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La arteriosclerosis es la causa más frecuente de morbilidad y mortalidad
cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. En los últimos
años, estudios epidemiológicos y de intervención han identificado el
estado posprandial, caracterizado por un aumento rápido y prolongado
de los valores de glucosa en sangre, como un factor de riesgo directo e
independiente de arteriosclerosis que contribuye al desarrollo de la
enfermedad cardiovascular. La hiperglucemia posprandial podría tener
un efecto tóxico directo sobre el endotelio vascular mediado por el estrés
oxidativo, lo que favorecería el desarrollo de la disfunción endotelial,
una condición protrombótica y proinflamatoria, a través de la producción
de radicales libres. Este efecto es independiente de otros factores de
riesgo cardiovascular, como la hiperlipidemia. El control y la corrección
de los valores de glucemia posprandial es una estrategia muy
importante en la prevención de la enfermedad cardiovascular asociada a
la diabetes. En esta revisión se han examinado los estudios
epidemiológicos y de intervención que asocian la hiperglucemia
posprandial con el riesgo de enfermedad cardiovascular, los
mecanismos involucrados en estos efectos y las diferentes estrategias
terapéuticas para controlar la hiperglucemia posprandial, que incluyen
cambios en el estilo de vida y fármacos como los secretagogos de corta
duración, los inhibidores de las alfaglucosidasas intestinales, los
análogos de insulina de acción rápida y nuevos agentes en desarrollo,
como el análogo de amilina, pramlintida; la hormona insulinotrópica
GLP-1 y sus homólogos como la exendina, los inhibidores de la
dipeptidilpeptidasa IV (DPPIV) o la insulina inhalada. 
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la causa más frecuente
de morbilidad y mortalidad en las personas con diabetes mellitus
tipo 2 (DM2)1. Por otro lado, un mal control de la hiperglucemia
en estos pacientes está implicado en el desarrollo de ECV2. El ob-
jetivo en el tratamiento de las personas con DM2 ha sido siempre
controlar los valores de glucosa plasmática en ayunas (GPA) y la
hemoglobina A1C (HbA1C). En el UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS)3 se ha observado una asociación positiva entre los valo-
res de HbA1C y la incidencia de infarto agudo de miocardio, con-
firmando que el control intensivo de la glucosa en pacientes con
DM2 se acompaña de una reducción del 16% en la incidencia de
enfermedad macrovascular. Según estudios recientes, los valores
de glucosa posprandial (GPP) 1 h4 y 2 h5 después de la ingesta son
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mejores predictores de la HbA1C que la GPA, por lo
que la GPP en sujetos con DM2 y HbA1C elevada po-
dría desempeñar un papel importante en la génesis de
las complicaciones microvasculares y macrovascula-
res de esta enfermedad. Por otro lado, los estudios epi-
demiológicos que relacionan la GPA con la ECV en la
DM2 no son concluyentes, mientras que hay evidencia
de que la GPP es un factor importante implicado en el
desarrollo de arteriosclerosis6 y ECV7 en estos pacien-
tes. La posibilidad de que los picos de GPP, que se
producen de una manera rápida y prolongada en los
sujetos con DM2 después de una comida, desempeñen
un papel directo en el desarrollo de ECV es un tema
de debate actual y que está recibiendo mucha atención
por parte de los investigadores. En los últimos años la
hipótesis de que el control de los valores de GPP po-
dría ser una importante estrategia para prevenir las
complicaciones diabéticas y la ECV en particular está
cobrando cada vez más importancia. El objetivo de
este artículo ha sido revisar en profundidad la eviden-
cia relacionada con esta hipótesis, además de estudiar
los mecanismos a través de los que la GPP ejerce su
efecto sobre la ECV, y proponer las estrategias tera-
péuticas en su tratamiento y control.

DEFINICIÓN DE GLUCEMIA POSPRANDIAL

Según la American Diabetes Association (ADA)8, la
GPP se define como la concentración de glucosa plas-
mática después de las comidas, y por tanto la hiperglu-
cemia posprandial (HPP) como las elevaciones de es-
tas concentraciones. Varios factores determinan el
perfil de la GPP y la HPP, como la absorción, el tipo
(hidratos de carbono con índices glucémicos variables,
contenido en fibra, etc.) y la vía de metabolización de
los hidratos de carbono ingeridos9, la velocidad del va-
ciamiento gástrico10, que está influida por varios facto-
res, como las hormonas intestinales (GIP, GLP-1), que
potencian la secreción de insulina especialmente en la
primera fase y que modulan también la secreción de
glucagón11, la captación de glucosa por el hígado y su
inhibición de la producción endógena de glucosa11, y la
captación de glucosa en tejidos periféricos9. 

En los pacientes con DM2 hay un retraso en los pi-
cos posprandiales de insulina, que son insuficientes
para controlar adecuadamente las oscilaciones de la
GPP. Además, en estos sujetos hay anomalías en la se-
creción de insulina y glucagón, en la captación hepáti-
ca de glucosa, en la supresión de la producción hepá-
tica de glucosa y en la captación de la glucosa por los
tejidos periféricos, que contribuirán a tener picos de
GPP más elevados y prolongados que en los sujetos
no diabéticos. 

Debido a que, tanto en los pacientes diabéticos
como en los no diabéticos, la absorción de alimentos
persiste durante las 5-6 h posteriores a la ingesta, de-
bería determinarse el momento óptimo para medir las
concentraciones de GPP. La ADA ha sugerido recien-

temente que, en general, la determinación de la gluco-
sa plasmática 2 h después de una comida nos da una
idea del pico de GPP en los pacientes diabéticos y nos
proporciona una valoración razonable de la HPP8.

El test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG), test
de referencia para categorizar la tolerancia a la gluco-
sa, ha sido utilizado en la mayoría de los estudios epi-
demiológicos que han tratado de relacionar la GPP
con el riesgo de ECV. No se conoce muy bien la rela-
ción entre los valores de GPP después de una comida
o tras un TTOG, ya que las diferencias dependen en
parte de la habilidad para mezclar las comidas, para
que contengan los aminoácidos suficientes que causen
una secreción de insulina similar a la que produce la
glucosa sola. Esta relación es de suma importancia
para poder aplicar los datos existentes en la bibliogra-
fía médica que estudian la asociación entre la GPP y
el riesgo cardiovascular a través de la realización de
un TTOG. Un estudio reciente ha demostrado una es-
trecha relación entre la glucemia 2 h después de un
TTOG y la glucemia 2 h después de una comida es-
tándar12, lo que sugiere que la HPP que se produce
tras un TTOG es similar a la que se produce tras una
comida estándar. Por lo tanto, el TTOG es un test de
utilidad en los estudios epidemiológicos. 

IMPORTANCIA DEL CONTROL 
DE LA GLUCEMIA POSPRANDIAL

Uno de los cambios tempranos en el desarrollo de la
DM2 es la pérdida de la primera fase de liberación de
insulina, que suele ocurrir cuando los valores de GPA
están alrededor de 110 mg/dl. La pérdida de esta fase
es el primer signo de los efectos adversos de la hiper-
glucemia sobre la producción de la insulina por las cé-
lulas beta del páncreas y sobre los tejidos insulinosen-
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TABLA 1. Estudios que relacionan la GPP con la GPA
y la HbA1C

Diabetes mellitus tipo 1

Diabetes Control La GPP predijo los valores de HbA1C
and Complications de manera similar a la glucemia 
Trial (DCCT)21 media diaria

Diabetes mellitus tipo 2

Avignon et al5 La HbA1C se correlaciona mejor con 
los valores de GPP que con los
valores de GPA

Cañizo et al22 La GPP media diaria fue mejor 
predictora de los valores de HbA1C
que la GPA, y sus efectos fueron
independientes

Monnier et al23 La contribución de la GPP al grado 
de control metabólico es mayor
que el de la GPA en pacientes con
buen control metabólico

Del Cañizo-Gómez et al24 Los sujetos con valores de HbA1C
más bajos presentan valores de
GPP más bajos

GPP: glucemia posprandial; GPA: glucemia plasmática en ayunas; HbA1C:
hemoglobina A1C.



sibles (glucotoxicidad)13. Cuando falla la fase tempra-
na de liberación de insulina se produce una rápida ele-
vación de los valores de GPP, que precipitará una esti-
mulación de la segunda fase de liberación de insulina
que, en los estadios tempranos de intolerancia a la
glucosa, podría producir hipoglucemias posprandiales
tardíos debido a que los valores de insulina persisten
elevados, cuando los nutrientes ya se han absorbido14.
La hiperinsulinemia incrementa la resistencia a la mis-
ma15, y dará lugar a una elevación de los valores de
glucosa. Esta elevación de la glucosa conduce a una
disminución en su actividad transportadora en los islo-
tes de células beta, lo que da lugar a una disminución
de la liberación de insulina16, que se contrarresta por
una disminución de los valores de glucosa plasmática.
Si esta disminución no se produce, la hiperglucemia
podría causar eventualmente una pérdida acelerada de
la producción de insulina por las células beta13. En
conclusión, la pérdida de la primera fase de liberación
de insulina va a conducir a una HPP, con un incremen-
to de la resistencia a la insulina, y a una disminución
posterior de su producción. Por tanto, la DM2 podría
prevenirse si se pudiera evitar la temprana elevación
de la insulina17. Generalmente, la sintomatología apa-
rece tarde, cuando ya está presente la hiperglucemia
en ayunas, por lo que el objetivo del screening en la
DM2 va a ser detectar no solamente los pacientes con
hiperglucemia en ayunas, sino también los pacientes
con HPP temprana17.

RELACIONES ENTRE GLUCEMIA
POSPRANDIAL, GLUCEMIA BASAL 
Y HEMOGLOBINA A1C

La medida de los valores de HbA1C y de la GPA se
han considerado como el patrón oro para hacer un se-
guimiento del control de los valores de glucosa a largo
plazo en los pacientes diabéticos, y se ha recomenda-
do alcanzar sus objetivos de buen control para preve-
nir las complicaciones relacionadas con la diabetes. El
valor de HbA1C es una media integrada de los valores
circadianos de glucosa durante las 6-8 semanas pre-
vias18, es sólo un valor medio, por lo que no revela
ninguna información acerca de las oscilaciones pos-
prandiales de la glucosa. En los casos de pacientes en
los que las concentraciones de glucosa fluctúan mar-
cadamente, el valor de HbA1C nos podría indicar un
adecuado control metabólico, aunque estos pacientes
están expuestos a los riesgos de hipoglucemia y a los
posibles efectos de las excesivas oscilaciones hiper-
glucémicas posprandiales. La GPA ha demostrado ser
un pobre indicador de los valores de glucosa en otros
momentos del día, y su correlación con la HbA1C es
similar a la encontrada con la GPP19. La contribución
exacta de la GPP sobre el control glucémico global en
los pacientes diabéticos está todavía por determinar,
pero hay estudios que afirman que la HPP contribuye
en más del 70% a la hiperglucemia total diaria20. En la

tabla 1 aparecen los estudios que relacionan la GPP
con la GPA y la HbA1C tanto en la diabetes mellitus
tipo 1 como en la tipo 2. 

Diabetes mellitus tipo 1

En la gran cohorte de pacientes con diabetes melli-
tus tipo 1 del DCCT21, el mejor determinante de los
valores de HbA1C fue la glucemia media diaria, pero la
GPP predijo los valores de HbA1C de manera similar a
la glucemia media diaria. 

Diabetes mellitus tipo 2

En los pacientes con DM2, la HbA1C se correlaciona
mejor con los valores de GPP que con los valores de
GPA5, y la GPP es mejor predictora del control meta-
bólico que la GPA. En un estudio realizado en 279 pa-
cientes con DM2 se observó que la GPP media diaria
fue mejor predictora de los valores de HbA1C que la
GPA, y sus efectos fueron independientes22. Un estu-
dio reciente, realizado también en sujetos con DM2,
ha demostrado que la contribución de la GPP al grado
de control metabólico es mayor que el de la GPA en
pacientes con un buen control metabólico, mientras
que la contribución de la GPA aumenta cuando el con-
trol metabólico empeora23. Por último, otro trabajo,
realizado en pacientes con DM224, en el que los pa-
cientes que tenían una HbA1C más baja presentaban
unos valores de GPP también más bajos, apoyaría es-
tos resultados.

Todos estos hallazgos tienen implicaciones poten-
ciales para el tratamiento y monitorización del control
metabólico de los pacientes con diabetes. Es de espe-
rar que si los valores de GPA y GPP se encuentran
dentro de los objetivos, también lo esté la HbA1C, y
que si los valores de ésta se encuentran fuera del ran-
go, es necesario realizar ajustes en el tratamiento. Soon-
thornpun et al25 han demostrado que la HPP 2 h des-
pués de la ingesta se asocia con valores elevados de
HbA1C en pacientes diabéticos que presentaban valo-
res de GPA en el rango normal. Por otro lado, el 97%
de los pacientes con GPA de 126 mg/dl, y el 52% de
sujetos con valores de GPA < 126 mg/dl presentan va-
lores de GPP > 200 mg/dl26, por lo que se recomienda
exponer a los sujetos con valores de GPA entre 110-
126 mg/dl a una sobrecarga oral de glucosa con 75 g,
para determinar sus valores de GPP, ya que la detec-
ción y tratamiento precoces de la HPP puede retrasar
o prevenir la aparición de complicaciones.

OBJETIVOS DE CONTROL 
DE LA GLUCEMIA POSPRANDIAL

Aunque es evidente el importante papel que desem-
peña la GPP en el control metabólico de los pacientes
diabéticos, no hay un consenso único sobre qué valo-
res de GPP deben alcanzar estos pacientes para evitar
la aparición de complicaciones tanto macro como mi-
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crovasculares. La European Diabetes Policy Group
(EDPG)27 ha recomendado que los valores de GPP no
deben exceder de 135 mg/dl para reducir el riesgo ar-
terial, y de 160 mg/dl para reducir el riesgo microvas-
cular. Durante la Conferencia del American College of
Endocrinology28 se recomendó que la GPP a las 2 h
debería ser inferior a 140 mg/dl, y las Guías de la
American Association of Clinical Endocrinologists29

del año 2002 nos informan de que tanto la GPA como
la GPP deben monitorizarse cuanto antes si queremos
conseguir un control óptimo de la HbA1C. Sorprenden-
temente, la ADA30 no aconseja monitorizar de rutina
la GPP en adultos no gestantes hasta que haya una po-
bre correlación entre la GPA y la HbA1C, y recomienda
alcanzar unos objetivos de control para la GPP infe-
riores a 180 mg/dl, menos estrictos que los propugna-
dos por otras asociaciones. Por último, un panel de ex-
pertos en diabetes ha revisado el papel que desempeña
la GPP en el desarrollo de complicaciones en la DM2,
dentro del contexto del síndrome metabólico31. Este
panel de expertos recomienda que para la prevención
y manejo de las complicaciones microvasculares de la
DM2 es necesario controlar tanto las fluctuaciones
agudas como crónicas de la glucosa, pero para reducir
el riesgo macrovascular se requiere además controlar

los valores de triglicéridos posprandiales y otros compo-
nentes del síndrome metabólico. Como hemos compro-
bado anteriormente, hay evidencia científica de que 
la GPP es igual o mejor predictora de la HbA1C que la
GPA, por lo que para el seguimiento de los pacientes
con DM2 se debería incluir, además de las determina-
ciones de HbA1C y de la GPA, la determinación de los
valores de GPP lo más tempranamente posible, como
recomiendan los consensos actuales27-29. Debido a la
disparidad de criterios, es un tema de debate actual, y
no hay un consenso único sobre qué valores de GPP
se deben alcanzar para prevenir complicaciones cróni-
cas en los sujetos con diabetes, por lo que sería reco-
mendable seguir alguno de los consensos que se han
expuesto más arriba. Pero, en la práctica clínica habi-
tual, ¿seguimos estas recomendaciones? En un estudio
transversal realizado en 501 pacientes con DM2 se
compararon los diferentes factores de riesgo cardio-
vascular, incluida la GPP, con los objetivos de buen
control recomendados por la ADA24. Se observó que
el 65% de los pacientes estudiados presentaba una
GPP inferior a 180 mg/dl, sin haber diferencias signi-
ficativas entre grupos de tratamiento, ni entre pobla-
ciones con o sin cardiopatía isquémica. Si se hubieran
aplicado otras recomendaciones más estrictas, como
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TABLA 2. Estudios que relacionan la GPP con el riesgo de ECV

Estudios epidemiológicos, prospectivos y observacionales

Helsinki Policemen Study32 Los valores de GPP 1 y 2 h después de un TTOG predicen mejor la incidencia de ECV que los 
valores de GPA

Honolulu Heart Study33 La GPP 1 h después de un TTOG se correlaciona con el riesgo de ECV. El riesgo se duplica 
en sujetos con GPP entre 157-189 mg/dl 

Islington Diabetes Survey34 Hay una relación lineal entre la GPP a las 2 h, la HbA1C y la ECV. La GPP fue mejor predictora 
de ECV que la HbA1C

Chicago Heart Study35 La GPP a las 2 h es predictora de mortalidad de cualquier causa
Rancho Bernardo Study36 La HPP aislada fue predictora de ECV fatal en hombres y mujeres ancianos
Shaw et al37 La HPP > 200 mg/dl en presencia de GPA < 126 mg/dl duplica el riesgo de mortalidad
Hoorn Study38 La GPP a las 2 h predice mejor la mortalidad que la HbA1C y la GPA
Framingham Offspring Study39 La GPP a las 2 h es mejor predictora de episodios cardiovasculares que la HbA1C
DECODE Study40 La HPP a las 2 h se asocia con un incremento del riesgo de mortalidad, y es una potente predictora 

del riesgo cardiovascular. Sus efectos son independientes de la GPA
Coutinho et al41 La GPP a las 2 h se asocia con un riesgo relativo de episodios cardiovasculares de 1,58
Balkau et al42 La HPP es un factor de riesgo cardiovascular independiente

Estudios clínicos

O’Sullivan et al43 La hiperglucemia durante un episodio cardiovascular agudo empeora su pronóstico tanto en pacientes
Bellodi et al44 diabéticos como en no diabéticos
Malmberg et al45 El tratamiento con insulina durante un infarto agudo de miocardio reduce la mortalidad a largo plazo 

en pacientes con DM2

Estudios de intervención

Diabetes Intervention Study53 La HPP es predictora de infartos en pacientes con DM2, y su control disminuye la mortalidad 
de cualquier causa y mejora más el riesgo cardiovascular que la GPA 

STOP-NIDDM Study54,55 El tratamiento con acarbosa en sujetos con intolerancia a la glucosa se asocia a una reducción 
del 36% del riesgo de diabetes, del 34% de HTA y del 49% de ECV

Hanefeld et al56 El tratamiento con acarbosa se asoció a una disminución significativa en la progresión del grosor 
de la capa íntima-media de la carótida

Esposito et al57 La repaglinida frente a glibenclamida disminuyó significativamente el grosor de la capa íntima-media 
de la carótida, así como de la proteína C reactiva e interleucina-6, conocidos marcadores 
de disfunción endotelial

Manzella et al58 La repaglinida frente a glibenclamida disminuyó significativamente la GPP y mejoró la disfunción 
endotelial al reducir el estrés oxidativo y mejorar la reactividad braquial

GPP: glucemia posprandial; ECV: enfermedad cardiovascular; TTOG: test de tolerancia oral a la glucosa; HbA1C: hemoglobina A1C; HPP: hiperglucemia pos-
prandial; GPA: glucemia plasmática en ayunas; DM2: diabetes mellitus tipo 2; HTA: hipertensión arterial.



las de la EDPG, el número de pacientes que alcanzaría
los objetivos sería bastante menor. 

GLUCEMIA POSPRANDIAL Y
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Diversos estudios han demostrado que hay una es-
trecha relación entre los valores de GPP y las compli-
caciones cardiovasculares (tabla 2):

Estudios epidemiológicos, prospectivos 
y observacionales 

– En el Helsinki Policemen Study32 los valores de
GPP, 1 y 2 h después de un TTOG, predicen mejor la
incidencia de ECV que los valores de GPA.

– En el Honolulu Heart Study33 los valores de GPP
1 h después de un TTOG con 50 g de glucosa se co-
rrelacionan con el riesgo de ECV. Este riesgo se dupli-
ca en los sujetos con valores plasmáticos de GPP entre
157 y 189 mg/dl.

– En el Islington Diabetes Survey34, los investigado-
res encontraron una relación lineal entre los valores de
GPP a las 2 h, la HbA1C y la ECV, pero la GPP a las 
2 h fue mejor predictora de ECV que la HbA1C.

– En el Chicago Heart Study35 los valores de GPP a
las 2 h son predictores de cualquier causa de mortali-
dad. 

– En el estudio de Rancho Bernardo36 se observó en
hombres y mujeres ancianos que una HPP aislada fue
predictora de ECV fatal. A la misma conclusión llegó
el estudio realizado por Shaw et al37, en el que una
HPP > 200 mg/dl en presencia de una GPA < 126
mg/dl, duplicó el riesgo de mortalidad en 3 poblacio-
nes del hemisferio sur. 

– En el estudio Hoorn38, realizado en pacientes an-
cianos no diabéticos, los valores de GPP a las 2 h pre-
dicen mejor la mortalidad que la HbA1C y la GPA.
Resultados similares se han encontrado en el Framing-
ham Offspring Study39, en el que la GPP a las 2 h es
mejor predictora de episodios cardiovasculares que la
HbA1C.

– Por último, el estudio DECODE40 ha demostrado
claramente que los valores elevados de GPP a las 2 h
se asocian con un incremento del riesgo de mortali-
dad, y son potentes predictores del riesgo cardiovascu-
lar. Su efecto es independiente de los valores de GPA.

Toda esta evidencia ha sido confirmada por 2 meta-
análisis. En el primero, de Coutinho et al41, se inclu-
yeron 20 trabajos que estudiaron la relación entre los
valores de glucosa y la incidencia de episodios cardio-
vasculares en un total de 95.783 personas seguidas 
a lo largo de 12,4 años. Se observó que una GPP de
140 mg/dl, 2 h después de la ingesta, se asoció con un
riesgo relativo de episodio cardiovascular de 1,58 (in-
tervalo de confianza del 95%, 1,19-2,10). En el segun-
do, que abarcaba a más de 20.000 sujetos e incluyó
los datos del Whitehall Study, del Paris Prospective
Study y del Helsinki Policemen Study, se demostró

que la HPP es un factor de riesgo cardiovascular inde-
pendiente42. 

Estudios clínicos

Hay datos clínicos sobre el papel que desempeña la
hiperglucemia aguda sobre la ECV. La existencia 
de hiperglucemia durante un episodio cardiovascular
agudo empeora su pronóstico, tanto en sujetos diabéti-
cos43 como no diabéticos44, mientras que el tratamien-
to con insulina durante un infarto agudo de miocardio
reduce la mortalidad a largo plazo en pacientes con
DM245.

Clínicamente, la medida del grosor de la capa ínti-
ma-media de la carótida por ultrasonidos se ha acepta-
do como marcador de arterioesclerosis46,47, y es un
método fiable y no invasivo para monitorizar la arte-
rioesclerosis 47,48, y un fuerte predictor de infarto de
miocardio e ictus en sujetos con y sin ECV 49,50. Te-
melkova-Kurktschiev et al51 han demostrado en una
cohorte de riesgo para diabetes, en los primeros esta-
dios de la misma, que los valores de glucosa 30, 60,
90 y 120 min después de un TTOG, y los picos de
GPP, se asocian más fuertemente con el grosor de la
capa íntima-media de la carótida que los valores de
GPA y de HbA1C, y modifican sustancialmente el ries-
go de arteriosclerosis estimado sólo por la HbA1C.
Hay además, en sujetos con valores de HbA1C en el
rango normal, una asociación entre el grado de arte-
riosclerosis, medido por el grosor de la capa íntima-
media de la carótida, y los valores de glucosa 2 h des-
pués de un TTOG52.

Estudios de intervención

Uno de los mayores problemas para demostrar el
papel que desempeña la GPP en la ECV es la existen-
cia de pocos estudios de intervención. El Diabetes In-
tervention Study53, realizado en 1.139 sujetos con
DM2 de reciente diagnóstico, demostró que la HPP
es predictora de infartos en pacientes con DM2, y que
su control (medida 1 h después del desayuno) dismi-
nuye la mortalidad de cualquier causa y mejora más
el riesgo cardiovascular que el control de la GPA. Por
otro lado, en el estudio STOP-NIDDM, el tratamiento
con acarbosa, un inhibidor de las alfaglucosidasas in-
testinales que reduce específicamente la HPP, en suje-
tos con intolerancia a la glucosa, se asoció a una re-
ducción del 36% del riesgo de diabetes54, del 34% en
el desarrollo de nuevos casos de hipertensión y del
49% de episodios cardiovasculares55. Además, en un
subgrupo de pacientes, el tratamiento con acarbosa se
asoció a una disminución significativa en la progre-
sión del grosor de la capa íntima-media de la
carótida56. Se han evaluado recientemente en pacien-
tes con DM2 los efectos de la repaglinida, conocido
secretagogo de acción rápida, diseñado para controlar
la GPP, sobre el grosor de la capa íntima-media caro-
tídea y diferentes marcadores de inflamación vascular
sistémica que intervienen en la aparición de disfun-
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ción endotelial, en comparación con la gliburida gli-
benclamida57. En otro estudio, se evaluó el efecto de
la repaglinida sobre la función endotelial a través del
test de reactividad braquial que estudia los cambios
de flujo y del diámetro de las arterias, y los índices de
estrés oxidativo en comparación con glibenclamida58.
La mayor disminución de la GPP observada en el
grupo que tomaba repaglinida en ambos estudios se
acompañó de una significativa regresión del grosor de
la capa íntima-media de la carótida, y de una mayor
disminución de la proteína C reactiva e interleukina-6
(marcadores de disfunción endotelial) en comparación
con gliburida (glibenclamida)57, así como de una re-
ducción significativa de los índices de estrés oxidati-
vo y de un incremento de los parámetros de reactivi-
dad braquial, en comparación con el grupo que
tomaba glibenclamida58. Estos datos apoyan la hipó-
tesis de que el tratamiento de la HPP podría prevenir
el desarrollo de la ECV.

De todos estos estudios epidemiológicos, clínicos y
de intervención, se deduce que la estricta normaliza-
ción de la GPP es una parte esencial del tratamiento
de la DM2 para reducir el riesgo de complicaciones
cardiovasculares. Pero, ¿qué mecanismos intervienen
en el desarrollo de estas complicaciones? 

MECANISMOS QUE INTERVIENEN EN LOS
EFECTOS DE LA GLUCEMIA POSPRANDIAL
SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCULAR

Entre los mecanismos que intervienen en los efectos
de la GPP y la HPP sobre el riesgo cardiovascular se
encuentran:

Hiperinsulinemia posprandial

La HPP se asocia con hiperinsulinemia posprandial
y elevaciones plasmáticas de triglicéridos, quilomicro-
nes y ácidos grasos libres. Así, en el Paris Prospective
Study59 la hiperinsulinemia posprandial es mejor pre-
dictora de ECV fatal que la hiperglucemia o la diabe-
tes, y en el Helsinki Policemen Study32 hay una aso-
ciación independiente entre los episodios de ECV y
los valores posprandiales de insulina 1 y 2 h después
de la ingesta. Esta asociación es más fuerte que con
los valores de insulina plasmática en ayunas. 

Hiperlipemia posprandial

Un incremento en los valores de triglicéridos des-
pués de las comidas predice el desarrollo de ECV y se
asocia con arteriosclerosis de la arteria carótida60.
Axelsen et al61 han observado en sujetos sanos, fami-
liares de primer grado de pacientes con DM2, un au-
mento de la resistencia a la insulina e hiperlipemia
posprandial, que se asocia con un incremento del ries-
go de macroangiopatía. Además, la terapia con fibratos
en pacientes con DM2, al reducir la lipemia pospran-
dial, mejora la función endotelial y el estrés oxidati-

vo62, y una dieta rica en grasas monoinsaturadas a ex-
pensas del aceite de oliva, en estos pacientes, disminu-
ye las lipoproteínas ricas en triglicéridos y el riesgo
aterogénico63. Como la hiperlipemia posprandial se in-
crementa concomitantemente con la HPP, estas obser-
vaciones plantean la cuestión de cuál es el verdadero
factor de riesgo. La disfunción endotelial es uno de los
primeros estadios y uno de los marcadores más tem-
pranos en el desarrollo de ECV64. Datos recientes su-
gieren que la HPP y la hiperlipemia posprandial están
implicadas en la disfunción endotelial y en el desarro-
llo y progresión de las complicaciones vasculares en la
DM2 a través de un aumento del estrés oxidativo65, y
que el papel aterogénico directo que ejerce la HPP es
independiente del que ejercen los lípidos66.

Parece ser que tanto la hipertrigliceridemia pospran-
dial como la HPP, además de la hiperinsulinemia y la
resistencia a la insulina, desempeñan un papel impor-
tante en el desarrollo de arteriosclerosis en los pacien-
tes con DM2, induciendo una disfunción endotelial, a
través de 2 mecanismos: estrés oxidativo y glicación
no enzimática67.

Estrés oxidativo

Un incremento de la autooxidación de la glucosa,
una glucosilación lábil y una activación intracelular de
la vía del sorbitol van a inducir un aumento del estrés
oxidativo68, que unido a un efecto estimulador directo
de la glucosa sobre la proteincinasa C, que incrementa
la adhesión de moléculas en el endotelio, van a produ-
cir diversas alteraciones, como disfunción endotelial,
cambios en la función proteínica, incremento de la pro-
ducción de citocinas y glucosilación de proteínas es-
tructurales69 que van a conducir a la aparición de arte-
riosclerosis y enfermedad coronaria. Se ha encontrado
recientemente un incremento de nitrotirosina en el
plasma de los pacientes diabéticos. La nitrotirosina, un
producto de la acción del peroxinitrito, es una sustan-
cia citotóxica a nivel endotelial, predictor independien-
te de ECV70 y marcador del estrés oxidativo71. Hay
además, en pacientes con DM2, una correlación direc-
ta entre la HPP y la producción de nitrotirosinas71. Se
ha detectado también la formación de nitrotirosinas en
el plasma de sujetos sanos durante un clamp hiperglu-
cémico72 o tras un TTOG66, y en pacientes diabéticos
durante un incremento de la HPP; dependiendo sus va-
lores de los valores de glucosa alcanzados71. La forma-
ción de nitrotirosina se acompaña de una disfunción
endotelial tanto en sujetos sanos72 como en las arterias
coronarias de corazones perfundidos de ratas73, debido
al efecto dañino directo que ejerce la nitrotirosina so-
bre las células endoteliales74. 

Coagulación sanguínea

La HPP se asocia también con una activación de la
coagulación sanguínea. Esta asociación está documen-
tada con estudios realizados en sujetos diabéticos y no
diabéticos que han demostrado que cuando se induce
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hiperglucemia se acorta la vida media del fibrinóge-
no75 y se incrementan el fibrinopéptido A76, los frag-
mentos de protrombina77, el factor VII de coagula-
ción78 y la agregación plaquetaria79. El control de la
HPP va a revertir este estado de hipercoagulabilidad80.
Además, en pacientes con DM2, la HPP produce un
incremento en la producción de trombina, que es de-
pendiente de los valores de glucosa alcanzados77,81.

Adhesión molecular

Se sabe que uno de los primeros estadios en el pro-
ceso de aparición de la lesión ateromatosa es el incre-
mento de la adhesión de leucocitos, sobre todo mono-
citos, en el endotelio. La adhesión molecular regula la
interacción entre el endotelio y los leucocitos82 a tra-
vés del incremento en la adhesión de los mismos en el
endotelio83. Entre las moléculas proadhesivas, la mo-
lécula de adhesión intracelular (ICAM)-1 es la que ha
suscitado mayor interés como marcadora del riesgo de
ECV. Se ha demostrado que la hiperglucemia aguda,
tanto en sujetos sanos como diabéticos, estimula el in-
cremento de los valores circulantes de ICAM-184.

Inflamación

El proceso inflamatorio desempeña también un pa-
pel importante en el desarrollo de la arteriosclerosis.
La hiperglucemia aguda, inducida mediante un clamp
hiperglucémico85 o en un estado posprandial86, incre-
menta los valores plasmáticos de citocinas. Estos da-
tos coinciden con la evidencia clínica existente en su-
jetos con intolerancia a la glucosa, que correlaciona la
GPP a las 2 h tras un TTOG y los valores de proteí-
na C reactiva 87.

Otros factores

Otros factores se han asociado con la HPP, y así se
ha encontrado en la disfunción endotelial un incre-
mento de ácidos grasos libres asociado a HPP88. Ade-
más, el hecho de que los antioxidantes puedan impedir
algunos de los efectos inducidos por la hipergluce-
mia aguda, como la disfunción endotelial89, la activa-
ción de la coagulación77 y el aumento plasmático de
ICAM-184 e interleucinas86, sugiere que la acción de la
hiperglucemia aguda podría ser mediada a través de 
la producción de radicales libres, otro factor envuelto
en el proceso de arteriosclerosis90. 

TRATAMIENTO Y CONTROL DE LA
HIPERGLUCEMIA POSPRANDIAL

Como se ha expuesto anteriormente, el control de la
HPP es importante para evitar o retrasar la aparición
de complicaciones macro y microvasculares, reducir
la resistencia a la insulina y restaurar su secreción nor-
mal, por lo que se recomienda que el tratamiento de la
diabetes incluya métodos para reducir los valores de
glucosa en ayunas y los posprandiales. 

Cambios en la dieta

La HPP va a depender en un principio de la canti-
dad y tipo de hidratos de carbono ingeridos. La cinéti-
ca de la absorción de hidratos de carbono está directa-
mente influida por el tipo de alimentos, el contenido
en fibra de las comidas y el índice glucémico de los
hidratos de carbono. En la población sana, se ha ob-
servado que las dietas basadas en alimentos ricos en
hidratos de carbono con elevados índices glucémicos
aumentan el riesgo de enfermedad coronaria91. Unos
adecuados consejos dietéticos, como la reducción del
consumo de alimentos que contengan un elevado índi-
ce glucémico (arroz, patatas, etc.), la ingestión de hi-
dratos de carbono con bajo índice glucémico y el in-
cremento en la ingesta de fibra van reducir los valores
de GPP, así como la glucemia plasmática media a lo
largo de 24 h92,93.

Análogos de insulina de acción rápida

En pacientes con DM2 que necesitan insulina para
mejorar su control, se da una pérdida de la primera
fase de su liberación13, por lo que la estrategia lógica
de tratamiento sería utilizar análogos de insulina de
acción rápida94. Los análogos de insulina de acción rá-
pida tienen un mejor efecto sobre los valores de GPP
que la insulina regular humana, debido fundamental-
mente a su absorción más rápida, a la obtención de un
pico de insulina plasmático más elevado y a su habili-
dad para suprimir la secreción hepática de glucosa94.
La insulina lispro, resultado del cambio del aminoáci-
do prolina en la posición 28 de la cadena B de la insu-
lina humana, y del aminoácido lisina en la posición 29
de la misma cadena95; y la insulina aspártica resulta-
do de la sustitución de la prolina de la posición 28 en
la cadena B, por un ácido aspártico96; son los 2 prime-
ros análogos de insulina de acción rápida aprobados
para el tratamiento de la diabetes. Estas simples modi-
ficaciones hacen que las moléculas de estos análogos
no puedan unirse en hexámeros, y su inyección se pro-
duce en forma de monómeros que se absorben mucho
más rápidamente. Comparados con la insulina humana
regular, su pico de concentración de insulina en plas-
ma es más elevado, y su duración es más corta97,98.
Los espectros de acción de los 2 análogos son simila-
res, con un inicio a los 10-20 min de la inyección, un
pico entre 40-50 min después (frente a 60-90 min para
la insulina humana regular), con una duración de 2 a 
4 h (frente a 4-6 h para la insulina humana regular)99.
El perfil de estos análogos permite su inyección inme-
diatamente antes de las comidas, con lo que se consi-
gue un mejor control glucémico que con la insulina
humana regular y con menor riesgo de hipogluce-
mias100,101. La administración preprandial, en pacien-
tes diabéticos, de estos 2 análogos de insulina rápida
mejora el control glucémico, a expensas de reducir 
las oscilaciones posprandiales102,103. Según estudios re-
cientes, realizados en pacientes con DM2, la reduc-
ción de la HPP conseguida con la administración de
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estos análogos de insulina rápida se traduce en una
mejora de la función endotelial con la insulina aspárti-
ca104, y en una reducción del 15-18% de los episodios
cardiovasculares con la lispro105. 

En pacientes con DM2 que no necesitan insulina
para su buen control, la normalización de la HPP es
una tarea difícil. Incluso los pacientes en los que se
obtienen reducciones importantes de la GPA con bi-
guanidas y sulfonilureas pueden seguir teniendo varia-
ciones muy importantes de la GPP106,107. En los últi-
mos años han aparecido algunos fármacos destinados
a controlar la HPP, como los estimuladores de la se-
creción prandial de insulina (meglitinidas) y los inhi-
bidores de las alfaglucosidasas intestinales (acarbosa
y miglitol).

Estimuladores de la secreción prandial 
de insulina: repaglinida y nateglinida

Las meglitinidas (repaglinida y nateglinida) son una
nueva clase de antidiabéticos orales diseñados para
normalizar las oscilaciones de GPP en pacientes con
DM2. Presentan un inicio de acción muy rápido y un
efecto estimulador de la secreción de insulina de corta
duración durante los períodos en que más se requiere,
es decir, después de las comidas108,109. Este concepto
de la regulación prandial de la glucosa es una modali-
dad relativamente nueva del tratamiento de la DM2, y
de hecho, el mejor control de la GPP se está convir-
tiendo en un objetivo cada vez más relevante en estos
pacientes. Estos secretagogos de insulina actúan a ni-
vel ámbito pancreático en sitios diferentes que las sul-
fonilureas y con una cinética distinta, estimulando la
secreción de insulina más tempranamente108,109. Con la
restauración temprana de la secreción de insulina des-
pués de una comida, se suprime la producción he-
pática de glucosa, y se previenen las oscilaciones 
posprandiales de glucosa110,111. Se administran inme-
diatamente antes de las comidas y tienden a producir
menos hipoglucemias que las sulfonilureas110,111. La
repaglinida, un derivado del ácido benzoico, es el pri-
mero de esta nueva clase de secretagogos. En estudios
clínicos aleatorizados y doble ciego realizados en pa-
cientes con DM2 de hasta 1 año de duración112-114, la
eficacia hipoglucemiante global de repaglinida fue
equivalente a la obtenida con glibenclamida y mayor
que la de glipizida. Como la repaglinida tiene una du-
ración de acción tan corta, cabría esperar que los va-
lores matutinos de la GPA fueran mayores en los pa-
cientes tratados con este antidiabético que los que
reciben sulfonilureas, debido a las horas nocturnas
transcurridas desde la última dosis del fármaco. No
obstante, en algunos estudios comparativos112-114, no se
observaron diferencias en la GPA entre los pacien-
tes tratados con repaglinida y los que recibieron gli-
benclamida. Además, en un estudio observacional en
327 pacientes con DM2 mal controlados con sulfoni-
lureas, la sustitución de éstas por repaglinida mejoró
significativamente el control glucémico115, y en un es-

tudio a corto plazo, la repaglinida disminuyó algo más
que la glibenclamida los valores de GPP112. Por otro
lado, la repaglinida en monoterapia ha demostrado ser
más efectiva que la metformina en el control glucémi-
co de pacientes con DM2 que no se controlaban con
esta biguanida116. Estos estudios revelan que el control
de los picos de glucemia posprandial obtenido con la
repaglinida fue suficiente para obtener una mejoría
global del control glucémico. Estos efectos sobre el
control glucémico global y posprandial los realiza la
repaglinida sin producir hipoglucemias. Ensayos clíni-
cos y estudios observacionales han demostrado que la
utilización de la repaglinida, en comparación con las
sulfonilureas, se acompaña de una disminución del
número de hipoglucemias115, de un riesgo de hipoglu-
cemia grave 2,5 veces menor117,118 y de una incidencia
menor de hipoglucemia nocturna119. Asimismo, estu-
dios recientes asocian el uso de la repaglinida con la
disminución del riesgo cardiovascular. La utilización
de repaglinida en pacientes con DM2 de reciente diag-
nóstico mejora el control glucémico y el perfil de ries-
go cardiovascular. Esta acción de la repaglinida se ha
corroborado con 4 estudios en DM2, en los que se ha
demostrado que la reducción de la HPP producida por
la repaglinida se asocia a una disminución de la Lp(a),
PAI-1 y homocisteína, parámetros conocidos por ser
factores de riesgo cardiovascular1120,121, a una dismi-
nución del grosor de la capa íntima-media de la caróti-
da, interleucina-6 y proteína C reactiva (marcadores
de disfunción endotelial) en comparación con la glibu-
rida (glibenclamida)57, y a una mejoría de la disfun-
ción endotelial al reducir el estrés oxidativo y mejorar
la reactividad braquial, en comparación con la gliben-
clamida58. La nateglinida, segunda meglitinida en salir
al mercado, es un derivado de la fenilalanina que, en
la célula beta, tiene menos afinidad que la repaglinida
por los canales de potasio dependientes de la adenosi-
na-trifosfato, por lo que se disocia más rápidamente
del receptor de sulfonilurea122, y su comienzo es más
rápido y su duración más corta que la repaglinida123.
La nateglinida, en monoterapia, es menos efectiva que
la gliburida (glibenclamida) y la metformina en la re-
ducción de GPA y HbA1C, pero su utilización se aso-
cia con menos hipoglucemias124. En combinación con
metformina reduce la HbA1C más eficazmente que en
monoterapia124. En comparación con la repaglinida, la
nateglinida reduce menos los valores de HbA1C

125,
pero produciendo menos hipoglucemias123. En un es-
tudio reciente, la comparación directa entre repaglini-
da y nateglinida ha demostrado que la repaglinida es
la más potente de las dos, bien en monoterapia o en
combinación con metformina126. 

Inhibidores de las alfaglucosidasas intestinales:
acarbosa y miglitol

Los inhibidores de las alfa-glucosidasas intestinales
(acarbosa y miglitol) actúan retrasando la digestión de
hidratos de carbono al inhibir selectivamente las gluco-
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sidasas en el intestino delgado127-129. Al reducir la ab-
sorción y digestión de los hidratos de carbono, dismi-
nuyen el incremento de GPP en plasma127-129. Tanto la
acarbosa como el miglitol reducen de una manera si-
milar la HPP129, y su disminución media es de 40-
60 mg/dl. El miglitol ha demostrado una actividad su-
perior que las sulfonilureas en la reducción de los valo-
res de GPP130. Sin embargo, las reducciones de HbA1C
que consigue son discretas y rondan el 0,5%131. Una
característica positiva de acarbosa y miglitol es que se
pueden combinar con cualquier antidiabético oral o in-
sulina, con lo que se consigue un considerable aumento
del control glucémico132. Cuando se combina la acar-
bosa con sulfonilureas, metformina o insulina se redu-
cen los valores de GPP en más de 50 mg/dl131. La prin-
cipal limitación de estos fármacos es la frecuencia con
la que se producen efectos secundarios gastrointestina-
les (flatulencia, dolores abdominales, diarrea, etc.), de-
bidos al retraso en la absorción de hidratos de carbono
y consiguiente fermentación por las bacterias, lo que
obliga en muchos casos a abandonar el tratamien-
to129,133. En el UKPDS sólo el 39% de pacientes toleró
la acarbosa lo suficiente como para completar 3 años
de tratamiento134. Con respecto a su asociación con el
riesgo cardiovascular, en el estudio STOP-NIDDM 
el tratamiento con acarbosa, en sujetos con intolerancia
a los hidratos de carbono, se asoció a una reducción sig-
nificativa en el riesgo de ECV e hipertensión arterial55.
Además, en un subestudio del STOP-NIDDM, en pa-
cientes con intolerancia a la glucosa, se observó que la
reducción de la HPP producida por la acarbosa redujo
el número de infartos de miocardio silentes135. Por últi-
mo, el daño isquémico producido por la HPP manteni-
da se puede prevenir con el tratamiento con acarbosa136

que, además, en sujetos con intolerancia a la glucosa,
enlentece la progresión del grosor de la capa íntima-
media de la carótida56.

Combinación de fármacos

A pesar del creciente número de tratamientos orales
disponibles para pacientes con DM2, en la mayoría de
ellos el control glucémico se deteriora con el tiempo
como resultado de una disminución progresiva de la
función de las células beta. Además, en algunos pa-
cientes tratados en monoterapia con metformina o sul-
fonilureas, a pesar de conseguir unos valores de GPA
dentro de los objetivos recomendados, los valores de
GPP siguen elevados, por lo que muchos de ellos re-
querirán, en algún momento, la asociación con fárma-
cos que reduzcan la HPP para lograr un buen control
glucémico global, que incluya tanto la glucemia pre
como posprandial. Así, al añadir repaglinida a pacien-
tes con DM2 mal controlada con metformina sola, se
observó un mejor control glucémico global que con
cualquiera de los fármacos por separado116. También
se obtuvo un mejor control glucémico cuando se com-
binó nateglinida con troglitazona137, y repaglinida con
troglitazona138, rosiglitazona139, o pioglitazona140. Por

otro lado, la adición de repaglinida a sujetos con DM2
tratados con insulina NPH administrada una vez al
día, es otra posible terapia de combinación en pacien-
tes con DM2 y con reserva pancreática de insulina, y
ha mostrado ser eficaz en la reducción de los valores
de HbA1C

141. Además, la administración de miglitol a
pacientes con DM2 en tratamiento con insulina pro-
dujo una pronunciada disminución de las concentra-
ciones de HbA1C y de los valores de GPP, necesitando
algunos pacientes una disminución de los requeri-
mientos de insulina142. La combinación de meglitini-
das con un inhibidor de alfaglucosidasas podría ser
efectiva en el control de la HPP, ya que por sus dife-
rentes mecanismos de acción podrían tener efectos
aditivos sobre ella y sobre el control glucémico global.
Actualmente está en marcha un estudio para demos-
trar el efecto de la nateglinida más acarbosa sobre la
HPP143, pero se necesitan más estudios para compro-
bar este supuesto.

Fármacos en estudio

En la actualidad se están desarrollando nuevos fár-
macos antidiabéticos para controlar la HPP, como la
pramlintida, un análogo de amilina144, la hormona in-
sulinotrópica GLP-1145, los homólogos de GLP-1146 y
las formulaciones inhaladas de insulina147. 

Pramlintida. La pramlintida inyectada por vía sub-
cutánea a pacientes con DM2 retrasa el vaciamiento
gástrico y reduce los valores de GPP en plasma148. Sin
embargo, la necesidad de inyectarse y su poca eficacia
en la reducción de la HbA1C limitan su uso. 

Homólogos de GLP-1. El GLP-1 es una hormona
peptídica liberada del tracto intestinal al torrente san-
guíneo en respuesta a la ingesta de nutrientes. Tras su
inyección subcutánea a pacientes con DM2, el GLP-1
ejerce varios efectos agudos, como el aumento de la
liberación de insulina dependiente de la glucosa, la es-
timulación de la biosíntesis de insulina, la inhibición
de la secreción de glucagón, la disminución de la pro-
ducción de glucosa hepática, el retraso del vaciamien-
to gástrico y el aumento de la saciedad. Estudios clíni-
cos han demostrado que la administración de GLP-1
mejora la tolerancia a la glucosa149 y reduce la HPP150

en pacientes con DM2, y además se ha demostrado
que reduce la resistencia a la insulina y preserva la
función de las células beta151. Los homólogos de GLP-1
como el exendin-4 son péptidos que actúan como el
GLP-1, siendo su acción más duradera152. Su adminis-
tración a voluntarios sanos redujo la GPA, la GPP,
el apetito y el vaciamiento gástrico153. El problema del
GLP-1 y de sus homólogos es su vida media corta 
(1-2 min), ya que rápidamente son inactivados por la
enzima dipeptidilpeptidasa IV (DPPIV), necesitándo-
se múltiples inyecciones diarias para obtener una efi-
cacia terapéutica. 

Inhibidores de la actividad de la DPPIV. Actual-
mente se están desarrollando fármacos inhibidores de
la actividad de la DPPIV, que además de administrarse
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por vía oral, aumentarían los valores endógenos del
GLP-1 activo y sus efectos beneficiosos sobre el con-
trol glucémico154. 

Insulina inhalada. De todos los agentes en desarro-
llo, probablemente la insulina inhalada sea la primera
que se introduzca en la práctica clínica. Estudios far-
macocinéticos, con formulaciones líquidas y en polvo,
indican que utilizando la insulina inhalada, los picos
de insulina en plasma aparecen más rápidamente y
son más elevados que con la insulina humana regular
subcutánea, siendo similares a los obtenidos con el
análogo de insulina lispro155,156. Según estudios clíni-
cos a corto y largo plazo, realizados tanto en diabéti-
cos tipo 1 y DM2, la formulación en polvo es tan efec-
tiva y bien tolerada como la insulina humana regular
subcutánea157,158, y los pacientes prefieren la insulina
inhalada a la insulina humana regular subcutánea159. 

CONCLUSIONES

Los datos existentes reflejan que en la DM2, la GPP
es un factor de riesgo de ECV. El control de la GPP en
estos pacientes puede ayudar a prevenir o retrasar la
aparición de las complicaciones micro y macrovascu-
lares de la enfermedad. Hay evidencias en la biblio-
grafía médica de que el control de la GPP es tan im-
portante como el control de la GPA para prevenir la
aparición de ECV. Por lo tanto, el tratamiento ideal en
los pacientes con DM2 debería incluir no solamente
cambios en el estilo de vida, sino también una combi-
nación de fármacos que reduzcan la GPA con fárma-
cos que disminuyan los valores de GPP. Para ello de-
bemos conocer bien la dosificación de estos fármacos,
cómo actúan, sus efectos secundarios e interacciones
farmacológicas y la situación de cada paciente. Los
pacientes deben recibir educación sobre la necesidad
de monitorizar de manera ambulatoria tanto las gluce-
mias preingesta como las GPP para, de acuerdo con
ellas, ajustar la terapia e intentar alcanzar la normo-
glucemia y el éxito del tratamiento. 
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