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Histologia de los islotes
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Densidad relativa de la distribucion de los islotes
on diversas partes del pdncreas
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Porcitn de un islote muy ampliada (X 1.200); coloracson de Poncedu y de aldehido-fucsing de Gomon
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Demostracion de la insulina en los

Islotes pancreaticos
/\/ e

Inyeccion de dextrosa
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a la produccion
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de transporte
Glucosa | especifico
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Circu 3 1 Célula

GLOBULOS ROJOS DE LA SANGRE; NEURONAS
Sistemna de P ifico || ién) para ciertos
aztcares: la insulina no posee
ningln efecto sobre el régimen de captacién
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O de transporte | Glucosa
especifico
Luz del
g .| intesting
: , o del
V. porta Célula tdbuio

EPITELIO INTESTINAL (Y POSIBLEMENTE

EPITELIO TUBULAR RENAL)
Sistema especifico de transporte §in blogueo;
mecanismo acumulador para el transporte contra
gradiente: la insulina no tiene ningin efecto
sobre el régimen de captacion
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Sigtema de transporte especifico
inhibido o blogueado: la insulina retira
¢l bloqueo y promueve, 3
por tanto, la captacion |
4 b
.
e
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Glucosa
Otros
azicanes
Vena
porta
CELULA HEPATICA
Ningin sistema de transporte especifico
para azicares: no se han determinado
todavia la relacion de la insulina con la
captacion de azicar y liberacién por el higado
e e — — e e — el = N it
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Anormalidades de secrecion de insulina
/\/ 2 it :

KT Ca2+

Canal de K Canal de Ca®*
sensible a ATP it dependiente de voltaje

Des pc}iarﬁza-:mn
i
} ATP/ADP \

"""" Fan:tnres de.
| Pirivam ~<——transcripcién @ ® ® @Li-‘ ' '“5'“""3
l'y Glucosa-6-fosfato G ¢ g
fGIucucinasa // == Granulos
Glucosa Nucleo secretorios

5 Dr Jesus Medina Asensio



e B 'I—l'l"--!---.l..f-..- S L

Mecanismo de translocacion de

GLUT-4 en el miocito y el adipocito
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Glucose transport
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Transportadores de glucosa

dependiente de insulina
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Stimulation of
glucose transport

Insulin
Exercise RS S

GLUT-4 Cell
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Receptor insulinico y mecanismo
de accion de la insulina

+ Autofosforilacion
+ Accion pleiotropica

+ Activacion de transportadores
+ Alteracion de actividad enzimatica

+ Moadificacion de la regulacion de genes
» Manifestaciones tardias
+ Induccion sintesis ADN y ARN

+ Proteinas y lipidos

+ | receptores insulinicos

'« Efecto anabdlico



Efectos fisiologicos de la insulina
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Glucosa—6-f Fosfato ue
' Fosfatasa pente
| 5 Glucosa 4
+ Higado ) r—-—-
- Fru:icsa—'s—mshm FOHMACIgEhl G\fniesinsnmcm
- lucdégeno sintetasa . e
lBiee el Ly i
+ Inhibe la conversién de AG y AA en cetoacidos H e .
+ | gluconeogénesis 5§ !"l: ' ' - \ ;
. Ve sy §§ Acetil-Col j
» Alalarga estimula (enzimas glucoliticas) 3
: ] : S :
+  Piruvato cinasa, fosfofructo cinasa y N, | 3
glucocinasa BE= 53
» Inhibe las enzimas gluconeogénicas (
* Piruvato carboxilasa, fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, Acido aspértico b
fructosa disfosfatasa y
* glucosa-6 fosfatasa Acido glutbmico
Arginina
Ormitina
« Fundamentalmente opuesta a la que produce el Hisidina -
AMPc o '
+ Musculo }
« GLUTA4 -

.....
{en el higado) ! | M-Ju é‘-m ‘
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Efectos fisiologicos de la insulina
e e T

.+ Adipocito

+ + Favorece el deposito de grasa - [ 1 oo
'= » | lipolisis intracelular, inhibe lipasas . e .

' intracelulares

+ Favorece la entrada de glucosa para
formar glicerofosfatos y TG

+ Activa la lipoprotein lipasa plasmatica

+ Favorece la conversion de piruvato a
Acetil-CoA
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O ef isieldgicos

» Cerebro

+ Modula la homeostasis nutricional y metabdlica
del individuo

r

+ Rinon
+ 1 reabsorcion de Na+

» Favorece la entrada de K+ en |la célula
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Objetivos del tratamiento

/\/ S

‘
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‘

Desaparicion de los sintomas [ hiperglucemia
Evitar las descompensaciones agudas

Retrasar la aparicion o progresion de las
complicaciones

+ Microangiopaticas
+ Macroangiopaticas
Mantener una buena calidad de vida

!

Disminuir la tasa de morbimortalidad\

13 Dr Jesiis Medina Asensio
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Capilar normal procedente de la papila dérmica (vista Capilar dérmico en la diabetes: notable engrosamiento
obtenida por microscopia electronica). BM = membrana de la membrana basal por deposicién de material
basal; E = célula endotelial; L = luz del capilar homaogéneo
B
L
i
i
i
!
- B L it
Cambios caracteristicos en la glomerulosclerosis
membrana basal; E = endotelio; L = luz del capilar; diabética: notable engrosamiento de la membrana
EP = célula epitelial basal y deposicién de hialina (H)
]
L
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Dilatacion venosa, microaneurismas, Retinitis proliferante
hemarragias diminutas y manchas amarillentas y hemorragia masiva
en el fonde del ojo

Microaneurismas parcial y totalmente
hialinizados {trombosados) (X 500}

i 0 M
Microaneurismas de pared delgada y sinuosidades
capilares en una preparacién plana de la retina

(X 500). H = hemorragia; D = aneurisma disecado;
E = exudado

e

AV

Catarata -

L By b T P e S, g, A oy

i, s A Py i g T T

e o s i i g 448

-

]|

Dr Jesus Medina Asensio



'mtw‘-ﬁlawﬂ*m-‘h-—m-ww' ;%;}% i

. -t—.-ﬁuthﬂ-ﬂi-*w-—ﬂ--.-l-b—*ﬁh-'-ﬂ-'qﬂ P e

—

ipes
sin ella
Albuminuria

GLOMERULOSCLEROSIS NODULAR

Raras veces causa signos
o sintomas clinicos, a
menos que se complique
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7% depusy
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e Colico

"4 : CUADRO MIXTO: ARTERIOLOSCLEROSIS,
PIELONEFRITIS Y GLOMERULOSCLEROSIS

"-\

Células

bacterias |
" en la orina

Hipertension
frecuente,
pero no siempre

Mas sefales de
glomerulosclerosis
> difusa y eventual
insuficiencia
renal

Hematuria

renal
agudo

oy

Cuando
> se desprenden
las papilas
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Pérdida del sentido de vibracion
Parestesia, hiperalgesia o hiperestesia
Anormalidades de la pupila
Hipotensién
ortostética
Paralisis del misculo extraccular (ptosis,
estrabismo, diplopia)
Dolores tabéticos
Diarrea nocturna
Retencion de orina
Impotencia
Artropatia
(articulaciones de Charcot) Ulcera neuropética (sin dolor)
(la fluoresceina demuestra un
. - riego sanguineo satisfactorio)
Disfunciones autonomicas
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Proliferacion intimal
(aterosclerosis);
notable reduccién de la luz

Calcificacién medial .
(tipo de esclerosis de
Ménckeberg) mas

cierto engrosamiento "% *
intimal y trombosis ! Y

Aortograma: obstruccién de la arteria
iliaca izquierda en un diabético

Radiografia de la arteria femoral calcificada
en un diabético
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Rubor dependiente,
ausencia

de pulsacién

en la arteria pedia

Ulcera diabética

Gangrena
del dedo
del pie

Gangrena
extensiva

Ulcera
con linfedema
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El hecho de tener complicaciones

depende de muchas cosas... o

Potinopatte 1leffopatta | Claudisasion  Cardiopatfa A crv7 dlsuropati
intermitente  jgquéemicn

Duracién DM +H+ + + ot
Hiperglucemia = = =t + - 5+
Colesterol -+ + 4+ 44 ==
Trigliceridos + 4 -+
HTA +H+ + + |+
Tabaco - +H o+
Alcohol S

Hasta un 25% de los diabeéticos pueden tener complicaciones
tindependientemente del control metabdlico !!!!!

— e . R T e — e

e e e . i e .
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Despistaje de la diabetes

/\/

b

e

Factores de riesgo para DM tipo 2
Edad = 45 anos
Sobrepeso = 25 kg/m2

+

+

+

Historia familiar de diabetes

Inactividad fisica (sedentarismo)

Intolerancia a la glucosa
HTA (= 140/90 adultos)
HDLc <35 mg/dL o TG = 250 mg/dL

Sindrome ovario poliquistico

Enfermedad vascular

ADA, Diabetes Care 27 (S1), 2_004

20
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i Z Musculo
3 . *captacién glucosa .
} Glitazonas

) _captacion glucosa
[ )

3 Higado

: +producci0n glucosa

i Metformina

! _produccién glucosa
]

§ A Tejido adiposo
*Iipélisis

P

Glitazonas
_lipolisis

ol e Wit "

-

Bases para el tratamiento

INH glucosidasas
Intestino _absorcion glucosa

absorcion HC

Hiperglucemia
gluco’ixicidad

lipotoxicidad

R e e — o

SU y Glinidas {
_secrecion insulina 7

Pancreas
secrec. insulina

Déficit de
Secrecion

21
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Medidas prioritarias que

tenemos omendar

+ Dejar de fumar

+ Practicar ejercicio fisico

+ Dieta saludable y peso ideal
s eles

22
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Elegir una dieta saludable

e 3 =

% ™
La dieta mediterranea constituye un patron de alimentacion

saludable, considerado ideal para la prevencion de las
enfermedades cardiovasculares

+ Rica en productos frescos de origen vegetal (frutas,
verduras, cereales, patatas, frutos secos, etc.).

+ La coexistencia de sobrepeso u obesidad y no la
diabetes en si misma es |lo que condiciona que la
mayor parte de las veces la dieta sea hipocalorica.

23 Dr Jesiis Medina Asensio
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Aumentar la activid

ad fisica

T

» La actividad fisica moderada se asocia con
beneficios para la salud

+ Conseguir compatibilizar con rutina diaria
+ Enlas personas sanas aconsejarla

+ Enlos PPyEA estimular el realizar una
actividad fisica a sus posibilidades

24

/V
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G J/

& )

Hay que fomentar la actividad fisica en todos los grupos de
edad
Objetivo: al menos media hora diaria de actividad fisica
G J/
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Criterios de control

/\/ —
Objetivo de control Intensificar Intervenciones Nuestro objetivo
HbAlc * (%) =5 > 8
Glucemia basal y preprandial 90-130 > 130
(mg/dl)
Glucemia postprandial <180 > 180
Glucemia al acostarse 100-140 > 160
Colesterol Total <185 >280
LDL <100 > 130
HDL > 40 SR
Triglicéridos <150 > 200
TA <130/ 80 > 140/ 90
Consumo tabaco NO SI
—E I S S— _25._ - DO— -
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Progresion de la diabetes

— e

Hasta los 10 anos —

Severidad de la diabetes

it e e o —m — ———
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Resistencia insulinica
Prod hepit glucosa
Insulina
... anos — :
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Resistencia a la insulina

/\/ "j

Sitopan Resistencia a la inslina
geneéticos ambientales

mecanismo
compensador

secrec Insulina AGL captacion produccion
por la célula beta

lucosa lucosa
~a lipotoxicidad 9 gu
Agotamiento v

(glucogenolisis y
neoglucogeénesis)

funcional de la cél B\ /

rn : hiperglucemia
Alt. Secrecion insulina

w— P e — g —— s
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Resistencia

m /A =

TABLE 3. CHarces 1 GLUT-4 Messercger BN A avn PrROTER
COMCENTRATIONS UMDER WaArRIODSs Comprmmors 1w Homars, *

COoNDIMON GLUT-4
* GLUT 4 reducidos en los adipocitos MISCLE  ARIROSETESOE
5 Trpe 1 diabseres 5 KD
de ObeSOS y = IOS que tlene DM TPancrearic rransplantadon in subjects 4 KD
tipo 2 e intolerancia a la glucosa. with type 1 diaberes
; - Trpe 2 diaberes e i
GLUT 4 normales en los miocitos rsalin resistance in relatives of subjects - NI
s : - with type 1 diaberes
+ Debilitamiento de la accion de la Otbesity e5t + .
: > r — Gestanioral diaberez 5 5 ar
insulina en el musculo por accion Aging 1 o
de factores circulantes o paracrinos Uremia i HD :
Palycystic cwary symdrome HD 1
+ Acidos grasos libres PR N o
. Saltomrlurea then HD
+  Factor de necrosis tumoral a. Weightlom - D

*Drama are adapred from Abel er al.® WD denotes not derermined. Sym-
bols are mxphlined in the footnoes o Table 2.

1A decrease occnrs in morbidhr obese subjects.

— : R —— - - - — - ——— — e iy e T — e - —
S ———— — o —
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Prevencion

N /A =

+ Ejercicio fisico
+ Pérdida de peso y dieta equilibrada
+  Dieta mediterranea

+ Ingesta de frutas
+ Tabaco
+ Farmacos

+  Metformina

. (Knowler, WC, Barrett-Connor, E, Fowler, SE, et al. Reduction in the incidence of type 2
diabetes with lifestyle intervention or metformin. N Engl J Med 2002; 346:393)

. UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group., Effect of intensive blood-glucose control
with metformin on complications in overweight patients with type 2 diabetes (UKPDS 34). The
Lancet, 1998. 352(9131): p. 854-65

+  Glitazonas
. Estudio TRIPOD. Diabetes, 2002. 51(9): p. 2796-803
+ |ECAyARAIl ??

+ Inhibidores de la a-glucosidasa ?

- - — = e oSy — i - - -

29
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Bases para el tratamiento

e

+ Sulfonilureas

+

A corto plazo

+ 1 liberacién de insulina (aumento a la
sensibilizacion glucosa)

A largo plazo

« Depende de la capacidad de las células B

+ Glinidas

+*

Repaglinida

Su accioén precisa de glucosa

Actuan en un sitio diferente de las SU
+ <riesgo de hipoglucemia

+ > control de hiperglucemia posprandial

e

Mayor
captacion de
glucosa en el
tejido adiposo
y en el
musculo

Tolbutamida

SULFONILUREAS

produccién
de glucosa
en el higado?

Mayor
produccion
de insulina
§
3 s en los -
2004 Los restos de células f funcionales en los E
E islotes pancredticos quedan estimulados a
E] 8 -25 producir insulina, Se favorece la proliferacion
s Gl o = de la célula j3
@ E 15 £ Posibles acciones subsidiarias:
g g Insulina en la sangre 10 4
25 1. Potenciacién de la accion de la insulina por
oe P —— . liberacion de sus enlaces
a 6 T T T T T 2. Inhibicién de la produccién de glucosa en
Minutos 15 30 45 &0 75 90 el higado
Posible modo de accidn: inhibe el metabolismo oxidativo y
provoca, por tanto, una mayor captacion de azdcar en
ciertos tejidos
Glucosa Util para estabilizar el nivel de azicar en la sangre en diabéticos
fragiles sometidos a terapéutica de insulina
Indicado solamente en diabéticos obesos con enfermedad leve,
Glucosa—6-P0O, ya que, contrariamente a |a insulina, no realza la lipogénesis
Administracion
B0
Inhibicion ) &,
& — €,
rjE! metabolismo 2E Osy ais dabé““o\
oxidativo 2o I3 sangre \dv
=S 100 =
o Glucosa en la sangre (no diabético) =
5 2 — | | 5
o= Insulina en la sangre =
=] -
o T T T T
Horas 0 1 2 3
[

Dr Jesus Medina Asensio



Bases para el tratamiento

/\/ e b

+ penetracion de glucosa en los
tejidos

7 |
+ Biguanidas /g @:\_—;&& e
+  Antihiperglucemiante wi_j mgﬁﬁm‘f
+ No es activa en ausencia de o BT =
insulina 1] I ‘\G“;T-—E S
+ accion insulina 1 !: }J -5 E J

+ gluconeogeénesis
+  Mejora el perfil dislipémico
tieacdh FGlcliol

+  Mejora el estado fibrinolitico

+ agregacion plaquetaria —

; E ﬁﬂ?ﬁ

estimula % Inhibe

—— ———— o — e — e R .,

e e e . i e . Tt . e
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Criterios de exclusion de la metformina

== S

/\/ AT

+ |nsuficiencia renal > 1,5 mg/dL de Creat

+ |nsuficiencia respiratoria y cardiaca que
produzca hipoxia grave hipoperfusion
periferica

+ Infeccion grave

+ Toxicidad hepatica por alcohol

32 Dr Jesiis Medina Asensio
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Bases para el tratamiento

+ Glitazonas PSRN
+ 71 accion insulina T :‘
+ Fijacion a un receptor nuclear (PPRYy) o : _ .
» 1 transcripcion genes de enzimas — insulina _/ - ~v—

@ Fundamental para la diferenciacion de los
adipocitos y la entrada y el
almacenamiento de los AG

+  Transporte y metabolismo glucidico y
lipidico

+ 1 penetracion de glucosa en los tejidos

+ 1 la fijacion de insulina (1 receptores)

«» |nhibidores a-glucosidasas

+ Retarda la absorcion de los glucidos complejos

e e - — ———

[
- — = ——— e e —— — P ————— e el — D s
- - - -
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Bases para el trat

/\/

Alc

Alc

Insulina

Insulina

Peso

Peso PA

amiento

p—

Lipidos

Importante

—— Moderada
—— Ligera

Hipos

Ligera
Moderada

Importante '-'

Importante
Moderada

Ligera

Ligera
Moderada

Importante

e — T —————.
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Bases para el trat

/\/

Metformina

Insulina

Insulina

- e m e —

35

p—

amiento

Importante
Moderada

Ligera

Ligera
Moderada

Importante

Importante
Moderada
Ligera

Ligera
Moderada

Importante

e — e ————.
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Efectos metabolicos

/\ —a P £
Honobéese iy 5
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-"-. 10 p= p—| e Insulin
= _____—'— P
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B [ ] — e e i s s £ e AR
; Metformin
§ S+ -
=
& -0 1 [ 1 I 1 [ | I | | | I |
100
g
> ey
s1
E E S0 - e &l —
- = G ) e 1
£ o e | e
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™
E & =0+ =
&
o E ¢
E = -100 | | | | | I | 1 1 I 1 I r
- =1 o 1 Bk 4 s T =1 i el 4 5 &

Time from randemization, years

Metabolic effects of drug therapy in type 2 diabetes Mean changes in
body weight (top) and fasting plasma insulin concentrations (bottom) over six
years in patients with type 2 diabetes mellitus in the primary diet failure group
who were allocated to therapy with insulin {red), sulfonylurea (blue), or, only in
obese subjects, metformin (green). Left panels show data from nonobese patients,
right panels show data from obese patients. Metformin did not increase weight or
raise plasma insulin. To convert plasma insulin values to gU/mL divide by 6. (Data
from United Kingdom Prospective Diabetes Study Group, &nn Intern Med 1998;
1281650
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Quiénes precisan de insulinoterapia
B e T

T

+ Pacientes con DM tipo 1

+ Pacientes con insuficiencia pancreatica
grave
+ Algunos de los pacientes con DM tipo 2

+ Sola o0 acompanada
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Insulmoterapla

e V E—
Aspart, lispro (4—6 hr)
o
3
e
£ Regular (6-10 hr) Extended zinc
@ l NPH (12-20 hr) insulin (18-24 hr)
E Glargine (20-24 hr)
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Insulinoterapia

Pharmacokinetics of Most Commonly Used Insulin Preparations

Insulin type

Onset
of action

Lizspra, aspart, glulisine 5 1o 15 min

Feqular

MFH or Lente
Uitralente
Inzulin glargine

Inzulin deternir

About 20 min

about 2 h

About 4 b

about 2 h

about 2 h

Time to
peak effect

45 to T35 min
2todh
& to 10 h
10 to 20 b

Mo peak

Mo peak

Insulina detemir 1 U (] 0,05 €
Insulina glargina 1 U [J 0,05 €
1U O 0,02 €

Insulina NPH

Duration
of action

2todh

atoSh

18 10 28 h

12 1o 20 h

20 to x24 h

& to 24 h
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Insulinoterapia

A/ i

180 _|
- 1N
{
= .'/ \ HPH human nsul in
:.I | -
< 140 / N g W \
Y i T
E- - | ¥ S \
g f L7
'E - 4
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' 5 & e R A T s
i Wi
E 100 — I-"-. ""-._ Ty o Tf‘r‘\. h\x__:'"
@ = & Insulin qlargine V N\- R
el l'.'_.I
&0 | | | | | | | 1 | ] ] ] | |
1] 8 16 24

Time , hours

Time-action profiles for NPH and insulin glargine Serum insulin
concentrations after subcutaneous injection of 0.4 U/Kg body weight of
insulin glargine (shown in red) or NPH human insulin (shown in blue) on 2
different study davs in 13 normal subjects. In conlrast Lo NPH insulin, the
time-action profile for insulin glargine has virtually no peak which may
make it an ideal basal insulin for intensive insulin tharapy in patients
with type 1 diabetes. To convert serum insulin values to g0 mL, divide by
6. Data Trom Heinemann, L, el al. Diabetles Care 2000, 23:644

——— - e — o — S ——— e — el —— = me am - —

Dr Jesus Medina Asensio



Tratamiento combinado
SU + Insulina

« Metaanalisis 16 estudios (351 pac.) seleccionados:

- Randomizados, placebo-control.
- Poblacion homogénea, Misma sulfonilurea.

» Reduccion significativa Glucemia: 45 vs 10 mg/dl |
* Reduccion significativa HbAlc: 1.1 % vs 0,25 % ’_
* Disminucion Dosis Insulina: -12 ui vs -1 ui
* Aumento peso similar: + 1,4 vs +0,8

i Johnson JL. Archives of Internal Medecine 1996; 156: 259.
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Beneficio de la adicion de

metformina =

Criterios de inclusion: >50 u/dia y HbA1c>8%

Descenso Incremento Incremento
Hbalc Dosis insulina (Ui) Peso (kg)

Insulina +

Placebo (n=22) -1.6

J— -
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¢, Sulfonilureas o metformina?

T
\/ p— F

Estudio FINFAT N: 96 (41% mujeres)

edad: 58 anos
Glibenclamida: 10,5 mg Metformina: 2.000 mg duracién: 12 meses

Grupo HbA1c inicial Reduccion Aumento peso Dosis Insulina
HbAlc (Kg)

Ins Noct+Gli 12 mg 98 2 39 24 .
(n 22) :

| Noct+MET 2 gr
(n19)

| Noct+Gli+MET
(n23)

2 dosis Insulina
(n 24)

Yki-Jarvinen et al. Ann Intern Med 1999
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Insulina y Glitazonas

/\/

N=319 DM2 en mal control con insulina

26 semanas

Insulina

p—

Lipidos

Edemas

Rosiglitazona 4 mg

-56 %

13,1%

Rosiqlitazona 8 mq
b J pw |

-12 %

16,2% t

Placebo

Raskin et el. Diabetes Care 2001; 24: 1226-32

i S e m R e — e —
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Beneficio de la adicion de

acarbosa & s

N: 145 (51% mujeres

Criterios inciusion: nsulina y HbAlc edad: 61 ano
duracion: 6 mese

Descenso Cambio Efectos
Hbalc Dosis Insulina (%)  secundarios

T [e) n
Placebo (n=73) ? 2/%/3 lé'rs‘fm:]o b

Insulina + 1% aumento
Acarbosa (n-72) 12% dismin.

Kelley DE. Diabetes Care 1998; 21:2056-61
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Enfoque actual

m /A =

Dieta

Monoterapia con ADO

10 Combinaciones de ADO

Titulaci—n al alza de los ADO

3 ;\? 9 ADO + insulina basal
' St ADO
) o + mLltiples inyecciones
. g 8 diarias de insulina
7 >0, QNN T SR T e N 2 e R e
6
Duracion de la diabetes
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Consideraciones especiales

-

+ Paciente pluripatologico

+ Dos o0 mas enfermedades cronicas con repercusion organica

+Categoria a +Categoriad

+Cardiopatia isquémica +Enfermedad inflamatoria crénica intestinal
.Catego”’a b +Hepatopatia crénica

*Enfermedad crénica articular con limitacion 'Categorl'a e

funcional +Enfermedad neuroldgica

+Insuf renal crénica ~Categor|'a f

+Categoria c sArteriopatia periférica

+EPOC con limitacién funcional +Diabetes mellitus con repercusion visceral

+ [Edad avanzada

+ Ladisfuncion endotelial observada en la diabetes mellitus es similar a
la asociada al envejecimiento, efecto aditivo en el desarrollo de
complicaciones vasculares

— R — i ———— A== - - - - e oSy — -
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Conclusiones

/\/ S —

+ Para la correcta evaluacion de un PPyEA con DM
debe realizarse una valoracion integral (clinica,
funcional, afectiva y sociosanitaria)

+ Los objetivos diagnosticos y terapeuticos deberan ser
iIndividualizados para cada paciente, dependiendo de
la expectativa de vida corregida por funcion,
conocimiento de la historia natural de la DM,
comorbilidad y factores de riesgo cardiovascular
asociados
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Conclusiones

/\/ S

+ Debe realizarse cribado de DM,
mediante la medicion de GPA

+ Tanto el diagndstico como el tratamiento
del paciente con DM debe centrarse en
el riesgo cardiovascular global.

+ Las tablas de riesgo cardiovascular son de dudosa
aplicacion en los PPyEA
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Conclusiones

/\/ S —

+ Para prevenir las complicaciones micro y
macrovasculares asociadas a la DM es
mas efectivo tratar otros factores de
riesgo cardiovascular que el control
glucémico estricto

+ Se precisan estudios randomizados en
PPyEA para evaluar la efectividad de las
maniobras diagnosticas y terapéuticas
en la DM
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Conclusiones: tratamiento

/\/ AT

» Si el control es inadecuado en monoterapia
+ Anadir un segundo farmaco oral de accion
sinergica
+ El tratamiento combinado de dos antidiabéticos
orales mejora el control

+« Si el control es inadecuado con dos farmacos
+ Anadir un tercer farmaco oral de accion sinergica
+ Preferible anadir insulina
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Conclusiones: tratamiento

/\/ AT

+» | a efectividad demostrada del tratamiento combinado
de insulina mas metformina

+ Menor aumento de peso
+ Menor necesidades de insulina
+ Menor coste

+ Lainsulina glargina ha demostrado la misma
efectividad y menos efectos adversos que la insulina
NPH, acercandose al perfil ideal de una insulina.
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