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DIABETESMELLITUS

Definicién, Clasificacion y Epidemiologia

La Diabetes Mellitus es un desorden metabdlico caracterizado por hiperglucemia causada por una fata relativa o
absoluta de insulina. Esté asociada con desordenes en el metabolismo de los carbohidratos, las grasasy las proteinas. A
largo plazo, estas ateraciones metabdlicas, sobretodo los niveles atos de glucosa, contribuyen a la aparicién de
complicaciones macrovasculares y microvasculares (neuropatia, nefropatiay retinopatia).

Los dos tipos mayoritarios de diabetes son la diabetes tipo 1 y la diabetes tipo 2. Hay otros tipos de diabetes como son

la diabetes secundaria, la gestacional y otras intoleracias a la glucosa.

En este cuadro se resumen las caracteristicas predominantes de los dos tipos de diabetes:

DIABETESMELLITUSTIPO 1

DIABETESMELLITUSTIPO 2

% en la poblacién general

2-6%

6%
aumentando la prevalencia de forma

% en la poblacién general 0.2% significativa en relacién ala edad:
10-15 % en > 65 afios
20 % > 80 afios
% en la poblacion diabética 5-10% 90- 95%
Sexo Hombres = Mujeres Mujeres > Hombres
Edad de aparicién < 30afios > 40afios
Constitucion Normal Obesidad
Insulina plasmatica Reducida o ausente Normal o elevada
Patogenia Destruccion de las células & del
pancreas mediante un mecanismo Déficit en la secrecion de insulina
autoinmune desencadenado posiblementd ~ Resistencia periféricaalainsulina
por factores ambientales en individuos Aumento en la sintesis hepéatica de
genéticamente susceptibles glucosa
Genética Asociado con ciertos tipos de HLA Fuerte componente genético no
relacionado con HLA
Autoanticuer pos 85-90% No
Complicaciones agudas Cetoacidosis
Hipoglucemia inducida por insulina Coma hiperosmolar no cetésico
Tratamiento Insulina Dieta
Dieta Ejercicio
Ejercicio Antidiabéticos orales
Insulina

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

®© Glucemiaa azar en plasma venoso = 200mg/dL (11,1 mmol/L) en presencia de sintomas de diabetes (polidipsia,
poliuria o perdida de peso inexplicable).

Glucemia basal en plasma venoso (en ayunas al menos durante 8 horas) =126 mg/dL (7 mmol/L).

Glucemia en plasma venoso = 200mg/dL (11,1 mmol/L) alas 2 horas tras €l test de tolerancia oral con 75 gramos
de glucosa (TTOG)

©
©

Lastres formas son (tiles para diagnosticar |a diabetes y en cada una de €ellas es necesario comprobar el diagndstico con
una nueva determinacion de glucemia en ayunas o sobrecarga oral de glucosa.

Cuando los niveles de glucemia de un paciente se encuentran alterados pero no alcanzan las cifras diagnésticas de
diabetes se clasifican en dos categorias que se agrupan con € nombre de pre-diabetes.
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* Glucemia basal aterada (IFG): glucemia basal entre 100-125 mg/d (5.6 — 6.9 mmol/L), segin ADA (American
Diabetes Association). La OMS sigue manteniendo los valores de glucemia basal entre 110 — 125 mg/dL

* Intolerancia ala glucosa (ITG): glucemiaalas 2 horas del TTOG ( Test de Tolerancia Oral ala Glucosa) entre 140-
199 mg/dL (7.8 — 11 mmol/L).

Este estado de pre-diabetes predispone al desarrollo de diabetesy es factor de riesgo de enfermedades cardiovascul ares.
Se ha demostrado que modificaciones en € estilo de vida (dieta, gjercicio y perdida de peso) reducen este riesgo y
también la proporcion de estos pacientes que evolucionan a diabetes. La terapia farmacol égica también ha demostrado
ser efectiva, pero en menor medida que los cambios en el estilo de vida.

Glucemia basal mg/dL Glucemia azar mg/dL Glucemia 2h SOG mg/dL
Normal <110 <140
ITG 140-199
IFG =110y <126
Diabetes =126 o] = 200 + sintomatologia 6 =200
PATOGENIA
Diabetestipo 1

La diabetes tipo 1 se caracteriza por la deficiencia absoluta de insulina. Esta deficiencia puede ser idiopética, pero la
mayoria de las veces es resultado de la destruccién autoinmune de las células & del pancreas. Se piensa que este proceso
autoinmune puede ser desencadenado por factores ambiental es (virus, toxinas) en personas genéticamente predi spuestas.

Esta forma de diabetes esta asociada con antigenos del compuesto mayor de histocompatibilidad (HLA-DR3 o HLA-
DR4) y con la presencia de anticuerpos antiislotes, antiinsulina, antidcido glutdmico descarboxilasa y antitirosin
fosfatasa. Aproximadamente entre el 65% y e 85% de |os diabéticos presentan anticuerpos antiislotes y entre el 20% y
el 60% antiinsulina. Generalmente estos pacientes no presentan obesidad a diferencia de la diabetes tipo 2.

La aparicion de la enfermedad viene precedida por un periodo asintomatico en €l cual las células a se van destruyendo
progresivamente. Esta destruccién puede ser rdpida (principal mente en nifios) pero es mas frecuente que se produzca de
forma lenta (principalmente en adultos) en semanas, meses e incluso afios. La hiperglucemia aparecera en el momento
en que se haya destruido entre un 80% o0 90% de las células & del pancreas. La aparicién suele ser brusca, con
cetoacidosis, en nifios y adolescentes. Otros presentan moderada hiperglucemia basal que puede evolucionar
rapidamente a hiperglucemia severa y/o cetoacidosis en presencia de infeccién u otra situacion de estrés y otros,
especiamente adultos, pueden mantener cierta funcionalidad de las células & y mantenerse asintomaticos durante afios.

Diabetes tipo 2

La diabetes tipo 2 es un trastorno heterogéneo caracterizado por la presencia de un déficit relativo de insulinay por la
resistencia ala accién de la insulina. Esta resistencia provoca una disminucién en la utilizacion de la glucosa por parte
delostejidosy un aumento de la produccién hepéti ca de glucosa aumentando | os nivel es de glucemia. Esta hiperglicemia
estimula al pancreas a sintetizar mas insulina. La elevacion tanto de los niveles de glucosa como los niveles de insulina
son caracteristicos de laresistenciaalainsulina.

Factores genéticos y ambientales (obesidad, sedentarismo, edad) predisponen a algunos individuos a desarrollar
resistencia a la insulina 'y como consecuencia a aumentar la produccion de insulina pancredtica. La aparicion de
resistenciaalainsulina aumentalaincidencia de enfermedades cardiovascul ares, hipertension, dislipemia, hiperuricemia
y diabetes mellitus tipo 2. Aquellos individuos predispuestos genéticamente a la perdida de funcionalidad de las células
adesarrollaran intolerancia ala glucosay diabetes mellitus. Esto explicaria que la mayoria de |os pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 presenten otras alteraciones como obesidad, arteriosclerosis, hiperlipidemia e hipertension.

Ladiabetestipo 2 presenta méas predisposicion familiar que latipo 1. Pero en ésta no hay presencia de anticuerpos ni de
asociacién al complejo mayor de histocompatibilidad.

Esta forma de diabetes se encuentra infradosificada ya que la hiperglucemia se desarrolla de forma gradua y en los
estadios mas tempranos no es lo suficientemente grave para que € paciente note alguno de los sintomas tipicos de la
enfermedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Diabetes Mdllitustipo 1

A pesar de que la aparicion de esta enfermedad tiene un inicio brusco, parece ser que hay un periodo preclinico, que
puede dar algunos sintomas.

En e momento que la glucemia supera los 180 mg/dL (10 mmol/L), se satura la capacidad de reabsorber glucosa por
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parte del rifidn, y se produce una glucosuria, la cual, a su vez, por un efecto osmaético, provoca una poliuria y una
polidipsia compensatoria. También va acompafiada de una pérdida de peso, debido a la fuga de caorias en la orina.
Debido alafatade insuling, las reservas de proteinas y lipidos empiezan a hidrolizarse, para la obtencion de energia.
Una ausencia absoluta de insulina, puede producir una movilizacién masiva de écidos grasos, que posteriormente son
metabolizados a nivel hepatico en cetonas. Esto provocara cetonemia, cetonuriay una posterior cetoacidosis.

La glucosa crea un medio favorable a crecimiento de microorganismos, estos pacientes pueden presentar con mayor
frecuencia infecciones respiratorias, vaginales entre otras.

Puede aparecer vision borrosa debido a cambios osméticos en € cristalino.

Unos dias después del diagndstico inicial, muchos pacientes experimentan una remision aparente, que se reflgja por una
disminuciéon de glucosa plasmética y una disminucién de los requerimientos de insulina. A este periodo se le conoce
como “luna de miel”, ya que sblo dura unas semanas. Durante este periodo e paciente debe continuar tratdndose con
insulina, aunque sea a bgjas dosis, ya que lainterrupcion del tratamiento con insulina se asocia a una mayor incidencia
de aparicion de resistenciay alergiaalainsulina

Diabetes Mdlitustipo 2

Normalmente se diagnostica por una analitica de rutina, ya que los sintomas suelen ser leves por la aparicidn progresiva
de laenfermedad. Aparece fatiga, poliuriay polidipsia. Raramente hay episodios de cetoacidosis, porque estos pacientes
suelen tener suficiente insulina como para prevenir lalipolisisy promover lalipogénesis; por eso raramente hay pérdida
de peso en estos pacientes.

Se acostumbra a observar afectacion cardiovascular en € momento del diagnostico, incluso a veces a nivel
microvascular, lo que indica la presencia de una diabetes subclinica anterior al diagnéstico.

Aquellos pacientes que tengan suficiente reserva de insulina, pueden tratarse ssimplemente con medidas dietéticas,
gercicio y antidiabéticos orales. En algunos casos se requiere tratamiento con insulina.

MONITORIZACION DE LA GLUCEMIA

Ademés de la monitorizacion de los signos 'y sintomas asociados con la hiperglucemia, hipoglucemiay complicaciones
a largo plazo es imprescindible la monitorizacion de los niveles de glucosa para evaluar y regjustar la terapia del
paciente.

Control glucémico realizado por €l propio paciente

El autocontrol de la glucemia permite a paciente evaluar |a respuesta individua a la terapia y vaorar s se han
conseguido los niveles glucémicos deseados. Este control también permite prevenir las hipoglucemia, regjustar el
tratamiento farmacol égico, la dietay la actividad fisica realizada.

Para la mayoria de los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, el control de la glucemia debe realizarse varias veces a
dia, en cambio €l tiempo y la frecuencia 6ptima de control en los diabéticos tipo 2 no han sido establecidos. Pero en los
dos casos, cuando el paciente realiza un cambio en la terapia, los controles deben realizarse més frecuentemente de lo
habitual.

Es muy importante ensefiar al paciente a interpretar los datos obtenidos y a redlizar los cambios necesarios en €l
tratamiento farmacol6gico, en la dietay € gercicio para acanzar 1os niveles deseados de glucosa. También resulta
primordial evaluar el paciente tanto en latécnica que utiliza para hacer € control de glucemia como en la adecuacion de
la terapia delante de unos niveles de glucosa no deseados.

Control glucémico a largo plazo: Hemoglobina glicosilada (HbA IC)

La HbA1c, también conocida como hemoglobina glicosilada o glicada, glucohemoglobina o HbA1, es un término
utilizado para describir una serie de componentes estables minoritarios de la hemoglobina que se forman lentamente a
partir de la hemoglobinay la glucosa.

La hemoglobina glicosilada tiene varias fracciones ( HbAla, HbA1b, y HbA1c) vy, de élas, la mas estable, la que tiene
una unién con la glucosa més especifica eslafraccion HbA 1cy eslaque se utiliza paralamonitorizacién dela glucemia.
El resultado es expresado en porcentgje (%) e indica el promedio de glucemias durante |os dos o tres meses previos. Se
recomienda que los valores de HbA1c sean < 7%, ya que se ha visto que con estos niveles se produce una disminucion
en € desarrollo de complicaciones microvasculares y neuropaticas.

El porcentaje de glicosilacion es proporcional al tiempo y a la concentracion de glucosa; |os eritrocitos méas vigjos

tendran un mayor porcentaje de hemoglobina glicosilada y agquellas personas mal controladas, con periodos de altas
concentraciones de glucosa sanguinea tendran un mayor porcentaje en su resultado.
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En latabla siguiente se relacionan los niveles medios de glucosa con el porcentaje de hemoglobina glicosilada.

Niveles medios de glucosa plasmatica

HDbA ¢ % mg/dL mmol/L
6 135 7.5
7 170 9.5
8 205 115
9 240 135
10 275 155
11 310 17.5
12 345 19.5

La vaoraciéon de la HbAIC debe redlizarse rutinariamente en e control del paciente diabético, la frecuencia de
realizacion es variable en cada paciente, dependera de la situacion clinica del pacientey del tratamiento realizado. En
general se recomienda realizar €l test dos veces a afio en pacientes con un control adecuado de la glucemiay cuatro
veces en aquellos pacientes donde no se consigan los objetivos prefijados.

TRATAMIENTO

Los objetivos principales en e tratamiento de la diabetes son reducir €l riesgo de aparicion de complicaciones
microvasculares y macrovasculares, disminuir la sintomatologia, reducir la mortalidad y aumentar la calidad de vida del
paciente. Para alcanzar estos objetivos no sera suficiente con el control estricto de la glucemia, ademas resulta
indispensable e control de la hipertension arterial, la didipemia 'y la obesidad. Con relacion a los lipidos, € objetivo
principal es disminuir €l colesterol-LDL. Una vez conseguido, €l siguiente objetivo es disminuir los triglicéridos y
aumentar las HDL.

Valores recomendados en pacientes diabéticos adultos

HbAlc <7%

Glucosa plasmaética preprandrial 90-130 mg/dL (5.0-7.2 mmol/L)
Pico glucosa plasmatico postpandrial <180 mg/dL (< 10 mmol/L)
Presién sanguinea <130/80 mmHg

LDL <100 mg/dL (<2.6 mmol/L)
Triglicéridos <150 mg/dL (<1.7 mmol/L)
HDL >40 mg/dL (>1.1mmol/L)

El tratamiento actua de la digbetes, tanto la tipo 1 como la tipo 2, exige un abordgje muitiple formado por € tratamiento
farmacologico, una digta adecuada, € abandono del habito tabaquico y la redizacion de gercicio fisco adaptado a las
posihilidadesde paciente. Son preferiblesaguellos g erciciosdeintensidad moderada, aerdbicosy redizados deformacontinuada

Las recomendaciones nutricionales para las personas diabéticas son las mismas que para la poblacion general.
Clasicamente se habian seguido las recomendaciones de los Consensos Europeos para la diabetes, pero las
recomendaciones de laADA (American Diabetes Association) son mas flexibles y posiblemente mas redlistas.

Consensos Europeos ADA
Proteinas 15% 10-20%
Grasas saturadas <10% <10%
Grasa poli-insaturadas 15-25% 10%
Grasas mono-insatur adas 60-70%
Carbohidratos 50-60%

Para evitar |a hiperglucemia hay que suprimir el consumo de hidratos de carbono de absorcién répida (azlicar, caramelos,
mermeladas) y consumir preferentemente alimentos que contengan azucares complejos. También se recomienda
consumir fibra para retardar la absorcion de los alimentos.

Para evitar la hipoglucemia se recomienda una cierta puntualidad en el horario de las comidas y distribuirlas alo largo
del dia en tres comidas principales y tres refrigerios intermedios. Si se produce hipoglucemia, €l paciente debe saber
corregirlaingiriendo una cantidad adecuada de hidratos de carbono que le ayuden a pasar el episodio sin que aparezca
una hiperglucemia excesiva.

En situaciones especiales se deberd regjustar € tratamiento. Asi, por gjemplo, cuando se realice alguna actividad fisica
extra el paciente debera ingerir un aporte extra de alimentos o cuando el paciente ingiera alguna comida copiosa se
deberan gjustar la medicacion y/o la actividad fisica.

Se desaconsgja el uso de edul corantes a base de azlcar y miel y edul corantes que contengan fructosa, dextrosa, sorbitol,
manitol, maltitol y xilitol. Los edul corantes recomendados son €l aspartamo y la sacarina.

Como en € resto de la poblacion, se recomienda un consumo racional de alcohol. En aquellos casos en que exista un
control metabdlico adecuado puede permitirse un cierto consumo, pero estara del todo contraindicado en pacientes con
niveles elevados de trigliceridos.
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Debe considerarse la posibilidad de aparicién de hipoglucemias, sobretodo en pacientes tratados con antidiabeticos
orales. Con algunos antidiabéticos orales puede producirse efecto antabus.

El consumo de sal se recomienda restringirlo para prevenir la hipertension arterial, més prevalente en pacienes
diabéticos.

COMPLICACIONESAGUDAS

Hipoglucemia

Se caracteriza por un descenso de los niveles de glucosa por debajo de los niveles normales. Las causas mas frecuentes
son el exceso de insulina o hipoglucemiantes orales, retraso en laingesta de alimentos o consumo inadecuado, ejercicio
fisico intenso o prolongado y € consumo de alcohol.

L as principales manifestaciones clinicas son: taquicardia, palpitaciones, ansiedad, hambre, palidez, debilidad , temblor,
sudoracion abundante, alteraciones en lavisién y confusion mental.

La existencia de neuropatia autbnoma o € uso de beta blogueantes puede enmascarar la sintomatologia de la
hipoglucemia.

Cetoacidosis

La cetoacidosis diabética ocurre normalmente por una suspension del tratamiento con insulina en diabéticos tipo 1. A
veces también es desencadenada por un estrésfisico (infeccidn, intervencion quirdrgica) o emocional, tanto en diabéticos
tipo 1 como tipo 2.

L a concentracion de glucagon, aumenta como respuesta a una disminucion brusca deinsulina. En el caso de cetoacidosis
por estrés, el glucagbn aumenta como consecuencia de la accion de la adrenalina. Ademas la secrecion de adrenalina
impide la liberacion de insulina residual. Esto conduce a un aumento de la gluconeogenesis y a una incapacidad, por
parte de las células, de utilizar la glucosa, provocando una hiperglucemia severa. Esta hiperglucemia, induce a una
diuresis osmética que produce una importante deshidratacion que caracteriza el estado cetoacidético. Ademés se activa
la lipolisis en tejido adiposo (por ladeficienciadeinsuling), esto aumentael nivel de &cidos grasos, que anivel hepatico,
se transforman en cetoécidos.

La cetoacidosis empieza con anorexia, hauseas, vomitos y poliuria. Si no se trata répidamente puede haber pérdida de
concienciay coma.

Se debe reponer € liquido intravascular con méxima urgéncia con suero fisidlogico o Ringer lactato. Es necesario
reponer el potasio, a pesar que se observen niveles iniciales altos de potasio, debido al estado acidético (el potasio sale
delacélulaen las acidosis). En realidad hay un déficit total de potasio en € organismo. El momento de administracion
de potasio puede variar. Se recomienda administrar €l potasio unas 3-4 h después del inicio del tratamiento, cuando se
harevertido la acidosis y la accion de lainsulina produce una entrada de potasio a nivel intracelular.

El bicarbonato sdlo se administra en caso de acidosis muy severas, aquellas donde la acidosis, por s misma, puede
producir un colapso vascular. En general no se administra porque unaal calinizacion brusca podria ser perjudicial, yaque
dificultarialaliberacion de oxigeno alos diferentes tejidos.

La concentracion de glucosa puede mejorar después de la reposicion de liquidos pero, a pesar de eso, no se debe
suspender la infusién. Se recomienda administrar una infusién continua de insulina y glucosa endovenosa cuando los
niveles de glucosa disminuyan por debajo de 250 mg/dL y no suspender lainfusién hasta que la cetosis se haya resuelto.

Descompensacion hiperglucémica hiperosmolar no cetésica

Esta descompensaci 6n normalmente ocurre en pacientes de edad avanzada con diabetes mellitus tipo 2. Las infecciones
u otras enfermedades pueden desencadenar este estado. Es un sindrome que cursa con una deshidratacion grave, debida
a una hiperglucemia severa, bgjo circunstancias donde el paciente no ingiere suficiente liquido para compensar las
pérdidas renaes. En esta descompensacidn no se suele presentar cetoacidosis.

Estos pacientes presentan una hiperglucemia muy severa (> 1000mg/dL), hiperosmolaridad y disminucion de la
volemia. Todo esto producira ateraciones a nivel de sistema nervioso central. Puede haber una leve acidosis por
acumulacion de &cidos indrganicos.

Se deben disminuir los niveles de glucosa mediante la administracion de fluidos endovenosos ( 2-3L en las primeras 2h).
En esta descompensacion el déficit de liquido suele ser muy alto. A pesar de que € coma hiperosmolar puede
solucionarse con la reposicion de liquidos, se recomienda administrar insulina para controlar la hiperglucemia mas
rapidamente.

El aporte de potasio se puede hacer antes que en la cetoacidosis, puesto que en ausenciade acidosis €l potasio plasmatico
retorna antes a nivel intracelular.
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Acidosis lactica

Es una complicacién metabdlica poco frecuente de la diabetes mellitus tipo 2, fundamentalmente en el anciano. Se
caracteriza por una acidosis metabdlica producida tras un aumento de lactato. Existen 2 causas:

» Asociada a la cetoacidosis 0 a la descompensacion hiperglucémica hiperosmolar no cetdsica, como consecuencia
concomitante de la existencia de hipoxia tisular.
 En pacientes diabéticos tratados con biguanidas, especialmente en presencia de insuficiencia renal.

Se manifiestade forma brusca, con anorexia, nauseas, vomitos, astenia, dolor abdominal, delirio, hipotensi6n, taquipnea,
hiperventilacién, obnubilacién y coma.

Es importante la perfusion de liquidos, oxigenoterapia y acalinizacion con bicarbonato sddico para resolver esta
complicacion.

COMPLICACIONESA LARGO PLAZO

Estas complicaciones aparecen con mas frecuencia en aguellos casos en los que ha habido un inadecuado control de la
glucemia. Se trata basicamente de complicaciones a nivel macrovascular y microvascular.

La diabetes mellitus es uno de los factores de riesgo para sufrir ateraciones cardiovasculares ( enfermedad
cardiovascular, embolias, enfermedad vascular periférica), sobretodo en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Los
niveles altos de glucosa a largo plazo estan relacionados, sobretodo, con el desarrollo y progresion de complicaciones
microvasculares (neuropatia, nefropatia, retinopatia), aunque niveles atos de glucosa también se relacionan con
acontecimientos cardiovascul ares.

El “Diabetes Control and Complications Trial” hademostrado que lainsulinoterapiaintensiva puede retrasar laaparicion
y aminorar la progresién de |la retinopatia, nefropatiiay neuropatia diabética en pacientes con diabetes mellitus tipo 1.

Retinopatia

La pérdidabruscade vision en uno o ambos ojosy la aparicion de puntos negros o luces centelleantes en el campo visual,
son indicaciones para remitir a paciente a oftalmologo.

L os pacientes con retinopatia deben visitar a oftalmologo como minimo cada 6-12 meses. La retinopatia reciente puede
revertir con el control adecuado de la glucemia. Sin embargo, se han visto casos de retinopatia diabética avanzada que
empeoran con mejoras en la glucemia.

La fotocoagulacion con léser mejoray previene la pérdida de visién en pacientes diabéticos.
Neuropatia

La diabetes mellitus es la causa mas frecuente de neuropatia autonéma. Se produce por afectacion de fibras nerviosas
del sistema nervioso auténomo, alterando varios sistemas, entre ellos el cardiovascular, gastrointestinal, urogenital y
termorregulador.

La neuropatia periférica es la complicacion mas comun en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Los sintomas més
frecuentes son parestesias, hormigueo, entumecimiento y dolor. Normalmente afecta mas a los pies que a las manos.

Laterapia es sintomatica con bajas dosis de antidepresivos triciclicos, anticonvulsivantes (gabapentina, carbamazepina,
fenitoina), capsaicina tépica, AINESsy otros analgésicos.

La neuropatia autbnoma puede manifestarse como hipotension ortostética. Es importante, en estos casos, la reposicion
de liquidos y sal, afladiendo si es preciso un mineral ocorticoide, 9-afa-fluorohidrocortisona. Si persisten los sintomas,
se pueden afiadir agentes simpaticomiméticos.

Hay casos de hipertension supina, que requieren que el paciente duerma en posicion semisentada.

También se han descritos casos de muerte stbita, debidos probablemente a la combinacién de varios mecanismos:
alteracion en la percepcion de isquemia miocérdica, respuesta hemodinamica insuficiente en cirugias, infecciones o
anestesia, aumento de la predisposicién a arritmias y cambios en la innervacién cardiaca simpéti ca/parasimpatica.

La gastroparesia puede suponer una complicacion importante de la diabetes. Es debida a una actividad neuromuscular
defectivaanivel gastrico, y produce un retraso en el vaciamiento gastrico, modificando asi la glucemia postpandrial. Se
manifiesta por nauseas, vomitos, anorexia, sensacion de saciedad; aunque a veces es asintomética. El control de la
glucemia, la suspension de farmacos que disminuyan la motilidad gastrica, y el uso de metoclopramida ( 10-20 mg 30
minutos antes de las comidas), domperidona (10-20 mg 4 veces a dia) o eritromicina (250 mg/8 h) puede contribuir a
su resolucion. También se recomienda hacer comidas pequefias pero frecuentes y con bajo contenido en grasas.

Actualmente se esté estudiando la utilizacion de marcapasos géstricos para esta complicacion.

La condipacion es e sintoma de disfuncion auténoma més frecuente. Es debido a la pérdida del reflgjo gastrocdlico
postpandria. Se puede mejorar mediante € uso de laxantes osméticos, agentes humidificantes, y aumento del consumo de
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fibra. Se recomienda evitar los laxantes estimulantes o catarticos. También puede aparecer diarrea, que suele ocurrir por las
nochesy es mas frecuente en pacientes con diabetes mellitustipo 1. Lacolestiramina, cloniding, los and ogos de somatostating,
suplementos de enzimas pancreéticos y antibidticos como metronidazol o doxicilina son Utiles en algunos pacientes.

En un 50 % de los pacientes diabéticos aparecen sintomas de disfuncién urinaria como dificultad en iniciar la miccion,
vaciamiento incompleto de la vejiga, retencion urinaria, incontinencia, entre otros.

En algunos hombres causa disfuncién sexual ; normalmente la disfuncién eréctil es vasculogénicay neuropéticaalavez.
Los inhibidores-de-la fosfodiesterasa V- (sildenafilo, tadalafil, vardenafil) son efectivos en muchos de estos pacientes.
Hay que tener la precaucion de no utilizar en pacientes con cardiopatia isquémica, hipotension o que tomen nitratos.

Los lubricantes vaginales y cremas de estrogenos son Utiles en mujeres con disfuncién vagina auténoma.

La neuropatia diabética también puede causar alteraciones de la sudoracién produciendo tanto hiperhidrosis como
anhidrosis. La hiperhidrosis puede ser atenuada con anticolinergicos (trihexifenidilo, propanteling), glicopirrolato, o
inyecciones subcutaneas de toxina botulinica. No existe ningun tratamiento efectivo para la hipohidrosis.

Nefropatia/ Hipertension

Al principio, la tasa de filtracién glomerular puede aumentar con la hiperglucemia. Con €l tiempo puede presentarse
albuminuria. Esta albuminuria anuncia una disminucion progresiva de la filtracion glomerular.

La aparicion de microalbuminuria (30-300 mg abumina en orina de 24 h), es e primer signo clinico indicador de
disfuncion renal en pacientes con diabetes. En la diabetes mellitustipo 2, la aparicion de microalbuminuria es raramente
reversible, ademés suele progresar a proteinuriay en muchos casos se acaba requiriendo didlisis o transplante renal. La
microal buminuria esta también relacionada con mayor riesgo de afectacion cardiovascular.

Se recomienda que en pacientes con una proteinuria > 1g/dialatension arterial seainferior a 125/75mmHg.

El control de los niveles de glucosa y de la tension arterial son muy importantes para la prevencion de la nefropatia
diabética

Los IECAs son indicados generalmente como terapia inicial. Estos y los antagonistas de la angiotensina Il son los
anti hipertensivos mas efectivos para pacientes con diabetes mellitus, ya que tienen efecto renoprotector.

Algunos pacientes requieren varios antihipertensivos. Los diuréticos y antagonistas del calcio también son utilizados en
estos pacientes.

Enfermedad vascular periférica

La disminucién de lipidos, terapia antiagregante, y €l abandono de los habitos tabaquicos son estrategias importantes
para prevenir y tratar la claudicacion. También el uso de pentoxifilinay cilostazol puede ser (til en estos pacientes.

Pie diabético

Es muy importante el cuidado de los pies en los pacientes diabéticos, ya que los déficits circulatorios originados por la
hiperglucemia crénica, aumentan el riesgo de infecciones cutdneas. Muchas veces los pacientes con Ulceras de pie
infectadas no sienten dolor a causa de la neuropatia y no tienen sintomas hasta que lainfeccién esta muy avanzada.

Las Ulceras profundas exigen hospitalizacion inmediata debido a que puede aparecer toxicidad sistémica. El
desbridamiento quirdrgico temprano es una parte esencial del tratamiento, y en ocasiones requiere amputacion.

Enfermedad coronaria
El riesgo de accidente coronario es de 2 a4 veces superior en los pacientes diabéticos.

Estudios recientes sugieren que con un adecuado control de los lipidos, de la tension arterial, abandono del tabaco y
terapia antiagregante, se reduce el riesgo de afectacion coronaria.

Los IECAs pueden tener efecto como protectores vasculares, especialmente en pacientes con diabetes mellitus.

DIABETES GESTACIONAL

La diabetes mellitus gestacional se define como toda alteracion en el metabolismo de los hidratos de carbono que se
detecta por primeravez durante € embarazo. Es la complicacion més frecuente del embarazo y afecta alrededor del 7%
de las embarazadas.

El control de la diabetes gestacional es de gran importancia ya que aumenta €l riesgo de la aparicion de complicaciones
obstétricas como el sufrimiento fetal, macrosomia, muerte intrauterinay problemas neonatales. No obstante, no hay un
aumento en la incidencia de malformaciones congénitas.

Una paciente sera diagnosticada de diabetes gestacional s se cumplen los siguientes critérios:

- Glucemia basal en plasma venoso =126 mg/dL o una glucemia cuaquiera es = 200mg/dL (11,1 mmol/L) precisando,
en ambos casos, confirmacion.
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- Enaqguellos casos que la glucemia este entre 105-125 mg/dL o € test de O’ Sullivan haya resultado positivo (glucemia
una hora después de laingesta oral de 50 gramos de glucosa con niveles > 140mg/dL o 7,8 mmol/L) sera preciso realizar
una sobrecarga oral de glucosa con 75 6 100 gramos de glucosa midiendo los niveles de glucosa en sangre a inicio y,
posteriormente, cada hora.

En la actualidad no hay consenso sobre los criterios diagnosticos en base a la sobrecarga oral de glucosa. La més
utilizada en la actualidad, ya que es la mejor validada, es la sobrecarga oral con 100 gramos de glucosa donde €l
diagndstico de diabetes gestacional sera positivo cuando dos 0 mas valores sean iguales o superiores alos representados
en latabla. Si solamente un valor excede los limites seria diagnosticada de intolerancia a la glucosa y se repetiria la
prueba en tres o cuatro semanas. Esta estd recomendada por la American Diabetes Association (ADA).

La sobrecarga con 75 gramos de glucosay determinacion de laglucemiaal inicio, 1 horay dos horas es aceptada por la
ADA pero no esta del todo validada. Se considera diagnostico positivo si dos 0 més valores son iguales o superiores a
lo normal. Igual que el caso anterior s solamente un valor excede los limites seria diagnosticada de intolerancia a la
glucosay se repetiriala prueba en tres o cuatro semanas.

La sobrecarga con 75 gramos de glucosay determinacion de glucemia alas 2 horas se considera diagnéstica si su valor
esigua o mayor a 140mg/dL. Es la recomendada por laOMSy por el Consenso Europeo de 1999. Eslamas simpley
mas sensible, pero multiplica por cinco laincidencia de diabetes gestacional.

ADA OMSy Consenso Europeo
Tiempo Sobrecarga con 100 g Sobrecargacon 75 g Sobrecarga con 75 g
Basal 95 95
1 hora 180 180
2 horas 155 155 140
3 horas 140

El tratamiento como en €l resto de tipos de diabetes consiste en seguir una dieta adecuada, gjercicio regular y terapia
farmacol 6gica. Los antidiabéticos orales estan contraindicados y se recomienda la utilizacion deinsulinasi es necesario.
En lamayoriade las mujeres embarazadas durante el periodo de post-parto vuelven alanormalidad. Pero éstas presentan
acorto, medio o largo plazo un mayor riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2.
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