento 5.07 para evaluar la sensi-

bilidad a la presién y tactil.

Uso de calzado adecuado v,

Visitas regulares al podélogo, evitaran el desarrollo

de las complicaciones del pie.

Tratamiento

e Hiperqueratosis o grietas. Crema hidratante a base
de lanolina o urea después de un correcto lavado y
secado de los pies o uso de vaselina salicilada al
10%. Las callosidades deben ser escindidas por un
podologo. Las grietas se tratan a base de antisépti-
cos suaves y rodetes de proteccion.

e Deformidades (hallus valgus, dedos en martillo, pie
cavo). Valorar la posibilidad de prétesis de silicona o
plantillas y/o cirugia ortopédica.

Ihe®

Ulcera superficial. Reposo absoluto del
pie lesionado, cura tbpica diaria con
suero fisiol6gico y aplicacion de antisépti-
cos locales suaves. Valorar la presencia de
posibles infecciones.
Ulcera profunda. Reposo absoluto del pie
lesionado. Sospechar la posible existencia
de infeccion. Desbridar tejidos necréticos
y toma de cultivo con radiografia. Como
tratamiento empirico y hasta la llegada
del antibiograma podemos usar amoxicili-
na/clavulanico (500 mg/6-8 h) o una qui-
nolona (ofloxacino 400 mg/12 h o ciproflo-
xacino 750 mg/12h). Si la lesion presenta
tejido necrético o aspecto fétido se aso-
cia una quinolona con clindamicina o
metronidazol.

Derivar al hospital de manera preferente

siempre que exista sospecha de isquemia o
infeccién, pie de grado 2 6 3 y dlceras de
mas de 4 semanas de evolucion.

La derivacion sera urgente si el pie pre-

senta celulitis > 2 c¢m, osteitis, sospecha de
infeccién por anaerobios o afectacion sisté-
mica.

La exploracion del pie sera realizada al

menos anualmente (tabla 46).
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Tabla 46. Seguimiento de pacientes

Pie de bajo riesgo
e Realizar cribado anual del pie diabético
e Educaciéon en autocuidados

Pie de alto riesgo

e Senalar con claridad en la historia clinica: paciente con alto riesgo

e Explorar los pies en cada visita (al menos cada tres meses)

e |dentificar necesidades de consulta con otras especialidades

e Proporcionar educacién para el autocuidado

e Asegurarse de que las personas mayores o con problemas de vision reciben la ayuda ade-
cuada para el cuidado diario

e Obtener el mejor control metabdlico posible

4. Otras complicaciones

Piel

Es cierto que hay un gran nlmero de alteraciones
cutdneas que se asocian en mayor o menor grado con
la presencia de DM.

Entre las lesiones dérmicas mas destacadas que se
asocian con la DM estan la dermopatia diabética,
necrobiosis lipoidica, bullosis diabeticorum, granuloma
anular, xantomas eruptivos, lipoatrofia y lipohipertro-
fia y la presencia mas frecuente de alteraciones en el
grosor de la piel y de infecciones cutaneas.

Boca

También se presentan complicaciones en la cavi-
dad bucal no especificas o patognomoénicas, mas fre-
cuentes y de peor evolucion. Destacariamos la caries

denta

|, candidiasis oral, glositis romboidal media,

xerostomia, sindrome de ardor bucal, agrandamiento
de las glandulas salivales, alteraciones del gusto, etc.
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Diabetes y embarazo

Diabetes y embarazo

Mercedes Abizanda Gonzalez

1. Ultimas evidencias

Algunas de las patologias aparecidas durante el
embarazo como la preeclampsia y la diabetes gestacio-
nal pueden revelar el riesgo de padecer enfermedades
cronicas en el futuro, por lo que el embarazo es por
consiguiente una oportunidad muy importante para
una intervencién precoz en los factores de riesgo de
enfermedad cardiovasculares y metabélicos. Durante el
embarazo, en relacion al metabolismo hidrocarbonado,
nos podemos encontrar ante dos situaciones distintas:
la mujer con diabetes diagnosticada previa al inicio del
embarazo y la diabetes gestacional (DG) evidenciada
durante el mismo. Ambas situaciones pueden determi-
nar complicaciones tanto para el feto como para la
madre. Respecto a los factores de riesgo fetal se ha
evidenciado que los parametros glucémicos en sangre
asociados a este sindrome metabdlico son factores de
riesgo para el macrosomia independiente del indice de
masa corporal de la madre.

Debido a lo anteriormente expuesto el diagnostico
de la diabetes gestacional es de capital importancia
por lo que se debe realizar el cribado, mediante el test
de O’Sullivan a todas las mujeres y en especial a las
poseedoras de factores de riesgo, con posterior confir-
macién diagndstica mediante el test de sobrecarga oral
de glucosa (S0G).

En las mujeres con diabetes tipo 1 pregestacional
para evitar los riesgos maternos y fetales se requiere
una especial atencién preconcepcional con controles
de la glucemia exhaustivos e intensificacion del trata-
miento insulinico durante la gestacion y el posparto.
Los mismos resultados en la importancia del consejo

SEMERGEN DoC

preconcepcional y tratamiento cuidadoso de
los niveles glucémicos se ha evidenciado en
mujeres con diabetes tipo 2.

El tratamiento por excelencia de la dia-
betes durante la gestacion es la insulina. Se
ha visto que las mujeres que presentaron
un inicio mas temprano de la diabetes ges-
tacional necesitaron tratamiento con insuli-
na mas tempranamente, y en dosis mas
altas, que aquéllas en las que el inicio fue
mas tardio. Asimismo, un mayor indice de
masa corporal pregestacional condicion6
una necesidad de insulina en mayor dosis
para el control adecuado de la diabetes ges-
tacional.

El tratamiento no farmacolédgico adquie-
re especial importancia durante la gestacion
e incluso antes de ésta, por lo que no debe-
mos olvidar la implantacion de habitos de
vida saludables, especialmente si la mujer
ha buscado consejo preconcepcional, ya
que existen estudios en los que se sugiere
que el riesgo de diabetes de gestacional se
relaciona inversamente con el ejercicio rea-
lizado durante el afio anterior al embarazo.

La derivacion de las pacientes desde
Atencion Primaria a especializada se estima
conveniente ante una mujer diabética con
deseo de gestacion, la mujer diabética
embarazada y en la diabetes gestacional. La
derivacion tendra caracter preferente en el
momento del diagndstico de una diabetes
gestacional o en el momento del diagnosti-
co de gestacion en una diabética fuera del
programa de consejo preconcepcional.

2. Introduccioén

La gestacion es un proceso fisiologico
que con cierta frecuencia puede sufrir alte-
raciones, por lo que se aceptan, universal-
mente, una serie de cuidados y observacio-
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Tabla 47. Recomendaciones de cribado de la DG

GRUPO DE RIESGO

REALIZACION DE CRIBADO OBSERVACIONES

Bajo

No

Moderado En las semanas 24-28

Alto En la primera visita Repetir en las semanas 24-28 si el primero
fue negativo

nes para prevenir o diagnosticarlas precozmente. cidas al nivel de la poblacién general

El 90% de la morbimortalidad perinatal es debida a:  mediante una atencién médica adecuada.

Parto pretérmino

Preeclampsia e insuficiencia placentaria
Trastornos endocrino-metabdlicos: diabetes ges-

Alteraciones genéticas y malformaciones del feto

Metabolismo hidrocarbonado
durante el embarazo

tacional y trastornos de la nutricion Las demandas fisiologicas durante el

Clasificacion de la diabetes durante la

gestacion

embarazo actan como una auténtica prue-
ba, es esfuerzo para la madre, produciéndo-
se cambios en el metabolismo de la gluco-
sa para cubrir las necesidades energéticas

En la practica clinica la coincidencia de diabetes y  del feto. Estos cambios pueden resumirse
embarazo ocurre en dos circunstancias diferentes: DGy  en: reduccion de los valores de glucemia en

diabetes pregestacional.

El 0,3% de las mujeres en  ayunas junto con aceleracion de las reaccio-

edad fértil son diabéticas. En el 0,2-0,3% de todos los  nes bioquimicas de la fase de ayuno (ayuno
embarazos se conoce que la mujer ha tenido diabetes  acelerado) y reduccion de la sensibilidad a
previa a la gestacion, y la DG complica el 1-14% de los  la insulina, que se manifiesta en la segunda
embarazos. La hiperglucemia materna puede tener mitad del embarazo y que condiciona un
repercusiones importantes en el feto, que dependen incremento de la secrecion de insulina. Los
del periodo de la gestacion en el que esta presente. La  factores que condicionan la resistencia a la
mayor parte de estas complicaciones pueden ser redu-  insulina estan relacionados con la accién de

Algoritmo basado en los criterios diagnasticos de diabetes gestacional del NDDG

12 visita
24-28 sem
32-35 sem

A

Test de
0’Sullivan

v Y

< 140 mg/dl 140 mg/dl
Nuevo Curva de glucemia
control (105, 190, 165, 145 mg/dl)
2 valores patolégicos 1 valor
Normal l patolégico
DIABETES Curva intolerante

GESTACIONAL

Repetir curva en
3 semanas

Protocolo de asistencia a la gestante diabética. Sociedad Esparniola de Ginecologia Y Obstetricia (SEGO)
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Tabla 48. Criterios de diagnésticos de DG por SOG

SOG 100 g* S0G 75 g**
Glucemia NDDG ADA OoMS
Basal mg/dl 105 95
1 h mg/dl 190 180
2 h mg/dl 165 155 140
3 h mg/dl 145 140

* Se considera diagnéstico de DG si dos o mas valores son iguales o superiores a los que figuran en la tabla.
**la OMS y el consenso europeo recomiendan realizar una sobrecarga con 75 g de glucosa y determinacién de la
glucemia a las 2 horas. Se considera diagnostica si su valor es 2> 140 mg/dl

SOG: sobrecarga oral de glucosa; NDDG: National Diabetes Data Group; OMS: Organizacién Mundial de la Salud

distintas hormonas y citocinas que se encuentran ele-

Patogenia
vadas durante el embarazo (lactégeno placentario, pro-

e En menos del 5% de casos la capacidad

gesterona, prolactina, cortisol, estradiol, factor de
necrosis tumoral [TNF] o placentario) y también con la
accion de los acidos grasos libres. Los mecanismos por
los que se ocasiona la resistencia a la insulina ocurren
posreceptor y, asi, en mujeres embarazadas se ha
demostrado una reduccién de la actividad tirosincina-
sa, la fructoquinasa, la piruvatocinasa muscular, la
hexocinasa y la piruvatocinasa adipocitaria.

La resistencia a la insulina durante el embarazo
permite un aumento de los valores de glucosa y acidos
grasos libres maternos para cubrir las demandas feta-
les, que a su vez se acompafia de un notable incremen-
to en la funcién de la célula § pancreatica de la madre.

3. Diabetes
gestacional (DG)

La DG se define como una intolerancia hidrocarbo-
nada de intensidad variable, con comienzo o primer
reconocimiento durante la gestacidn, con independen-
cia del tratamiento empleado para su control y su evo-
lucion posparto. La prevalencia es aproximadamente
del 5% de todos los embarazos, dependiendo de la
estrategia diagnostica y de la etnia estudiada.

Los estudios de seguimiento han demostrado que
30-50% de estas mujeres desarrollara diabetes tipo 2
en los 10 afios posteriores al evento obstétrico y, ade-
mas, el 70% de las pacientes con DG repiten el trastor-
no en el siguiente embarazo.

insuficiente de la célula p tiene un origen
autoinmune o se debe a una diabetes
monogénica, pero en la mayoria de los
casos existe una menor sensibilidad a la
insulina, que ya esta presente antes del
embarazo, junto con una menor respues-
ta de la célula B, situacion patogénica que
es equiparable a la de la diabetes tipo 2.
La DG es un importante factor de riesgo
ginecobstétrico.

— Efectos sobre el feto:

« Esta incrementado el riesgo de macro-
somia (peso al nacer » 4.000 g.), con
los problemas obstétricos asociados
(parto distdcico, muerte intrauterina).
En algunos estudios se ha sugerido
que también esta aumentado el ries-
go de malformaciones, probablemen-
te por la influencia en etapas precoces
de una alteracién de la tolerancia a la
glucosa existente previamente a la
gestacion y no conocida.

— Efectos sobre la madre:

« La mujer con DG tiene a corto, medio
y largo plazo un riesgo incrementado
de padecer una diabetes mellitus, y
datos recientes apuntan a un mayor
riesgo de hipertension, dislipemia y
enfermedad cardiovascular.

« Aumento del nimero de cesareas y
complicaciones obstétricas.

— La severidad de las complicaciones se

Tabla 49. Valores diagnosticos de DG

® 2 6 mas valores por encima de lo normal (SOG con 100 g de glucosa)
e Glucemia basal de 126 mg/dl en 2 ocasiones seguidas

® Glucemia basal de 200 mg/dl con sintomas de hiperglucemia (no hacer SOG)

SOG : Sobrecarga oral de glucosa
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Tabla 50. Objetivos glucémicos en el tratamiento de la DG

Glucemia capilar basal < 95 mg/dl
Glucemia capilar 1 h postingesta < 140 mg/dl
Glucemia capilar 2 h postingesta < 120 mg/dl

relaciona con las cifras de hiperglucemia materna,
asociandose una glucemia basal » 105 mg/dl en el
primer trimestre de embarazo a un mayor riesgo de
malformacion congénita (odds ratio [OR] = 3.4) y
una hiperglucemia » 105 mg/dl en el tercer trimes-
tre a un aumento del riesgo de muerte fetal.

Clasificacion de las mujeres embaraza-

das segin el riesgo de padecer DG
— Riesgo bajo

- Gestantes menores de 25 afios, con
normopeso, sin antecedentes fami-
liares de diabetes, sin antecedentes
obstétricos desfavorables, sin ante-
cedentes de tolerancia alterada a la
glucosa y no pertenecientes a gru-
pos étnicos de riesgo elevado.

Riesgo moderado

« El resto de las gestantes que no esta
en el grupo anterior ni posterior.

Riesgo alto

Algoritmo basado en los criterios diagndsticos de la diabetes gestacional de la ADA

Antecedentes
familiares DM
BAJO RIESGO RIESGO MEDIO ALTO RIESGO DG previa
Enfermedad
¢ ¢ ¢ obstétrica previa
) . Obesidad
No precisan Entre 24-48 En primer con-
despistaje semanas Test tacto/visita Test
de O’Sullivan de O’Sullivan

Edad 35 afios

I

Y

Glucemia < 140
mg/dl NORMAL

Yoy

PATOLOGICO

TTOG con 100 g
glucosa de 3 horas

Glucemia > 140 mg/dl

~«—Patoldgico

Y

Glucemia < 140 mg/dl
NORMAL

Repetir O’Sullivan
24-28 semanas

Normal

32-36 semanas
repetir

’

0’Sullivan

'

NORMAL

0 < 95 mg/dl (5,8 mmol)
1 < 180 mg/dl (10,6 mmol)
2 < 155 mg/dl (9,2 mmol)
3 < 140 mg/dl (8,1 mmol)

PATOLOGICO

2 0 mas puntos patolégicos
(si s6lo es 1 punto, repetir
TTOG 2 semanas después)

DIABETES
GESTACIONAL

Derivar al
endocrinélogo

Guia de Diabetes Gestacional Fisterra
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« Gestantes con alguno de los siguientes factores:

- Historia de diabetes en familiares de primer grado

- Obesidad (IMC » 30)

« Antecedentes de tolerancia alterada a la gluco-
sa o DG

- Antecedentes obstétricos desfavorables: abor-
tos de repeticion, macrosomia, muertes fetales
de causa desconocida, malformaciones y otros
datos obstétricos o perinatales sugerentes de
diabetes

- Pertenencia a grupos étnicos de riesgo elevado:
afroamericanas, norteafricanas, asiaticas, indias
Pyma, etc.

Cribado de la DG

En la actualidad se recomienda hacer el cribado de
la DG mediante el test de O’Sullivan a las embara-
zadas que no sean diabéticas conocidas entre la
semana 24 y 28 de gestacion, ya que es el momen-
to de maxima rentabilidad diagnéstica. El cribado
debe realizarse segln el grupo de riesgo en que se
encuentre la gestante (tabla 47).

El test de O’Sullivan consiste en medir la glucemia
en plasma venoso a los 60 minutos de un test de
sobrecarga con 50 g de glucosa. Puede realizarse en
cualquier hora del dia, independientemente de la
hora de la Gltima ingesta. Es positivo cuando la glu-

cemia es = 140 mg/dl, debiéndose realizar
posteriormente una prueba diagndstica.

Diagnostico
e Los criterios diagnésticos para identificar

mujeres con DG no son, en la actualidad,
universales existiendo diversos criterios
diagnosticos. La prueba mas empleada,
aceptada y validada para el diagnostico
de la DG es la sobrecarga oral de gluco-
sa (SOG), que se realiza con la adminis-
tracion oral de 100 g de glucosa y deter-
minaciones de glucemia en plasma veno-
so basales y a los 60, 120 y 180 minutos.
Las condiciones previas a su realizacion
son las mismas que se requieren para la
realizacion de la SOG convencional

El diagnéstico de DG se establece cuando
hay dos o mas valores por encima de los
valores normales (tabla 48). Cuando sélo
existe un valor patolégico se recomienda
repetir la sobrecarga a las 3 semanas. En
las paginas 66 y 68 podemos observar los
algoritmos de actuacion empleados por el
National Diabetes Data Group (NDDG) vy la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA).
Esta Gltima basa sus criterios diagnosticos

Primera revision: 3-6 meses posparto terminada la lactancia

Sobrecarga oral de glucosa (75 g)
Lipidos
Presién arterial
indice de masa corporal
Circunferencia cintura/circunferencia cadera

/

Diabetes

'

Normal/IG/GBA

l

Tratamiento

Revisiones posteriores: 1 afio con IG o GBA
2 afios con SOG normal

Sobrecarga oral de glucosa (75 g)
Lipidos
Presion arterial
indice de masa corporal
Circunferencia cintura/circunferencia cadera

Diabetes

Prevencion
Cambio de estilo de vida

Normal/IG/GBA

Fig. 11 Seguimiento posparto de la DG
1G: intolerancia glucidica, GBA: glucemia basal alterada, SOG: sobrecarga oral de glucosa
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en los propuestos originalmente por O’Sullivan vy
Mahan modificados posteriormente por Carpenter y
Coustan.

Igualmente diagnosticaremos diabetes gestacional

cuando una mujer embarazada presente valores de
glucemia basal superiores a 126 mg/dl en dos oca-
siones, o glucemias ? 200 mg/dl acompafadas de sin-
tomas de hiperglucemia (tabla 49).

Tratamiento

e |Los objetivos terapéuticos se centran en conseguir
una normoglucemia materna, evitar la cetosis vy
obtener una ganancia ponderal materna adecuada.
Los objetivos glucémicos establecidos se recogen en
la tabla 50. Para poder adecuar el tratamiento es
necesario que las mujeres se realicen autoanalisis
de glucemia capilar en dias alternos con 6 determi-
naciones (3 preprandiales y 3 postprandiales).

e Dieta

El tratamiento de la DG se basa, inicialmente, en
conseguir controlar el peso de la gestante, sobre
todo si hay sobrepeso, instaurando una dieta
equilibrada que no debe ser hipocalérica ni res-
trictiva en hidratos de carbono, evitando que sea
rigida y adaptada a los horarios y preferencias de
cada embarazada.

El aporte calérico y el incremento de peso ha de
ser similar al de las embarazadas no diabéticas,
aconsejandose una dieta de 35-38 kcal/kg de
peso ideal pregestacional y dia, compuestas por
un 48-55% de hidratos de carbono, 20% de pro-
teinas y un 25-30% de lipidos.

La distribucion calérica a lo largo del dia y el
nimero de ingestas debe fraccionarse (por ej. 6
ingestas con un intervalo ente ellas no mayor de
3,5 horas y un ayuno nocturno no superior a las
8 horas), para disminuir la cetogénesis y evitar
las hipoglucemias.

° E]eI’CICIO

Ha demostrado ser efectivo como terapia de la
diabetes pregestacional y también puede mejorar
la situacion de la DG. Debe ser moderado y dia-
rio. Si la gestante ya practicaba un deporte debe
mantenerlo excepto que interfiera con la buena
evolucién de la gestacion.

e Tratamiento farmacolégico

66

Se recurre al tratamiento farmacolégico cuando
no se alcancen los valores glucémicos adecua-
dos. Aunque existe algin estudio que avala la
seguridad de los antidiabéticos orales siguen
estando contraindicados durante el embarazo,
utilizdndose (nicamente insulina para el control
terapéutico farmacolégico en esta etapa de la
vida de la mujer.

Las insulinas recomendadas son las humanas de
origen biosintético, no estando recomendados
por la Asociacion Americana de Diabetes la utili-
zacion de analogos de insulina de acci6n rapida.
Normalmente la dosis de insulina requerida para
el control glucémico esta entre 0,25 y 0,3 U/kg de
peso/dia. Las pautas de dosis miltiples (3 dosis

Ihe®

de insulina regular antes de las princi-
pales ingestas y 1 6 2 de insulina
intermedia) son las que ofrecen mejo-
res resultados.

Cuando se detecta macrosomia o poli-
hidramnios y en las clases A2 y B1, se
recomienda emplear el tratamiento
insulinico con independencia de los
valores de glucemia capilar.

Control obstétrico
— La primera visita debe realizarse lo mas

precoz posible y el intervalo entre visi-
tas adecuado a cada paciente, siendo,
en general cada 2-3 semanas hasta la
semana 34 y cada 1-2 desde entonces.
Como la glucemia materna no es un
predictor impecable de la macrosomia
fetal, se ha propuesto la utilizacion de
la circunferencia abdominal fetal entre
las semanas 29 y 33 de gestacion
para iniciar el tratamiento con insuli-
na.

Se recomienda ingreso hospitalario
cuando se produzcan repercusiones
severas sobre la madre o el feto (mal
control metabdlico, estados hipertensi-
vos o nefropatia, amenazada de parto
pretérmino, pielonefritis, etc.).

La DG no es una indicacién de inducir
el parto, lo que so6lo esta justificado
en caso de complicaciones o si exis-
ten otras razones obstétricas (afecta-
cion fetal) o médicas (mal control
metabdlico) que lo justifiquen. La via
de parto de eleccion es la vaginal con
un control fetal intraparto estricto (se
trata de un parto de riesgo) mediante
monitorizacion continua de la dinami-
na uterina y la frecuencia cardiaca
fetal y microtomas de sangre capilar
cuando sea preciso. Se han de evitar
las hipoglucemias neonatales que con
frecuencia son asintomaticas y causan
secuelas en el recién nacido.

No existe contraindicacion alguna
para la lactancia materna y su inicio
precoz puede prevenir las hipogluce-
mias del recién nacido.

e Repercusiones a largo plazo de la DG
— Reevaluacién posparto

- Debe evaluarse a la mujer para
conocer si la alteracion metabdlica
se ha resuelto, mediante una sobre-
carga oral a la glucosa con 75 g a los
3-6 meses posparto una vez finaliza-
da la lactancia (figura 11). Mdltiples
factores se han relacionado con la
presencia de diabetes en la evalua-
cion posparto: grado de alteracion
metabdlica durante el embarazo,
necesidad de insulina durante el




Diabetes y embarazo

embarazo, edad gestacional en el momento del
diagnéstico de la diabetes, obesidad, ganancia
de peso durante el embarazo y en el posparto,
presencia de autoanticuerpos antiislotes pan-
creaticos, edad materna, historia familiar de
diabetes, recurrencia de la diabetes gestacional
y macrosomia.

— La recurrencia de DG en embarazos posteriores
se cifra en un 35-55%. Las mujeres que han pre-
sentado DG tienen un riesgo elevado de desarro-
llar diabetes a lo largo de su vida, cifrado en el
17 al 63% entre los 5 y 16 afos después del
embarazo. Tampoco debemos olvidar la probabi-
lidad de desarrollar enfermedades cardiovascula-
res.

3. Diabetes pregestacional

En la diabetes pregestacional el control preconcep-
cional constituye la mejor oportunidad para prevenir
las complicaciones maternas y neonatales, pues se pro-
ducen cambios metabélicos en el embarazo. La mujer
diabética que desea una gestacion debe ser controla-
da de forma intensiva para obtener un control metabé-
lico 6ptimo desde al menos 6 meses antes de la con-
cepcion. Para conseguir dicho control 6ptimo se reco-
mienda la utilizacion de un método anticonceptivo que
debe mantenerse hasta 3-6 meses después de la opti-
mizacion de los niveles metabélicos. Las circunstancias
que contraindican la gestacién son: mal control meta-
bélico, retinopatia proliferativa, cardiopatia isquémica y
nefropatia con deterioro de la funcién renal.

Si la mujer diabética acude a nuestra consulta ya
embarazada ha de ser controlada de forma intensiva
con caracter de urgencia debiendo ser derivada al ser-
vicio de Obstetricia y al de Endocrinologia, siendo la
labor del médico de primaria el seguimiento y apoyo
en el tratamiento de la paciente. Durante el embarazo
normal existe un aumento de la resistencia a la insuli-
na, probablemente debido al lactégeno placentario,
produciéndose una hiperinsulinemia compensadora, a
pesar de la cual, los niveles de glucemia postprandial
aumentan de forma significativa a lo largo del embara-
zo. Hacia el tercer trimestre, la glucemia en ayunas des-
ciende por aumento del consumo de glucosa por la
placenta y el feto. Puede aparecer cetoacidosis si no
ajusta su dosis de insulina conforme suben los reque-
rimientos de insulina, particularmente en la DM1.

Efectos sobre el feto

La hiperglucemia materna produce hiperglucemia
fetal, que provoca hiperinsulinismo en el feto. La hiper-
glucemia y la hiperinsulinemia producen crecimiento
del feto en exceso (macrosomia), muerte fetal intraute-
rina, retraso en la maduracién pulmonar e hipogluce-
mia neonatal. La incidencia de malformaciones congé-
nitas esta aumentada cuatro veces entre los nifios de
madre con diabetes pregestacional, debido al medio
metaboélico alterado durante la organogénesis (prime-
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ras semanas del embarazo). Se habla de
una mayor posibilidad de diabetes mellitus
y obesidad entre los recién nacidos de
madre diabética descompensada, por una
alteracion en la célula f y en los adipocitos
sometidos en las primeras semanas del
embarazo a un medio metabdlico alterado.

Efectos sobre la madre

El embarazo puede dar lugar a un empe-
oramiento de la retinopatia diabética, sobre
todo la proliferativa no conocida o no trata-
da. La mujeres con nefropatia e hiperten-
sidn tienen mayor riesgo de preeclampsia y
retraso del crecimiento fetal intratero. Se
ha descrito una mayor mortalidad entre las
mujeres embarazadas diabéticas con cardio-
patia isquémica.
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Actividades preventivas

Francisco Carraminana:Barrera

1. Ultimas evidencias

La definicion actual de la diabetes incluye el incre-
mento de la morbilidad y mortalidad asociada a la
enfermedad y que provoca disminucién de la calidad
de vida del diabético. Existen mdltiples evidencias
sobre los beneficios de las medidas preventivas en la
aparicion o retraso de la diabetes asi como para redu-
cir su comorbilidad y mortalidad.

Situaciones de alteracion en el metabolismo de los
hidratos de carbono como son la Alteracién de la
Glucemia en Ayunas (AGA) o Glucemia Basal Alterada
(GBA), la Alteracion de la Tolerancia a la Glucosa (ATG)
conocida también como intolerancia a la Glucosa (ITG)
y la Diabetes Gestacional (DMG) son algunos de los
factores predisponentes para el desarrollo futuro de la
DM2, ademas de relacionarse con un incremento de las
enfermedades cardiovasculares a través de sus correla-
ciones con el sindrome de resistencia a la insulina.

Los estudios de prevencion de la diabetes con
modificacion de los estilos de vida (DPF, DPP o el Da
Qing) y/o en la dieta, son mas eficaces que la interven-
cion farmacolégica (DPP con metformina, TRIPOD,
STOP-NIDDM, XENDOS), demostrando que en porcenta-
jes variables se consigue reducir el desarrollo de dia-

betes tipo 2, retorno de las situaciones de
AGA o ATG a valores normales de glucemia
basal o a tolerancia normal a la glucosa,
respectivamente.

La industrializaciéon de las sociedades
desarrolladas y la occidentalizacion de las
sociedades en vias de desarrollo ha provo-
cado cambios nutricionales caracterizados
por la aparicién de nuevas formas de hidra-
tos de carbono (“cocacolonizacion”), la
invasion de las grasas saturadas y el llama-
do fenémeno de “embudo alimentario” (las
nuevas generaciones tienen una alimenta-
cion basada en unos 20 alimentos, mien-
tras que las generaciones de mediados del
siglo pasado utilizaban bastante mas de
cien alimentos). Estos cambios nutriciona-
les unidos al sedentarismo (“nintendoniza-
cion”) y estilos de vida inadecuados
(estrés,...) esta contribuyendo al incremento
de la obesidad, especialmente en los mas
jovenes, diabetes tipo 2, sindrome metab6-
lico y al incremento de las enfermedades
cardiovasculares, que se erigen como ver-
daderas epidemias del siglo XXI. Frente a
este catastrofismo podemos contraponer
una “buena noticia”: disponemos de abun-
dantes evidencias que nos demuestran la
repercusion positiva de las medidas de pre-
vencién sobre la aparicion, desarrollo y
morbimortalidad de estas afecciones, repor-
tando importantes beneficios sociosanita-
rios y en la calidad de vida de las personas
con diabetes.

Tabla 51. Criterios para diagnosticar prediabetes

NORMAL AGA ATG
Glucemia en ayunas < 100 > 100-125 -
Glucemia 2h post <140 140-199
AGA: Alteracion de la Glucemia en Ayunas ATG: Alteracion de la Tolerancia a la Glucosa
\
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Tabla 52. Criterios de cribado para diabetes mellitus tipo 2

e No esta indicado el cribado en la poblacion general

e Si estd indicado en poblacion de riesgo:

— Individuos = de 45 afios, especialmente con IMC = 25 kg/m=.
Si es normal, repetir a intervalos de 3 afios.

— A cualquier edad, y con mas frecuencia (anual o cada 6 meses) cuando concurra en ellos,
factores de riesgo para la diabetes, como:
« Sobrepeso (IMC 2 25 kg/m?)
» Habito sedentario
« Tener antecedente familiar de 1¢" grado con diabetes
» Ser miembro de una etnia o grupo racial de alto riesgo (afro-americano, nativo americano, his-

pano, asiatico)

« Antecedente de macrosomia fetal (peso al nacer » 4,5 kg) o de diabetes gestacional
» Mujer con sindrome de ovario poliquistico
» Antecedente de AGA o ATG
« Hipertension arterial (= 140/90 mmHg)
« Niveles de HDL-colesterol < 35 mg/dl y/o niveles de trliglicéridos de = 250 mg/dl
« Historia de enfermedad cardiovascular

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes Mellitus. Diabetes Care 2005; 28 (supl.1): S4-
S36.

En la contencion de estas epidemias deben estar  diabetes cuando ya esta establecida para
implicados desde los propios pacientes, que podemos  prevenir su comorbilidad y mortalidad.
ser cualquiera de nosotros, a todos los profesionales
sanitarios, pasando por gestores, politicos, periodistas,
maestros... para establecer las estrategias de salud 1
piblica conducentes a una modificacion de los estilos 2 : Predlabetes
de vida y habitos dietéticos, deteccion de los pacien-
tes no diagnosticados y poblacion de riesgo, y para La condicion de prediabetes hace que
lograr un abordaje precoz, global y mas agresivo de la  una persona pueda desarrollar DM2, en un

Tabla 53. Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG), segiin OMS-1985

Sobrecarga de glucosa Adultos: 75 g en 250-300 ml de agua
Nifos: 1,75 g/kg de peso
Embarazadas: 100 g

Bebido en 5 minutos

Dieta y actividad precedentes Libre y rica en carbohidratos (150 g/dia) y actividad fisica
sin restricciones al menos tres dias antes de la prueba

Periodo de ayuno De 10-16 horas en la noche anterior a la prueba. Se permi-
te agua sola durante la mafnana de la prueba

Recogida de muestras Entre las 8-10 h de la mafana. Antes y dos horas después
de la toma de glucosa (si se considera necesario puede
hacerse cada 30 min.)

Se permanecera sentado y sin fumar durante toda la

prueba
En el embarazo se tomarda una muestra adicional a las 3
horas

Tipos de muestra Venosa o capilar; sangre entera o plasma. Tener en cuen-

ta el tipo para la interpretacion de los resultados

Precauciones Anotar cualquier farmaco (Ej. diuréticos tiazidicos,
corticoides) y los factores que puedan influir en la
interpretacion de los resultados (inactividad, infeccion...)
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Tabla 54. Valores positivos para el cribado y diagnéstico de la diabetes gestacional segin los crrite-

rios del National Diabetes Data Group

GLUCEMIA CRIBADO PRUEBA DIAGNOSTICA
PLASMATICA (50 @ (100 g

Basal _ > 105 mg/dl

1 hora > 140 mg/dl > 190 mg/dl

2 hora _ > 165 mg/dl

3 hora -~ > 145 mg/dl

plazo de 10 afos, a menos que se tomen las medidas
pertinentes para atrasar o prevenir esta enfermedad.
Bajo esta denominacién podemos englobar a la altera-
cion de la glucemia en ayunas (AGA) y la alteracion de
la tolerancia a la glucosa (ATG).

Se definen como estados intermedios entre la glu-
cemia normal y la diabetes. No son entidades clinicas
propiamente, pero pueden considerarse factores de
riesgo para desarrollar DM posteriormente y condicio-
nan un mayor riesgo cardiovascular.

La alteracién de la glucemia en ayunas hace refe-
rencia a individuos con cifras de glucemia en ayunas
2 100 (5,5 mmol/l) y < 126 mg/dl (7,0 mmol/l). Y se equi-
para a la alteracién de la tolerancia a la glucosa, es
decir, con las cifras de glucosa plasmatica a las 2 h de
una sobrecarga de glucosa (2h-PG) de = 140 mg/dl (7,8
mmol/l) y < 200 mg/dl (11,1 mmol/l) (tabla 51). El diag-
nostico siempre se debe establecer con determinacion
en plasma venoso, ya que los valores varian al referir-
se a sangre venosa total o sangre capilar, en un 10%
mas para la capilar.

En el seguimiento clinico de estas dos entidades es
conveniente determinar anualmente la HbA1c, pues la
elevacion puede predecir la progresion a diabetes.

Cribado

La importancia del cribado de la diabetes se debe a
que el 50% de los casos estan sin diagnosticar y a que
cuando se diagnostica la diabetes tipo 2, hasta un 30%
de los pacientes, presentan ya complicaciones cronicas.

Se recomienda el cribado oportunista en los
sujetos con alto riesgo de padecer diabetes
tipo 2 (tabla 52) o con mas de un FRCV, no
debiendo generalizarse a la poblacién gene-
ral, ya que no existen evidencias que apoyen
estos programas, mientras que el cribado en
la poblacion especial enunciada, mantiene
una relacion coste-efectividad aceptable. El
papel de la Atencién Primaria es fundamental
en esta prueba y en el seguimiento ulterior.

Para realizar el cribado se puede utilizar
indistintamente la glucosa plasmatica en ayu-
nas (GPA) o a las dos horas del test de
sobrecarga con 75 g de glucosa (TTOG) (tabla
53), pero en la practica clinica la GPA es mas
facil de realizar, comoda, mejor aceptada por
el paciente y mas barata. Ademas la GPA
tiene menor variabilidad intraindividual,
mejor reproductibilidad que el TTOG, aunque
ambos presentan una sensibilidad-especifici-
dad similar. La determinacién de la HbA1c no
esta estandarizada ni se puede recomendar
como prueba de cribado. La glucemia (veno-
sa o capilar) aleatoria postprandial es supe-
rior como prueba de cribado a la que se
obtiene en ayunas, contando con la ventaja
de que su elevacién es mas frecuente en los
sujetos con DM2 ignorada, pero tampoco
esta recomendada como prueba de cribado
en las guias y consensos de practica clinica.

Tabla 55. Caracteristicas de las gestantes de bajo y alto riesgo para la DM gestacional

Gestantes de bajo riesgo:

e Menor de 25 anos

e Peso corporal normal

e Antecedente familiar de 1¢r grado negativo

americano)
Gestante de alto riesgo:
e Edad mayor de 35 afos
e Antecedente de DM gestacional
e Obesidad
e Glucosuria
e Antecedente familiar de DM en 1¢r grado
e Patologia obstétrica previa

*No ser miembro de alguna etnia o grupo racial de riesgo (hispano, americano nativo, asiatico, afro-

¢ Pertenecer a una etnia o grupo racial de riesgo (hispano, americano nativo, asiatico, afro-americano)
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Tabla 56. Resultados de algunos estudios de prevencion de diabetes tipo 2, ordenados de mayor a
menor NNT (nGimero que se necesita tratar)

CRITERIO DE
ESTUDIO SELECCION INTERVENCION RRR DE DIABETES NNT
WOSCOPS HiperColest. no DM | Pravastatina 30% 116
HOPE Riesgo CV no DM Ramipril 33% 56
Weight Loss With | Obesidad+ATG Orlistat 61% 22
ORLISTAT (OMS 198s5)
TRIPOD DG previa Troglitazona 56% 14
STOP-NIDDM ITG (OMS 1985) Acarbosa 25% 11
DPP ITG (ADA 1997) Metformina 31% 14
Dieta+Ejercicio 58% 7
Da Qing ITG (OMS 1985) Dieta Ejercicio | 33% 47% |5 3
Dieta+Ejercicio 38% 4
DPF ITG (OMS 1995) Dieta+Ejercicio 58% 4

Herranz de la Morena, L y Pallardo Sanchez LF. Prevencién de la diabetes tipo 2. Av Diabetol 2002; 1:1-16.

Para el cribado de la diabetes en gestantes se recu-
rrird a la prueba de O°Sullivan y Mahan, que es la prue-
ba de sobrecarga con 50 g de glucosa en 150 ml de
agua. No es necesario realizar una preparacidon previa
ni ayunar, y la paciente debe permanecer sentada sin
comer ni fumar durante una hora al cabo de la cual se
realiza la glucemia. En caso de alteracion (= 140 mg/dl)
se realizarad la prueba de sobrecarga con 100 g de glu-
cosa (tabla 54). Se recomienda realizar el cribado entre
la semana 24 y 28 de gestacion, salvo en las mujeres
embarazadas que se consideran de bajo riesgo (tabla
55), mientras que en las gestantes de alto riesgo se
recomienda realizarla en la primera visita, repetir entre
las semanas 24 y 28 y entre las 32 y 36 semanas, siem-
pre que no se haya confirmado antes el diagndstico
de DM gestacional, para lo cual es preciso presentar o
superar dos o mas valores de los cuatro que se reali-
zan con la prueba de 100 g de glucosa.

3. Medidas preventi-
vas en poblacion de
riesgo

La prevencion primaria de la diabetes
debe estar basada en programas adecuados
dirigidos a identificar a los individuos de
riesgo y posteriormente fomentar los cam-
bios en el estilo de vida. Consideramos que
ante la alta prevalencia y resultados en la
salud, la prevencidon primaria debe exten-
derse mas alla de los grupos de riesgo de
prediabetes, englobando al resto de la
poblacién, promoviendo las conductas salu-
dables tendentes a prevenir el sobrepeso, la
obesidad y la inactividad fisica ya desde la

Tabla 57. Resumen de las recomendaciones para prevenir o retardar la DM2

® Prueba de cribaje a individuos de riesgo (B)

e Los individuos de riesgo elevado deben aplicar modificacion de los estilos de vida (A)*

En individuos con normoglucemia es razonable repetir las pruebas de deteccién cada 3 afos (C)

Método de deteccion: de forma oportunista en visita a un centro de salud, la glucemia basal de
plasma venoso en ayunas o la prueba de tolerancia oral a la glucosa (con 75 g) medida a las 2
horas. Los resultados positivos se deben confirmar en una segunda oportunidad (B)

Estrategia de intervencién: los pacientes con prediabetes deben recibir asesoramiento para adel-
gazar, asi como instrucciones para incrementar la actividad fisica (A)

El asesoramiento continuado parece un factor importante para el éxito (A)
Cada 1 6 2 afios se debe realizar un control del posible desarrollo de diabetes (E)
Vigilar estrechamente y tratar convenientemente otros FRCV (tabaco, HTA, DL,...) (A)

* Grados de evidencia segtn la Asociacion Americana de Diabetes.
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Tabla 58. Estrategia para el consejo sobre estilos de vida saludable segtin el USPSTF*

e Limitar la informacién para que se ajuste a las percepciones del paciente

e Informar sobre los propoésitos y los efectos que cabe esperar de las intervenciones, asi como sobre
el momento en que cabe esperar se produzcan los efectos

e Sugerir pequefios cambios, y pocos

e Ser concreto

e En ocasiones, es mas facil afadir nuevos comportamientos que eliminar otros ya establecidos
Establecer la relacion entre los nuevos y los viejos comportamientos
Utilizar el poder de la profesion

e (Conseguir del paciente compromisos explicitos

e Utilizar una combinacién de estrategias

e |mplicar a todo el equipo que trabaja en la consulta

e Remitir el paciente a otros servicios

e Observar el progreso mediante seguimiento

Tabla 59. Decalogo para una alimentacion saludable

1. Cuanta mayor variedad de alimentos exista en la dieta, mayor garantia de que la alimentacion es
equilibrada y de que contiene todos los nutrientes necesarios

2. Los cerealest (pan, pasta, arroz, etc.2), las patatas y legumbres deben constituir la base de la ali-
mentacion, de manera que los hidratos de carbono representen entre el 50% y el 60% de las calo-
rias de la dieta

3. Se recomienda que las grasas no superen el 30% de la ingesta diaria, debiendo reducirse el con-
sumo de grasas saturadas e hidrogenadas3 para que representen menos de un 10% (sobre el total
de calorias)

4. Las proteinas deben aportar entre el 10% y el 15% de las calorias totales, debiendo combinar pro-
teinas de origen animal y vegetal4

5. Se debe incrementar la ingesta diaria de frutas, verduras y hortalizas hasta alcanzar, al menos,
400 g/dia. Esto es, consumir, como minimo, 5 racioness al dia de estos alimentosé

6. Limitar el consumo de productos ricos en azlcares simples, como golosinas, dulces y refrescos?

7. Reducir el consumo de sal, de toda procedencia, a menos de 3 a 5 g/dia, y promover la utiliza-
cion de sal yodada

8. Beber entre uno y dos litros de agua al dia

9. Nunca prescindir de un desayuno completo®, compuesto por lacteos, cereales (pan, cereales de
desayuno) y frutas, al que deberia dedicarse entre 15 y 20 minutos de tiempo. De esta manera,
se evita o reduce la necesidad de consumir alimentos menos nutritivos a media mafiana y se mejo-
ra el rendimiento fisico e intelectual en el colegio o centro de trabajo

10.Involucrar a todos los miembros de la familia en las actividades relacionadas con la alimentacién:
hacer la compra, decidir el mend semanal, preparar y cocinar los alimentos9, etc.

Mejor cereales integrales. Preferir cereales enteros no azucarados.

Existen ciertas personas que tienen una intolerancia permanente al gluten, proteina que forma parte de algunos
cereales. A esta intolerancia se le denomina enfermedad celiaca. Aparece en sujetos genéticamente predispues-
tos. La incidencia es de uno por cada 200 a 300 nacidos vivos, con el doble de frecuencia en el sexo femenino.
Sus manifestaciones clinicas pueden ser variadas. En la forma clasica: diarrea, malnutricion, distensiéon abdomi-
nal, etc. Los cereales que contienen gluten y que deben evitar son: trigo, avena, cebada y centeno (harina, pan,
galletas, rebozados, etc.).

3 Deben evitarse helados, mantequilla, asi como otras fuentes importantes de grasas hidrogenadas: galletas, pas-
teles, algunos tipos de pan blando.

Pescados y carnes. Preferir el pescado a la carne y, dentro de las carnes, preferir las menos grasas y las de aves.
Una racién de fruta es una pieza de fruta. Cinco raciones deben representar al menos 400 gramos de frutas y
verduras al dia.

Las patatas que se consuman no se consideran incluidas en estas cinco raciones.

Ademas debe ingerirse regularmente legumbres.

También debe limitarse el consumo de pan blanco.

Mas del 25% de nuestros nifios y jovenes, o no desayunan o sélo toman algo liquido.

En lugar de hacer tres comidas copiosas al dia, es mejor que aumente el ndmero pero reduciendo el tamafio de
las raciones.

N

LIS

o N o

Estrategia para la nutricion, actividad fisica y prevencion de la obesidad (NAOS). Agencia Espafola de Seguridad
Alimentaria. Madrid 2005.

SEMERGEN DoC

Documentos Clinicos SEMERGEN

Ihe® =

73




SEMERGEN DoC

Documentos Clinicos SEMERGEN

Tabla 60. Prescripcion de ejercicio fisico

e Recomendacion generalizada a toda la poblacion
e [nformar del papel protector sobre la salud
e Prescribir de forma sistematica e individualizada
® Receta:

Frecuencia: 3-5 sesiones semanales

Intensidad: 60-80% de FC maxima

tar en bicicleta, bailar,...
Duracién: 30 a 60 minutos

Horario: individulizado a posibilidades, horario laboral,...

Tipo ejercicio: preferible ejercicio aerdbico suave: pasear (1 km en 12 minutos), nadar, mon-

infancia. Esto representa un reto para las administra-
ciones sanitarias y gubernamentales que deben inter-
venir con estrategias comunitarias que aborden las
politicas educativas, comerciales e institucionales nece-
sarias para que se produzca el cambio de los estilos de
vida que nos conduzca a una mejora en los resultados
de salud global.

Se deben exigir programas que impliquen a los
diferentes actores que influyen sobre los habitos de ali-
mentacién y actividad fisica de un nifo, en sus ambi-
tos de accion: familiar y comunitario, escolar, empresa-
rial y sanitario. Se trata de actividades como las desa-
rrolladas en los programas para promocion de la salud
en el ambito escolar coordinados a través de la Red
Europea de Escuelas Promotoras de Salud o la recien-
te estrategia promovida por el Ministerio de Sanidad y
Consumo: la Estrategia para la Nutricion, Actividad
Fisica y Prevencion de la Obesidad (NAOS, cuyo lema
principal es: “no hay alimentos buenos o malos, sino
una dieta mal o bien equilibrada”. Estas pueden com-
plementarse con la educacién para la salud en la pre-
vencion primaria de la diabetes.

No obstante, la deteccion precoz y la
prevencion de la diabetes con identificacion
de poblacién diana sera Gtil para concentrar
las actuaciones e incidir sobre el estilo de
vida de estas personas de riesgo, a través
de programas de educacion para la salud
especificos para la prevencion de la DM2 en
pacientes de riesgo, en concreto iniciando o
incrementando la practica de ejercicio fisico
regular, realizar una dieta equilibrada vy
mantener un peso adecuado. En estos pro-
gramas deberia existir una actuacién con-
junta y coordinada entre equipos de salud
de la Atencidon Primaria y especializada,
sociedades cientificas, sociedades de
pacientes, colegios profesionales, Ministerio
de Sanidad, empresarios, organizaciones no
gubernamentales... entre otros.

Estudios como el DPF y el DPP han con-
seguido reducciones del 58% en el riesgo
relativo de progresion a diabetes en pobla-
ciones con ATG y obesidad, mediante la

Tabla 61. Frecuencia cardiaca adecuadas por edad

EDAD FRECUENCIA CARDIACA PORCENTAJE DE LA FCM

(ANOS) MAXIMA (FCM) 60% 70% 80%
20 200 120 140 170
25 195 117 137 166
30 190 114 133 162
35 185 111 130 157
40 180 108 126 153
45 175 105 125 149
50 170 102 119 145
55 165 99 116 140
60 160 96 112 136
65 155 93 109 132
70 150 90 105 128
75 145 87 102 123
80 140 84 98 119
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Grasas
dulces
bolleria

Carnes grasas,
embutidos, ...

Leche, o%urt, huevos
2 RACIONES

Pan, cereales integrales, arroz, pastas y patatas

4-6 RACIONES

Actividad fisica diaria

Piramide de la alimentacion saludable

Consumo diario A

Vino/cerveza
(Consumo opcional y
moderado en adultos)

Agua » 2 litros/dia

Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria, (SENC) 2004

Figura 10. Piramide de la alimentacién saludable de la Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria, 2004

modificacion de los estilos de vida, centrando su aten-
cion en la obesidad y el sedentarismo, aplicando el
consejo individualizado (con recuerdos periddicos),
que intentan disminuir el peso (pérdidas tan pequefas
como del 5% del peso inicial), limitar la ingesta de gra-
sas (especialmente saturadas), aumentar el consumo
de fibra vegetal y la practica de ejercicio fisico mode-
rado (mas de 30 minutos/dia). Existen miltiples incon-
venientes y dificultades en la aplicacion de estos pro-
gramas que los hacen poco realizable en nuestra prac-
tica médica.

Los estudios en los que se han empleado farmacos
para la prevencion de la aparicion de diabetes tipo 2, han
obtenido resultados mas pobres. Entre ellos hay que des-
tacar los resultados de la metformina en el diabetes pre-
vention program (reduccion del riesgo relativo —RRR- del
31%), la troglitazona en el TRIPOD en mujeres con diabe-
tes gestacional previa (RRR del 55%) y la acarbosa en el
STOP-NIDDM (RRR del 25-36%). Este dltimo estudio es el
nico que también tenia como objetivo (aunque secun-
dario) la reduccidon de las manifestaciones de la enferme-
dad cardiovascular. Por Gltimo, hay que sefalar otro estu-
dio con un farmaco antiobesidad, orlistat, consiguié RRR
del 37-45% con respecto a la dieta (estudio XENDOS).

Como podemos comprobar en la tabla 56, los por-
centajes de RRR de diabetes alcanzados con farmacos
no son superiores a los que se obtenian con las modi-
ficaciones de los estilos de vida. Esto obliga a que la
utilizacion de farmacos en el tratamiento de la predia-
betes requiera el desarrollo de estudios mas prolonga-
dos que aporten evidencias suficientes para su uso,
particularmente cuando tanto la RRR y el nimero nece-
sario a tratar para evitar un evento (NNT) siga favore-
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ciendo a los estudios de intervencién sobre
los estilos de vida. Asi pues, de momento
no esta justificada la utilizacion de farmacos
en prevencion primaria.

En la tabla 57 se resumen las recomen-
daciones de la ADA para prevenir o retardar
la aparicion de la diabetes.

Consejos preventivos

El papel preponderante de la AP en las
medidas preventivas y la educacion para la
salud, nos obliga a establecer estrategias
tanto a nivel individual como poblacional (a
través de campafias publicitarias en la escue-
la, el trabajo y la vida familiar) que hagan
efectivos los mensajes sobre los estilos de
vida saludables que favorezcan todos los
aspectos relacionados con la salud (tabla 58).

Alimentacion saludable

Se puede aconsejar la “dieta mediterra-
nea” como prototipo de dieta equilibrada y
cardiosaludable, antigua tradicion, amplia-
mente usada en nuestro medio vy, por tanto,
de facil aplicacién. La dltima piramide ali-
menticia aparecida, de la Sociedad Espafiola
de Nutricion Comunitaria (SENC), incorpora
dos novedades importantes, la inclusion de
la actividad fisica y la toma de abundantes
liquidos, fundamentalmente agua (fig. 10)

El decalogo para una alimentacion salu-
dable se referencia en la tabla 59.
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Actividad fisica

El aumento de la actividad fisica en la poblacion
general puede ser utilizado como prevencién primaria
de la prediabetes y la DM2, ademas produce mejoras
en la glucemia, reduccion de la resistencia a la insuli-
na y de los factores de riesgo cardiovascular acompa-
fiantes, con la consiguiente disminucion del riesgo car-
diovascular.

La prescripcion de ejercicio fisico debe realizarse de
forma sistematica e individualizada. En cada paciente
debemos adaptar el tipo, frecuencia, duracion, intensi-
dad y ritmo de progresion del ejercicio, atendiendo al
estado de salud, preferencias, posibilidades y los obje-
tivos deseados realizando siempre la sistematica de
frecuencia, horario, intensidad, tipo de ejercicio y tiem-
po de las sesiones (tabla 60).

Para la mayoria de los individuos el ejercicio ideal
es de tipo aerébico, como pasear a paso rapido (5 km
/hora 0 1 km en 12 minutos), nadar, montar en bici-
cleta, bailar..., para mantener las pulsaciones entre el
60-80% de la frecuencia cardiaca maxima tedrica (tabla
61), en sesiones de 30 a 60 minutos de duracién y un
minimo de 3-5 sesiones semanales. Cada sesion de
ejercicio debe iniciarse con un calentamiento previo.
Este calentamiento nos previene de posibles lesiones y
acondiciona la musculatura para el trabajo posterior.

76 %

Debe constar inicialmente de una serie de
ejercicios de estiramiento para después
comenzar la actividad indicada de forma
suave (en total de 5 a 10 minutos). Al fina-
lizar el ejercicio debemos rebajar el ritmo
progresivamente y finalizar con otra corta
sesion de estiramientos (total de 5 a 10
minutos).

Los efectos beneficiosos se manifiestan
a los 15 dias de comenzar a realizar ejerci-
cio fisico pero desaparecen a los 3-4 dias de
dejar de practicar. El ejercicio fisico exte-
nuante puede ser peligroso, especialmente
en personas poco o nada entrenadas y a
partir de los 4o afos, siendo necesario en
estos casos, realizar una valoracion cardio-
logico previa.
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Indicadores de calidad

Indicadores de calidad

Dulce Ramirez Puerta

1. La calidad en la
asistencia al paciente con
diabetes mellitus

La diabetes mellitus debe considerarse como un
problema de salud pdblica, dada la magnitud y evolu-
cion epidemiolégica que esta teniendo, su impacto
sanitario, expresado en términos de restricciones en la
cantidad y calidad de vida de los pacientes que la
padecen y el notable impacto social que genera, por
las secuelas que sus complicaciones pueden llegar a
ocasionar a estos enfermos.

El objetivo Gltimo en estos paciente es mejorar la
calidad asistencial que se les presta, aplicando practi-
cas de eficacia comprobada, que aseguran el logro de
los objetivos terapéuticos en menor plazo, con meno-
res costos, y mejorando la calidad de vida del usuario
a mas largo o medio plazo.

La calidad de la atencion sanitaria es algo que,
desde hace tiempo, preocupa a los profesionales de
Atencién Primaria. Este interés inicial se ha ido deter-
minando a medida que se han ido desarrollando unas
herramientas que han permitido medir el nivel de cali-
dad. En este sentido, tanto los criterios, como los indi-
cadores actllan como herramientas de medida de con-
trol del nivel de la calidad que estamos prestando a
nuestros pacientes. Pero el uso de estos indicadores
debe realizarse como un instrumento para la mejora y
nunca deben ser considerados un fin en si mismos; es
decir, la evaluacion es necesaria y a veces imprescindi-
ble para determinar el nivel de calidad, pero debe ser
el instrumento que nos permita aplicar las mejoras en
los puntos débiles mas necesarios y seleccionar las
acciones mas efectivas.

Al disponer de un panel de indicadores, como los
que se presentan en este documento, pretendemos agi-
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lizar el proceso de mejora, al determinar los
aspectos relevantes de la asistencia y disefar
el instrumento de medida. La presentacion
de dichos indicadores agrupados por proce-
sos (deteccion precoz, diagnéstico, segui-
miento y tratamiento de los pacientes diabé-
ticos), permite que cada profesional seleccio-
ne aquellos procesos y sus indicadores que
considere mas adecuados a su practica pro-
fesional. No parece realista, la adopcién ini-
cial de todos los indicadores. Se pretende
establecer con ellos un punto de referencia,
para que a partir del mismo cada profesional
establezca su particular circulo de calidad,
poniendo en marcha las estrategias que con-
sidere mas oportunas. Aunqgue todo indica-
dor debe referirse a un periodo de tiempo
determinado y debe ir acompafnado de unos
estandares de cumplimiento, en este docu-
mento los hemos planteado de forma abier-
ta, con el objetivo fundamental de que sirva
como herramienta de evaluacion individual;
este es el motivo por el que no adjuntamos
a los criterios e indicadores el estandar de
cumplimiento de los mismos.

2 . Criterios e
indicadores de
calidad asistencial en
el paciente diabético

Criterios de proceso

Valoran como es otorgada la atencion al
paciente diabético; es decir como se reali-
zan cada uno de los pasos, desde que
comienza su diagnostico, o incluso cribado
oportunista (si asi se considera oportuno),
hasta su alta o seguimiento.
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Criterios de calidad en el diagnoés-
tico precoz de diabetes mellitus

Criterio 1: Todo individuo con riesgo elevado de
padecer DM tendra realizada, al menos una glu-
cemia venosa basal en los tres Gltimos anos.

Aclaraciones:

Se considera paciente con riesgo elevado de pade-
cer DM si se encuentra enmarcado en alguno de los
supuestos contemplados en la tabla 4.

Excepciones:
Pacientes previamente diagnosticados de DM.

Indicadores:
Pacientes mayores de 45 ahos con IMC 2 25 con

glucemia basal venosa realizada en los 3 dltimos afios
Pacientes mayores de 45 afios con IMC 2 25

Pacientes con antecedentes de DM gestacional con
glucemia basal venosa realizada en los 3 dltimos afios
Pacientes con antecedentes de DM gestacional

Pacientes con diagnéstico de HTA con glucemia basal
venosa realizada en los 3 Gltimos afios
Pacientes con diagnéstico de HTA

Pacientes con ECV* previa con glucemia venosa basal
realizada en los 3 Gltimos afios
Pacientes con ECV previa

Pacientes con historia familiar de DM en familiar de 1°
grado con glucemia basal venosa realizada en los 3
Gltimos afos
Pacientes con historia familiar de DM en familiar de 1°
grado

Pacientes con mas de un FRCV** con glucemia basal
venosa realizada en los 3 Gltimos afios
Pacientes con mas de un FRCV

* ECV: Enfermedad cardiovascular
**ERCV: Factor de Riesgo Cardiovascular

Criterio 2: A toda gestante con riesgo moderado
de Diabetes Gestacional (DG), debera realizarse
una prueba de cribado en las semanas 24-28 de
gestacion.

Aclaraciones:
Se considera riesgo moderado de DG a toda ges-
tante que cumpla alguno de los siguientes requisitos:
* Mayor de 25 afos con sobrepeso (IMC entre 25

y 30)
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e Antecedentes familiares de diabetes
(en familiares de 22 o mayor grado).
La prueba de cribado se realizara
mediante el test de O’Sullivan: sobrecarga
oral de glucosa y determinacion de la gluce-
mia en plasma venoso a los 60 minutos.

Indicador:

N? de gestantes con riesgo moderado de
DG a las que se realiza cribado de DM en
la semana 24 a 28
N® de gestantes con riesgo moderado de
DG

Criterio 3: A toda gestante con riesgo
alto de DG, debera realizarse una prue-
ba de cribado en la primera visita y
repetirse ésta en las semanas 24 a 28, si
la primera fuera negativa.

Aclaraciones:

Se considera riesgo elevado de DG a
toda gestante que cumpla alguno de los
siguientes requisitos:

e Obesidad (IMC entre > 30)

e Antecedentes familiares de diabetes

en familiares de 1 grado

e Antecedentes de tolerancia alterada a

la glucosa o DG

e Antecedentes obstétricos desfavora-

bles: abortos de repeticion, macroso-
mia, muertes fetales de causa desco-
nocida, malformaciones y otros datos
obstétricos o perinatales sugerentes
de diabetes

e Pertenencia a grupos étnicos de ries-

go elevado: afroamericanas, norteaffi-
canas, asiaticas, indias Pyma, etc.

La prueba de cribado se realizara
mediante el test de O’Sullivan: sobrecarga
oral de glucosa (50 g de glucosa) y determi-
nacion de la glucemia en plasma venoso a
los 60 minutos.

Indicadores:

N2 de gestantes con riesgo elevado de DG
a las que se realiza cribado de DM en la
primera visita
N2 de gestantes con riesgo elevado de DG

N2 de gestantes con riesgo elevado de DG,
con test O"Sullivan negativo en la primera
visita, a las que se realiza nuevo cribado
en las semanas 24 a 28
N2 de gestantes con riesgo elevado de DG
y cribado negativo en la primera visita




Indicadores de calidad

Criterios de calidad en el diagnoés-
tico del paciente diabético

Criterio 1: El diagnéstico de DM tipo 2 se esta-
blecerad siguiendo los criterios de la American
Diabetes Association (ADA)

Aclaraciones:
Se considera diabético, segln los criterios de la
ADA:
e Si existen sintomas clasicos y glucemia al azar en
plasma venoso = 200 mg/dl.
e Glucemia basal en plasma venoso = 126 mg/dl
(confirmada en dos ocasiones)
® Glucemia en plasma venoso =200 mg/dl a las 2
horas de sobre sobrecarga oral con 75 g de glu-
cosa (confirmada en dos ocasiones)

Excepciones:
Pacientes previamente diagnosticados de DM.

Indicador:
Ndmero de diabéticos diagnosticados siguiendo los
criterios de la ADA
Namero total de diabéticos diagnosticados

Criterio 2: A toda paciente gestante con test de
O“Sullivan positivo, debe realizarse confirmacion
diagnostica de DG

Aclaraciones:

El test de O”Sullivan se considera positivo, si a los
60 ms tras la sobrecarga oral de 50 g de glucosa, la
glucemia es superior a 140 mg/dL.

La confirmacion diagnostica de DG se realizara
TTOG (determinacion de glucemia a los 60, 120 y 180
ms, tras la administracién de 100 g de glucosa), que se
considerara positivo si hay dos o mas valores por enci-
ma de los valores normales (tabla 50).

Indicador:
N2 de gestantes con test O”Sullivan positivo, a las
gue se realiza TTOG
N® de gestantes con test de O”Sullivan positivo

Criterios de calidad en las activi-
dades preventivas del paciente
diabético

Criterio 1: A toda la poblacion en riesgo de pade-
cer DM se le realizard, de forma periodica, edu-

cacion sanitaria individual encaminada a la
modlificacion de estilos de vida.

SEMERGEN DoC

Aclaraciones:

Se considera poblacion en riesgo de
padecer DM a la que queda reflejada en el
criterio 3 del diagnéstico precoz.

Se considerara cumplido el criterio si se
centra la atencion sobre los siguientes pun-
tos:

e Sobre el peso o tipo de alimentacion:

En caso de obesidad o sobrepeso del
individuo, aplicando el consejo indivi-
dualizado (con recuerdo cada 6
meses) sobre la disminucién de peso.
En caso de normopeso, en la limita-
cion de la ingesta de grasas (especial-
mente saturadas), y el aumento del
consumo de fibra vegetal.

e Sobre el ejercicio fisico: Recuerdo y/o
refuerzo sobre la realizacion de ejerci-
cio fisico moderado: el ejercicio ideal
es de tipo aerdbico, que mantenga la
frecuencia cardiaca maxima teoérica, en
sesiones de 30 a 60 minutos de dura-
cion y un minimo de 3 a 5 sesiones
semanales.

e Sobre el habito de fumar: Consejo
individualizado y firme sobre la abs-
tencion de fumar en los fumadores y
refuerzo del habito de no fumar en los
exfumadores.

Excepciones:
Contraindicacién o imposibilidad psico-
fisica para la realizacion de ejercicio.
Contraindicacion en el cumplimiento de
la dieta indicada, por alteraciones patoldgi-
cas asociadas.

Indicadores:

N¢ de sujetos con alto riesgo de padecer
DM tipo 2 a los que se realiza consejo
individual sobre peso/alimentacion, al

menos 2 veces en el Gltimo afio
N¢ de individuos en situacién de alto
riesgo de padecer DM tipo 2

N2 de sujetos con alto riesgo de padecer
DM tipo 2 a los que se realiza consejo
individual sobre ejercicio fisico, al menos 2
veces en el Gltimo afo
N? de individuos en situacion de alto
riesgo de padecer DM tipo 2

N¢ de sujetos con alto riesgo de padecer
DM tipo 2 a los que se realiza consejo
individual sobre dejar de fumar, al menos
2 veces en el Gltimo afo
N? de individuos fumadores en situacion
de alto riesgo de padecer DM tipo 2
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Criterio 2: Todo EAP debe tener desarrollado un
proyecto educativo en el dltimo afo, dirigido a
los pacientes diabéticos que son atendidos por el
equipo.

Aclaraciones:

Se define como proyecto educativo a una unidad
principal de planificacién educativa global (plan gene-
ral), que incluye una serie de programas educativos,
que son las unidades que sirven para la consecucion
del objetivo general, implicando habitualmente accio-
nes especificas para conseguir objetivos especificos y
metas.

Indicador:
Existencia en el EAP de un proyecto educativo en el
Gltimo afo, para pacientes diabéticos del centro (SI/NO).

Criterios de calidad en el trata-
miento del paciente diabético

Criterio 1: Todo paciente diabético debe tener un
plan alimentario individualizado.

Aclaraciones:

La dieta individualizada ha de tener en cuenta la
edad del paciente, su peso ideal, su actividad fisica y
la proporcion de los principios inmediatos en la dieta
diaria; lo cual debe quedar registrado en su historia cli-
nica.

Indicador:

Namero de diabéticos con plan alimentario
individualizado en el dltimo afio
Namero total de diabéticos en seguimiento en el
altimo afio

Criterio 2: A los pacientes con diagnostico de dia-
betes se les realizard una recomendacion indivi-
dualizada sobre el ejercicio fisico que han de rea-
lizar.

Aclaraciones:

La recomendacion ha de tener en cuenta la edad,
el estilo de vida, la patologia asociada y la medicacion
habitual del paciente diabético; y debe quedar refleja-
da en su historia clinica.

Excepciones:
Contraindicacién para la practica de ejercicio fisico
(tabla 12)

Indicador:

Ndmero de diabéticos con recomendacion
individualizada sobre ejercicio fisico en el @ltimo afio
Ndmero total de diabéticos en seguimiento en el
Gltimo afio
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Criterio 3. El paciente con diagnostico
de DM tipo 2 con control metabdlico
deficiente mantenido pese a tratamien-
to con antidiabéticos orales a dosis ple-
nas, serd tratado con insulina.

Aclaraciones:

Se considera control metabélico defi-

ciente si:

e HbA1C = 7-8, durante mas de 6 meses,
pese al tratamiento con antidiabéticos
orales a dosis plenas, y en caso de
que no se pueda justificar por otras
causas (trasgresiones en la alimenta-
cion y/o ejercicio)

e Persistencia de la clinica tipica de la
diabetes y/o cetonuria mantenidas
pese al tratamiento con antidiabéticos
orales a dosis plenas, y en caso de
que no se pueda justificar por otras
causas (trasgresiones en la alimenta-
cion y/o ejercicio)

e Pérdida de peso en paciente con DM
tipo 2 sin otra causa justificada

En estos casos se afiadiria una dosis de

insulina a los antidiabéticos orales con los
que estaba siendo tratado.

Excepciones:
Contraindicaciones del tratamiento insu-
linico.

Indicador:

Ndmero de diabéticos con mal control
metabélico en los Gltimos 6 meses que
estén recibiendo insulina
Ndmero total de diabéticos con mal control
metabdlico en los Gltimos 6 meses

Criterio 4. Toda gestante con diagndsti-
co confirmado de DG debera derivarse
al especialista para control de su DM.

Aclaraciones:
La derivacién al especialista debera refle-
jarse en la historia clinica de la paciente.

Indicador:

Ndmero de diabéticos gestantes con
diagnéstico de DG derivadas al especialista
Ndmero de gestantes con diagnéstico de
DG




Indicadores de calidad

Criterios de calidad en el segui-
miento del paciente diabético

Criterio 1. A toda paciente diagnosticada de DG
debera realizarsele un test de sobrecarga oral de
glucosa una vez finalizada la lactancia materna.

Aclaraciones:

La sobrecarga oral de glucosa se realizara con 75 g
de glucosa.

El test se realizara a los 3-6 meses posparto, una
vez finalizada la lactancia materna.

Excepciones:
Diabetes pregestacional conocida.

Indicador:
Ndmero de diabéticos gestantes con TTOG a los 3-6
meses postparto
Ndmero de gestantes con diagnéstico de DG

Criterios de resultado:

Miden la efectividad de la asistencia; es decir, el
grado en que la atencion al paciente con diabetes pro-
duce en éste el efecto deseado; es decir la efectividad de
la atencion prestada. Si bien son los criterios mas impor-
tantes, también son los mas dificiles de medir y de con-
seguir a corto o medio plazo, ya que en ellos intervienen
muchos factores, aparte de la intervencion sanitaria.

Criterios de calidad en el control
del paciente diabético

Criterio 1. En todo paciente con diagnéstico de
Diabetes tipo 2 se alcanzardn los objetivos tera-
péuticos que marcan las principales sociedades
cientificas actualmente.

Aclaraciones:
Dichos objetivos terapéuticos se exponen en la
tabla s.

Indicadores:
N2 de diabéticos con HBA1C ¢ 7 en el dltimo control
realizado en el Gltimo ano
Pacientes diabéticos en seguimiento en el dltimo afio

N2 de diabéticos con glucemia capilar basal y
preprandial entre 9o y 130 en el dltimo control
realizado en el Gltimo afho
Pacientes diabéticos en seguimiento en el dltimo afio

N¢ de diabéticos con glucemia capilar postprandial (2h)
<180 en el Gltimo control realizado en el Gltimo afio
Pacientes diabéticos en seguimiento en el dltimo afio

SEMERGEN DoC

N? de diabéticos con cifras medias de TA <
130/80 en los tres Gltimos controles
realizados en el Gltimo afio
Pacientes diabéticos en seguimiento en el
Gltimo ano

N¢ de diabéticos con cifras de CT < 200 en

el Gltimo control realizado en el dltimo afio

Pacientes diabéticos en seguimiento en el
Gltimo ano

N2 de diabéticos con cifras de TG < 150 en

el dltimo control realizado en el @ltimo afio

Pacientes diabéticos en seguimiento en el
Gltimo afio

N¢ de diabéticos con cifras de HDL-C » 40
en el dltimo control realizado en el dltimo
ano
Pacientes diabéticos en seguimiento en el
Gltimo afio

N¢ de diabéticos con cifras de LDL-C < 100
en el Gltimo control realizado en el Gltimo
ano
Pacientes diabéticos en seguimiento en el
Gltimo ano

N¢ de diabéticos con normopeso en el
Gltimo control realizado en el @ltimo afio
Pacientes diabéticos en seguimiento en el

Gltimo afio

N¢ de diabéticos que no han fumado
ningln cigarrillo en el Gltimo afio
Pacientes diabéticos en seguimiento en el
Gltimo afo
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