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1. Epidemiología.1. Epidemiología.

- Comunicación de HbA1C en NY (15.01.06).
- Aumento de Obesidad y DM2 en todo el mundo.



Hossain P, et al. NEJM 2007;356:213-5.



Steinbrook R. NEJM 2006;354:545-36.



Steinbrook R. NEJM 2006;354:545-36.



Steinbrook R. NEJM 2006;354:545-36.
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1. Epidemiología.1. Epidemiología.

- Comunicación de HbA1C en NY (15.01.06).
- Aumento de Obesidad y DM2 en todo el mundo.

2. Clínica.2. Clínica.
- Adiposidad abdominal = resistencia insulina. 
- HTA esencial = resistencia insulina. 



H, H, >> 102 cm102 cm

M, M, >> 88 cm88 cm



Obesidad Abdominal y Riesgo de DM2Obesidad Abdominal y Riesgo de DM2

<71 71–75.9 76–81 81.1–86 86.1–91 91.1–96.3 >96.3

24

20

16

12

8

4

0

R
ie

sg
o

R
el

at
iv

o 

Circumferencia Abdominal (cm)

Carey et al 1997



Obesidad Abdominal y Alt. Metabólicas.Obesidad Abdominal y Alt. Metabólicas.

P. Abd, 
108 cm

Los pacientes con OBESIDAD abdominal presentan, con frecuencia, 
otras alteraciones metabólicas (FRCV).  



Adiposidad intraabdominal y 
Metabolismo de glucosa.

AIA: Adiposidad intraabdominal
*p<0.05 vs. no obesos;  p<0.05 vs. obesos con AIA baja.

No-obesos          Obesos, AIA baja          Obesos, AIA elevada
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Hiperglucemia

Hiperinsulinemia





AVANTAVANT: Resultados metabolismo HC.: Resultados metabolismo HC.

No-Clasif.
11 (2.6%)

DM2 “de novo”
47 (11.5%)

DM conocida
57 (13.9%)IHC

92 (22.5%)

GAA
46 (11.2%)

Resistencia Insulina
38 (9.3%)

Alteración
Hidrocarbonada

280 (68.5%)

n = 420n = 420

Normal
129 (30.7%)

Puig JG, et al. Am J Med 2006;119:318-26.
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1. Epidemiología.1. Epidemiología.

2. Clínica.2. Clínica.
- Adiposidad abdominal = resistencia insulina. 
- HTA esencial = resistencia insulina. 

- Comunicación de HbA1C en NY (15.01.06).
- Aumento de Obesidad y DM2 en todo el mundo.

3. Diagnóstico.3. Diagnóstico.
- GAA e ITG = estados “prediabéticos” (solo?)
- HTA + GAA = 27% DM2. 



Glucosa basal (mg/dL)

2-h tras Sobrecarga Glucosa (mg/dL)

DxDx alt. alt. metabmetab. . hidrocarbonadohidrocarbonado

GAA, glucosa anómala en ayunas; IHC, intolerancia hidrocarbonada; 
DM2, diabetes mellitus tipo 2. 
American Diabetes Association. Diabetes Care. 2003;26(suppl 1):S5-S20.

(normal, GAA, IHC, DM2)(normal, GAA, IHC, DM2)

DiabetesDiabetes
>>126 126 mg/mg/dLdL

125125
GAA

100100

Glucemia 
NORMAL

140140

NORMAL DiabetesDiabetes
>>200 200 mg/mg/dLdL

199199

IHC

prediabetesprediabetes

prediabetes

prediabetes



= GAA= GAA

= ITG= ITG

Diabetes Care 1999;22:399-402.



Incidencia de DM2Incidencia de DM2: Hoorn study. 
1342 sujetos de 1342 sujetos de HoornHoorn (50 a 75 a),(50 a 75 a), 6.4 años. 6.4 años. 

NormalNormal
n = 1125n = 1125

GAAGAA
n=106n=106

IHCIHC
n=80n=80

GAA+IHCGAA+IHC
n=31n=31
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51 (4.5%)51 (4.5%)

35 (33.0%)35 (33.0%) 27 (33.8%)27 (33.8%)

20 (64.5%)20 (64.5%)

Vegt F, et al. JAMA 2001;285:2109-13.



Tirosh A, et al. NEJM 2005;353:1454-62.

•• 13.163 militares 13.163 militares (1994(1994--2002)2002),          ,          208 DM2208 DM2



Glucemia basal en ayunasGlucemia basal en ayunas

<25<25 25.025.0--29,929,9 >>3030

<86 87-90 81-99

¿¿PrediabetesPrediabetes??



20502050HTA, NO DM

Glucemia basal, 110-125 437437 (21.0%)

2ª analítica, “LA PAZ”

SOG

110-125 (GAA) 290290 (14.0%)
(IC 95%, 13-15%)

(1993 – 2007)

Bernardino JI. Datos en archivo.

FIS, 99/0056-00-14



SOG(1993 – 2007)

110-125 (GAA) 290290 (14.0%)
(IC 95%, 13-15%)

Bernardino JI. Datos en archivo.

DM2,  78 DM2,  78 (27%)(27%)IHC, 104 IHC, 104 (36%)(36%)

GAA, 108 GAA, 108 (37%)(37%)



4. Tratamiento.4. Tratamiento.
- HTA en DM2: ¿diuréticos?
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1. Epidemiología.1. Epidemiología.

- Comunicación de HbA1C en NY (15.01.06).
- Aumento de Obesidad y DM2 en todo el mundo.

2. Clínica.2. Clínica.
- Adiposidad abdominal = resistencia insulina. 
- HTA esencial = resistencia insulina. 
3. Diagnóstico.3. Diagnóstico.
- GAA e ITG = estados “prediabéticos” (?)
- HTA + GAA = 27% DM2. 

-- TtosTtos HIPOGLUCEMIANTES.HIPOGLUCEMIANTES.



•• PA, < 130 / 80 PA, < 130 / 80 mmHgmmHg

ObjetivosObjetivos
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•• HbA1CHbA1C, < 7.0%, < 7.0%



Desarrollo 
DM2.

Dx DM2GAA, IHC, 
resistencia a 
la insulina.

Evolución Natural de la DM2Evolución Natural de la DM2

Nathan DM. N Engl J Med 2003;347:1342-9.
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Curso Clínico habitual

Eventos mcV
• retina
• riñón
• SN

Enf. CV imp.Eventos mcV/MCV
• cerebro
• corazón
• MMII

Muerte

EdadEdad TabacoTabaco
HipertensiónHipertensión

DislipemiaDislipemia

Factores de Riesgo Enfermedad CV. Factores de Riesgo Enfermedad CV.

ObesidadObesidad

•• PA, < 130 / 80 PA, < 130 / 80 mmHgmmHg

ObjetivosObjetivos

•• HbA1CHbA1C, < 7.0%, < 7.0%





Objetivo Tratamiento HTA en DM2:  <130/80 mmHg
Terapia No Farmacológica:
Reducción de Peso
Ejercicio Aeróbico
Restricción consumo de sal
Cese Hábito Tabáquico
Restricción consumo de alcohol
Aumentar consumo de Fibra, Potasio y Calcio

PA > 130/80 mmHg

Inicio Tto. Farmacológico con Diurético Tiazídico + 
Continuar Terapia No Farmacológica

Segundo Fármaco (orden alfabético):
ACEI/ARBs / B-bloqueante/ Antagonistas del calcio

Incrementar la dosis Añadir otro fármaco

PA > 130/80 mmHg

Frohlich ED, Sowers JR. Curr Hypertens Rep 2003;5:309-15.



STARSTAR: Incidencia de DM2 en HTA esencial con SM (n=240) 
tratados con Trandol./Verap. vs. Losart/HCTZ.
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Trandolapril / Verapamilo

Bakris G, et al. Diabetes Care 2006;29:2592-7.



Nathan DM, et al. Diabetes Care 2006;29:1963-72.



Nathan DM, et al. Diabetes Care 2006;29:1963-72.



Insulinas HUMANAS y análogosInsulinas HUMANAS y análogos

PreparacionesPreparaciones ComienzoComienzo Pico (h)Pico (h) Duración (h)Duración (h)
Humana regular

Humana NPH / Lenta

Humana ultralenta

30 – 60 min 2 - 4 6 - 10

1 – 2 h 4 - 8 10 - 20

2 – 4 h 10 - 16 16 - 24

Lispro / aspart

Glargina

Detemir

5 – 15 min 1 - 2 4 - 6

1 – 2 h Estable 24

2 – 3 h 4 - 8 10 - 20

Insulina inhalada

Aragón Alonso A, et al. Inf Terapéut SNS 2004;28:41-9.
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Las Las incretinasincretinas son péptidos son péptidos 
relacionados con el relacionados con el glucagónglucagón

5 10 15 20 25 30 35 40 45

GLP-1(7-37) G RH A E G T F T S D V S S Y L E G Q A A K E F I A W L V K G

GLP-1(7-36)NH2 GH A E G T F T S D V S S Y L E G Q A A K E F I A W L V K

E

R NH2

GIP Q K G K K NG T F I S D Y S I A M D K I H Q Q D F V N W L L A

G G P S S G

Y A WD K NH I T Q

EXENDINA-4 PA P SP NH2H G E G T F T S D L S K Q M E E E A V R L F I E W L K N

SECRETINA H S D G T F T S E L S R L R E G A R L Q R L L Q G L V NH2

PHM H A D G V F T S D F S K L L G Q L S A K K Y L E S L M NH2
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HELODERMINA S R T S P P NH2PH S D A I F T E E Y S K L L A K L A L Q K Y L A S I L G

PACAP-38 K R Y K Q R V K N NH2KH S D G I F T D S Y S R Y R K Q M A V K K Y L A A V L G

PACAP-27 H S D G I F T D S Y S R Y R K Q M A V K K Y L A A V L NH2

IGRF R Q Q G E S QN E GR A R A R L NH2Y A D A F T N S Y R K V L G Q L S A R K L L Q D I M S

GLUCAGÓN TH S Q G T F T S D Y S K Y L D S R R A Q D F F Q W L M N

EXENDINA-3 G G P S S G PA P PH S D G T F T S D L S K Q M E E E A V R L F I E W L K N S NH2

VIP H S D A V F T D N Y T R L R K Q M A V K K Y L N S I L N NH2

PRP V A H G I L N E A Y R K V L D Q L S A G K H L Q S L V AD
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Cel. LCel. L

GlucemiaGlucemia

GLPGLP--11

InsulinaInsulina

DPPDPP--IVIV



DPPDPP--IVIV

Cel. LCel. L

GlucemiaGlucemia

GLPGLP--11

InsulinaInsulina



Exenatide, s.c. 10 mcg/12 h (Januvia)

DPPDPP--IVIV
GLPGLP--11

InsulinaInsulina

Sitagliptina

Vildagliptina





NEJM 2007;356:437-9.



Nathan DM. NEJM 2007;356:437-9.

1111 ANAKINRA: Inhibidor de IL-1
1010 PPAR α/γ, tesaglitazar, muraglitazar



ANAKINRAANAKINRA: Inhibidor de la IL: Inhibidor de la IL--1 en DM21 en DM2

Larsen CM, et al. NEJM 2007;356:1517-26.
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Nathan DM. NEJM 2007;356:437-9.

ANAKINRA: Inhibidor de IL-1

PPAR α/γ, tesaglitazar, muraglitazar

1111



Desarrollo 
DM2.

Dx DM2GAA, IHC, 
resistencia a 
la insulina.

Evolución Natural de la DM2Evolución Natural de la DM2

Nathan DM. N Engl J Med 2003;347:1342-9.
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- GAA e ITG = estados “prediabéticos” (?)
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- HTA + GAA = 27% DM2. 

- Adiposidad abdominal = resistencia insulina. 
- HTA esencial = resistencia insulina. 

- Comunicación de HbA1C en NY (15.01.06).
- Aumento de Obesidad y DM2 en todo el mundo.
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ResumenResumen

•• HTA = resistencia insulina.HTA = resistencia insulina.

•• GAA GAA (100(100--125 125 mgmg/dL)/dL) DM2DM26 a.6 a.

33%33%



Grupo MAPAGrupo MAPA--MADRID MADRID (1993(1993--2006).2006). 27 27 FebruaryFebruary 2006.2006.

(1993 (1993 –– 2006)2006)
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Unidad Metabólico Unidad Metabólico –– VascularVascular. Servicio Medicina Interna. HULP.. Servicio Medicina Interna. HULP.


