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MANEJO DE DIABETES MELLITUS 2

¢ Cuales son los criterios diagnosticos de la Diabetes?

= Glucemia al azar mayor de 200 mg/dl (6 11,1 mmol/l) en presencia de
sintomas de diabetes (polidipsia, poliuria o pérdida de peso inexplicada)

»= Glucemia en ayunas (al menos durante 8 horas) mayor de 126 mg/dl (6 7
mmol/l)

=  Glucemia mayor de 200 mg/dl (6 11,1 mmol/l) a las 2 horas de sobrecarga
oral con 75 grs. de glucosa

En las dos ultimas opciones es necesario comprobar el diagnéstico con una
nueva determinacion de glucemia en ayunas o sobrecarga oral de glucosa. En
cualquiera de los casos la determinacién se hara en plasma venoso por
métodos enzimaticos.

Cuando los niveles de glucemia de un paciente se encuentran alterados pero

no alcanzan las cifras diagnésticas de diabetes, este se clasifican en:

» Glucemia basal alterada (GBA): Paciente con niveles de glucemia basal
entre 110-125 mg/dl.

» Intolerancia a la glucosa (ITG): Pacientes con niveles a las 2 horas del
TTOG (Test de Tolerancia oral a la Glucosa) entre 140-199 mg/dl.

En ambos casos, GBA e ITG, existe un riesgo cardiovascular aumentado. Se

ha demostrado que modificaciones en el estilo de vida (dieta, ejercicio y control

del peso) reducen este riesgo y también la proporcidon de estos pacientes que

evolucionan a diabetes. A su vez existen ensayos clinicos en los que se ha

demostrado que con el uso de farmacos, también se consiguen estos

beneficios, aunque en menor medida que con los cambios en el estilo de vida.

Algoritmo diagnéstico

Slucemia en ayunas
en plasma venaoso
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Diagnéstico precoz de la diabetes
Debe practicarse deteccion en los siguientes grupos de riesgo

Poblacién susceptible de tamizaje

Cribado y poblacién de riesgo: efectuar glucemia basal

= (Cada 3 afnos en mayores de 45 anos

= Anualmente, y a cualquier edad, en poblacién de riesgo de diabetes:
= Antecedentes familiares de DM (en 1° grado)

Kg de peso al nacer)

Diagndstico previo de ITG o GBA

Etnias de alto riesgo

Antecedentes personales de enfermedad cardiovascular

Otros marcadores de resistencia insulinica

Dislipemia (HDL<35 y/o TG >250)

Obesidad (IMC >27) y/o perimetro abdominal > 102(H) 6 >88 (M)
HTA

= Sindrome de ovario poliquistico o acantosis nigricans

Antecedentes personales de diabetes gestacional y/o fetos macrosémicos (4

Pruebas de cribado
Poblacién general y grupos de riesgo: Glucemia basal en plasma venoso
Gestantes: Test de O'Sullivan

¢ Qué hacer cuando diagnosticamos un paciente de diabetes?

1.-Valoracién integral del paciente con al menos los siguientes pasos:

» Descartar diabetes tipo 1 0 secundaria.

= Preguntar por antecedentes familiares de diabetes y enfermedad
cardiovascular precoz.

= Valoracion de los factores de riesgo, especialmente los cardiovasculares
presentes: tabaquismo, hipertension, obesidad y dislipemia.

= Grado evolutivo de la diabetes (complicaciones cronicas)

= Interrogar acerca del uso de medicamentos que puedan influir sobre los
niveles de glucemia.

= Conocimientos y valores del paciente acerca de la enfermedad y su
tratamiento. Analizar su actividad fisica y dieta y el entorno familiar y
social para determinar las posibilidades de actuacion.



Obijetivos de control en la DM2
Objetivo de control Intensificar
intervenciones
HbA1c (%) 7 8
Glucemia basal y 80-110 140
prepandrial*
Glucemia posprandial* 100-140 160
Colesterol total (mg/dl) 185 230
LDL (mg/dl) 100 130
HDL (mg/dl) 40 35
Trigliceridos (mg/dl) 150 200
Presion arterial (mmHg) 130/80 140/90
Peso (IMC=Kg/m2) IMC<27 IMC>30
Cintura (cm) 102 H ;<88 M
Consumo de tabaco No Si

En pacientes ancianos o con expectativas de vida reducidas los criterios de
control deberan ser menos estrictos, limitandonos a mantener a los pacientes
asintomaticos.

Intervencion terapéutica en la diabetes tipo 2

1.- Dieta:
» Cantidad de calorias adecuada a su actividad fisica, edad, sexo y relacion
peso-talla

= Composicién adaptada segun su peso, presencia de factores de riesgo
(HTA, dislipemia) o complicaciones macro y microvasculares

= Se pueden permitir consumos moderados de alcohol con las comidas
(maximo 3 unidades al dia).

= La cantidad diaria de grasas en la dieta debe ser menor del 30% del total de
calorias, y menor del 10% la cantidad de acidos grasos saturados

= Valoracion por nutricionista

N

.-Actividad fisica:

= Valorar la que realiza habitualmente y adaptar las recomendaciones a sus
posibilidades y preferencias.

= Considerar los riesgos que puede suponer sobre las complicaciones

(cardiopatia isquémica, neuropatia, retinopatia , hipoglucemias, etc.)

» Se recomienda realizar ejercicio de intensidad ligera o moderada
(dependiendo de la situacion basal de cada persona) durante al menos
30 minutos, y como minimo 3 dias a la semana.

3.-Farmacoterapia
En la actualidad se dispone de cinco grupos de antidiabéticos orales que
poseen los siguientes mecanismos de accion:



Estimulan la secrecion de insulina: Sulfonilureas y secretagogos de accién
rapida.

Disminuyen la resistencia a la insulina: Biguanidas y Glitazonas.

Reducen o enlentecen la absorcion de la glucosa: Inhibidores de las alfa
glucosidasas como Sulfonilureas (SU)

Estimulan la secrecién de insulina preformada en el pancreas: En ancianos son
de eleccién las de vida media corta (glipicida o glibenclamida). En caso de
sospecharse problemas de cumplimiento, la Glimepirida en dosis Unica puede
ser una buena opcion. La glibenclamida se administra en dosis de 2.5 a 15
mg/dia. La glimeperide en dosis de 1 a 16 mg/dia

Inhibe la neoglucogénesis hepatica. Es el farmaco de eleccién en pacientes
con sobrepeso u obesidad. No produce aumento de peso. Biguanidas:
Metformina. La metformina se puede administrar hasta 2550 mg/dia.

Insulina.

Criterios de insulinizacién:

= Contraindicaciones para el uso de farmacos orales.

= Control metabdlico deficiente (HbA1c >8%) a pesar de dosis plenas de
farmacos orales.

= Pérdida de peso no explicable por dieta hipocal6rica, persistencia de
sintomas cardinales o cetonuria.

= Embarazo o lactancia.

= De forma transitoria en casos de descompensacion hiperglucémica aguda,
enfermedad febril intercurrente, tratamiento con corticoides, cirugia mayor,
infarto agudo de miocardio o traumatismo grave.

;.Gomo insulinizar a un paciente?

La terapia con insulina puede comenzarse afiadiendo una dosis de insulina
intermedia (NPH) nocturna al tratamiento oral que se iniciaria con 0,1 -0,2
UI/Kg/ dia.

Otra opcion es la insulinizacion plena con insulina intermedia (NPH) 0,2 -0,3
Ul/Kg/dia repartida en dos dosis: 60% al desayuno y 40% a la cena
suspendiendo los farmacos orales. En dosis Unica s6lo nos permitira el objetivo
minimo de evitar sintomas. Dosis multiples o mezclas seran precisas para un
control estricto.

La dosis inicial se aumentara en 2-4 Ul cada dos o tres dias en funcién de los
valores de glucemia capilar hasta alcanzar los objetivos propuestos. La dosis
de insulina intermedia de la noche se variara en funcion de los valores de la
glucemia antes del desayuno, y la dosis de la insulina intermedia matutina se
variara en funcion de los valores de la glucemia antes de la cena. Idealmente
utilizar insulina NPH ya que la regular presenta absorciones ocasionalmente
erraticas.



Algoritmo de manejo terapéutico
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Tratamiento de otros factores de riesgo cardiovascular

Hipertensién arterial: El objetivo a alcanzar es reducir las cifras por debajo
de 130/80 mm de Hg. En pacientes con cifras de tension sistélica entre 130-
139 mmHg 6 tensidon diastélica entre 80-89 mmHg deberian implantarse
cambios en el estilo de vida (dieta y ejercicio). Cuando las cifras tensionales
son mayores de 140 de sistolica 6 90 de diastdlica, deberia instaurarse
tratamiento farmacologico.

El tratamiento farmacoldgico inicial se puede realizar con: diuréticos, B-
blogueantes, IECAS, ARA Il o antagonistas del calcio. En caso de que sea
preciso utilizar tratamiento combinado para alcanzar los objetivos
terapéuticos, también se podrian utilizar alfa bloqueantes especialmente si
presenta hipotension ortostatica sintomatica. En pacientes con
microalbuminuria, proteinuria é nefropatia son de eleccién los IECA 6 ARA
Il. En sujetos con un Infarto de Miocardio reciente el uso de B-bloqueantes



ha demostrado una reduccién de la mortalidad. Con respecto a la
proteinuria se recomienda la toma de la relacion proteinuria/creatininuria en
miccion espontanea en vez de proteinuria de 24 horas. En caso de que
dicha relacion sea mayor de 2 se debe iniciar restriccion de proteinas en la
dieta, control de HTA y uso de IECA.
Hiperlipidemia: La maxima prioridad en el tratamiento es reducir el LDL
colesterol de 100 mg/dl, por ello en caso de no ser suficiente el tratamiento
higiénico-dietético, las estatinas serian el tratamiento de eleccion. En caso
de existir un nivel de triglicéridos > 350 mg/dl, seria necesaria la utilizacion
de un fibrato en monoterapia, o asociado a una estatina si ademas presenta
también niveles elevados de LDL-colesterol (esta combinacion debe
utilizarse con gran precaucién por el riesgo de miopatia, por lo que es
preciso estar alerta y suspender el tratamiento y determinar la CPK ante
sintomas de miositis; la combinacién de pravastatina-fenofibrato parece ser
la mas segura).
Tratamiento antiagregante:Se recomienda el uso entre 75-325 mg/dia de
acido acetil salicilico (en la practica 100 mg/dia puede ser la mejor opcién)
en todos aquellos pacientes diabéticos con:
Enfermedad macrovascular.
Sujetos mayores 40 anos con diabetes y algun otro factor de riesgo
cardiovascular.
En caso de alergia o intolerancia al AAS pueden utilizarse 75 mg/dia de
clopidogrel.
Tabaquismo: Todos los diabéticos deben ser advertidos del riesgo que
supone para ellos el habito tabaquico y se les debe estimular a su
abandono.
Obesidad: A todo paciente diabético con sobrepeso u obesidad (IMC > 25),
se le debe instaurar una dieta hipocal6rica y estimular a la realizacion de
ejercicio de manera regular.
Gastroparesia diabética: Se debe instaurar manejo con dosis pequefias de
metoclopramida ( 5 mg/precomidas)
Neuropatia periférica: En estos pacientes se recomienda el uso de
gabapentin en dosis progresivas de 300, 600 o 900 mg/dia teniendo en
cuenta los efectos adversos. En pacientes que se haya descartado
previamente alteraciones del ritmo y sin cardiopatia significativa se puede
usar dosis pequenas de amitriptilina cuando los sintomas son muy
marcados
= Neuropatia visceral: Ademas de manifestarse como gastroparesia puede
presentarse como denervacion manifestada en hipotension ortostatica.
En estos pacientes se recomienda uso de abundantes liquidos y
clonidina en dosis de 150 mcg/dia.
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HIPOTIROIDISMO

DEFINICION

El hipotiroidismo es un estado de hipofuncion tiroidea que puede ser debido a
distintas causas y produce como estado final una sintesis insuficiente de
hormonas tiroideas. Se puede producir por una alteracion a cualquier nivel del
Eje Hipotalamo-Hipofisario-Tiroideo.

CLASIFICACION

Puede clasificarse en:

= HIPOTIROIDISMO PRIMARIO: Es la causa méas frecuente de
hipotiroidismo. Afecta al 1-3 % de la poblacién general. Representa el
95% de todos los casos de hipotiroidismo. Se debe a una afectacion
primaria de la glandula tiroidea.

= HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO Y TERCIARIO: Representan el 5%
restante de las causas. Se debe a una alteracion hipofisaria
(Secundario) 6 hipotalamica (Terciario). Nos podemos referir a él en
conjunto como Hipotiroidismo Central.

¢ Qué causas producen hipotiroidismo primario?

TIROIDITIS CRONICA AUTOINMUNE DE HASHIMOTO: Es la causa mas
frecuente de hipotiroidismo en areas sin déficit de yodo. Es mas frecuente en
mujeres de edad media (40-60 afos). El 80% presentan anticuerpos positivos
antitiroglobulina y antiperoxidasa. Se asocia a otras patologias autoinmunes.
Se produce una destruccion de la glandula mediada por células y anticuerpos.
Puede cursar con o sin bocio siendo este ultimo caso un estado terminal de la
enfermedad en la que se produce la atrofia glandular.

HIPOTIROIDISMO IATROGENICO:

Hipotiroidismo Post-tiroidectomia: aparece entre 2-4 semanas tras la
tiroidectomia total y en un tiempo variable tras la tiroidectomia subtotal,
apareciendo la mayoria en el primer afo tras la cirugia. Entre los que estan
eutiroideos el primer ano, aproximadamente entre el 0,5-1 % se vuelve
hipotiroideo cada afo.

Hipotiroidismo tras tratamiento con lodo 131 (I-131): la mayoria también se
vuelven hipotiroideos el primer afo. Entre los eutiroideos la incidencia anual de
hipotiroidismo es del 0,5-2%.

Hipotiroidismo tras radiacion externa del cuello: el efecto es dosis dependiente
y la instauracion gradual.
Todas estos casos se presentan clinicamente sin bocio.

HIPOTIROIDISMO YODOINDUCIDO: Tanto el defecto como el exceso de yodo
pueden producir hipotiroidismo:



El defecto de yodo es la causa mas frecuente de hipotiroidismo y bocio en todo
el mundo, afectando aproximadamente a 200 millones de personas. El exceso
de yodo también puede producir hipotiroidismo inhibiendo la organificacion y la
sintesis de T3 y T4 (Efecto Wolff Chaikoff). Esto es mas importante en
pacientes con patologia tiroidea previa: Enf. de Graves eutiroidea, neonatos,
tiroiditis autoinmune, tratamiento con 1-131, etc.

FARMACOS: metimazol, propiltiouracilo, amiodarona, litio, colestiramina, sales
de hierro, carbamacepina, rifampicina, fenobarbital. Todos pueden producir
hipotiroidismo y bocio.

DEFECTOS HEREDITARIOS DE LA SINTESIS DE HORMONAS TIROIDEAS:
Cursan con bocio y casi siempre se manifestan al nacimiento.

AGENESIA O DISGENESIA TIROIDEA: Es la causa mas frecuente de
hipotiroidismo congénito. No se asocia con bocio.

ENFERMEDADES INFILTRATIVAS: Hemocromatosis , sarcoidosis, leucemia.

¢ Qué causas producen hipotiroidismo secundario y terciario?

El hipotiroidismo secundario es debido a un déficit de TSH sus causa més
importantes son: adenoma hipofisario (la causa mas frecuente), necrosis
hipofisaria posparto (Sindrome de Sheehan), traumatismos e hipofisitis. El
déficit de TSH puede ser aislado aunque por lo general se asocia a otros
déficits hipofisarios.

El hipotiroidismo terciario se debe a un déficit de produccion de TRH. Puede
ser consecuencia de una alteracion hipotalamica 6 en estructuras vecinas o
bien a una alteracion en el sistema porta hipotalamo-hipofisario.

¢, Como se diagnostica?

La determinacion mas util de forma aislada es la concentracion sérica de TSH,
que se encuentra elevada de forma invariable en todas las formas de
hipotiroidismo primario y puede estar normal o disminuida en el hipotiroidismo
hipofisario e hipotalamico.

El descenso en la T4 total y la libre es frecuente en todas las causas de
hipotiroidismo. La concentracién de T3 sérica en menos especifica que la T4
para confirmar el diagndstico ya que se afecta en casos de enfermedades
sistémicas en pacientes eutiroideos.

Otros datos bioquimicos del hipotiroidismo son: hipercolesterolemia, aumento
de LDH; CPK; AST, CEA.

También son hallazgos frecuentes: alteraciones ECG, anemia perniciosa y
aclorhidria. En los hipotiroidismos centrales se asocian otros déficit
hormonales: Adrenal, FSH, LH y GH.



En resumen:

Hipotiroidismo Primario: TSH elevada; T4 libre baja.

Hipotiroidismo Central: T4 libre baja; TSH normal o baja. En ocasiones puede
estar ligeramente elevado debido a TSH bioloégicamente inactivas. Asocia otros
déficit hormonales.

Para distinguir hipotiroidismo secundario de terciario lo mas util son las técnicas
de imagen: RMN cerebral.

¢, Cual es su tratamiento?

En la mayoria de los pacientes, el hipotiroidismo es una situacién permanente y
precisa de un tratamiento de por vida. El objetivo del tratamiento es restaurar el
estado eutiroideo. Si no se trata, se asocia a una alta tasa de mortalidad y
morbilidad.

El tratamiento de eleccién es la levotiroxina. Se administra por via oral, se
absorbe en un 80% y su vida media plasmatica es de 6-7 dias. Con la
administracion de una sola dosis al dia se obtienen niveles en sangre
constantes de T4y T3.

La dosis debe ser aquella que mantenga la TSH en limites normales intentando

evitar la sobredosificacion ya que la supresidon de la TSH podria tener

consecuencias en algunos érganos como el hueso y corazén. Las inicialmente

recomendadas son:

= En adultos: 1,6 mcg /Kg /dia.

= En los pacientes ancianos, con patologia cardiovascular o con
hipotiroidismo de larga evolucion se debe iniciar el tratamiento con dosis
inferiores (12,5-25 mcg/dia) y aumentarla progresivamente cada 4-6
semanas hasta alcanzar la adecuada. Esto se debe al riesgo que tienen
estos pacientes de desarrollar arritmias 6 patologia isquémica cardiaca.

= Si se sospecha la existencia de un hipotiroidismo central, es necesario
suplementar primero el eje adrenal, ya que si se inicia el tratamiento tiroideo
se puede desencadenar una insuficiencia suprarrenal aguda.

¢;Como controlamos la efectividad del tratamiento y cada
cuanto tiempo?

En el hipotiroidismo primario se controla midiendo la TSH y manteniéndola en
los rangos normales. En el secundario y terciario la TSH no sirve para el control

y entonces se usan los niveles de T4 libre que deben mantenerse entre la
mitad y el limite superior de la normalidad.

Se precisan alrededor de 6 semanas para que una dosis determinada alcance
su efecto pleno por lo que ese es el tiempo que debe pasar para reevaluar el
tratamiento tras su inicio y modificar dosis se fuera necesario. Una vez que se
alcanza la dosis adecuada, el control se puede espaciar, midiendo la TSH
anualmente.

Existen algunas situaciones en las que es preciso modificar una dosis
previamente establecida:



Durante el embarazo: se precisa aumentar la dosis de hormona ya desde el
primer trimestre.

Farmacos que interaccionan con la absorcidn (colestiramina, sulfato ferroso,
sucralfato, hidréxido de aluminio) o la metabolizacién. (anticonvulsivantes,
rifampicina). Se recomienda dejar que pasen 4-5 horas entre la
administracion de la hormona y la de los farmacos del primer caso.
Situaciones que alteran la eliminacién: insuficiencia renal.

En pacientes que reciben tratamiento con andrégenos se precisa menos
dosis de hormona.

Hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico es un estado, por lo general asintomatico, donde
tenemos unas concentraciones séricas de T4 libre dentro de los limites
normales, con una TSH ligeramente elevada. Las causas que lo pueden
producir son las mismas que las que producen hipotiroidismo franco.

Existe una gran controversia sobre la indicaciéon del tratamiento en estos
pacientes, en general se recomienda en los siguientes casos:

Niveles de TSH mayores de 10-20mU/L.

Anticuerpos antiperoxidasa positivos.

Presencia de bocio.

Presencia de sintomas inespecificos (depresién, estrefiimiento, cansancio).
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