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DIAGNOSTICO, CLASIFICACION,
DETECCION PRECOZ Y

OBJETIVOS DE CONTROL DE
LA DIABETES MELLITUS

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

En la tabla | se recogen los criterios actuales de la American
Diabetes Association (ADA) para el diagndstico de diabetes
mellitus?.

En determinadas circunstancias, como hemoglobinopatias o
situaciones con turn over de hematies alterado (gestacion, ane-
mia ferropénica, hemodlisis...), el diagndstico debe hacerse sélo
con los criterios de glucemia.

En ausencia de sintomas de hiperglucemia los criterios 1, 2y 3
deben confirmarse en una segunda determinacion. Si el resulta-
do de ésta fuese inferior a la cifra diagndstica, se repetira en
3-6 meses.

Algunas sociedades cientificas ain no han admitido como crite-
rio diagnéstico la cifra de HbAc.
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Tabla I. Criterios para el diagnéstico de diabetes ADA 2010

. HbA|c 2 6,5%. La determinacién debe realizarse en un laboratorio que use
un método certificado por el National Glicohemoglobin Standarized
Program (NGSP) y estandarizado segtn el ensayo Diabetes Control and
Complication Trial (DCCT)*.

o

. Glucemia plasmdtica en ayunas > 126 mg/dl. “Ayunas” significa no tener

aporte calérico al menos en 8 horas*.
o

. Glucemia a las 2 horas después del test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG,
con 75 g de glucosa) > 200 mg/dl*.

o

. Glucemia =200 mg/dl en pacientes con sintomas cldsicos de hiperglucemia
o crisis de hiperglucemia.

[

w

I

*En ausencia de sintomas de hiperglucemia los criterios 1-3 deben confirmarse repitiendo
la determinacién.

ALGORITMO DE DIAGNOSTICO

En la figura 1 se presenta el algoritmo de diagndstico de diabe-
tes mellitus basado en los criterios de la ADA 2010.

Miembros de la red del Grupo para el Estudio de la Diabetes en
Atencion Primaria (REDGEDAPS) proponen un algoritmo mas
sencillo y por ello con mejor aplicabilidad en las consultas de
Atenciéon Primaria (figura 2).



‘ Cribado en pobl.

on de riesgo o pecha clinica ‘

Sintomas clasicos

con
glucemia al azar
‘ Glucemia en ayunas (GB) (mg/dl) ‘ 2 200 mg/dI
@
GB <100y GB: 100-125 0 GB21260 Rgge“’
HbA1c < 5,7 HbA1c: 5,7-6,4 HbA1c 2 6, 5 HbA1c
i
"
\ v v 1
| HbA1c: 5,764 || GB: 100125 | TTOG" con 759 oo e
e glucosa
(glucemgia alas 2 h) HbA1c 2 6,5
elevado para diabetes @ 140 199 *

-M-

*TTOG: test de tolerancia oral a glucosa. Valorar en individuos con FRCV en los que sea importante
diferenciar los diagnosticos de GBA (glucemia basal alterada), ITG (intolerancia a la glucosa) o diabetes

de forma inmediata para decidir la actitud terapéutica. Debe realizarse en dos ocasiones para confirmar
el diagnéstico de diabetes.

Figura 1. Algoritmo para el diagnéstico de diabetes mellitus basado en criterios de la ADA
2010.
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‘ Glucemia en ayunas ‘
I

v v v
<100 21261

v

* ; 21261
<57% \ 5764% \ \zes%}—l
m <J Prediabetes: HbA1c alterada Diabetes

GB cada 3 aios Cambio de estilo de vida
o anual si existe riesgo GB y HbA1c 6-12 meses

‘ Diagnéstico y tratamiento

1Repetir GB y realizar HbA1c.
2En dos ocasiones, salvo si previamente GB > 126.
Prediabetes: categoria o situacion de riesgo de diabetes.

Figura 2. Algoritmo propuesto por miembros de la REDGEDAPS para el manejo en Atencién
Primaria.

CLASIFICACION

La American Diabetes Association (ADA) mantiene la clasifi-
cacion en cuatro tipos de diabetes mellitus®.

« Diabetes tipo 1: como consecuencia de la destruccion de célu-
las beta, generalmente con déficit absoluto de insulina.

« Diabetes tipo 2: como resultado del defecto progresivo en la
secrecion de insulina, sobre una base de insulinorresistencia.

« Otros tipos especificos de diabetes: defectos genéticos de la
funcion de la célula beta, defectos genéticos en la accion de la
insulina, enfermedades del pancreas exocrino (fibrosis quisti-
ca) y diabetes inducida por farmacos.

« Diabetes mellitus gestacional (diabetes diagnosticada durante
el embarazo).



Sin embargo, desde el punto de vista practico, puede ser mas
util una clasificacion orientada a la fisiopatologia de los diferen-
tes tipos de diabetes, que nos permitira decidir el tratamiento
mas adecuado para cada paciente (tabla Il).

Tabla II. Clasificacion de diabetes.

Propuesta de la REDGEDAPS

> 30 aios <25 aiios > 25 afos - Toma cortcoides, iuréticos,
;lz-lklﬂn hmwl Aparicién lenta Generalmente con obesidad Aparicion ruvx:ma betabloqueantes, Hiroideas...
Sintomas escasos Historia familiar DM2 + Sin obesi - Enfermedades asociadas

Sintomss bml (infecciones, pancreatits, etc.)

T ) = !

Sospecha Sospecha Sospecha Sospecha
DM1 DM2

specha
MOoDY LADA DM secundaria
Sospecha

Valoar dorvacién

Obesidad central
16C

sstudio cromesmico

$Lipidos

()
Confirma LADA

Descartar:

-Enfermedades del pancreas
exocrino (neoplasias, pancreatitis
alcohdlica, hemocromatosis..)

- Endocrinopatias

Inducida por farmacos (corticoides)
o sustancias quimicas

- Infecciones

- Defectos genéticos de la cél

- Defectos genéticos en la accion
dela insulina

- Formas desconocidas
inmunodependientes

-Otros sindromes genéticos
asociados con DM

Péptido C Péptido C
<2ngiml >3ng/ml

|

Déficit Déficit Resistencia

absoluto relativo de ala accion

de secrecion secrecion periférica de Menor sensil de secrecion de
de insulina de insulina lainsulina sensor glucémico f} insulina

Déficit progresivo

MODY: maturity onset diabetes of the young.
LADA: Jatent autoinmune diabetes of the adult.

Péptido C: valora la reserva pancreatica de insulina.
ICA: Ac contra islotes pancreticos. Sugestivos de DM1.
AntiGAD: Ac contra la GAD. Sugestivos de LADA.

Elaborado por: Franch Nadal, J.
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DETECCION PRECOZ

Debe realizarse cribado en poblacién con alto riesgo de aparicion
de la enfermedad (tabla Ill), repitiéndolo al menos cada tres afios
o de forma mas frecuente dependiendo de los resultados iniciales
y del riesgo’.

Se ha demostrado que en poblacién estadounidense las
estrategias de cribado son coste-efectivas si se realizan a
partir de 30-45 afios con una periodicidad de 3-5 afios?.

Tabla III. Cribado de diabetes en pacientes asintomaticos (ADA 2010)

* Debe considerarse en todos los adultos con sobrepeso/obesidad (IMC > 25 kg/m2) y con
factores de riesgo adicionales:
— Sedentarismo.
— Familiar de primer grado con diabetes.
— Raza de alto riesgo de diabetes como afroamericanos, latinos, indios americanos...
— Diabetes gestacional o macrosomia fetal.
— HTA (= 140/90 o en tratamiento).
— cHDL < 35 mg/dl y/o TG > 250 mg/dl.
— Sindrome de ovario poliquistico
—GBA, ITG o HbA ¢ > 5,7%.
— Patologfas asociadas a insulinorresistencia (acantosis nigricans, obesidad grave, etc.).
— Historia de enfermedad cardiovascular.
¢ En ausencia de los criterios anteriores, el cribado debe comenzar a los 45 afios.
« Si el resultado es normal se repetird al menos cada 3 afios.

OBJETIVOS GLUCEMICOS

« El objetivo general para adultos no gestantes es conseguir una
cifra de HbA,c < 7% para prevenir las complicaciones micro-
vasculares y neuropaticas3 y reducir el riesgo macrovascular4.



* En pacientes seleccionados (diabetes de corta evolucion,
expectativa de vida larga, ausencia de ECV avanzada) pueden
ser razonables objetivos de HbAc cercanos a la normalidad
con el fin de reducir las complicaciones microvascularesS,
siempre que estos objetivos se consigan sin hipoglucemias
importantes u otros efectos adversos del tratamiento.
Objetivos menos estrictos pueden ser apropiados para
pacientes con antecedentes de hipoglucemias graves, espe-
ranza de vida limitada, presencia de complicaciones micro-
vasculares, macrovasculares o condiciones comorbidas
avanzadas, asi como en pacientes con diabetes muy evolu-
cionada donde los objetivos glucémicos son dificiles de
alcanzar a pesar de los tratamientos realizados.

Objetivos de control de otros factores de
riesgo cardiovascular

Los objetivos generales para el control de los factores de ries-
go cardiovascular (FRCV) asociados en pacientes con diabe-
tes mellitus tipo 2 se recogen en la tabla V6.7,

bjetivos de control de otros FRCV

PAS (mm Hg) < 140

PAD (mm Hg) < 80

Colesterol total (mg/dl) <200

Colesterol LDL (mg/dl) < 100

Colesterol HDL (mg/dl) > 40 en varones
> 50 en mujeres

Triglicéridos (mg/dl) < 150

PAS: presion arterial sistlica.

PAD: presién arterial diastdlica.

- 11
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TRATAMIENTO DE LA HIPERGLUCEMIA

ALGORITMO REDGEDAPS

* La REDGEDAPS propone para el tratamiento de la diabetes
tipo 2 el algoritmo que aparece en la figura 1.

« La pérdida de peso y el ejercicio permiten alcanzar reduccio-
nes del 0,7% en la HbAc, por lo que en ocasiones se podrian
alcanzar objetivos de control sélo con estas medidas.

FARMACOS ORALES Y ANALOGOS GLP-1

* En la eleccion de un farmaco hay que considerar las eviden-
cias en morbimortalidad?-4, su eficacia a corto y largo plazo
para controlar la glucemia, sus efectos secundarios, contrain-
dicaciones, la facilidad de uso y el coste.

« La eficacia para reducir la glucemia de los distintos farmacos
orales es similar, por lo que no deberia ser un factor determi-
nante a la hora de elegir el tratamiento5-6.

« En la tabla | aparecen las principales caracteristicas de los
antidiabéticos orales y en la figura 2 su utilizacion segun sea la
funcién renal del paciente.

-13
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Aic > 7%*
Criterios mayores -
de insulinizacién Aic>T7%
- Hiperglumia grave
- Cetosis
- Pérdida de peso Anadir sulfonilurea**
- Embarazo o glitazona, o glinida, o inhibidor DPP-4,
o inhibidor a-glucosidasas
Aic > 7%*

Anadir insulina basal**
o tercer farmaco oral o agonista GLP-1

Aic > 7%*

Insulina en monoterapia | _AiC > 7% Metformina + insulina
(dos o mas inyecciones) (dos o mas inyecciones)

*El objetivo de Asc > 7% (0 < 53 mmol/imol) se debe individualizar en cada paciente.

**El segundo o tercer farmaco oral se elegira en funcion de las caracteristicas del paciente y las ventajas de cada
farmaco. En algunos casos se puede optar por afiadir insulina basal en el segundo escalén. Como alternativa a la
insulinizacién, puede utilizarse un agonista de GLP1 si IMC > 35 kg/m2.

Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la DM2. REDGEDAPS 2009.

Metformina

« Es el farmaco de primera eleccién para el tratamiento de la dia-
betes tipo 2 tanto en monoterapia como en combinaciéon con
otros farmacos orales o con insulina’-10,

» Actia disminuyendo la produccién hepatica de glucosa y, en
menor medida, aumentando la captacion periférica de la misma.

» No produce hipoglucemia ni aumento de peso.
» Contraindicaciones: alcoholismo, insuficiencia renal grave
(filtrado glomerular < 30 ml/min), insuficiencia hepatica, insufi-

ciencia cardiaca grave (grado llI-IV de NYHA), insuficiencia
respiratoria, embarazo y lactancia.

* Prescripcion: iniciar con medio comprimido e ir aumentando cada
dos semanas. La dosis maxima eficaz es de 1.000 mg/12 h (con



Uso de ADO e insulinas en diferentes estadios de ERC

FG 15-29 20-59 > 60
<15 ml/min ml/min ml/min ml/min

Metformina

——
_ e
I

Glimepirida, glicacida, gliquidona
e 5 —

Glitazonas
e e —
Acarposa
|

Inhibidores DPP4

Repaglinida y nateglinida
T

Insulina
0 15 30 45 60 75 90

Filtrado glomerular (ml/min/1,73 m2)

ERC: enfermedad renal crénica

Modificado de Morillas C, et al. Nefroplus 2008; 2: 16-22
Http://iwww.revistanefrologia.com/nefroplus.asp

Figura 2. Antidiabéticos orales (ADO), insulina y funcion renal.

frecuencia 850 mg/12 h). Hay modestos incrementos de efectivi-
dad a dosis de 2.500 mg/dia, pero los efectos secundarios gas-
trointestinales pueden limitar su utilizacion. Administrar durante
las comidas para minimizar los efectos gastrointestinales.

Sulfonilureas (gliclazida, glimepirida,
glipizida, glibenclamida, gliquidona y glipentida)

« Actuan principalmente estimulando la secrecion de insulina por
las células beta pancreaticas.

» Su efecto secundario mas importante es la hipoglucemia.

» Se utilizan en la clinica desde la década de 1950; no son
inferiores a farmacos mas modernos en cuanto a control glu-
cémico; han demostrado su eficacia en ensayos clinicos de
larga duracion y su coste es inferior al resto de antidiabéti-
cos orales, por lo que pueden considerarse una alternativa
razonable a metformina6.9-10,

- 15
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Tabla I. Caracteristicas principales de los antidiabéticos

orales y analogos del GLP-1

Riesgo de Otras Otras Contraindicaciones
hipoglucemia ventajas desventajas
Metformina No No aumento de peso. Efectos adversos FG <30 ml/m
Mejora perfil lipidico y digestivos (titular dosis) 1. cardiaca grave
otros marcadores de riesgo Acidosis lactica 1. hepatica
cardiovascular. Disminucién  (muy rara). Interfiere L respiratoria
de la mortalidad y las con la absorcion de Alcoholismo
complicaciones Vit B12 sin
macrovasculares en pacientes repercusién en
obesos (UKPDS)! la clinica
Posible efecto protector
en el desarrollo de cancer
Sulfonilureas  Glibenclamida  Disminucién de Ganancia de peso FG < 60 ml/min
significativo, las complicaciones Dudas en la seguridad  (gliclacida,
gliclacida microvasculares cardiovascular glimepirida
moderado/ (UKPDS/ADVANCE)?2:3 en combinacién permitidos
minimo, con metformina con FG
Glimepirida 30-60 ml/min).
moderado 1. hepdtica grave
Alergia a
sulfamidas
Glinidas Moderado No contraindicadas Ganancia de peso 1. hepatica grave
en L. renal. No asociar repaglinida
Reducen preferentemente con gemfibrozilo
la glucemia postprandial.
Utiles en horarios irregulares
Glitazonas No No contraindicadas Aumento de peso 1. cardiaca
en L. renal moderada Edemas 1. hepatica
Pioglitazona mejora el perfil  Incremento incidencia ~ Rosiglitazona:
lipidico y otros marcadores de I. cardiaca C. isquémica,
de riesgo cardiovascular Dudoso aumento del enfermedad
Control glucémico mas riesgo macrovascular  vascular
duradero (vs. metformina o con rosiglitazona. periférica.
sulfonilureas) Aumento de fracturas ~ Combinada

de extremidades.
Necesitan de

6-12 semanas

para valorar maximo
efecto

con insulina




Tabla I. Caracteristicas principales de los antidiabéticos

orales y analogos del GLP-1 (cont.)

Riesgo de Otras Otras Contraindicaciones
hipoglucemia ventajas desventajas
Inhibidores de ~ No No aumento de peso Efectos adversos GI. ~ Miglitol FG
a-glucosidasas Baja eficacia si dieta < 60 ml/min
pobre en H.C. Acarbosa FG
La hipoglucemia < 30ml/min
debe tratarse con I. hepatica
glucosa pura grave
Enfermedad
intestinal
crénica
Inhibidores No No aumento de peso Aumento de FG < 60 ml/min
DPP-4 las infecciones Vildagliptina
de vias respiratorias 1. hepatica

altas. Se han notificado 1. cardiaca
casos de pancreatitis 111, IV.
aguda. Beneficios y

seguridad a largo

plazo desconocidos

Analogos del No Disminucion de peso. Administracién FG
GLP-1 Potencial efecto subcutédnea. < 30 ml/min
protector de Efectos adversos Liraglutida FG
la célula beta. digestivos (nduseas, < 60 ml/min
Disminucion de vomitos, diarrea) Enfermedad
la tension arterial Se han notificado gastrointestinal
casos de pancreatitis grave

aguda. Beneficios y
seguridad a largo
plazo desconocidos

FG: filtrado glomerular. I. hepatica: insuficiencia hepdtica.

1. respiratoria: insuficiencia respiratoria. I. cardiaca: insuficiencia cardiaca.
GI: gastrointestinales. H.C: hidratos de carbono. I. renal: insuficiencia renal.
C. isquémica: cardiopatia isquémica. E. intestinal: enfermedad intestinal.
IAM: infarto agudo de miocardio.

-17
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« Contraindicaciones: alergia a sulfamidas, diabetes tipo 1 o secun-
daria a enfermedad pancredtica, embarazo y lactancia, insufi-
ciencia hepatica grave e insuficiencia renal (si es leve-moderada
pueden utilizarse glimepirida, gliclazida y gliquidona).

* Prescripcion: iniciar el tratamiento con dosis bajas por la
mafiana y aumentar la dosis cada una o dos semanas.
Tomarlas 30 minutos antes de las comidas (no es necesario
con glimepirida ni gliclazida). Debe insistirse en no omitir
ninguna comida y no tomar alcohol. Glimepirida y gliclazida
son preferibles en ancianos y en caso de insuficiencia renal
leve-moderada (filtrado glomerular > 30 ml/min) por el menor
riesgo de hipoglucemias graves. Ambas permiten una sola
toma diaria.

Secretagogos de accion rapida o glinidas
(repaglinida y nateglinida)

* Mecanismo de accién similar a las sulfonilureas. Su accion es
mas rapida y corta (4-6 horas).

» Repaglinida esta autorizada en monoterapia y en combinacién
con metformina. Nateglinida sélo esta autorizada en combina-
cién con metformina.

» Pueden ser utiles para controlar la hiperglucemia postprandial,
en pacientes con horarios irregulares de comidas, alérgicos a
sulfamidas o con insuficiencia renal.

» Contraindicaciones: diabetes tipo 1 o secundaria a enferme-
dad pancreatica, insuficiencia hepatica grave, embarazo y lac-
tancia. Repaglinida no debe utilizarse junto con gemfibrozilo.

* Prescripcion: tomar de 1-15 minutos antes de cada comida
principal. Si se suprime una de las ingestas no tomar el farma-
co. Repaglinida (comprimidos de 0,5, 1, 2 mg): iniciar con
0,5 mg y aumentar la dosis progresivamente segun respuesta,
hasta un maximo de 4 mg por toma. Nateglinida (comprimidos
de 60, 120 y 180 mg): iniciar con 120 mg por toma, pudiéndo-
se aumentar a 180 mg en caso de respuesta insuficiente.



Glitazonas (rosiglitazona y pioglitazona)

» Actian a través de la activacion del receptor nuclear PPAR-y
(receptor gamma activado por el proliferador de peroxisomas),
reduciendo con ello la resistencia a la insulina, fundamental-
mente en los tejidos periféricos. También inhiben la gluconeo-
génesis hepatica.

 No producen hipoglucemias. En el estudio ADOPT" rosiglita-
zona logré un control glucémico durante mas tiempo que met-
formina o glibenclamida.

« Su principal indicacién es el tratamiento combinado con metfor-
mina y/o sulfonilureas. También pueden utilizarse en monoterapia
en pacientes con intolerancia o contraindicacion a la metformina
y en el caso de pioglitazona asociada a insulina.

« Contraindicaciones: diabetes tipo 1, embarazo y lactancia, insu-
ficiencia cardiaca o historia de insuficiencia cardiaca y hepato-
patia. Rosiglitazona no se recomienda en pacientes con cardio-
patia isquémica o arteriopatia periférica.

* Prescripcion: iniciar el tratamiento con 4 mg de rosiglitazona
(1 comprimido) o 30 mg de pioglitazona (1 comprimido) en la
comida e incrementar la dosis hasta 8 y 45 mg, respectiva-
mente, si la respuesta es insuficiente. Actualmente se dispo-
ne de asociaciones a dosis fija que permiten simplificar la
toma y mejorar el cumplimiento: pioglitazona y metformina
(30 mg/850 mg); rosiglitazona y metformina (2 mg/500 mg;
2 mg/1.000 mg y 4 mg/1.000 mg); rosiglitazona y glimepirida
(4 mg/4 mg; 4 mg/8 mg).

Inhibidores o-glucosidasas (acarbosa y miglitol)

« Inhiben de forma reversible las o-glucosidasas intestinales,
retardando la absorcion de los hidratos de carbono.

» Reducen especialmente las glucemias postprandiales. No pro-
ducen hipoglucemias ni aumento de peso.

» Son una alternativa cuando existe intolerancia o contraindica-
cion al resto de antidiabéticos orales.

- 19
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« Contraindicaciones: insuficiencia renal moderada (miglitol) o
grave (acarbosa y miglitol). Enfermedades intestinales inflama-
torias cronicas y diverticulosis. Cirrosis hepatica. Embarazo y
lactancia.

* Prescripciéon dosis inicial: 50 mg/dia, que se aumentaran
semanalmente para minimizar los efectos secundarios. La
dosis efectiva es de 300 mg/dia, repartida en las tres comidas
principales. Administrar al inicio de la comida y sin masticar.
Ambas se presentan en comprimidos de 50 y 100 mg.

Farmacos reguladores de las incretinas

« Las incretinas son péptidos enddgenos secretados en el intesti-
no delgado en respuesta a la ingesta de alimentos. Los mas
importantes son el glucagon-like-peptide-1 (GLP-1) y el glucosa
dependent inhibitory peptide (GIP).

« Estimulan la secrecién de insulina e inhiben la de glucagén de
manera glucosa-dependiente. Ademas, enlentecen el vacia-
miento gastrico produciendo sensacion de saciedad. Tienen
una vida media muy corta, siendo inactivados en minutos por
la enzima dipeptidil peptidasa 4 (DPP-4).

* Actualmente se dispone de dos grupos de farmacos: los analo-
gos GLP-1 o incretinmiméticos y los inhibidores de la DPP-4.

« En la diabetes tipo 2 existe una pérdida importante del efecto
incretina, por lo que tanto los analogos de GLP-1 como los
inhibidores de la DPP-4, al actuar sobre esa diana terapéutica,
constituyen una nueva opcion en el tratamiento de la diabetes.

Inhibidores de la DPP-4
(sitagliptina, vildagliptina y saxagliptina)

» Grupo de farmacos que mediante un bloqueo temporal de la
enzima DPP-4 retrasan la degradacion de las incretinas prolon-
gando su accion.

* No producen hipoglucemias ni aumento de peso.



« Se utilizan en combinacién con metformina, sulfonilureas o gli-
tazonas.

« Sitagliptina se puede utilizar también en monoterapia si la metfor-
mina no esta indicada, en triple terapia junto con metformina, sul-
fonilurea o glitazona y en combinacién con insulina.

« Contraindicaciones: embarazo y lactancia, diabetes tipo 1, insu-
ficiencia renal moderada-grave (filtrado glomerular < 60 ml/min).
Vildagliptina no debe utilizarse en pacientes con insuficiencia
hepatica, incluyendo aquellos pacientes con valores pretrata-
miento de enzimas hepaticas que superen tres veces el limite
superior de la normalidad.

» Prescripcion: la dosis de sitagliptina es de 100 mg/dia ingerida,
con o sin alimento. Se dispone de una asociacién a dosis fija de
sitagliptina/metformina 50/1.000 mg. La dosis recomendada de
vildagliptina es de 50 mg dos veces al dia, con o sin alimento.
Cuando se utiliza en combinacién con una sulfonilurea la dosis
recomendada es de 50 mg/dia administrada por la mafana. Se
dispone de una asociacion a dosis fija de vildagliptina/metformi-
na 50/850 mg y 50/1.000 mg. La dosis de saxagliptina es de
5 mg/dia.

Analogos GLP-1 (exenatida y liraglutida)

* Los analogos del GLP-1 reproducen las acciones de esta hor-
mona, al tener una afinidad comparable por el receptor de
GLP-1 y ser resistentes a la degradacion de la enzima DPP-4.
Ambos polipéptidos deben administrarse por via subcutanea,
pues son degradados por el jugo gastrico.

* Disminuyen la HbA,c alrededor del 1%, siendo algo mas potente
liraglutida. No producen hipoglucemia y aportan una reduccion
significativa de peso.

« Indicados en combinacién con metformina y/o sulfonilureas en
pacientes con IMC > 30 y control deficiente. Liraglutida también
esta indicada en combinacién con metformina y glitazona.

« Contraindicaciones: diabetes tipo 1, embarazo y lactancia, enfer-
medad gastrointestinal grave e insuficiencia renal grave (filtrado
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glomerular < 30 ml/min). Liraglutida también en insuficiencia renal
moderada (filtrado glomerular < 60 ml/min).

* Prescripcién: exenatida se administra dentro de un periodo de
60 minutos antes del desayuno y antes de la cena. La dosis ini-
cial recomendadas de 5 pg dos veces al dia durante al menos
un mes para mejorar la tolerabilidad e ir aumentando hasta 10
ug dos veces al dia. Liraglutida se administra una vez al dia,
independientemente de las comidas y preferentemente a la
misma hora cada dia. La dosis inicial es de 0,6 mg/dia, debién-
dose incrementar a 1,2 mg o a 1,8 mg en funcién de la res-
puesta clinica.

Tratamiento combinado

* Dos farmacos: si no se consigue el objetivo de HbA,c se aso-
cia a metformina un segundo farmaco. La asociacién de farma-
cos consigue mayor disminucion de la HbA4c que la monotera-
pia y con menor dosis de cada farmaco, reduciendo asi los
efectos secundarios. La mejor asociacion es aquella cuyos far-
macos tengan diferentes mecanismos de accion y actien
sinérgicamente (tabla IlI). Aunque la combinacién de primera
eleccion para muchas guias8-19 sigue siendo la asociacion de

Tabla II. Mecanismo de accion de los principales antidiabéticos orales

Mecanismos Metformina Sulfonilureas Glinidas Glitazonas Inh.
de acciéon DPP-4
Mejora la secrecion X X X
de insulina

Mejora la resistencia X X

a la insulina

Reduce la produccién X X
hepdtica de glucosa
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metformina y sulfonilurea, algunos estudios observacionales y
metaanalisis ponen en duda la seguridad cardiovascular de
dicha combinacion?2,

« Triple terapia: como alternativa a la insulinizacion. Conviene utili-
zar un farmaco de dosis Unica y combinaciones fijas para facilitar
la cumplimentacion.

INSULINIZACION
Indicaciones de insulinizacion
Insulinizacion en el momento del diagnéstico

El porcentaje de pacientes que desde el inicio van a precisar insu-
lina se cifra en el 5-10%. La presencia de un criterio mayor y/o dos
0 mas criterios menores (tabla Ill) indica la necesidad de recurrir a
la insulina como terapia inicial para lograr el control glucémico!3.

La aplicacion precoz de insulina consiguiendo un control glucé-
mico estricto mejora la sensibilidad a la insulina y la secrecion
pancreatica, permitiendo en algunos casos reducir la dosis
necesaria o incluso replantear un tratamiento con ADO (antidia-
béticos orales).

Tabla III. Criterios mayores y menores de insulinizacion

en el momento del diagnéstico

Criterios mayores (uno) Criterios menores (como minimo dos)
Cetonurias intensas Clinica de DM de corta evolucion (< 3-4 semanas)
Embarazo Pérdida de peso intensa

Diabetes tipo 1 en un familiar de primer grado
Existencia de otra enfermedad endocrina autoinmune
Poliuria nocturna intensa

Edad < 40 afios

DM: diabetes mellitus.
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Insulinizacion en el seguimiento

La causa mas frecuente de insulinizacion es la persistencia de
un control deficiente a pesar de dosis maximas de uno o mas
farmacos orales. Se estima que un 7% de los pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2 tratados con ADO pasan anualmente a tra-
tamiento con insulina.

Los criterios de insulinizacion definitiva y transitoria los expo-
nemos en la tabla IV.

Tabla IV. Criterios de insulinizacién definitiva y transitoria

Insulinizacién definitiva Insulinizacién transitoria

Control metabdlico insuficiente Embarazo y lactancia
a pesar de dosis maximas de ADO  Tratamiento con corticoides

Pérdida de peso no atribuible a Descompensacién aguda hiperglucemica
causa conocida

Persistencia de clinica tipica Enfermedad intercurrente: sepsis,

y/o aparicién de cetonurias infarto agudo de miocardio, insuficiencia
cardiaca, hepdtica o renal aguda, cirugia mayor,
traumatismo grave o intolerancia oral.

Principios basicos de la insulinizacion

Cuando administramos insulina tratamos de sustituir y simular la
secrecion fisioldgica que consta de dos fases: la secrecion basal y
la secrecion postprandial. Para ello disponemos de tres tipos de
insulinas:

« Intermedias y prolongadas (analogos basales), que se utilizan

para el control de la glucemia basal y aportan una insulinemia
basal fisiolégica que el paciente ha perdido.
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» Rapidas (prandiales), que se utilizan para el control de las glu-
cemias postprandiales.

* Mezclas precargadas, también llamadas “bifasicas”, de insuli-
na rapida e intermedia que puedan facilitar un menor nimero
de administraciones.

En la diabetes mellitus tipo 2 la tendencia a la cetoacidosis es
escasa, por lo que la insulinizacidon puede esperar a que el
paciente haya recibido la educacién terapéutica respecto a la
técnica de inyeccion, el autoandlisis y la hipoglucemia.

Tipos de insulina. Nombre comercial. Perfil de accion
(Inicio, pico y duracién) (tabla V)

Los tipos de insulinas se clasifican en funcion de su perfil de
accion, que incluye:

« Inicio de accién: nos determinara cuando poner la insulina en
relacion con la comida o el momento del dia.

 Pico de accion: corresponde con el momento en que alcan-
za el maximo efecto, que sera el de mayor riesgo de hipo-
glucemia.

» Duracién de la accién: determina el momento en que finaliza la
accion de la insulina.

» La insulina se presenta en forma de viales, cartuchos para
pluma de inyeccién y jeringas precargadas, todos con una
concentracion de 100 Ul/ml.

Insulinas humanas

* NPH: es la insulina con mas experiencia de uso. Utilizada
como inicio a la insulinizacién mediante una dosis nocturna,
combinada con la toma de antidiabéticos orales. Su perfil de
acciéon hace necesario administrarla 45 minutos antes de
una comida para el control de las postprandiales y valorar a
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Tabla V. Tipos de insulinas, nombre comercial y forma

de presentacion en 2010

Tipo de Nombre Presentacion Perfil de accion
insulina comercial (100 Ul/ml) Inicio Pico Duracion

Insulinas rapidas
Regular Actrapid Vial, Innolet

Humulina Vial, Pen 30 min 2-4h 6h
regular

Anélogos ripidos

Aspart Novorapid | Flexpen

Glulisina Apidra Optiset, Solostar | 10-15 min 1-2h 3-4h

Lispro Humalog Vial, KwikPen

Insulinas de accién intermedia

Is6fana Insulatard Vial, Flexpen

NPH Humulina Vial, Pen 1-2h 4-8 h 12h
NPH,

Lispro Humalog KwikPen 1-2h 4-8h | 12-15h

NPL Basal

Rapida Mixtard 30 | Vial, Innolet

+ NPH Humulina Vial, Pen 30 min 3-8h 12h
30/70

Aspart Novomix Flexpen

+NPH 30, 50 y 70

Lispro Humalog KwikPen 10-15 min 3-8h 12h

+NPL Mix 25 y 50

Glargina Lantus Vial, Solostar, 1-2h — 18-24 h

Optiset, Opticlik
Detemir Levemir Flex Pen, Innolet 1-2h - 12-18 h

La curva de accién sélo es orientativa, ya que ha sido elaborada con estudios farmacolégicos en
voluntarios y existe un gran nimero de factores que pueden afectar a su absorcion (técnica y zona de
inyeccion, temperatura, ejercicio fisico, intervalo inyeccién-ingesta, lipodistrofias...).

Nota: el color de los tipos de insulinas se corresponde con el color de los tapones y etiquetas de las
insulinas comercializadas, cuya finalidad es que sean identificadas por pacientes con dificultades e
indicarlo asi al profesional.
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las 4-6 horas la necesidad de suplementos de hidratos de
carbono para prevenir las hipoglucemias.

* Insulina regular o rapida (IR): la principal aplicacion es la insu-
linizacion en situaciones agudas y transitorias. También se uti-
liza, asociada a la insulina basal, para controlar las glucemias
postprandiales, administrandola 15 minutos antes de alguna
de las ingestas. Su duracion es de 4-6 horas.

Analogos de insulina

* Analogos ultrarrapidos (aspart, glulisina y lispro): tienen una
accién mas precoz y breve que la IR y una efectividad sobre la
HbAc similar. Pueden ser Utiles en pacientes con DM tratados
con multiples dosis y mal control de las glucemias postprandiales
0 que presentan hipoglucemias antes de las comidas. Permiten
mayor flexibilidad al paciente, ya que no es necesario mantener
el intervalo de tiempo antes de las comidas e incluso puede admi-
nistrarse después de la comida.

» Andlogos de accion prolongada (glargina y detemir): tienen
una curva de accion practicamente plana, menor variabilidad
en la absorcion y producen menos hipoglucemias nocturnas
que la NPH, pero su coste es mayor. Utiles ante hipoglucemias
nocturnas que no se han podido corregir modificando la pauta
de NPH o NPL. También indicadas en personas ancianas o
que viven solas y requieren un cuidador para su administra-
cién, ya que glargina se puede administrar en cualquier
momento del dia, siempre que sea a la misma hora. Detemir
tiene menor duraciéon que glargina, por lo que en la mitad de
los casos se requieren dos dosis o dosis mayores que NPH,
NPL o glargina.

Premezclas fijas de insulina

Las mezclas comerciales de insulina intermedia (NPH o NPL)
y rapida (regular o analogo) facilitan el control de la hiperglu-
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cemia postprandial, evitan aumentar el numero de inyeccio-
nes y obvian los errores inherentes a la preparacion de la
mezcla a partir de los viales, aportando seguridad. No se
recomienda las mezclas manuales (con viales y jeringa) en el
paciente con diabetes mellitus tipo 2.

El Consenso ADA/EASD no recomienda el uso de insulinas pre-
mezcladas durante la titulacion de la insulina prandial.

Algoritmo de inicio y ajuste de tratamiento
Inicio con insulina basal (NPH, NPL, glargina o detemir)

El algoritmo de inicio de insulinizacion y su ajuste hasta el
paso a la terapia de bolo basal o basal plus se expone en la
figura 314.

« Dosis inicial de “insulina basal”: 10 Ul o 0,15-0,2 Ul (o usando
la férmula: glucemia basal/18, que nos da la cantidad de
Ul/kg/dia). Recomendable en dosis Unica antes de acostarse.
Si se inicia con glargina a cualquier hora del dia's.

» Cuando se afiade la insulina basal a los ADO es recomenda-
ble mantener la metformina (hay menor riesgo de hipogluce-
mia, la ganancia de peso es menor y se necesitan menos dosis
de insulina). Para el resto de ADO se suspendera el uso de sul-
fonilureas o de glinidas cuando comiencen las inyecciones de
IR o analogo rapido.

Pauta con terapia intensiva, pauta basal plus

Consiste en afiadir IR o analogo rapido antes de una o varias
comidas en funcién de las glucemias capilares (GC) prepran-
diales como estrategia para corregir la GC postprandial mas
elevada’é.



Comenzar con insulina de accién intermedia por la
noche o insulina de accion prolongada por la mafiana
o al acostarse. Dosis inicial 10 Ul 0 0,2 Ul/kg

v

Medir glucemia capilar (GC) en ayunas. Aumentar dosis
insulina 2 Ul cada 3 dias hasta que GC esté en rango
(70-130 mg/dl). Si GC > 180 mg/dl, aumentar 4 Ul cada 3 dias

v v

Si hipoglucemia o GC en HbA,c 2 7% después de 2-3 meses
ayunas < 70 mg/dl, reducir la

dosis nocturna en 4 Ul o un
10% si la dosis es > 60 Ul

lsl

Si glucemia capilar en ayunas en
objetivos (70-130 mg/dl), medir GC
antes Co, Ce y al acostarse. Seglin

3 valores, anadir una segunda dosis de
insulina. Iniciar con 4 Ul e incrementar
Continuar con el mismo 2 Ul cada 3 dias hasta alcanzar
tratamientoi medir HbA,c cada objetivos de GC < 130 mg/dI
meses

.

antes Co

HbA,c = 7% después de 3 meses

*La cifra de HbAc > es orientativa, debe
individualizarse en funcién de la edad, la

esperanza de vida y la comorbilidad Si preprandiales elevadas,

anadir otra inyeccion.

GC: glucemia capilar Si HbA,c sigue elevada,
De: desayuno hacer GC postprandiales y
Co: comida ajustar la insulina rapida
Ce: cena

Si GC antes Co > Si GC antes Ce > Si al acostarse
130 mg/dl, afiadir 130 mg/dl, aiiadir GC elevada,

insulina rapida insulina NPH anadir insulina

antes De antes De o rapida rapida antes Ce

Figura 3. Algoritmo de inicio y ajuste del tratamiento insulinico para pacientes con

diabetes mellitus tipo 2 (ADA/EASD 2006).
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» En caso de toma de ADO, retirar la dosis respectiva y adminis-
trar 5 Ul de IR o analogo rapido, o bien un 10% de la dosis de
| basal.

« Si se afade IR o analogo rapido directamente, comenzar por
2 Ul hasta conseguir postprandiales en objetivos.

Inicio con terapia intensiva, pauta bolo-basal

Dosis inicial de insulina de 0,3-0,5 Ul/kg/dia repartida en propor-
cion variable segun la pauta intensiva que se va a utilizar. Lo
habitual es utilizar el 50% de la dosis total como “insulina basal”
en dos dosis, salvo si se utiliza glargina, y el otro 50% como IR
o analogo rapido en tres dosis.

Otras pautas de terapia insulinica intensiva

Mezcla fija antes de desayuno y cena y una dosis de analogo
rapido antes de la comida. Dosis total diaria repartida en 40-
45% en la mezcla de la mafiana, 20% en el analogo rapido de
mediodia y 35-40% en la mezcla de la cena.

Cuando intensificar el régimen de insulina o iniciar con
terapia intensiva en la diabetes mellitus tipo 2

» Situaciones agudas de descompensacion metabdlica (infeccio-
nes, operaciones, glucocorticoides...) (tabla 1V). Posteriormente
podemos volver a la terapia previa.

» Fracaso de la terapia combinada oral-oral u oral-insulina.

» No control de la glucemias postprandiales con otras pautas insu-
linicas.

* Necesidad de flexibilidad en comidas y actividades diarias.

 Paciente con diabetes mellitus tipo 2 embarazada y en la dia-
betes gestacional.



Cuando no intensificar el régimen de insulina o iniciar con
terapia intensiva en la diabetes mellitus tipo 2

En la diabetes mellitus tipo 2 no estaria indicada la terapia intensi-
va cuando la relacion riesgo-beneficio es menos favorable, espe-
cialmente en:

» Complicaciones micro y macroangiopaticas avanzadas.

« Hipoglucemias graves o inadvertidas por neuropatia autonémica.
» Pacientes ancianos con esperanza de vida reducida.

» Enfermedad coronaria o cerebrovascular avanzadas.
 Paciente poco motivado.

» Escasez de recursos o de experiencia en la terapia intensiva
por el profesional.

Normas generales del ajuste de las dosis de insulina

» Realizar anamnesis sobre dieta, ejercicio y enfermedades
intercurrentes, previa al ajuste de dosis. Las causas de la
hiperglucemia suelen ser multifactoriales.

 Antes de realizar un ajuste revisar al menos 3-4 perfiles, valo-
rar alteraciones persistentes y comprobar la existencia de una
tendencia.

» Modificar la dosis de insulina de forma escalonada y no mas de
una dosis salvo desastres. Los cambios de dosis deben ser
pequefos y prudentes.

» Es muy importante el ajuste de la glucemia basal, por el efec-
to de arrastre a lo largo del dia.

Ajustes segun las pautas empleadas

El ajuste progresivo de la terapia insulinica con una sola dosis
de insulina basal se muestra en la tabla VI.

Cuando se usan mezclas prefijadas es aconsejable seguir el
esquema de la tabla VII.
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Tabla VI. Ajuste progresivo de dosis de insulina basal

Autodeterminacion de GCB, mg/dl Dosis de insulina, IU/d

(media de los dos dias anteriores)

Intensivo Conservador
> 180 As A 4
140-180 As A 4
120-140 A 4 A 3
100-120 A 2 A 2
70-100 Igual dosis
<70 o hipoglucemia grave VI- 2-4ul

Esta pauta se utiliz6 en el estudio Treat to Target (N=756) (DM tipo 2), empleando la glu-
cemia capilar en ayunas para ajustar la dosis de insulina glargina. La dosis de inicio es de
10 UI de insulina. La glucemia se determina por el propio paciente. Los ajustes son sélo
orientativos. El ajuste final debe realizarlo el médico segin las caracteristicas individuales
de cada paciente.

Tabla VII. Ajuste de dosis cuando se usan mezclas

GC Postprandial GC Preprandial Modificacion de dosis

A A

Aumentar la dosis

Y Y Bajar la dosis

A Y Cambiar a mezclas mds alta
Y A

Cambiar a mezclas mds baja
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En la pauta bolo-basal las prioridades de ajuste seran, prime-
ro, corregir las glucemias basales, luego corregir las gluce-
mias postprandiales y evitar las hipoglucemias, especialmen-
te las nocturnas.

Para ajustar las diferentes dosis de insulinas se deben realizar
autocontroles de GC y modificar segun los mismos:

» Analogos basales » GC basal

« Ultrarrapidos » GC postprandiales (1 h)
» Rapida »  GC postprandiales (2 h)
* Intermedia manana » GC antes cena

* Intermedia noche » GC basal

Ajustes en caso de hipoglucemias

En toda hipoglucemia causada por la terapia con insulina se debe
investigar minuciosamente la causa. Hay que recordar que en la
mayoria de los casos se pueden evitar con suplementos dietéticos
(racion de hidratos de carbono) o retoques en el horario de las
ingestas sin necesidad de modificar la dosis de insulina.

Para maodificar la pauta hay que valorar el momento de aparicion:

» Nocturna: aumentar 2 raciones de hidratos de carbono antes
de acostarse y:
— disminuir 2-4 u. IR de cena si ocurre 2-3 h después de
cenar o
— disminuir 2-4 u. I. NPH de cena si ocurre entre las 2-8 a.m.
* Media mafana: aumentar 1 racién de hidratos de carbono en

el desayuno o disminuir 2-4 u. IR en desayuno. Valorar cambio
de IR por analogo rapido.

» Antes de la comida: aumentar 1 racion de hidratos de carbono
a media mafana. Corregir retrasos en horarios de ingesta.

» Entre media tarde y cena: disminuir 2-4 u. |. NPH en desayu-
no; revisar las raciones de hidratos de carbono de la comida.
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Modificaciones en la dosis cuando se cambia el tipo
de insulina®”

* NPH a glargina:

— 1 dosis: son equivalentes. Si la causa del cambio son las
hipoglucemias, reducir la dosis de glargina un 10-20%.

— 2 dosis: suma de la dosis total menos un 20-30%.
* NPH a NPL: dosis equivalentes, tanto en 1 como en 2 dosis.

* NPH a detemir: se puede cambiar con la misma dosis, sea en 1
0 2 dosis, habitualmente necesitara un 10-20% mas de dosis de
detemir.

» Mezcla prefijada a glargina: suma de la dosis total de insulina
menos 20-30% de dosis de glargina.

* De 1 dosis de insulina basal a:

— 2 dosis de NPH. Calcular la dosis diaria total con la formula
0,2-0,3 Ul/kg/dia. Distribuirla en dos partes (60% predesayu-
no y 40% precena). Ajustar segun perfiles. En esta pauta el
control en glucemias postprandiales es deficiente.

— 2 dosis de mezcla prefijada (bifasica). La dosis total diaria
se distribuye en dos partes (60% predesayuno y 40% pre-
cena) (o0 50%-50%). Ajustar segun perfiles. Si necesita un
suplemento de insulina (IR, analogo rapido o mezcla bifa-
sica) antes de la comida, administrar 2-4 u. | de inicio o el
10% de la dosis total diaria.

— Terapia intensiva. Calcular la cantidad de insulina diaria
con la formula 0,5-1,0 Ul/kg/dia. Distribuir el 50% de insu-
lina basal. Ajustar segin GC basal. 50% restante de |
regular o analogo rapido (10% desayuno, 20% comida y
20% cena). Ajustar segun perfiles glucémicos.

» De 2 dosis de mezcla bifasica a terapia intensiva. La dosis total
diaria administrada se distribuye en dos partes iguales (basal
y prandial). El 50% de insulina basal calculada se administra
s6lo un 80%. El otro 50%, administrada como prandial (10%;
20%; 20%). Ajustar segun perfiles glucémicos.



» Cambio desde mezclas bifasicas:

— Cambio a otra proporcion de mezcla: usando igual dosis y
ajustando segun perfiles. Se recomienda cuando la altera-
cién de las glucemias esta concentrada en uno o dos puntos
y se puede solucionar variando la proporcion de la insulina
en la mezcla bifasica.

Se comentaran las modificaciones con el paciente para que
adquiera progresivamente conocimientos que le permitan realizar,
por si mismo, cambios en las dosis (tabla VIII: programa de edu-
cacion basica)'3.

Tabla VIII. Programa de insulinizacion ambulatoria

1.er dia * Empatizar con el paciente, aclarar conceptos y eliminar
temores.

« Explicar/recordar los sintomas de hipoglucemia y cémo
corregirla.

« Revisar el material necesario para la insulinizacién.

 Realizacién de glucemia capilar (preferible por el mismo
paciente).

« Establecer pauta de autoanalisis.

¢ Administracién de la primera dosis en la consulta.

2° dia.  Revisar los contenidos introducidos el primer dia.
 Preguntar sobre posibles hipoglucemias y su resolucion.
 Evaluacion de la libreta de autoanalisis y ajustar la dosis.
« Realizar glucemia capilar en la consulta.
» Ensefiar como preparar la dosis y técnica de inyeccién
(zonas de puncién).
¢ Autoadministracion de la primera dosis en la consulta.

 Evaluar el plan dietético y efectuar los cambios necesarios.

3.r a 5°dia « Revisar los contenidos y técnicas introducidos los dias
anteriores.
» Conservacion y transporte de la insulina.
* Reutilizacion del material.
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TRATAMIENTO DE OTROS FACTORES

DE RIESGO CARDIOVASCULAR

HIPERTENSION ARTERIAL

Introduccién

* La hipertension arterial (HTA) en el paciente con diabetes
aumenta la mortalidad cardiovascular (CV) por cardiopatia
isquémica e ictus y acelera la microangiopatia (en especial la
nefropatia). Mas del 80% de personas con diabetes mueren de
enfermedad cardiovascular (ECV) y muchas de las complica-
ciones de la diabetes son atribuidas a la HTA. La prevalencia
de HTA en la poblacién diabética oscila entre el 40% y el
60%7:2. En pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y microalbu-
minuria es del 90% y en pacientes con macroalbuminuria es
del 93%.

El tratamiento intensivo de la HTA ha demostrado ser la inter-
vencién mas coste-efectiva en el paciente diabético, reduce la
mortalidad y los eventos CV un 25% comparado con un trata-
miento convencional y reduce la progresion de la retinopatia y
nefropatia diabéticas3.
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* El United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
demostré que el descenso de 10 mm Hg en la presion arte-
rial sistélica (PAS), independientemente de la presion arte-
rial (PA) previa, se asociaba a reducciones medias de ries-
go del 15% en mortalidad por diabetes, del 11% en infarto de
miocardio y del 13% en complicaciones microvasculares
(retinopatia y nefropatia)?.

Valores diagndsticos

» Media de tres determinaciones de PA > 140/90 mm Hg56.

Objetivos de control

» Se considerara buen control si PAS < 140 mm Hg y presién
arterial diastdlica (PAD) < 80 mm Hg’.

« El National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)
recomienda como objetivo general PA < 140/80 mm Hg vy si
existe retinopatia, nefropatia o enfermedad cerebrovascular
< 130/80 mm Hg8.

Plan de intervencion

* Modificaciones en los estilos de vida: reducir el consumo de
sodio (< 1.500 mg/dia) y el exceso de peso corporal; incremen-
tar el consumo de fruta, verdura y productos lacteos bajos en
calorias; evitar el consumo de alcohol excesivo; incrementar la
actividad fisica y abandonar el tabaco.

» Farmacos: no hay ningun farmaco antihipertensivo con con-
traindicacién absoluta. El beneficio sobre la morbimortalidad
CV se debe al descenso de la PA, con independencia del far-
maco utilizado (tiazidas, B-bloqueantes [BB], inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina [IECA], antagonistas
de los receptores de la angiotensina Il [ARA II] y antagonistas
de los canales del calcio) (tabla I, Il y figura 1).



Tabla 1. Tratamiento antihipertensivo en pacientes con diabetes

Poblacién con diabetes Medicacion inicial Farmacos adicionales
PA > 140/90 mm Hg IECA BB cardioselectivo
o PA >130/80 mm Hg ARATI Calcioantagonista
con microalbuminuria (si IECA contraindicado) no dihidropiridinico

Diurético tiazidico

Calcioantagonista

dihidropiridinico

Tabla II. Tratamiento antihipertensivo en pacientes con diabetes

« El tratamiento antihipertensivo se iniciard siempre que la PA, confirmada en
sucesivas visitas, sea > 140/90 mm Hg. No existen evidencias basadas en ensa-
yos clinicos para proponer el comienzo del tratamiento con cifras de PA norma-
les altas PA > 130/85 mm Hg.

« Se propone como objetivo PA < 140/80 mm Hg. El objetivo tradicionalmente reco-
mendado en diabetes, PA < 130/80 mm Hg, no estd basado en la evidencia.

* En presencia de microalbuminuria se iniciard tratamiento con valores de PA en
rango normal alto por la evidencia de su efecto favorable sobre la regresién y
progresion de dicho dafo orgdnico.

* Diversos metaandlisis han demostrado que todos los grupos de farmacos antihi-
pertensivos son Utiles para prevenir las complicaciones CV en el paciente con
diabetes, probablemente debido a la reduccién per se de las cifras de PA.

« El tratamiento combinado suele ser necesario para conseguir los objetivos de
control. Los formacos bloqueantes del sistema renina-angiotensina deberfan
formar parte de dichas combinaciones, pues han demostrado un mayor efec-
to renoprotector tanto en la prevencién como en la progresién de la nefropa-
tfa diabética.

* No se recomiendan los betabloqueantes a no ser que haya otra indicacion para
su uso, como la cardiopatia isquémica o la insuficiencia cardiaca.

« El tratamiento antihipertensivo afecta de forma diferente las complicaciones
microvasculares de la diabetes. Tiene un mayor efecto protector sobre la nefro-
patia y menor a nivel de retinopatia y neuropatia.
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ESC/ESH 2007

Diuréticos tiazidicos Diurético tiazidico

7N\
Alfabloqueante L_\_ —_ —

\\\

Calcioantagonistas

~\
~
Inhibidores ACE

ESC/ESH: Sociedad Europea de Cardiologia/Sociedad Europea de Hipertension

Figura 1. Combinaciones de medicamentos antihipertensivos recomendados.

DISLIPEMIA

Introduccién

« El paciente con diabetes presenta un riesgo de ECV entre dos y
cuatro veces mas alto que la poblacion no diabética®. Un incre-
mento de colesterol total o de colesterol LDL (cLDL) es un factor
de riesgo independiente de morbimortalidad cardiovascular'®. El
descenso de 1 mmol/l (39 mg/dl) de cLDL representa una reduc-
cién del 21% de riesgo de ECV1.

» En la tabla Ill se describen las principales caracteristicas de la
dislipemia en pacientes con diabetes tipo 212. La dislipemia
diabética esta asociada con resistencia a la insulina, obesidad
visceral y contenido graso del higado.
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Tabla III. Caracteristicas de la dislipemia en el paciente

con diabetes

* Aumento de triglicéridos.

* Niveles reducidos de colesterol HDL.

e Particulas de LDL colesterol mds pequefias y densas, lo que posiblemente
incrementa su aterogenidad, manteniéndose los niveles de colesterol LDL.

« Concentraciones aumentadas de apolipoproteina B.

* Pueden estar aumentados los valores de colesterol no asociado a lipoproteinas
de alta densidad. Este valor no sélo incluye el colesterol LDL, sino también las
fracciones de lipoproteinas de densidad intermedia (IDL) y las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL). Su determinacion podria ser de utilidad para pre-
decir el riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes diabéticos.

Colesterol no HDL = CT-cHDL

Manejo de la dislipemia
Objetivos de control

« El cLDL es el principal objetivo de control en la dislipemia
diabética (tabla V).

Tabla IV. Objetivos de control

cLDL sin enfermedad CV < 100 mg/dl*
cLDL con enfermedad CV < 70 mg/dl*
TG < 150 mg/dl
cHDL > 40 mg/dl en hombres o > 50 mg/dl en mujeres
no cHDL < 130 mg/dl

*S1 no se alcanzan los objetivos propuestos con la dosis mdxima de estatinas tolerada,
una alternativa al objetivo terapéutico puede ser una reduccién de cLDL del 30-40%
respecto al basal.
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Plan terapéutico

» Modificaciones en los estilos de vida, centradas en:

— Reduccion de grasas saturadas, grasas trans e ingesta de
colesterol. Se sustituiran los acidos grasos saturados por
mono y poliinsaturados.

— Pérdida de peso, si esta indicada, recomendando para
ello una dieta hipocalérica.

— Aumento de la actividad fisica.

— Abandono del habito tabaquico.

» Farmacos:

— No sustituyen las medidas higiénico dietéticas.

— Las estatinas tienen beneficios demostrados sobre la mor-
bimortalidad CV en pacientes con diabetes tanto en pre-
vencion primaria como secundaria.

— Los fibratos reducen los triglicéridos y pueden incrementar
el cHDL. Los resultados del estudio ACCORD Lipid Trial
no apoyan el empleo de la terapia combinada con fenofi-
brato y simvastatina para reducir la ECV clinica en pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 2 con alto riesgo CV13.

— Las resinas, el ezetimibe, el acido nicotinico y los omega-
3 deben reservarse para su asociacion con estatinas
cuando no se alcanzan los objetivos o en situaciones
especiales (tabla V).

—La guia del National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE) y del Scottish Intercollegiate Guidelines
Network (SIGN)'3 recomiendan afadir estatinas en el
paciente con diabetes sin ECV y mas de 40 afos, inde-
pendientemente de los niveles lipidicos basales.

ANTIAGREGACION
Introduccién

« Se ha equiparado el riesgo CV del paciente con diabetes al de un
paciente sin diabetes que ya habia sufrido un infarto agudo de
miocardio (IAM), considerando la diabetes un “equivalente de
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Tabla V. Tratamiento de la dislipemia en el paciente con diabetes

El tratamiento con estatinas es el de eleccién, ya que reduce la ECV y la
mortalidad en pacientes con diabetes y riesgo CV elevado.

« Fibratos, si no se toleran estatinas o en ausencia de enfermedad CV con cLDL
normal y triglicéridos aumentados (no asociar estatina y gemfibrocilo por ries-
go de rabdomidlisis).

« Ezetimibe + estatinas si no se alcanza el objetivo de cLDL con dosis maximas
de estatinas.

 Acido nicotinico si no se alcanzan objetivos con estatinas, especialmente si hay
cHDL bajo y niveles elevados de triglicéridos y de cLDL.

« Posibilidad de utilizar resinas y omega-3 en situaciones especiales.

CT: colesterol total.

riesgo coronario”. Posteriormente se ha demostrado que los dia-
béticos sin antecedentes de IAM tienen un riesgo inferior de pre-
sentar un evento coronario, frente a los pacientes no diabéticos
con antecedentes de IAM4.

« La eficacia de la aspirina en prevencion secundaria, la equipa-
racion de la diabetes como “equivalente de riesgo coronario” y
la extrapolacion de resultados de subgrupos de grandes estu-
dios explica la extension de estas recomendaciones también a
pacientes con diabetes en prevencion primaria.

Aspirina en prevencion secundaria

« El efecto protector del tratamiento con antiagregantes plaque-
tarios, principalmente con acido acetil salicilico (AAS), en los
pacientes que han presentado un evento CV esta ampliamen-
te demostrado?S.

« El tratamiento de eleccion a largo plazo es la aspirina a
dosis bajas (75-162 mg/dia).
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* En los primeros meses tras un sindrome coronario agudo la
terapia combinada clopidogrel y aspirina ha demostrado redu-
cir los eventos isquémicos. La duracién del tratamiento con
dicha asociacién se debe mantener un afo.

Aspirina en prevencion primaria

» A pesar de las escasas evidencias del beneficio de la aspirina
en prevencion primaria en pacientes con diabetes, algunas
guias siguen recomendandola en determinados pacientes
(tabla V1).

Tabla VI. Prevencion primaria con aspirina segin

diferentes sociedades cientificas

SOCIEDADES CIENTIFICAS

NICE 2008 * Aspirina 75 mg/dia en > 50 afios si su PA < 145/90 mm Hg,
y a < 50 afios si tienen otros FRCV significativos (por ejem-
plo tabaquismo, HTA y microalbuminuria).

ACC/AHA « El beneficio del tratamiento con aspirina en el paciente
2009 diabético no estd demostrada.
ADA 2010 * Aspirina (75-162 mg/dia) en prevencién primaria en aquellos

pacientes con diabetes tipo 1 o tipo 2 y RCV aumentado (ries-
goen 10 anos > 10%). Esto incluye a la mayoria de los hom-
bres > 50 afios o mujeres > 60 afos que tienen al menos un
FRCV mayor adicional (historia familiar de ECV, hiperten-
si6n arterial, tabaquismo, dislipidemia o albuminuria).

* No hay suficiente evidencia para recomendar la aspirina en
prevencién primaria en individuos de bajo riesgo, como hom-
bres < 50 afios 0 mujeres < 60 afos sin otros FRCV mayores.
Para pacientes en ese grupo de edad con muchos FRCV se
requerird una valoracion clinica individualizada.

SIGN 2010 * No se recomienda usar aspirina en prevenciéon primaria de
ECYV en pacientes con diabetes.

NICE: National Institute for Health and Clinical Excellence

ACC/AHA: American Heart Association and American College of Cardiology
ADA: American Diabetes Association

SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network
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* En los tres metaandlisis realizados en 2009 en pacientes con
diabetes mellitus sin enfermedad CV conocida la aspirina no
ha demostrado disminuir ni la aparicion de eventos CV, ni la
mortalidad CV, ni la mortalidad total. En el momento actual no
hay evidencia suficiente que justifique la prescripcion de aspi-
rina en el paciente con diabetes sin ECV conocida.

* Muchos estudios han demostrado la eficacia de controlar indi-
vidualmente los factores de riesgo CV para prevenir o retrasar
la ECV. Pero se han logrado mayores beneficios cuando se
han tratado los factores de riesgo de forma global (abordaje
multifactorial)6.
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DETECCION PRECOZ Y TRATAMIENTO

DE LAS COMPLICACIONES

COMPLICACIONES MACROVASCULARES

La enfermedad cardiovascular (ECV) es responsable del 80%
de la mortalidad de las personas con diabetes.

La diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) es un factor de riesgo inde-
pendiente para enfermedad macrovascular y es frecuente su
asociacion con otros factores de riesgo como hipertension arte-
rial (HTA), tabaco, dislipemia y obesidad abdominal, que se
potencian entre si.

Se ha demostrado que controlar los factores de riesgo CV pre-
viene y disminuye la progresion de la ECV.

Hay controversia acerca de si el riesgo coronario de un paciente
con diabetes es el mismo que el de un paciente sin diabetes que
ya haya sufrido un infarto agudo de miocardio?. Seguin la American
Diabetes Association (ADA), la diabetes seria un “equivalente de
riesgo coronario™. Numerosos estudios han demostrado que la
poblacién diabética tiene mayor riesgo coronario que la poblacion
general, pero que dicho riesgo es inferior al de la poblacion con
antecedentes de cardiopatia isquémica3:4.
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Tabla L. Presentaciones clinicas, diagnostico y tratamiento

de las complicaciones macrovasculares

Cardiopatia Arteriopatia Accidente
isquémica periférica cerebrovascular
Clinica * 70% presentacién atipica ¢ Claudicacion * Ictus isquémico
» Mayor incidencia de intermitente « Infartos lacunares
insuficiencia cardiaca, * Dolor en reposo * Amaurosis fugax
shock cardiogénico, « Ulcera y/o * AIT

arritmias y muerte sibita  gangrena seca

Diagnostico » Anamnesis dirigida de  * Anamnesis anual ~ * Anamnesis
dolor tordcico o disnea ¢ Inspeccién de pies dirigida anual

*ECG « Palpacién de pulsos * Auscultacion
« Valorar ECG de esfuerzo pedios y tibiales carotidea
si disnea no filiada o posteriores buscando soplos,
ECG anormal que obligaria a
descartar lesiones
de troncos
supraaorticos
Tratamiento

* Abandono del tabaco.

« Control glucémico HbA ¢ < 7%, evitando hipoglucemias.

« Control estricto de la presion arterial (PA < 140/80 mm Hg).

« Control estricto de la hipercolesterolemia (LDL < 100 mg/dl o < 70 mg/dl).

« Ejercicio fisico progresivo.

« Antiagregantes plaquetarios: dcido acetilsalicilico (AAS)
(100 mg/dfa) o clopidogrel (75 mg/dia) en caso de intolerancia o alergia
al AAS.

AIT: accidente isquémico transitorio. ECG: electrocardiograma.

En la tabla | se revisan las presentaciones clinicas, el diagndsti-
co y el tratamiento de las complicaciones macrovasculares®.

COMPLICACIONES MICROVASCULARES

Mientras que las complicaciones macrovasculares son, por lo
general, sintomaticas, las complicaciones microvasculares sue-
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len ser asintomaticas, por lo que debemos hacer una busqueda
activa para la deteccién precoz de las mismas.

En la figura 1 se presenta el contenido de las consultas que hay
que realizar al paciente con diabetes®.

Manejo de la nefropatia

* Entre un 20% y un 40% de pacientes con diabetes van a desarro-
llar enfermedad renal.

» Se debe realizar anualmente estimacion del filtrado glomerular
(se recomienda usar la férmula del estudio Modification of diet in
renal disease [MDRD]) y cuantificacion de la albuminuria?. Un fil-
trado glomerular < 60 ml/min repetido en dos ocasiones en un
periodo de tres meses es criterio diagndstico de insuficiencia
renal (IR). En la tabla Il se muestran los estadios de IR. El indice
albumina/creatinina se considera el método diagnodstico de elec-
cién para la deteccion de albuminuria (de tres determinaciones,
dos deben ser positivas en seis meses). Los métodos de cuanti-
ficacion de la albuminuria se enumeran en tabla Ill.

Valoracion global de la DM2
ANAMNESIS EXAMEN FiSICO LABORATORIO DERIVACIONES

Frecuencia cardiaca

Sbjtos raphuicas oo

se ala de las

En caso de

Modificado de la Guia de tratamiento de la diabetes tipo 2 en Atencion Primaria (GEDAPS) 42 edicion, y de la Guia de Practica Clinica
sobre Diabetes tipo 2. Madrid: Plan Nacional para el SNS del MSC.

Figura 1. Contenido de las consultas.
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* Optimizar el control glucémico (HbAic < 7%) y el de la PA (<
130/80 mm Hg o < 125/75 mm Hg si el cociente albumina/cre-
atinina es > 500 mg/g) ha demostrado reducir el riesgo y/o dis-
minuir la progresién de la nefropatia diabética (ND).

« Para el tratamiento de la HTA son de eleccién los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y antago-
nistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA II).

— En pacientes con DM 2, HTA y microalbuminuria se reco-
mienda tratamiento con IECA vy, si estos no se toleran,

Tabla II. Estadios de la enfermedad renal crénica

Estadio FG (ml/min/1,73 m2) Descripcién
Filtrado glomerular

1 > 90 Dafio renal con FG normal

2 60-89 Daiio renal, leve descenso del FG
3 30-59 Descenso moderado del FG

4 15-29 Descenso grave del FG

5 < 15 o didlisis Predidlisis/didlisis

Insuficiencia renal: estadios 3-5.
Estas alteraciones deben persistir al menos 3 meses.
FG: filtrado glomerular.

Tabla III. Métodos de cuantificacion de albuminuria

Normal Nefropatia
Microalbuminuria Fase
proteinuria

Orina 24 h (mg/24 h) <30 30-299 > 300
Cociente albimina/creatinina <30 30-299 > 300
en muestra de orina matinal (mg/g)
Orina minutada (ug/min) <20 20-199 > 200
(en un intervalo de tiempo conocido)
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ARA Il (los dos han demostrado retrasar la progresiéon a
macroalbuminuria).

— En pacientes con DM 2, HTA, macroalbuminuria e insuficien-
cia renal los ARA Il han demostrado retrasar la progresion de
la nefropatia.

» Otras medidas serian el cese del tabaco y, en fase de protei-
nuria, restringir las proteinas de origen animal (< 0,8 g/kg/dia).

» Se deberia remitir a Nefrologia si: albuminuria: cociente albu-
mina/creatinina (confirmada) > 300 mg/g, a pesar de un trata-
miento correcto y control de la PA; aumento de la albuminuria
a pesar de un tratamiento adecuado; HTA refractaria (tres far-
macos en dosis plenas y ausencia de control).

Manejo de la retinopatia

« La retinopatia diabética (RD) es una complicacién vascular espe-
cifica de la diabetes que es dependiente de su duracion y esta
asociada al grado de control glucémico. La HTA es un factor de
riesgo para el desarrollo de edema macular y esta asociada con
la presencia de RD. Glaucoma, cataratas y otras alteraciones
pueden ocurrir precozmente en los pacientes con diabetes y tam-
bién deben ser evaluados.

Optimizar el control glucémico (HbA;c < 7%) ha demostrado
prevenir o retrasar el inicio de la RD y el de la HTA ha demos-
trado disminuir la progresién de la RD.

* La RD no causa sintomas hasta que esta en un estadio avan-
zado. Se recomiendan revisiones por un oftalmoélogo para rea-
lizar fondo de ojo (FO) por oftalmoscopia con dilatacion pupilar
o bien fotografia de la retina con camara no midriatica (retino-
grafia). La revision se recomienda anualmente, o mas frecuen-
temente si el FO esta alterado. La ADA propone que si el FO
es normal en pacientes con buen control metabdlico se podria
realizar cada 2-3 afos.

La fotocoagulacion reduce las pérdidas de vision moderadas
o graves en un 50-90% frente a los no coagulados, pero no
recupera la visiéon perdida. Las indicaciones son: RD no pro-
liferativa grave, RD proliferativa y edema macular clinica-
mente significativo.

.
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Manejo de la neuropatia

*La neuropatia diabética es una complicacion frecuente en
pacientes con diabetes mellitus y afecta a su calidad de vida.
Las formas de presentacion mas frecuentes son la polineuro-
patia distal simétrica y la neuropatia autonémica (tabla V).

* La polineuropatia distal simétrica (PND) esta asociada a mal
control metabdlico, tiempo de evolucion de la diabetes, edad
avanzada, isquemia de extremidades inferiores, tabaco, alco-
hol, HTA e hipercolesterolemia.

« El diagnéstico se basa en la anamnesis y la exploracion fisica.

» Neuropatia somatica: anamnesis y exploracion de la sensibili-
dad con monofilamento de 10 g, diapasén, sensibilidad al pin-
prick y reflejo aquileo. La combinaciéon de mas de un test tiene
una sensibilidad > 87% para detectar PND.

Tabla IV. Sintomas de neuropatia

Neuropatia somatica

* N. de pares craneales que afecta III, IV y VI par.

 N. por atrapamiento: sindrome del tinel carpiano y meralgia parestésica.

 N. proximal o amiotrofia diabética, mds frecuente con mal control y mayores
de 60 afios.

« Polineuritis distal simétrica cuya forma clinica mds habitual es la mixta sensi-
tivo-motora con parestesias en calcetin y dolor nocturno (mejora al caminar).

Neuropatia autonémica

* Gastroparesia: saciedad, ndusea, vomito, molestia abdominal y fluctuaciones
de la glucemia postprandial secundaria al retraso en el vaciado géstrico.

* Diarrea, sobre todo después de comer y nocturna.

« Disfuncién vesical, con dificultad en el vaciado y estasis urinaria que favorece
las infecciones repetidas.

« Alteraciones sudorales: facial en respuesta al estimulo gustativo y crisis de
hiperhidrosis en la mitad superior del cuerpo, con anhidrosis en la inferior.

* Hipoglucemias inadvertidas.

» Neuropatia autonémica cardiovascular que se asocia a muerte subita, arritmias
cardiacas e isquemia miocdrdica silente.

* Hipotension ortostdtica.

N: neuropatia.
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Tabla V. Tratamiento de la PND sintomatica

Medicamento Dosis tipica
Triciclicos Anmitriptilina 10-75 mg al acostarse
Nortriptilina 25-75 mg al acostarse
Imipramina 25-75 mg al acostarse
Anticonvulsivantes Gabapentina 300-1.200 mg/8 h
Carbamacepina 200-400 mg/8 h
Pregabalina 100 mg/8 h
Inhibidor de la recaptacion
de 5-hidroxitriptamina Duloxetina 60-120 mg al dia
y norepinefrina
Inhibidor de la Crema de 0,025-0,075%
sustancia P capsaicina cada 6-8 h

» Neuropatia autonémica: anamnesis de los sintomas.
 Tratamiento de la PND sintomatica: tabla V.
 Tratamiento de la neuropatia autonémica:
— Gastroparesia: cambios dietéticos, agentes procinéticos
como metoclopramida o tratamiento con eritromicina.
— Disfuncion eréctil: inhibidores de la fosfodiesterasa-5,
prostaglandinas intracavernosas o intrauretrales, dispositi-
vos de vacio o prétesis de pene.

Pie diabético

« El pie diabético es consecuencia de una pérdida de sensibili-
dad por neuropatia, acompafnado o no de enfermedad arterial
periférica y con o sin deformidades estructurales.

« El pequefio traumatismo inadvertido debido al calzado o la
manipulacion inadecuada de los pies es el desencadenante
mas frecuente de Ulceras.

» Para establecer el riesgo y la frecuencia de las revisiones
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(tabla VI) se deben examinar los pies como minimo una vez al
afio realizando8:
— Anamnesis: antecedentes de ulceracion y/o amputaciones.
— Exploracion basica (3 pasos):
- Paso 1: inspeccion: deformidades osteoarticulares,
piel y ufas.
- Paso 2: exploracién de la pérdida de sensibilidad pro-
tectora:

* Sensibilidad tactil: monofilamento de Semmes-
Weinstein 5,07 (10 g) en cuatro puntos (pulpejo
de 1¢r dedo, cabezas de 1°, 3° y 5° metatarsiano)
(fig. 2).

Y otro de las siguientes:

* Sensibilidad vibratoria con diapasén de 128 Hz en
la base de la ufa del primer dedo o articulacion
metatarso-falangica del primer dedo de cada pie.

* Sensibilidad al pinprick: sensibilidad dolorosa al pin-
chazo en la raiz de la uia del primer dedo.

* Reflejo aquileo.

* Sensibilidad vibratoria con biotensiémetro.

Tabla VI. Pie diabético: valoraciéon del riesgo y

frecuencia de las revisiones*

Categoria Perfil de riesgo Frecuencia del reconocimiento
0 Pie sin pérdida de la sensibilidad

protectora, enfermedad arterial Anual

periférica ni deformidad

1 Pie con pérdida de la sensibilidad

protectora, con/sin deformidad Cada 3-6 meses
2 Pie con enfermedad arterial

periférica, con/sin pérdida de Cada 2-3 meses

la sensibilidad protectora

3 Ulceracién previa o amputacién Cada 1-2 meses

*Clasificacién de consenso del Grupo de Trabajo sobre Pie Diabético de la American
Diabetes Association (ADA) y la American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)
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Exploracién con monofilamento: puntos de aplicacion

Figura 2. Exploracion con monofilamento: puntos de aplicacién.

- Paso 3: palpacion de pulsos pedio y tibial posterior. Si
hay ausencia de pulsos realizar indice tobillo/brazo.
 Tratamiento del pie diabético (tabla VII).

Tabla VII. Tratamiento del pie diabético

Tratamiento preventivo Tratamiento de lesiones
del pie diabético del pie diabético

* Control glucemia con HbA ¢ < 7% e Fisura: antiséptico suave y rodete de proteccion.

* No fumar « Ulceras: curas diarias, retirar esfacelos,
» Fomentar el autocuidado reposo del pie.
* Si callosidades: derivar a podélogo Si precisa antibidtico se iniciard
* Si deformidades éseas: tratamiento empirico mientras se
derivar para valorar tratamiento  recibe el cultivo con:
ortopédico o quirtrgico — Amoxicilina-clavuldnico 500 mg/125 mg/

8 h o ciprofloxacino 750 mg/12 h.

— Ulcera con tejido necrético ciprofloxacino
750 mg/12 h asociado a clindamicina
300 mg/6-8 h 0 metronidazol 500 mg/8 hY
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MANEJO DE LA HIPOGLUCEMIA Y DE LA

ENFERMEDAD FEBRIL INTERCURRENTE

HIPOGLUCEMIA

* La hipoglucemia se define como el “descenso de la glucemia
por debajo de 70 mg/dl”. Se considera hipoglucemia grave
aquella en la que el paciente requiere para su tratamiento la
ayuda de otra persona y no puede tratarse con hidratos de car-
bono por via oral debido a confusién o inconsciencia.

» El manejo de la hipoglucemia sera diferente si el paciente esta
consciente (fig. 1) o inconsciente (fig. 2) y dependera a su vez
del tratamiento que siga de forma habitual’.

» La glucosa (15-20 g) es el tratamiento de eleccion para el
paciente consciente, pero puede usarse cualquier forma de
hidratos de carbono que contengan glucosaZ.

» La tabla | muestra un listado de alimentos que contienen el
equivalente a 10 g de hidratos de carbono.

« A los pacientes con riesgo de hipoglucemia grave debe pres-
cribirseles un kit de glucagén, instruyendo en su manejo a las
personas cercanas (cuidadores, familiares y comparieros).
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a o glucosa pura

Mejoria en 15 min
i

A
[si ]

Tratamiento Tratamiento 10-20 g HC
con SU con insulina
HC HC 15 min
GCalas6h No variar insulina
Mejoria | Persiste clinica
HC: hidratos de carbono 10-20 g HC
SU: sulfonilureas Suspender SU
oy insulina 10 g HC
Derivar hospital

GC: glucemia capilar

Figura 1. Algoritmo para el manejo de la hipoglucemia en el paciente consciente.

Glucagén 1 mg im o sc o Gucosmo

v

Tratados con SU

si
Dar 20 g HC
Derivar hospital

A

Tratados con insulina

si NO

Glucagén 1 mgi.m. os.c.
0 Gucosmor 50 rectal o i.v.

v

Dar 20 g HC
Reducir dosis 20%

Dar 20 g HC Suero glucosado 10-20%
Reducir dosis 20% Derivar hospital

HC: hidratos de carbono
SU: sulfonilureas
GC: glucemia capilar

Figura 2. Algoritmo para el manejo de la hipoglucemia en el paciente inconsciente.
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Tabla 1. Alimentos recomendados para el tratamiento de

la hipoglucemia que contienen 10 g de hidratos de carbono
de absorcion rapida

* 2 comprimidos de glucosa pura (Glucosport®).
* 200 ml de zumo envasado (brick pequefio).

¢ 2,5 cucharaditas de azicar.

¢ 200 ml de zumo natural.

¢ 1 sobre de azicar de cafeteria.

* 90 ml de coca-cola.

ENFERMEDAD FEBRIL INTERCURRENTE

« La infeccion es el factor precipitante mas comun de la descom-
pensacion hiperglucémica simple.

* En la enfermedad febril aguda se produce un aumento del
catabolismo y de hormonas de contrarregulacién con una
resistencia insulinica transitoria, que aumenta las necesidades
de insulina y puede producir cetonurias.

« En la tabla Il se recogen los criterios de derivacién al hospital.

« Las pautas que hay que seguir en los pacientes con enferme-
dad febril intercurrente dependeran de la presencia de cetonu-
ria y su intensidad, la magnitud de la hiperglucemia y el trata-
miento habitual (figura 3).

Tabla II. Criterios de derivacién al hospital

* Glucemia > 500 mg/dl o cetonuria intensa (mds de 2 +).

* Vémitos no controlables o imposibilidad de garantizar la ingesta.
* Presencia de cetonurias > 24 h.

* Alteracién de la respiracién o del comportamiento/consciencia.

¢ Deshidratacién.

 Ausencia de mejoria a las 12-24 horas de aplicar la pauta.
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« En la tabla Il aparecen las recomendaciones sobre los suple-
mentos de insulina rapida y la forma de calcular las dosis que
debemos emplear.

Glucemia capilar 2 300

‘ Determinar cetonuria I

Cetonuria intensa +++ I ‘ Cetonuria +/++ I ‘ Cetonuria negativa I

‘ Tratamiento previo |< ----- ‘ Monitorizar GC I
1

1 T 1
Acarbosa Dieta

m Metformina
....... Repaglinida

‘ Su; glltazonas‘, inh. DPP4 I Analogos GLP-1

IR: |nsu||na rapida
SU: sulfonilureas

GC: glucemia capilar Suplementos IR

1Suspender glitazonas en caso de que la enfermedad produzca insuficiencia cardiaca

Figura 3. Algoritmo para el manejo de la enfermedad febril intercurrente.
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Tabla III. Suplemento de insulina rapida (IR)

Tratados con insulina  Suplementos de IR antes de las tres comidas
principales
 Cada suplemento: 20% de la dosis total previa
« Suplementos del 10% cuando la cetonuria sea
negativa

Tratados con sulfonilureas, e« Mantener el tratamiento habitual
inhibidores DPP-4 « Suplementos IR: 4-6 UTI antes de las tres
o glitazonas comidas principales

Tratados con dieta u otros  * Suplementos IR: 4-6 Ul antes de las tres
farmacos orales comidas principales
 Suspender metformina e inhibidores de las
o-glucosidasas

* Mantener los suplementos de IR mientras exista fiebre, cetonurias + y/o glucemias altas
« Si se normaliza la glucemia, pero persiste cetonuria +, aumentar el aporte de hidratos de
carbono.
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