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INTRODUCCION

La denominacion de diabetes mellitus comprende un gru-
po de enfermedades metabolicas caracterizadas por hiper-
glucemia, resultante de defectos en la secrecion de insuli-
na, en la accién de la insulina o en ambas!.

La diabetes se puede asociar con complicaciones agudas
que pueden dar lugar a alteraciones importantes, como
precipitacion de accidentes cardiovasculares o cerebrovas-
culares, lesiones neurologicas, coma y riesgo vital, en caso
de no tratamiento urgente.

Igualmente, la hiperglucemia cronica de la diabetes se
asocia a danos a largo plazo, que provocan disfuncion y fa-
llo de varios 6rganos: en especial, ojos, rifiones, nervios,
corazon y vasos sanguineos.

COMPLICACIONES AGUDAS
DE LA DIABETES MELLITUS

Hipoglucemia

Constituye la complicacion mas frecuentemente asociada
al tratamiento farmacologico de la diabetes mellitus. Cual-
quier persona en tratamiento con antidiabéticos orales o
insulina puede sufrirla, aunque ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes que siguen tratamiento intensivo con
insulina, presentan una larga evolucion de la diabetes me-
llitus y/o padecen neuropatia auténoma?.

La definicion de hipoglucemia es bioquimica y puede
definirse como una concentracion de glucosa en sangre
venosa inferior a 60 mg/dl o capilar inferior a 50 mg/dlL
Esta definicion puede ser precisa pero no resulta muy til,
ya que muchos episodios de glucemia inferior a esta cifra
no son detectados, en especial durante el suetio, y algunos
pacientes pueden presentar un deterioro neurolégico con
una concentracion ligeramente superior a la indicada,
mientras otros presentan sintomas de alarma de hipoglu-
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cemia con cifras superiores a 60 mg/dl o cuando la gluce-
mia se reduce rapidamente y pasa de concentraciones muy
altas a cifras normales’.

Mas til es la definicion clinica de la misma dependien-
te de la gravedad de los sintomas y signos clinicos, divi-
diendo de esta manera la hipoglucemia en:

— Hipoglucemia leve. El paciente percibe sintomas rela-
cionados con la activacion de los mecanismos adrenérgi-
cos (ansiedad, inquietud, taquicardia, palpitaciones, tem-
blores) o colinergicos (sudacion) o con los efectos de la hi-
poglucemia en el sistema nervioso (menor capacidad de
concentracion, mareo, hambre, visién borrosa), pero sin
que se produzca un deterioro suficiente para interferir las
actividades normales.

— Hipoglucemia moderada. El estado neurologico del
paciente presenta un deterioro evidente de la funcion mo-
tora, confusion o una conducta inadecuada pero el pa-
ciente continta teniendo el grado de alerta suficiente para
aplicar un autotratamiento.

— Hipoglucemia grave. Es un episodio de hipoglucemia
que da lugar a un coma, a crisis convulsivas o a un dete-
rioro neurologico lo suficientemente importante como pa-
ra que el paciente no sea capaz de aplicar un autotrata-
miento o necesite ser atendido por otra persona*?.

Las causas mas frecuentes de hipoglucemia (tabla 1)
son el exceso de insulina o hipoglucemiantes orales, el re-
traso o disminucién del consumo o la absorcién de ali-
mentos, el ejercicio intenso o prolongado y el consumo de
alcohol.

La hipoglucemia nocturna se da durante la madrugada
(01.00-03.00). Se produce por una disminucion de las ne-
cesidades de insulina para normalizar las concentraciones
de glucosa en sangre durante el periodo previo al alba. Es-
ta puede pasar inadvertida y se sospechara si el paciente
sufre pesadillas, inquietud, sudacion nocturna y cefalea
matinal. Para confirmarla se realizardn glucemias capilares
sobre las 3 de la madrugada®>.

Complicaciones
Las principales complicaciones de la hipoglucemia son:
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— El desencadenamiento de un sindrome de hipergluce-
mia poshipoglucemia (efecto Somogy) debido a la res-
puesta contrainsular a la hipoglucemia.

— Precipitacion de accidentes cardiovasculares agudos
(angor, infarto de miocardio) o cerebrovasculares (ACV).

— Aparicion de hemorragias retinianas en pacientes con
retinopatia previa.

— Aparicion de encefalopatia hipoglucémica o dano per-
manente en la corteza cerebral como consecuencia de epi-

sodios repetidos de hipoglucemias graves®.

Tratamiento

La primera norma terapéutica de la hipoglucemia en pa-
cientes con diabetes mellitus es que, ante cualquier sospe-
cha, ésta debe tratarse como tal aunque no se disponga de
una certeza absoluta (tabla 2).

Si el enfermo esta consciente, tomard una o 2 raciones
de hidratos de carbono (HC) de absorcion rapida (una
racion equivale a 10 g de HC, y estd presente en 100 ml
de zumo, 100 ml de bebida edulcorada, 2 1/> cucharaditas de
azucar, 2 sobres de azucar de cafeteria o 2 cucharadas
de miel)®. En enfermos tratados con inhibidores de las al-
faglucosidasas (acarbosa/miglitol) asociados a sulfonilure-
as y/o insulina, se administrara glucosa pura (2 comprimi-
dos de Gluscosport®).

Si el enfermo estd inconsciente, se administrara un vial
(1 mg) de glucagon i.m./s.c. o una ampolla de glucosmon
i.v. 0 infundido por via rectal’.

En el caso de que el paciente no encuentre mejoria con
el tratamiento en 5-10 min, repetiremos el mismo.

Tras la crisis hipoglucémica se aconsejara reposo y la
toma de HC de absorcion lenta.

La hipoglucemia grave secundaria a sulfonilureas re-
quiere siempre una observacion de 24 a 72 h, siendo mo-
tivo de ingreso hospitalario, e infusion de glucosa al 5-
10% al menos durante 24 h. En caso de hipoglucemia le-
ve o moderada secundaria a sulfonilureas, al ceder la
clinica, se debe administrar un suplemento de HC extra y
realizar glucemias capilares cada 6-8 h durante 24 h para
evitar recaidas™®.

En caso de administrar glucagon, resulta fundamental
ingerir HC en cuanto el enfermo recupere la conciencia,
para reponer la reserva hepatica y evitar la reaparicion de
hipoglucemia.

Se derivaran al hospital los pacientes que presenten los
siguientes criterios: hipoglucemia secundaria a sulfonilu-
reas de vida media larga, hipoglucemia por ingesta alco-
holica y aquellas hipoglucemias que no respondan a las

medidas habituales®.

Prevencion

La mejor proteccion frente a la hipoglucemia la constitu-
yen la practica de autoanalisis de glucemia capilar, inclu-
yendo la practica ocasional de alguna glucemia capilar por
la noche y la educacion sanitaria del paciente, no debien-
do nunca retrasar el tratamiento de cualquier hipogluce-
mia (p. ej., esperar a llegar a casa para realizar glucemia ca-
pilar), ni omitir tomas de alimento, ni realizar ejercicio in-

tenso sin tomar un suplemento extra de HC antes de ini-
ciarlo, cuidando de no realizarlo a ultimas horas de la ma-
nana o de la tarde.

El médico y/o el paciente deben informar a las personas
cercanas (familiares, companeros, etc.) de los sintomas de
la hipoglucemia y de los tratamientos que ésta precisa una
vez presentada’.

Hiperglucemia

En la diabetes mellitus, la hiperglucemia que causa com-
plicaciones metabolicas agudas es resultante del déficit ab-
soluto o relativo de insulina. Este déficit puede desembo-
car en que los pacientes diabéticos presenten un cuadro de
cetoacidosis diabética o un sindrome hiperglucémico hi-
perosmolar, aunque hasta un tercio de los pacientes pre-

sentan una mezcla de las dos situaciones®.

Cetoacidosis diabética

Es la complicacion metabolica aguda propia de la diabetes
mellitus tipo 1, aunque también la podemos encontrar en
la diabetes tipo 2 en situaciones de estrés. Se produce co-
mo consecuencia de un déficit relativo o absoluto de insu-
lina que cursa con hiperglucemia generalmente superior a
300 mg/dl, cetonemia con cuerpos cetonicos totales en
suero superior a 3 mmol/l, acidosis con pH inferior a 7,3
o bicarbonato sérico inferior a 15 meq/1®.

La cetoacidosis diabética se produce en un 2-5% de los
pacientes con diabetes mellitus tipo 1 al afio. La muerte,
debida a la falta de diagnostico o al retraso de éste, a las
complicaciones asociadas al tratamiento o a trastornos
asociados desencadenantes (sepsis, etc.) contintia produ-
ciéndose en un 1-10% de los pacientes que la presentan®.

Entre los factores precipitantes mas frecuentes destacan
los procesos infecciosos y los errores en la administracion
de la insulina, ya sea por omision de alguna dosis por el
enfermo o por la prescripcion de una pauta terapéutica

Tabla 1. Causas de hipoglucemia en el paciente
con diabetes mellitus

Exceso en la dosis de insulina por tratamiento inapropiado o por error en
la administracion
Toma inadecuada de hipoglucemiantes orales
Alteraciones en la absorcion de la insulina
Disminuci6n en la cantidad de hidratos de carbono o retrasos
de la ingesta
Aumento del ejercicio fisico
Consumo de alcohol
Insuficiencia hepatica y renal
Interacciones medicamentosas con:
Medicamentos que aumenten la liberacion de insulina: sulfonilureas,
salicilatos, mebendazol, antagonistas alfa, alcohol y pentamidina
Medicamentos que favorecen la accion periférica de insulina:
sulfonilureas, salicilatos, fenfluramida, IECA
Medicamentos que enmascaran la respuesta a la hipoglucemia:
bloqueadores beta, reserpina, guanetidina, clonidina
Medicamentos que potencian la accion de las sulfonilureas bien sea
disminuyendo su unién a proteinas o por disminuir el metabolismo
hepético o su excrecion renal: salicilatos, sulfamidas, sulfonamidas,
clorfibrato, anticoagulantes, pirazolonas, fenilbutazona
y probenecid
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inadecuada. Tampoco debemos olvidar aquellos procesos
que obliga a suspender la alimentacion, como vomitos y
diarrea, o generen una situacion de especial estrés (infarto,
cirugia, etc.)'.

Diagnostico

Las manifestaciones clinicas asociadas son faciles de reco-
nocer y reflejan el trastorno metabodlico subyacente. En
una fase inicial existira poliuria, polidipsia, pérdida pon-
deral, astenia y anorexia. A medida que progresa el cuadro
aparecen nauseas, vomitos, dolor abdominal, alteraciones
de la conciencia y en un pequeno porcentaje de pacientes
(menor del 10%) comal®1!,

El diagnostico puede ser confirmado por el hallazgo de
hiperglucemia, cetonuria y glucosuria mediante el uso de
tiras reactivas, y el diagnostico diferencial debe plantearse
con causas que puedan disminuir el nivel de conciencia en

el paciente diabético, como hipoglucemia, coma hiperos-
molar no cetésico, ACV, o bien cuadros que provoquen
acidosis, como acidosis lactica o medicamentosa.

Tratamiento
La presencia de cetoacidosis es motivo de ingreso hospitalario.

Los objetivos del tratamiento de la cetoacidosis diabéti-
ca son corregir las anomalias en el metabolismo graso e hi-
drocarbonado mediante la administracion de insulina, asi
como del trastorno hidroelectrolitico mediante la reposi-
cion de liquido y iones y revertir los factores precipitantes
del cuadro.

La parte mas urgente del tratamiento es la reposicion de
fluidos, ya que sin una buena perfusion periférica la insu-
lina no acttia. Se efectuara obligatoriamente mediante hi-
dratacion parenteral empleando suero salino isoténico al
0,9% a una velocidad de 1 1 en los primeros 30-60 min,

Tabla 2. Tratamiento de la hipoglucemia

Suplemento extra de HC y realizar
glucemias capilares cada 6 h

Suplemento extra de HC
Suspender la toma de sulfonilureas
12-24 h o disminuir dosis de insulina

Paciente consciente
1 0 2 raciones de HC de absorcion rapida

5010 min

Mejoria 4/\> Sin mejoria

MejoriaMejoria

Repetir ingesta de 1 o 2 raciones de HC

'

5010 min

Repetir ingesta de 1 o 2 raciones de HC
Derivar al hospital

2 raciones de HC
Si el paciente estaba tratado
con sulfonilureas derivar al
hospital para observacion durante 24-72 h
Si estaba tratado con insulina disminuir la dosis a administrar

Paciente inconsciente

Glucagon i.m. o subcutaneo 1 mg o glucosmon rectal o i.v.

5010 min

Mejoria 4 S&n;£ejoria

Sin mejoria

Glucagon i.m. o subcutaneo 1 mg o
Glucosmon i.v. o rectal

5010 min

Suero glucosado 10-20%
Derivar al hospital

patia isquémica clinicamente activa.

HC: hidratos de carbono. Una racion de HC equivale a 10 g y estan presentes en 100 ml de zumo o de bebida edulcorada, en 2 sobres de az(car de cafeteria, 2 1/2 cucharaditas de
azlcar y 2 cucharadas de miel. EI glucagon es ineficaz en la hipoglucemia producida por el alcohol o en la hepatopatia avanzada y debemos evitar su uso en pacientes con cardio-
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seguido de 1 1 durante la hora siguiente. En los pacientes
que estan inicialmente hipotensos o presentan una deshi-
dratacion estimada de un 10%, es aconsejable administrar
rapidamente un tercer litro de liquido isoténico. La pre-
sencia de shock franco puede requerir un expansor de vo-
lumen coloidal, como el plasma®. La evolucién de los pa-
rametros biolégicos y clinicos determinara el ritmo de la
hidratacion, siendo aconsejable iniciar la perfusion de sue-
ro glucosado al 5% cuando los valores de glucosa en plas-
ma alcancen la cifra de 250 mg/dl. El aporte de liquidos las
primeras 24 h sera de unos 6-10 1, mientras que la canti-
dad de glucosa aportada no sera inferior a 100 g!°.

La insulina regular (las insulinas de accion intermedia
no son apropiadas y solo deben utilizarse como medida
provisional si no disponemos de las de accion corta) se ad-
ministrara por via intravenosa en perfusion continua (ex-
cepcionalmente se puede utilizar la via intramuscular) con
una dosis inicial de 6-10 U o bien 0,1 U/kg/h mediante
una bomba, reduciéndose dicha dosis al mejorar el cuadro
metabolico. Un bolo inicial de 10 U i.v. garantizaria la ob-
tencion de unas concentraciones terapéuticas inmediatas
de insulina, y puede administrarse mientras se prepara el
resto de la pauta de tratamiento.

La reposicion de potasio es fundamental en la cetoaci-
dosis diabética, debiendo comenzar a administrarse desde
el comienzo del tratamiento a un ritmo inicial de 10-30
mEqg/h. A menor concentracion de potasio plasmatico ini-
cial mayor debera ser la cantidad y la rapidez de adminis-
tracion del mismo. La cantidad total a reponer en las pri-
meras 24 h puede ser de 200-300 mEq tratando de man-
tener el potasio plasmatico en cifras superiores a 3,5 mEq/!
en todo momento”!!.

El tratamiento con bicarbonato no es esencial, ya que la
acidosis de la cetoacidosis diabética se corregira con la
aplicacion de las medidas terapéuticas comentadas sin ne-
cesidad de administrar bicarbonato. Sin embargo, en algu-
nas ocasiones, cuando se alcanza un pH inferior a 7,0 o bi-
carbonato plasmatico inferior a 5,0 mEq/l sera necesario
administrar bicarbonato 50-100 mEq en 250-1.000 ml de
suero salino al 0,45%, en 30-60 min, manteniéndose has-
ta que el pH alcance un valor minimo de 7,10°.

La ingesta de alimentos se intentara cuando el paciente
haya corregido su acidosis, no presente nauseas y esté
siendo tratado con insulina subcutanea. La dieta debe ser
facilmente absorbible y poco cetogénica.

Todas estas medidas deben acompanarse de la correc-
cion del factor o factores precipitantes si éstos han sido
identificados.

Prevencion

La educacion sanitaria del paciente diabético y la automo-
nitorizacion de la glucemia y cetonuria son las principales
armas para evitar la presentacion de la cetoacidosis diabé-
tica. Con una correcta educacion sanitaria podemos evitar
los errores de la administracion de insulinas, desconoci-
miento de la diabetes y manejo ante situaciones capaces de
provocar descompensaciones, como tratamiento con far-
macos hiperglucemiantes, infecciones, vomitos, diarrea o
estrés. Igualmente, con un correcto autocontrol mediante
monitorizacion de glucemia y cetonuria podemos conocer
el comienzo de una cetoacidosis, circunstancia en la que el
paciente debe acudir o ser enviado al hospital para confir-
marla o descartarla!°.

Coma hiperglucémico hiperosmolar no cetésico

Es la complicacion metabolica aguda mas frecuente entre
los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, en especial con
edades superiores a los 60 afios?, provocando una morta-
lidad superior (> 50%) a la ocasionada por la cetoacidosis
diabética.

Diagnostico

El cuadro se presenta generalmente en ancianos, con dete-
rioro agudo o subagudo de la funcién del sistema nervio-
so central, gravemente deshidratados, diagnosticados de
diabetes tipo 2 0 no, puesto que en ocasiones (hasta en un
35% de casos) es la primera manifestacion de una diabe-
tes. Se caracteriza por una glucemia plasmatica superior a
600 mg/dl y osmolaridad superior a 320 mOsmol/l en au-
sencia de cuerpos cetonicos acompanados de depresion
sensorial y signos neurologicos!?.

Los sintomas suelen aparecer de manera insidiosa, en el
curso de dias, y son los propios de la hiperglucemia, es de-
cir, poliuria y polidipsia, a las que se anadiran progresiva-
mente deshidratacion, nauseas, vomitos, convulsiones y
disminucion del nivel de conciencia, que puede conducir
al coma profundo.

El diagnostico diferencial lo realizaremos con la ceto-
acidosis diabética (tabla 3) y con el ACV, ya que frecuen-
temente estos pacientes presentan focalidad neurologica.

Tabla 3. Diagnéstico diferencial de las complicaciones agudas de la diabetes
Hipoglucemia Cetoacidosis diabética Descompensacion hiperglucémica Acidosis lactica
hiperosmolar no cetésica
Piel Fria, sudorosa Seca, caliente Muy seca Seca
Respiracion Normal De Kussmaul, olor a manzana ~ Normal Hiperventilacion
Focalidad neurolégica No No Si No
Glucemia < 60 mg/di 300-600 mg/dl > 600 mg/I < 300 mg/dl
Glucosuria No ++ +++ --
Cetonuria No +4++ —/+ —/+
pH Normal Bajo Normal Bajo
CogH Normal Bajo Normal Bajo
Evolucion En minutos En horas En dias Brusco
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Tratamiento
La sospecha de descompensacion hiperglucémica hiperos-
molar no cetosica es motivo de ingreso hospitalario.

El tratamiento es similar al de la cetoacidosis diabética,
consistiendo fundamentalmente en la reposicion de liqui-
dos mediante suero salino isoténico al 0,9% al ritmo de 11
en la primera hora seguido de 500-1.000 cm*h durante
las siguientes 3 h y de 250-500 cm? en las 4 h siguientes™.
Cuando la glucemia descienda por debajo de 250 ml se
pasara a administrar suero glucosado al 5% con un aporte
minimo de glucosa de 100-150 mg/dia'2.

La insulina se administrara a un ritmo inicial de 6-10
U/h por via intavenosa ajustando la perfusion cada 2 h
hasta conseguir la adecuada correccion de la glucemia.
Tras la recuperacion del cuadro, debe iniciarse la adminis-
tracion de insulina subcutanea, pero dado que los pacien-
tes con coma hiperglucémico hiperosmolar no cetésico
presentan casi siempre una diabetes tipo 2, se puede ensa-
yar posteriormente el empleo de dieta sola o farmacos de
administracion oral si se obtiene una normoglucemia con
dosis bajas de insulina’.

La deplecion de potasio sera probablemente menor que
en la cetoacidosis diabética, ya que la acidosis y los vomitos
son menores. En caso de ser necesaria su administracion, és-
ta debe ser mas cautelosa y comenzar con 10-20 mEq/1.

Dadas las caracteristicas de los pacientes, es necesario
durante su tratamiento monitorizar la presiéon venosa cen-
tral y la diuresis, siendo recomendable la heparinizacion
profilactica, debido al riesgo de trombosis, y la colocacion
de sonda nasogastrica si el paciente presenta una disminu-
cién del nivel de conciencia®?.

Prevencion

Las normas de prevencién son las mismas que las comen-
tadas en la cetoacidosis diabética extremando el control
metabolico cuando exista algun factor de riesgo.

Acidosis lactica

Es una complicacién metabdlica poco frecuente en la dia-
betes mellitus, no tratandose realmente de una descom-
pensacion hiperglucémica, aunque si de una descompen-
sacion aguda. Cuando este cuadro se asocia con diabetes,
suele ser debido generalmente a una reduccién del aporte
de oxigeno y/o una hipoxia histica relacionada con una
contraccion de volumen grave, una disfuncion miocardi-
ca, una infeccién o al uso de biguanidas®!3.

Diagnostico
La acidosis lactica se caracteriza por un aumento de la con-
centracion hematica de lactato superior a 5 mEq/l y un pH
inferior a 7,35.

En la diabetes se asocia a dos condiciones:

— Cetoacidosis o descompensacion hiperglucémica hi-
perosmolar no cetésica, como consecuencia de la existen-
cia concomitante de hipoxia tisular.

— Tratamiento con biguanidas, fundamentalmente con
fenformina, sobre todo cuando se usa en sujetos con insu-
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ficiencia renal. Con el tratamiento con metformina este
cuadro es mucho menos frecuente y solo se encuentra en
0,03 casos/1.000 pacientes/afio.

El cuadro clinico que aparece de forma brusca cursa con
taquipnea, deshidratacion, dolor abdominal y grado varia-
ble de coma.

Tratamiento

Ademas del tratamiento del trastorno subyacente, de re-
poner agua y electrolitos, es obligada la administracion
de bicarbonato en grandes cantidades (bicarbonato so-
dico 1/6 molar de 500 a 1.500 mEq/24 h), ya que es ne-
cesario elevar el pH a 7,2 y el bicarbonato sérico a 12
mEq/l.

Asimismo, debemos prestar atencion al estado respira-
torio y circulatorio del enfermo tratando el shock y la in-
suficiencia cardiaca, si se presentan, manteniendo asimis-
mo una ventilacion adecuada. El dicloroacetato, un farma-
co experimental, puede ser util en los casos resistentes al
tratamiento convencional'*.

COMPLICACIONES CRONICAS
DE LA DIABETES MELLITUS

Los pacientes con diabetes mellitus desarrollan complica-
ciones a largo plazo, no siendo la intensidad y duracion de
la hiperglucemia los tnicos factores determinantes para la
aparicion de dichas complicaciones, en cuyo desarrollo in-
tervienen también otros factores de riesgo, como son la hi-
pertension arterial, dislipemia y tabaquismo, fundamen-
talmente.

Las complicaciones crénicas de la diabetes se clasifican
en: @) macrovasculares (equivalente a arteriosclerosis), que
son las que afectan a las arterias en general produciendo
enfermedad cardiaca coronaria, cerebrovascular y vascular
periférica; b) microvasculares, que incluiria la retinopatia,
nefropatia y neuropatia, y ¢) el pie diabético, que aparece-
ria como consecuencia de la neuropatia y/o de la afeccion
vascular de origen macroangiopatico.

Las repercusiones de las complicaciones macrovascula-
res comportan un incremento de 3 a 4 veces en la morbi-
mortalidad cardiovascular, constituyendo la principal cau-
sa de muerte en los diabéticos. Por otra parte, las repercu-
siones de las complicaciones microvasculares y del pie
diabético afectan notablemente a la calidad de vida de es-
tos pacientes a la vez que comportan un elevado coste pa-
ra el sistema sanitario.

El control de la diabetes mellitus y del resto de fac-
tores de riesgo ha demostrado ser capaz de reducir la
incidencia de las complicaciones microvasculares como
se ha comprobado en los diabéticos tipo 1 con el estu-
dio DCCT! y en los diabéticos tipo 2 con el estudio
UKPDS!'®!7: por tanto, el tratamiento del paciente dia-
bético debe contemplar el abordaje integral del conjun-
to de factores de riesgo que estan presentes en estos pa-
cientes y no solo la disminucion de las cifras de gluce-
mia plasmatica.
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Complicaciones microvasculares
Existe una relacion continua entre el control de la glucemia
y la incidencia y progresion de las complicaciones micro-
vasculares. La hipertension y el tabaquismo tienen también
un efecto adverso en las complicaciones microvasculares.
En el estudio DCCT se encontré una reduccion en los
puntos finales de las complicaciones microvasculares del
34-76% en los pacientes con diabetes tipo 1 tratados con
terapia intensiva frente al grupo con tratamiento conven-
cional (con el tratamiento intensivo se lograba una reduc-
cion de la hemoglobina glucosilada [HbA1 C] del 9,1 al
7,2%). Resultados similares se obtuvieron en el UKPDS en
pacientes con diabetes tipo 2, en los que un descenso de
la HbA,  del 0,9% en los sujetos con tratamiento intensi-
vo frente al grupo con tratamiento convencional (7,0%
frente a 7,9%) provocaba una reduccion del 25% en el
conjunto de las complicaciones microvasculares. Se estima
que por cada punto de reduccion de la concentracion de
HbA,  se produce un 35% de reduccion en las enferme-
dades microvasculares!®. Asi, el estudio UKPDS encuentra
en diabéticos tipo 2 una disminucion del 37% de las com-
plicaciones microvasculares con una reduccién del 1% so-
bre la cifra de HbA, _ anteriormente presente!”.

Retinopatia diabética
La retinopatia es la afeccion de la microvascularizacion re-
tiniana. La retina es la estructura ocular mas afectada por
la diabetes, pero la enfermedad puede afectar a cualquier
parte del aparato visual, provocando la oftalmopatia dia-
bética en la que, aparte de la retina se puede afectar el cris-
talino (cataratas: 1,6 veces mas frecuentes en la poblacion
diabética, con aparicion en edad mas temprana y progre-
sion mas rapida), la camara anterior (glaucoma de angulo
abierto: 1,4 veces mas frecuente en los diabéticos), la cor-
nea, el iris, el nervio 6ptico y los nervios oculomotores.

La retinopatia diabética (RD) es la segunda causa de ce-
guera en el mundo occidental y la mas comun en las perso-
nas de edad comprendidas entre 30 y 69 anos. Igualmente,
es la complicacion crénica mas frecuente que presentan los
diabéticos estando su prevalencia relacionada con la dura-
cion de la diabetes. Asi, después de 20 afios, la presentan en
algun grado casi todos los pacientes con diabetes tipo 1y
mas del 60% de pacientes con diabetes tipo 229

Los diabéticos tipo 2 presentan lesiones de RD en el
momento del diagnéstico hasta en un 20% de los casos.

Los factores que predicen el empeoramiento de la evo-
lucion de la retinopatia son la duracion de la diabetes, va-
lores altos de hemoglobina glucosilada, gravedad de la
misma, elevacion de la presion arterial, cifras elevadas de

lipidos y, en diabéticas tipo 1, embarazo?!.

Lesiones de la retinopatia diabética
La retinopatia diabética evoluciona en tres fases correlativas:

— Retinopatia de origen o no proliferativa. Se caracteri-
za por la aparicion de microaneurismas, hemorragias, exu-
dados duros. En esta fase como en todas puede aparecer
también edema macular.

— Retinopatia preproliferativa. Caracterizada por exuda-
dos algodonosos, anormalidades venosas (duplicaciones,
tortuosidades), anormalidades arteriales (oclusiones, estre-
chamientos) y capilares (dilataciones y tortuosidades).

— Retinopatia proliferativa. Es la forma mas grave de re-
tinopatia. Se caracteriza por neoformacion de nuevos va-
sos en retina y humor vitreo, hemorragias vitreas o prerre-
tinianas con proliferacion de tejido fibroso y, secundaria-
mente, desprendimiento de retina®22.

El edema macular diabético puede darse en cualquier
fase de la retinopatia y es la principal causa de pérdida de
la vision producida por la diabetes. Se caracteriza por una
coleccion de liquido o un engrosamiento de la macula, un
exudado duro en el area macular, una falta de perfusion de
la retina en las arcadas vasculares temporales o cualquier
combinacion de las lesiones citadas®!.

Tratamiento

Control de la glucemia. Un adecuado control de la glucemia,
tanto en la diabetes mellitus tipo 1 como en la diabetes
mellitus tipo 2, retrasa la aparicion de la retinopatia diabé-
tica y reduce su progresion a formas mas graves en caso de
que ésta aparezca.

Control de la presion arterial. Un control estricto de la
presion arterial por debajo de 130/85 mm/Hg disminuye
el riesgo de progresion de la retinopatia. El estudio
UKPDS!” demuestra que el control estricto de la presion
arterial disminuye el riesgo de progresion de retinopatia en
un 34%, independientemente de los valores de glucemia.

Fotocoagulacion con ldser. Permite detener la perdida de
visién, pero no recuperar lo ya perdido. Reduce la inci-
dencia de ceguera en un 60% frente a los no fotocoagula-
dos, sobre todo cuando se utiliza en estadios precoces de
la enfermedad. Sus indicaciones son edema macular y re-
tinopatia proliferativa o preprofilactico.

Cirugia. En caso de hemorragia vitrea o subhialoidea y
desprendimiento de retina, se utilizan diversas técnicas
quirtrgicas: vitrectomia, delaminacion, segmentacion, etc.

Prevencion
El cribado sistematico nos permitira detectar lesiones en
fases asintomaticas cuyo tratamiento podrd evitar pérdidas
de vision.

Para ello, debemos efectuar examenes oftalmologicos en
los pacientes con diagnostico de diabetes mellitus de
acuerdo con las siguientes recomendaciones?® (tabla 4):

— En los pacientes con diabetes tipo 1 se recomienda
efectuar un primer examen a los 3-5 anos del diagnostico
y, posteriormente, anual.

— En los diabéticos tipo 2 el primer examen se realizara
en el momento del diagnostico y con periodicidad anual
posteriormente.

— En mujeres diabéticas embarazadas se realizara examen
ocular antes del embarazo y durante el primer trimestre.

— En caso de progresion de la retinopatia se requieren
examenes con mayor frecuencia.
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Nefropatia diabética

La nefropatia diabética es la causa principal de insuficien-
cia renal en el mundo occidental y una de las complicacio-
nes mas importantes de la diabetes de larga evolucién®?.

Alrededor del 20-30% de los pacientes diabéticos pre-
sentan evidencias de nefropatia aumentando la incidencia
sobre todo a expensas de los diabéticos tipo 2, mientras
que en los tipo 1 dicha incidencia tiende a estabilizarse o
incluso a descender?*.

En algunos paises, como en los EE.UU., mas del 35% de
los pacientes en dialisis son diabéticos®>.

La nefropatia diabética constituye un sindrome clinico
diferenciado caracterizado por albuminuria superior a 300
mg/24 h, hipertension e insuficiencia renal progresiva. Los
estados mas graves de retinopatia diabética requieren dia-
lisis o trasplante renal'8.

Lesiones de la nefropatia diabética
El deterioro de la funcion renal en los sujetos con diabetes
mellitus es un proceso progresivo en el tiempo, habitual-
mente descrito como un camino descendente desde la
normoalbuminuria hasta la insuficiencia renal terminal,
atravesando estadios intermedios caracterizados por mi-
croalbuminuria y proteinuria clinica. Este proceso puede
ser interrumpido o incluso remitir (tratamiento precoz) o
terminar en cualquier momento de su evolucion debido al
fallecimiento del paciente, generalmente por causas de ori-
gen cardiovascular?®.

Este proceso se manifiesta clinicamente en diversos es-
tadios:

— Estadio 1. Hipertrofia renal e hiperfiltracion. Esta fase se
caracteriza por aumento rapido del tamano renal, eleva-
cion del filtrado glomerular y aumento del flujo plasmati-
co y de la presion hidraulica glomerular.

— Estadio 2. Lesion renal sin signos clinicos. Se desarrolla
en los 2 o 3 anos siguientes al diagnostico de la diabetes
mellitus, la membrana basal glomerular aumenta su espe-
sor y puede aparecer en algun caso microalbuminuria con
el ejercicio.

— Estadio 3. Nefropatia diabética incipiente. Viene definida
por la aparicion de microalbuminuria (30-300 mg/24 h o
20-200 mg/min) en ausencia de infeccion urinaria. Suele
asociarse en esta fase un incremento de la presion arterial
y descenso de la filtracion glomerular.

— Estadio 4. Nefropatia diabética establecida. Suele co-
menzar a los 10 o 15 afos después del diagnostico de la
diabetes. En ella estan presentes cifras de albumina mayo-
res de 300 mg/dia que se asocian a un progresivo descen-
so del filtrado glomerular y a una presencia de hiperten-

sion arterial (75% de los pacientes) que, a su vez, agrava la
progresion del dano renal.

— Estadio 5. Insuficiencia renal terminal. Puede empezar
entre los 10 y 20 anos del diagnostico de la diabetes y tras
7-10 anos de proteinuria persistente. Se define por valores
de creatinina plasmatica superiores a 2 mg/dl, hiperten-
sion arterial, retinopatia y, muy frecuentemente, afeccion
cardiovascular®?%23.

Tratamiento

Buen control de la glucemia. El control estricto de la gluce-
mia puede retrasar o prevenir la aparicion de microalbu-
minuria y el desarrollo de la nefropatia diabética, como de-
muestran los estudios DCCT' para la diabetes tipo 1y los
estudios UKPDS!® y Kumamoto Study?® para la diabetes
tipo 2.

Control de la presion arterial. En el paciente diabético son
recomendables cifras de PA inferiores a 130/85 mmHg?/,
ya sea mediante medidas no farmacologicas o con el uso
de uno o varios farmacos.

La disminucion progresiva de la funcion glomerular que
se aprecia en los pacientes diabéticos hipertensos, en es-
pecial en los que presentan microalbuminuria, puede ser
mas lenta si se utiliza un tratamiento antihipertensivo?®. Se
ha demostrado que los IECA reducen la progresion de la
nefropatia diabética en pacientes con diabetes tipo 1 que
presentan proteinuria®’. Fn diabéticos tipo 2 un control
estricto de la presion arterial disminuye en un 29% el ries-
go de progresion de la albuminuria, no habiendo diferen-
cias entre el uso de bloqueadores beta (atenolol) o IECA
(captopril) segtn los resultados encontrados en el estudio
UKPDS™.

Restriccion proteica de la dieta. En caso de proteinuria se
dara al paciente una dieta con bajo contenido en proteinas
(inferior a 0,8 g/kg/dia) y en caso de fallo en la tasa de fil-
tracion glomerular renal, esta restriccion deberfa ser infe-
rior a 0,6 g/kg/dia®>.

Control de otros factores de riesgo cardiovascular. Control
de la dislipemia por medio de dieta y/o agentes hipolipi-
demiantes como las estatinas, procurando mantener el
cLDlI en valores inferiores a 130 mg/dl.

Igualmente, los pacientes, en caso de que fumen, debe-
ran cesar el habito tabaquico que empeora la progresion
de la nefropatia diabética.

Evitar farmacos nefrotoxicos y exploraciones con contrastes
yodados. Se evitara en lo posible el uso de farmacos que
producen nefrotoxicidad, como los antiinflamatorios no
esteroides y el uso de contrastes i.v.

Deteccion y tratamiento precoz de otras causas de enfermedad
renal. Se prestara especial atencion a la uropatia obstructiva y

Tabla 4. Periodicidad de examenes oculares en pacientes diabéticos

Grupo de pacientes Primer examen

Examenes sucesivos*

Diabetes tipo 1
Diabetes tipo 2
Embarazo en paciente diabética

En el momento del diagndstico

A los 3-5 afios, después del diagndstico

Antes del embarazo y durante el primer trimestre

Anual
Anual
Segun resultados del examen del primer trimestre

*Si estan presentes alteraciones oculares se realizaran exploraciones oftalmoldgicas con mayor frecuencia.
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al tratamiento enérgico de las infecciones urinarias, ya sean
sintomaticas o en presencia de bacteriuria asintomatica.

Prevencion

El buen control glucémico y de la presion arterial, el trata-
miento precoz de las infecciones urinarias y no emplear
medicaciones o contrastes nefrotoxicos puede retrasar o
prevenir el desarrollo de la nefropatia diabética y, aunque
la experiencia clinica indica que la nefropatia diabética no
puede ser curada, existen numerosos y concluyentes datos
clinicos a favor de que el curso de la misma puede ser al-
terado sustancialmente, teniendo el resultado de la inter-
vencion mayor éxito cuanto mas precoz sea el diagnostico
y el momento de la instauracion del tratamiento.

La medida de prevencion mas importante para un diag-
nostico precoz es la determinacion de excrecion urinaria
de albumina con muestras de primera orina de la mafiana,
ya sea por medio de tiras reactivas, laboratorio o cociente
albumina/creatinina®>!. De ser negativa la determinacion,
se repetira ésta al menos una vez al aio. En caso de ser po-
sitiva y aparecer microalbuminuria, se confirmara con la
cuantificacion en orina nocturna o de 24 h. Se realizaran
3 determinaciones en un periodo de 6 meses, de las cua-
les 2 deberan ser patologicas (tabla 5).

La determinacion de la microalbuminuria se realizara en
los sujetos con diabetes mellitus tipo 1 a partir de los 5
anos del diagnostico de la enfermedad y en los tipo 2
anualmente desde el momento del diagnostico hasta que
el paciente cumpla los 70 anos.

La aparicion de microalbuminuria es predictora de ne-
fropatia y de enfermedad cardiovascular.

Si el paciente presenta proteinuria o microalbuminuria
y creatinina superior a 1,3 mg/dl debera ser derivado a
consulta especializada de endocrinologia y nefrologia®.

Neuropatia diabética

La neuropatia diabética es la gran desconocida, la gran ol-
vidada de las complicaciones cronicas de la diabetes, y ello
a pesar de su alta prevalencia y de sus importantes impli-
caciones en la morbilidad del paciente diabético®. L.a neu-
ropatia esta presente en el 40-50% de los diabéticos des-
pués de 10 afos del comienzo de la enfermedad, tanto en
los tipo 1 como en los tipo 2, aunque menos del 50% de
estos pacientes presentan sintomas>>. Su prevalencia au-
menta con el tiempo de evolucion de la enfermedad y con
la edad del paciente, relacionandose su extension y grave-
dad con el grado y duracion de la hiperglucemia.

Formas clinicas
No existe una clasificacion unanimemente aceptada de
neuropatia diabética segin la presencia de sintomas y/o

signos de disfuncion nerviosa en personas con diabetes;
no obstante, y basandonos en la forma de presentacion cli-
nica y a pesar de la existencia de cuadros mixtos y de que
diversas formas pueden estar presentes en un mismo pa-
ciente, dividiremos la neuropatia diabética en dos grandes
grupos:

Neuropatia somadtica. Que podria dividirse, a su vez, en
2 subgrupos:

1. Neuropatia simétrica o polineuropatia. Esta incluirfa:

— Polineuropatia sensitivomotora simétrica distal, que
es la forma de presentacion mas frecuente en el paciente
diabético. De comienzo insidioso, afecta fundamental-
mente a extremidades inferiores, provocando sintomas
sensoriales como hormigueos, hiperestesia, quemazon y
dolor, o bien motores, como espasmos, fasciculaciones y
calambres, u otros, como acorchamiento e insensibilidad
térmica o dolorosa.

— Neuropatia aguda dolorosa, que suele ser de inicio
agudo, aparece mas frecuentemente en varones y afecta si-
métricamente a las porciones distales de las extremidades
inferiores, sobre todo las plantas, caracterizandose por do-
lor agudo, quemante y acompanado de hiperestesias cuta-
neas.

— Neuropatia motora proximal simétrica. Suele presen-
tarse en mayores de 50 afios caracterizandose por dolor se-
guido de debilidad muscular y amiotrofia de comienzo in-
sidioso y caracter progresivo que afecta, sobre todo, a ca-
deras y ambos muslos.

2. Neuropatias focales y multifocales. Suelen presentarse
en mayores de 50 anos con diabetes de larga evolucion, ca-
racterizandose por dolor de comienzo agudo o subagudo
acompariado de otros sintomas en el territorio del nervio
afectado. Se dividen en:

— Mononeuropatias. Afectan a un solo nervio. La forma
mas frecuente es la afeccion del III par craneal que cursa con
dolor periorbitario, paresia muscular y diplopia con conser-
vacion de la movilidad pupilar. También puede afectarse mas
raramente el VI, IV o VII pares craneales o algunos nervios
de extremidades como peroneal, mediano cubital, etc.

— Neuropatia proximal asimétrica. Es de presentacion
poco frecuente y suele afectar a pacientes con diabetes mal
controlada por periodos prolongados y, en general, mayo-
res de 60 afos. Su inicio es agudo o subagudo cursando
con dolor intenso en la cara anterior del muslo y, en oca-
siones, también en region lumbar, gliteo o periné seguido
a las pocas semanas de debilidad muscular y amiotrofia.

Tabla 5. Diagnéstico de proteinuria en la diabetes mellitus

Orina de 24 h indice albiimina/creatinina Orina minutada
Normal <30 mg < 30 mg/g creatinina < 20 pg/min
Microalbuminuria 30-300 mg 30-300 mg/qg creatinina 20-200 pg/min
Proteinuria > 300 mg > 300 mg/q creatinina > 200 pg/min
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Neuropatia autonomica. La diabetes mellitus es la causa
mas frecuente de neuropatia autonomica, afectando al 20-
40% de los diabéticos, aunque solo en el 5% de los casos
presentan sintomas. Dada la ubicuidad del sistema nervio-
so auténomo hace que las posibles manifestaciones clini-
cas de disfuncion abarquen varios o6rganos y sistemas,
siendo mas frecuentes las gastrointestinales, las genitouri-
narias, las cardiovasculares y las sudorales>>>.

— Sistema gastrointestinal. Se pueden presentar gastro-
paresia con enlentecimiento del vaciado gastrico, mani-
festandose con sensacion de plenitud, nauseas y vomitos
con presencia de alimentos no digeridos, anorexia y do-
lor epigastrico. Puede provocar inestabilidad en el con-
trol glucémico con hipoglucemias posprandiales debidas
al retraso de la absorcion de hidratos de carbono. Igual-
mente, se pueden presentar alteraciones en la movilidad
colénica dando estrenimiento o diarrea liquida, indolora
y explosiva, que empeora durante la noche y con las co-
midas®*.

— Sistema genitourinario. Se producen alteraciones vesi-
cales con pérdida de la sensacion de llenado y disminu-
cion de la accion del musculo detrusor dando lugar a au-
mento del intervalo de tiempo entre micciones, que a la
larga puede producir incontinencia o mas frecuentemente
retencion urinaria®>-3%.

Igualmente los diabéticos presentan disfuncion eréctil,
siendo la neuropatia un factor contribuyente en el 38% de
los casos, y el unico factor conocido en el 27% de los mis-
mos. La disfuncion eréctil suele tener un inicio gradual y
progresa con la edad. Los sintomas iniciales consisten en
una reduccion de la rigidez peneana y una disminucion de
la frecuencia de las erecciones, tras la cual se produce la
abolicion completa de éstas. En la disfuncion eréctil de los
diabéticos pueden influir, ademas, también causas vascu-
lares (arteriosclerosis acelerada, fugas venosas crecientes
con el avance de la edad), ligadas a la medicacion, hormo-
nales y psicologicas®’.

— Sistema cardiovascular. La neuropatia auténoma car-
diovascular se asocia a un aumento de muerte subita,
arritmias cardiacas e isquemia miocardica. Las afectacio-
nes que pueden producirse son: inestabilidad vasomoto-
ra, denervacion cardiaca, mala adaptacion al ejercicio e
hipotension ortostatica, producida por afeccion de baro-
receptores adrticos y carotideos y con mal pronéstico, ya
que la mayoria de los pacientes que la presentan fallece-
ran a los 3-5 anos.

— Sistema sudomotor. La manifestacion mas frecuente
es la anhidrosis en las extremidades inferiores, sobre todo
en los pies, con hiperhidrosis en la mitad superior del
cuerpo. También se produce sudacion facial gustatoria
(aparicion de sudacion profusa en cara, cuello y hombros
tras empezar a comer) en relacién con la ingesta de deter-
minados alimentos.

— Sistema endocrino. Pueden existir hipoglucemias
inadvertidas por fallo de la respuesta simpatica a la hipo-
glucemia. Puede provocar graves episodios neuroglucopé-
nicos.
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Tratamiento

Control de la glucemia. El correcto control glucémico me-
jora, o por lo menos enlentece, la progresion de la neuro-
patia diabética.

Supresion del tabaco y alcohol.

Control del dolor. Se pueden emplear analgésicos sim-
ples: AAS, paracetamol y AINE. Para el control del dolor
superficial podemos utilizar crema de capsaicina 0,025-
0,075 en aplicacion topica cada 6 h. En caso de dolor pro-
fundo podemos utilizar carbamacepina, 200-400 mg/dia o
mexiletina 450-675 mg/dia. Se puede asociar imipramina
50-100 mg/dia o amitriptilina 25-150 mg/dia. Si estuvie-
ran presentes calambres musculares, podemos emplear fi-
sioterapia, diazepam y metaxolone (8 mg/6 h).

Tratamiento de las alteraciones gastrointestinales. La
gastroparesia podemos tratarla con medidas dietéticas, con
ingesta de alimentos frecuente y en pequenas cantidades o
con tratamiento farmacolégico con procinéticos (domperi-
dona, metoclopramida). La diarrea podemos abordarla
con dieta sin gluten, tetraciclina 250-500 mg/12 h/2 se-
manas, eritromicina 750 mg/dia, loperamida mas prociné-
ticos (domperidona) y/o clonidina.

Tratamiento de los trastornos genitourinarios. La vejiga
neurdgena requiere tratamiento con vaciado vesical fre-
cuente con presion sobre el hipogastrio (maniobra de Cre-
dé), autosondaje y control de las infecciones urinarias.

La disfuncion eréctil requiere una valoracion de la me-
dicacion tomada por el paciente (bloqueadores beta, anti-
depresivos, ansioliticos, etc.), de los factores psicologicos
posibles causantes de la disfuncion y el empleo de medi-
camentos como prostaglandinas intracavernosas, sildena-
filo, que mejora la ereccion en un 56,5% de los casos fren-
te a un 10,2% del placebo (p < 0,001)%®, o aplicacion de
protesis.

Tratamiento de los trastornos cardiovasculares. La hipo-
tension ortostatica se tratara elevando la cabecera de la ca-
ma y evitando levantarse bruscamente, podemos asociar
dieta rica en sal, medias elasticas y, si fuera muy sintoma-
tica, emplear fludrocortisona 0,1-0,3 mg/dia.

Tratamiento de las alteraciones sudorales. Evitar los me-
dicamentos desencadenantes y usar anticolinergicos y/o
antidepresivos triciclicos.

Tratamiento de la hipoglucemia inadvertida. Debere-
mos aconsejar a los pacientes afectados la realizacion de
un autoanalisis diario. Sopesar el control menos estricto
de la glucemia.

Prevencion
El estricto control glucémico retarda la progresion de la
neuropatia diabética. La educacion sanitaria, como en to-
da la diabetes, es un pilar importante en la prevencion y
tratamiento precoz de la neuropatia. Debemos vigilar la
presencia de otros factores de riesgo para el desarrollo de
polineuropatia periférica como son la ingesta de alcohol,
nutricion escasa, exposicion a toxicos, uso de ciertos far-
macos o compresion y atrapamiento de nervios?.

Se debe realizar en las visitas del paciente diabético una
detallada anamnesis sobre la presencia de dolor, pareste-
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sias o calambres en extremidades inferiores, existencia de
mareos al pasar de la posicion de decubito a sedestacion o
a bipedestacion, sensacion de plenitud gastrica, diarreas,
disfuncion eréctil, pérdida de los sintomas que se produ-
cen en la hipoglucemia, etc. En cuanto a exploraciones,
debemos evaluar la sensibilidad térmica (aplicar el mango
del diapason sobre el dorso de ambos pies), dolorosa (do-
lor al pinchazo en la raiz de la una del primer dedo de ca-
da pie) y vibratoria (con diapason de 128 Hz aplicado so-
bre el primer dedo de cada pie). Igualmente exploraremos
los reflejos rotulianos y aquileos y la sensibilidad profun-
da mediante el signo de Romberg o la posicion del dedo
gordo del pieS.

La neuropatia autonomica cardiovascular la estudiare-
mos mediante los reflejos cardiovasculares que nos daran
una idea de como se encuentra el sistema auténomo. La
normalidad de los tests excluye la afeccion de otros orga-
nos y nos obligara a buscar otras etiologias para la diarrea,
impotencia o taquicardia. Estos tests valorarian la fre-
cuencia cardiaca a la respiracion profunda y a la manio-
bra de Valsalva>3? (tabla 6). Para valorar la presencia de
hipotension ortostatica deberemos tomar la presion arte-
rial a los pacientes diabéticos primero en decubito y tras
pasar 1 min en bipedestacion considerandose patologico
una disminucion mayor de 30 mmHg de la presion arte-
rial sistolica.

Estas exploraciones se llevaran a cabo a partir de los
5 anos del diagnostico en caso de diabetes tipo 1, y en el mo-
mento del diagnostico en la de tipo 2. A partir de ese
momento la periodicidad sera anual.

Complicaciones macrovasculares

La macroangiopatia es la afectacion arteriosclerética de los
vasos de mediano y gran calibre. Esta afectacion es histo-
logica y bioquimicamente similar a la aterosclerosis de los
individuos no diabéticos, salvo porque en los diabéticos
tiene un inicio mas precoz, una gravedad y extension ma-
yores (los enfermos coronarios diabéticos tienen enferme-
dad de tres vasos en torno al 45% frente al 25% en los no

diabéticos), con peor pronostico y afectando por igual a
los dos sexos (el hecho de ser diabético anula el efecto pro-
tector que representa el sexo femenino).

Las enfermedades cardiovasculares suponen la principal
causa de morbilidad y mortalidad entre las personas con
diabetes mellitus*™. Asi, en estos pacientes el riesgo de pa-
decer enfermedad cerebrovascular o coronaria o de falle-
cer por su causa es de 2 a 3 veces superior al de la pobla-
cion general, y el riesgo de presentar enfermedad vascular
periférica es 5 veces mayor?. Aproximadamente, el 70-
80% de las personas con diabetes fallecen a consecuencia
de enfermedades cardiovasculares.

El exceso de riesgo cardiovascular que se observa en los
diabéticos aumenta considerablemente cuando concurren
otros factores de riesgo, sobre todo tabaquismo, hiperten-
sion arterial o dislipemia. Estos dos tltimos factores estan
presentes, ademas, con mayor frecuencia entre los diabéti-
cos, al igual que otras alteraciones que favorecen las enfer-
medades cardiovasculares, como son obesidad, hiperinsu-
linemia, anormalidades de la funcion plaquetaria y de la
coagulacion sanguinea.

Igualmente, los sujetos que presentan tolerancia altera-
da a la glucosa tienen mayor riesgo de padecer enferme-
dades cardiovasculares y de fallecer por enfermedad coro-
naria.

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

Prevencion primaria
Al igual que para la poblacion general, la prevencion pri-
maria es la clave en el tratamiento de la arteriosclerosis,
siendo por tanto objetivo primordial el adecuado control
de los factores de riesgo cardiovasculares, en especial las
alteraciones lipidicas, la hipertension arterial y el tabaquis-
mo, asi como promover cambios en el estilo de vida que
reduzcan la obesidad y aumenten la actividad fisica.

El mantenimiento de un control glucémico estricto pa-
rece ser una medida deseable para prevenir el riesgo de la

Tabla 6. Valoracion de tests cardiovasculares en la evaluacion de la funcion del sistema nervioso autonomo

1. Respuesta de la frecuencia cardiaca (FC) a la respiracion profunda

autonomica diabética

valor final que se obtendra con el cociente promedio de las 6 medidas:

En personas sanas la FC aumenta durante la inspiracion y se enlentece durante la espiracion; estas oscilaciones desaparecen en caso de neuropatia

Realizacion. Tras 10 min de reposo se realiza al paciente un ECG, indicandole que realice 6 respiraciones profundas por minuto mientras se registra de
manera continua la FC. Se valora el cociente entre el intervalo R-R' mas largo durante la espiracion y el R-R' mas corto durante la inspiracion, resultando un

Normal Anormal
10-49 afios 1,21 1,16
> 50 afios 1,09 1,03

2. Respuesta de la frecuencia cardiaca a la maniobra de Valsalva

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

Realizacion: Tras 10 min de reposo se indica al paciente que sople a través de un tubo acoplado a un esfingomanémetro para mantener la columna de
mercurio en 40 mmHg durante 15 s mientras se registra de forma continuada la FC en el ECG. Se repetira la maniobra 3 veces con intervalos de 1 miny
mediremos el valor promedio de las 3 ocasiones resultado del cociente entre el intervalo R-R' mas largo posmaniobra y el R-R' minimo durante la maniobra

Normal Anormal
Varones 1,35 1,25
Mujeres 1,20 1,11
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macroangiopatia diabética y, aunque en los estudios DCCT
y UKPDS no se ha observado un descenso estadisticamen-
te significativo de enfermedad coronaria (si hay una re-
duccion), la abrumadora evidencia de la relacion entre ci-
fras de glucosa y enfermedad cardiovascular aconseja un
adecuado control de la glucemia en los pacientes diabé-
ticos*!.

La profilaxis con farmacos antiagregantes plaquetarios
parece ser una buena medida de prevencion; asi, la Aso-
ciacion Americana de Diabetes recomienda la utilizacion
de aspirina como medida de prevencion primaria en dia-
béticos con perfil cardiovascular de alto riesgo (historia fa-
miliar de enfermedad cardiovascular, tabaquismo, hiper-
tension arterial, obesidad, macro/microalbuminuria o dis-
lipemia), ya que esta medida ha demostrado eficacia en
la reduccion del riesgo de desarrollar un infarto de mio-
cardio®?.

Prevencion secundaria

El diagnostico precoz de la enfermedad cardiovascular y
las intervenciones terapéuticas eficaces son necesarias pa-
ra evitar la morbimortalidad por enfermedades cardiovas-
culares.

Todas las medidas resefiadas en la prevencion primaria
son validas en la prevencion secundaria de las enfermeda-
des cardiovasculares.

El tratamiento agresivo para reducir los valores de co-
lesterol en pacientes con diabetes mellitus y enfermedad
coronaria ha demostrado ser util para reducir la morbi-
mortalidad. Igualmente, podrfamos decir del tratamiento
con aspirina, el tratamiento de la hipertension arterial y de
la intensificacion del control glucémico como medidas efi-
caces de prevencion secundaria.

El tratamiento con IECA en pacientes con enfermedad
coronaria establecida sin disfuncion ventricular esta sien-
do evaluado, asi como la eficacia que pueda tener la ciru-
gia revascularizadora en pacientes diabéticos con enferme-
dad coronaria asintomatica.

Cardiopatia isquémica

La diabetes mellitus se asocia a un riesgo 2 a 5 veces su-
perior de padecer cardiopatia isquémica, que puede estar
presente ya en el momento de diagnostico de la enferme-
dad. La mortalidad por enfermedad coronaria en los indi-
viduos diabéticos duplica a la de la poblacion general, y las
mujeres diabéticas probablemente cuadruplican este ries-
go en relacion a las mujeres no diabéticas.

Formas clinicas

Las formas de presentacion clinica de la enfermedad coro-
naria en pacientes diabéticos son similares a las de los no
diabéticos, es decir, la angina, el infarto agudo de miocar-
dio, la insuficiencia cardiaca y la muerte subita, aunque
puede haber en éstos algunas peculiaridades:

— Angor e infarto agudo de miocardio (IAM). Pueden

cursar con sintomas cldsicos, aunque es frecuente que cur-
sen de forma relativamente indolora predominando en-
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tonces otros sintomas como sudacion, astenia, nauseas,
vomitos, disnea o sincope. El IAM tiene una incidencia
3 veces superior en los diabéticos que en la poblacion ge-
neral y con un mayor riesgo de shock cardiogénico e in-
suficiencia cardiaca postinfarto.

— Cardiopatia isquémica silente. No existe clinica y se
detecta por medio de pruebas como el ECG, Holter o
prueba de esfuerzo. Esta alteracion es mas frecuente que
en la poblacién general, por lo que requiere realizacion
anual de ECG.

— Insuficiencia cardiaca. Los diabéticos tienen un mayor
riesgo de presentar insuficiencia cardiaca, 5 veces superior
a los no diabéticos, riesgo que es atin mayor para las mu-
jeres diabéticas.

Tratamiento

El paciente diabético debe abandonar, en caso de ser fu-
mador, el habito tabaquico. Hay que establecer un control
estricto de la glucemia y de la PA, intentando conseguir ci-
fras inferiores a 130/85 mranz8 e, igualmente, un control
estricto de la dislipemia teniendo como objetivo unas ci-
fras de LDL inferiores a 100 mg/d1*3.

Otras medidas a aplicar serian la administracion diaria
de acido acetilsalicilico a dosis bajas, farmacos bloqueado-
res beta tras un episodio de IAM, que han logrado dismi-
nuir un 35% la mortalidad y la aplicacion de revasculari-
zacion quirtrgica en determinadas ocasiones.

Prevencion

Aparte de las medidas generales de prevencion de enfer-
medades cardiovasculares, deberemos intensificar la
anamnesis sobre dolor toracico o disnea, realizacion de
ECG en busca de ondas Q patologicas, alteraciones de seg-
mento ST, hipertrofia de VI y bloqueos de rama.

En caso de dolores precordiales o disnea no filiados, se
valorara la realizacion de prueba de esfuerzo o monitori-
zacion con Holter.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 sin antece-
dentes de IAM previo deben ser tratados con la misma
intensidad para la prevencion secundaria de sucesos co-
ronarios que los pacientes no diabéticos con IAM. La efi-
cacia demostrada de la terapia hipolipemiante en los pa-
cientes diabéticos con cardiopatia isquémica y la alta
mortalidad de estos pacientes tras IAM apoyarian esta

afirmacion, segin se desprende de diversos estudios (fig.
14445,

Arteriopatia periférica

Su prevalencia es 4 veces superior en el varon diabético y
hasta 8 veces mayor en la mujer diabética. La lesion radi-
ca en los miembros inferiores (excepcionalmente en los
superiores), sobre todo en el territorio infrapatelar o distal
en arterias tibioperoneas y pedias.

Formas clinicas

— Claudicacion intermitente. Es la imposibilidad de cami-
nar una determinada distancia a causa de un dolor o do-
lorimiento en los musculos de las piernas. Se considera
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grave cuando aparece después de andar una distancia in-
ferior a 150 m en un terreno llano y a paso normal.

— Dolor en reposo. A medida que se agrava la enfermedad
vascular periférica aparece dolor en reposo que, general-
mente, se describe como un dolorimiento profundo de los
musculos del pie, que estd presente en reposo o por la no-
che. Es frecuente que coexista con la arteriopatia la neuro-
patia. Si predomina el componente isquémico, el pie esta-
ra frio, palido y aumentara el dolor con la elevacion del
mismo; si predomina el neurologico, el pie esta caliente,
insensible y a veces con subedema.

— Gangrena seca. Si la enfermedad contintia progresan-
do puede producirse ulceracion y/o gangrena que suele
comenzar a partir del primer dedo del pie. El componen-
te infeccioso esta ausente aunque es necesario buscar con
minuciosidad lesiones vecinas que puedan sobreinfectar el
area necrotica.

Tratamiento

La mejor forma de tratamiento de la claudicacion intermi-
tente es el control de los factores de riesgo, como dejar de
fumar, reducir peso, controlar las concentraciones de lipi-
dos y la hipertension, alcanzar un buen control de la dia-
betes y realizar un programa de ejercicio activo e intenso.

El tratamiento vasodilatador, al igual que la simpatecto-
mia, ha sido generalmente ineficaz.

Las técnicas mas eficaces en el tratamiento de la arterio-
patia periférica son las endovasculares (angioplastia con
balon, aterectomia, angioplastia con laser) y las de revas-
cularizacion, que los pacientes diabéticos toleran extraor-
dinariamente bien, con una evolucion excelente y unas ta-
sas de morbilidad y mortalidad iguales a las de pacientes
no diabéticos y no superiores a las de las amputaciones™.
Por tanto, se debera enviar al paciente a cirugia vascular de
forma preferente cuando tengamos una gangrena seca sin
infeccion o claudicacion invalidante o disminucion rapida
de la distancia de claudicacion, y de forma urgente cuan-
do haya gangrena seca con areas sugestivas de infeccion o
dolor en reposo.

Prevencion

El interrogatorio dirigido para detectar claudicacion o do-
lor en reposo en extremidades inferiores junto con la ins-
peccion minuciosa de los pies con palpacion de pulsos pe-
dios y tibiales posteriores, mas la realizacién de Doppler
de extremidades inferiores cuando esté indicado, son las
medidas mas eficaces en la deteccion precoz de la arterio-
patia periférica.

Enfermedad cerebrovascular
Las complicaciones cerebrovasculares son 2 veces mas fre-
cuentes en los diabéticos que en los no diabéticos.

La suma de los distintos factores de riesgo, como la hi-
pertension, la dislipemia y cardiopatia aumentan la fre-
cuencia de las complicaciones cerebrovasculares en el dia-
bético, aunque de todos ellos el mas importante, sin duda,
es la hipertension. En los diabéticos hipertensos la mortali-
dad por ictus llega, en algunas series, al 50% de los casos.

50 |—p<0,001 - — p < 0,001
45%
40
o 307 p < 0,001
s
g ;
£ 2020% 48 80%
10
3,50%
0
Con IAM Sin IAM Con IAM Sin IAM
previo previo previo previo
(n=169) (n=899) (n=69) (n=1.304)
Diabéticos tipo 2 No diabéticos

Figura 1. Incidencia de episodios cardiovasculares durante 7 afios de
seguimiento en pacientes diabéticos y no diabéticos con o sin infarto de
miocardio previo. (De Haffner et al*5.)

Formas clinicas

Las manifestaciones clinicas son las mismas que se obser-
van en los pacientes no diabéticos, pudiendo presentar ic-
tus isquémico, infartos lacunares y amaurosis fugax.

Prevencion y tratamiento

El buen control de los factores de riesgo y en especial de la
PA junto con la auscultacion de carétidas en las que, si en-
contramos soplos, estaremos obligados a descartar esteno-
sis de troncos supraaorticos, seran las medidas a adoptar
para tratar de prevenir y controlar la enfermedad cardio-
vascular.

Los pacientes con sintomas de enfermedad vascular ce-
rebral pueden ser tratados con aspirina y anticoagulantes.
Si persisten los sintomas se puede considerar el tratamien-
to quirtirgico en caso de lesiones vasculares solucionables
con cirugia.

Estenosis de la arteria renal

y aneurisma de la aorta abdominal

Son especialmente prevalentes entre los diabéticos y se
sospechara estenosis de arteria renal ante la auscultacion
de soplos abdominales, ante una HTA grave de rapida evo-
lucion o si aparece insuficiencia renal durante el trata-
miento con IECA. La ecografia es el primer paso para con-
firmar el diagnostico, presentando los sujetos con altera-
ciones asimetria en el tamano renal.

Formas mixtas. Pie diabético

Se define pie diabético como una alteracion clinica de ba-
se etiopatogénica neuropatica e inducida por la hiperglu-
cemia mantenida en la que, con o sin coexistencia de is-
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quemia, y previo desencadenante traumatico, produce le-
sion y/o ulceracion del piet’.

Pequeftios traumatismos provocan la lesion tisular y la
aparicion de ulceras. La presencia de una neuropatia peri-
férica, una insuficiencia vascular y una alteracion de la res-
puesta a la infeccion hace que el paciente diabético pre-
sente una vulnerabilidad excepcional a los problemas de
los pies.

La diabetes mellitus constituye una de las principales
causas de amputacion no traumatica de los pies. La preva-
lencia de amputaciones entre los diabéticos es del 2% y la
incidencia de tlceras del 6%°. El riesgo de desarrollo de
tlceras aumenta en los pacientes con una evolucion de la
diabetes superior a 10 aios, de sexo masculino, con un es-
caso control metabolico y que presentan complicaciones
cardiovasculares, oculares o renales?s.

Clasificacion de las lesiones

Determinar el grado de lesion es importante para poder es-
tablecer la terapéutica adecuada. Segtin Wagner, la afecta-
cion del pie puede clasificarse en seis estadios:

— Grado 0. No hay lesion pero se trata de un pie de ries-
go (callos, fisuras, hiperqueratosis).

— Grado 1. Ulcera superficial. Suelen aparecer en la su-
perficie plantar, en la cabeza de los metatarsianos o en los
espacios interdigitales.

— Grado 2. Ulcera profunda que penetra en el tejido ce-
lular subcutdneo, afectando tendones y ligamentos, pero
no hay absceso o afeccion 6sea.

— Grado 3. Ulcera profunda acompanada de celulitis,
absceso u osteditis.

— Grado 4. Gangrena localizada, generalmente en talon,
dedos o zonas distales del pie.

— Grado 5. Gangrena extensa.

Tratamiento

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

— Deformidades (hallux valgus, dedos en martillo, pie ca-
vo). Valorar la posibilidad de protesis de silicona o planti-
llas y/o cirugia ortopédica.

— Ulcera supetficial. Reposo absoluto del pie lesionado,
cura topica diaria con suero fisiologico y aplicacion de an-
tisépticos locales suaves. Valorar la presencia de posibles
infecciones.

— Ulcera profunda. Reposo absoluto del pie lesionado. Se
debe sospechar la posible existencia de infeccion. Se reali-
zara desbridamiento de tejidos necréticos y toma de culti-
vo mas radiografia. Como tratamiento empirico y hasta la
llegada del antibiograma podemos usar amoxicilina/clavu-
lanico (500 mg/6-8 h) o una quinolona (ofloxacino 400
mg/12 h o ciprofloxacino 750 mg/12 h). Si la lesion pre-
senta tejido necrotico o aspecto fétido se asocia una qui-
nolona con clindamicina o metronidazol®.
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Derivaremos al hospital de manera preferente siempre
que exista sospecha de isquemia o infeccion, pie de grado
2 0 3y las ulceras de mas de 4 semanas de evolucion. La
derivacion sera urgente si el pie presenta celulitis superior
a 2 cm, osteitis, sospecha de infeccion por anaerobios o

afeccion sistémica’.

Prevencion

La prevencion viene dada por la identificacion de los pa-
cientes con pie de alto riesgo que son aquellos con mayor
probabilidad de padecer neuropatia y/o arteriopatia como
son: fumadores, diabéticos de mas de 10 arios de evolu-
cion con control glucémico muy deficiente, existencia de
otras complicaciones macro y microvasculares y con hi-
giene deficiente, aislamiento o baja condicion social que
favorecen la presencia de infecciones. A estos factores ha-
bria que anadir como factores precipitantes de un pie de
riesgo la presencia de anomalias en el estado de la piel y
las unas del pie y la presencia de alteraciones biomecani-
cas como callosidades, hallux valgus, etc.

La deteccion precoz de los diabéticos con pie de riesgo
por medio de la inspeccion periodica por parte del pa-
ciente y del personal sanitario, la palpacion de pulsos y el
uso del monofilamento 5.07 para evaluar la sensibilidad a
la presion y tactil seran las medidas mas adecuadas de pre-
vencion del pie diabético.

Igualmente, el uso de calzado adecuado y las visitas re-
gulares al podélogo evitaran el desarrollo de las complica-
ciones del pie.

OTRAS COMPLICACIONES

Piel

Aunque no se puede hablar de verdaderas complicaciones
cronicas, si es cierto que hay un gran numero de altera-
ciones cutaneas que se asocian en mayor o menor grado
con la presencia de diabetes mellitus.

En la fisiopatologia de las manifestaciones cutaneas de
la diabetes se han implicado anomalias vasculares, tanto
macro como microvasculares, mayor predisposicion a las
infecciones, alteraciones neuropaticas, exceso de metabo-
litos circulantes, etc.

Entre las lesiones dérmicas mas destacadas que se aso-
cian con la diabetes estan: dermopatia diabética, necrobio-
sis lipoidica, bullosis diabeticorum, granuloma anular, xan-
tomas eruptivos, lipoatrofia y lipohipertrofia, y la presen-
cia mas frecuente de alteraciones en el grosor de la piel y
de infecciones cutaneas.

Boca

De igual manera en el paciente diabético se presentan
complicaciones en la cavidad bucal que, aunque no son
especificas o patognomonicas, si son mas frecuentes y de
peor evolucion. Entre éstas destacariamos: caries dental,
candidiasis oral, mucomircosis, glositis romboidal media,
xerostomia, sindrome de ardor bucal, agrandamiento de
las glandulas salivales, alteraciones del gusto, etc.
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