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Diabetes tipo 1 y sus complicaciones.

� HIPERGLUCEMIA.

� Relación continua NO lineal:  HbA1c 9-10% → RR: 10-20

Enfermedad cardiovascular : 

� x 6-10 respecto a la población no diabética de la misma edad.

� Riesgo de CI: Δ 11%  por cada aumento del 1% sobre la HbA1c.

� HbA1c: factor independiente de ECV. 

Fisiopatología:

� Hiperglucemia intracelular: células endoteliales.

� Defecto de regulación a la baja en el trasporte de glucosa al LIC.

� Hiperglucemia:

� Defecto de NO: aumento del flujo sanguíneo y presión intracapilar → IRREVERSIBLE.
� Pérdida anormal de proteínas plasmáticas : DEPÓSITO EN LA PARED CAPILAR.

� Aumento de factores de crecimiento y matriz extracelular.

� Expresión de genes patológicos por las células endoteliales: trasportadores de glucosa, 
factores de crecimiento y sus receptores, moléculas de adhesión, matriz extracelular….

� Estrechamiento progresivo hasta la oclusión de la luz vascular.

� Pérdida de células vasculares.

� Memoria hiperglucémica.









� INSUFICIENCIA CARDÍACA DESCOMPENSADA.

� ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA AGUDIZADA DE ORIGEN MIXTO, EN PACIENTE DIABÉTICO Y 
CON CARDIOPATÍA ISQUÉMICA POR ENFERMEDAD CORONARIA DE TRES VASOS NO 
REVASCULARIZABLE. CLASE FUNCIONAL II/IV DE LA NYHA CON FUNCIÓN VENTRICULAR 
IZQUIERDA MODERADAMENTE DEPRIMIDA.

ABRIL 2008 NOVIEMBRE 2009

HEMOGLOBINA 13.9 g/dL 13.2 g/dL

CREATININA 2.4 mg/dL 5.4 mg/dL

PROTEÍNAS TOTALES 7.1 g/dL 7.3 g/dL

ALBÚMINA 3.5mg/dL

CALCIO 6.1 mg/dL

FÓSFORO IN. 7.4mg/dL

COL.T 
•LDL
•HDL

TG

196 mg/dL
•125
•35

265 mg/dL
•171
•38

246 mg/dL

HbA1c 11.5 % 10 %

ORINA
•Proteínas.
•Albuminuria

•244.5 mg/dL
•1967 mg/dL

•290 mg/dL
•3740.3 mg/dL



ABRIL 2008 NOVIEMBRE 2009 MAYO 2011

HEMOGLOBINA 13.9 g/dL 13.2 g/dL 8.4 g/dL

CREATININA 2.4 mg/dL 5.4 mg/dL 9.3 mg/dL

PROTEÍNAS 
TOTALES

7.1 g/dL 7.3 g/dL 7.1 g/dL

ALBÚMINA 3.5mg/dL 3.8 mg/dL

CALCIO 6.1 mg/dL 12.2 mg/dL

FÓSFORO IN. 7.4mg/dL 1.9 mg/dL

COL.T 
•LDL
•HDL

TG

196 mg/dL
•125
•35

265 mg/dL
•171
•38

246 mg/dL

172 mg/dL
•89
•29

268 mg/dL

HbA1c 11.5 % 10 % 6.2 %

ORINA
•Proteínas.
•Microalbuminuria

•244.5 
mg/dL
•1967 mg/dL

•290 mg/dL
•3740.3 
mg/dL



1. Lesión significativa y calcificada en circunfleja proximal. 

2. Lesión severa en primera marginal con vaso distal fino y malos lechos 
distales.

1. Lesiones intensamente calcificadas significativas en descendente anterior 
proximal y  suboclusiva en media y malos lechos distales. 

2. Oclusión de la primera diagonal. 

1. Lesión no significativa en coronaria derecha media seguida de lesión severa 
proximal en interventricular posterior de buen desarrollo. 

2. Lesión severa de ostial de tronco posterolateral con mal vaso distal.



� HbA1c 5.4%.

� Ángor hemodinámico en el contexto de hipotensión arterial durante las sesiones de 
hemodiálisis

� Neuroestimulador como medida paliativa para el control de síntomas. 

� Parada cardiorrespiratoria durante la sesión de hemodiálisis. 

� Fibrilación ventricular: cardioversión y RCP avanzada: actividad eléctrica sin pulso con 
bloqueo completo de rama izquierda previamente no conocido. 

� Ecocardiograma: acinesia anterior, lateral y apical e hipocinesia del resto de 
segmentos. 

� Fibrilación ventricular seguido de asistolia refractario a RCP avanzada y fallece.

ABRIL 2008 NOVIEMBRE 
2009

MAYO 2011 MARZO 2013

HEMOGLOBINA 13.9 g/dL 13.2 g/dL 8.4 g/dL

CREATININA 2.4 mg/dL 5.4 mg/dL 9.3 mg/dL 10.2 mg/dL

PROTEÍNAS 
TOTALES

7.1 g/dL 7.3 g/dL 7.1 g/dL 6 g/dL

ALBÚMINA 3.5mg/dL 3.8 mg/dL 3.6 mg/dL

CALCIO 6.1 mg/dL 12.2 mg/dL 8.4 g/dL

FÓSFORO IN. 7.4mg/dL 1.9 mg/dL 6.4 mg/dL

COL.T 
•LDL
•HDL

TG

196 mg/dL
•125
•35

265 mg/dL
•171
•38

246 mg/dL

172 mg/dL
•89
•29

268 mg/dL

90 mg/dL
•45
•20

125 mg/dL

HbA1c 11.5 % 10 % 6.2 % 5.4%



DIABETES TIPO 1: 

� Riesgo elevado de padecer ECV con pobre pronóstico a largo plazo. 

� Desarrollo prematuro de ateroesclerosis: morbi-mortalidad.

ARTERIOESCLEROSIS: 

� Factores no modificables.

� Factores modificables: OBESIDAD, EJERCICIO FÍSICO, HTA, DL, TABAQUISMO.

� Margeirsdottir HD et al. High prevalence of cardiovascular risk factors in children and adolescents with 
type 1 diabetes: a population-based study:  85% 1 FdR; 45% 2 FdR; 15% 3 FdR.

� MEMORIA METABÓLICA.

DIABETES CONTROL AND COMPLICATIONS TRIAL/ EPIDEMIOLOGY OF DIABETES INTERVENTIONS AND 
COMPLICATIONS STUDY (DCCT/EDIC) 

1. LARGA EVOLUCIÓN.

2. CONTROL GLUCÉMICO.

3. LA VARIABILIDAD EN LA 
HBA1C. 

CONCENCIONAL vs. INTENSIVO

Principales cuestiones:
�Prevención primaria: tto intensivo (control glucémico  
similar al no diabético) previene la aparición precoz de 
retinopatía.
�Prevención secundaria: tratamiento intensivo evita la 
progresión.

Resultados: 
�Objetivos glucémicos.
�Desarrollo de complicaciones microvasculares.
�Enfermedad cardiovascular.



Cese del hábito tabáquico y ej. físico.

HbA1c: ~ 6.5%.

PA: <140/85 mmHg vs. PAS <130 mmHg

LDL: <100 mg/dL vs. <70 mg/dL.
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