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PRÓLOGO

La diabetes mellitus (DM) es una de las enfermedades crónicas
y sistémicas más frecuentes en nuestro medio y su importancia
radica tanto en las complicaciones vasculares que provoca en
quien la padece como en los trastornos que origina en la calidad
de vida.

Exige una atención integral, continua e interdisciplinar, que per-
mita la optimización del control metabólico y de los factores de
riesgo cardiovascular (FRCV) asociados, sin detrimento de la
calidad de vida.

La DM en la que está implicada fundamentalmente la medicina in-
terna es la DM tipo 2 (DM2), la forma más prevalente (representa
el 90% de todos los tipos de diabetes) cuyo riesgo de desarrollo
aumenta con la edad, la obesidad y el sedentarismo, y está fre-
cuentemente asociada a otras patologías.

La DM2, como enfermedad sistémica que es, multifactorial y mul-
tiorgánica, requiere una visión global y una actuación integradora
y representa una de las áreas selectivas de la actividad clínica del
internista que presta de forma diaria, en este campo, una impor-
tantísima labor existencial y es una base para la investigación epi-
demiológica y clínica asociadas.

Conocidos son los esfuerzos que la SEMI realiza en la última
década para dinamizar la especialidad y el desarrollo profesional
de sus miembros. Entre las actividades de los grupos de trabajo,
encaminadas a facilitar la colaboración y potenciar la investiga-
ción, se propuso la elaboración de protocolos clínicos que faci-
litaran la labor asistencial.

Mucho se ha avanzado en los últimos años en los conocimientos
etiopatogénicos, fisiopatológicos, controles y objetivos terapéu-
ticos de la diabetes y la patología asociada, con distintos matices
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y no poca polémica de opinión, pero el porcentaje de pacientes
con DM que alcanza los objetivos terapéuticos está lejos de ser
óptimo y aproximadamente el 65-70% de los pacientes diabéti-
cos mueren por complicaciones cardiovasculares dependientes
de la diabetes y de los factores de riesgo asociados.

Varios miembros del Grupo de Diabetes y Obesidad hemos
intentado recoger una síntesis adecuada y práctica de la DM2
que sirva de base para la actividad clínica, con la mayor correc-
ción científica posible y con la máxima eficacia deseable.

Todos los conocimientos sufren tantos cambios y evolucionan
de forma tan rápida que es necesario actualizarlos y ordenarlos
en períodos de tiempo relativamente cortos. A nuestros suceso-
res les queda el compromiso de la actualización periódica para
que el resultado sea doblemente positivo.

Mi agradecimiento sincero a todos los que, desinteresadamente,
han colaborado en el presente protocolo, a la ayuda entusiasta y
comprometida de Lilly S.A. y al trabajo de la editorial Elsevier
por su elaboración y esmerada edición.

Confío en que este esfuerzo se vea recompensado con la mejor
acogida a este protocolo, y sobre todo que sea de utilidad para
los internistas, los residentes de medicina interna y todos los que
puedan disponer de él en su práctica clínica diaria. 

Ángel Sánchez Rodríguez
Coordinador del Grupo de Trabajo de Diabetes y Obesidad.

Sociedad Española de Medicina Interna.
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CAPÍTULO I
La diabetes como enfermedad
sistémica. Papel del internista 
en la diabetes mellitus tipo 2

Á. SÁNCHEZ RODRÍGUEZ

Servicio de Medicina Interna I. Hospital Clínico Universitario. Salamanca.
Coordinador del Grupo de Trabajo de Diabetes y Obesidad.

Sociedad Española de Medicina Interna.

LA DIABETES COMO ENFERMEDAD
SISTÉMICA

Hay enfermedades que son de por sí universales, generalizadas o
sistémicas. Éstas comprometen al organismo como un todo, y
uno de los mejores modelos es la diabetes mellitus (DM).

La DM combina de forma diversa, heterogénea y polivalente
todos los elementos que definen una enfermedad (etiología,
patogenia, fisiopatología, clínica, diagnóstico, diagnóstico diferen-
cial, pronóstico y tratamiento), y su afectación multiorgánica e
interrelacionada la integra como una enfermedad sistémica.

La DM considerada como una enfermedad sistémica es multifac-
torial en su etiología y clínicamente heterogénea, polifásica y
policíclica, definición que es mucho más aplicable a la DM2. Ini-
cialmente, las DM tipo 1 y 2 se consideran dos enfermedades
con etiología y fisiología distintas que comparten un mismo fenó-
meno bioquímico, desarrollan complicaciones vasculares simila-
res en distintos tiempos y dependen de los factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) asociados1-3. Sobre la DM como enferme-
dad sistémica caben los siguientes matices: es una enfermedad
metabólica en su origen y fundamentalmente vascular en su
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expresión clínica que está adquiriendo proporciones de autén-
tica epidemia (una de las epidemias del siglo XXI), con una ele-
vada morbimortalidad, y constituye un verdadero problema sani-
tario y socioeconómico y, por tanto, de enorme trascendencia
epidemiológica y clínica4-6.

La DM2, en su heterogeneidad, puede considerarse en conjunto
como un síndrome metabólico (SM) crónico, caracterizado por
hiperglucemia, resistencia tisular a la acción de la insulina (hígado,
músculo y tejido graso) y defecto o insuficiente capacidad secre-
tora de insulina por las células , con predominio de uno u otro
según los casos7.

De modo verosímil se asocia una disfunción hiperactiva de las célu-
las productoras de glucagón y se hace más evidente la participa-
ción intestinal, donde el “efecto incretínico” está disminuido en el
paciente diabético con su repercusión correspondiente8.

Integra a su vez, en ese conjunto, síndromes de diversa etiología
que cursan con hiperglucemia como resultado de un defecto
absoluto (DM1) o relativo (DM2) de la secreción y/o acción de
la insulina a nivel periférico, por distintas causas.

La DM puede considerarse también como un grupo de enfer-
medades metabólicas de base genética que se caracterizan fun-
damentalmente por la hiperglucemia. La hiperglucemia crónica,
propia de la diabetes, condiciona, facilita y se asocia a otra serie
de factores concatenados y dependientes entre sí, causando el
daño, disfunción o fallo de varios órganos y sistemas. Diversos
procesos patogénicos están involucrados en el desarrollo y la
progresión de las múltiples lesiones orgánicas de la diabetes (glu-
cotoxicidad, lipotoxicidad, estrés oxidativo, etc.).

En su evolución se caracteriza por afectación vascular gradual y
progresiva, tanto de pequeño vaso (microangiopatía) como de
gran vaso (macroangiopatía); los órganos diana para la primera
son la retina, el glomérulo renal y el sistema nervioso periférico,
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y para la segunda, el sistema cardiovascular, el sistema nervioso
central (SNC) y la afectación vascular periférica

3-6
.

Hay numerosas y graves complicaciones de la DM2 que son
causa de intensa morbimortalidad, sobre todo debidas a enfer-
medades cardiovasculares. La fase de prediabetes, en función de
la glucotoxicidad y la lipotoxicidad, induce importantes compli-
caciones; expresión de ellas es el tan citado estudio UKPDS,
donde el 50% de los pacientes de reciente diagnóstico tenía
complicaciones microvaculares y macrovasculares.

Con posterioridad pueden aparecer neuropatías autonómicas
(gastropatía, enteropatía, disfunción eréctil, hipotensión ortostá-
tica y denervación cardíaca autonómica).

De mecanismo más complejo es la presencia de una miocardio-
patía diabética, que aumenta la frecuencia de la cardiopatía isqué-
mica (CI) y la insuficiencia cardíaca (IC).

Por otra parte, la diabetes facilita la aparición de hipertensión
arterial (HTA) asociada o no a nefropatía, con repercusión sobre
el árbol vascular en todas las zonas.

La DM en la que está implicada fundamentalmente la medicina
interna es la de tipo 2, no insulindependiente en general en su
fase inicial y de comienzo en la edad adulta. Es la forma más pre-
valente de DM (representa el 90% de todos los tipos de diabe-
tes) y el riesgo de desarrollarla aumenta con la edad, la obesidad
y el sedentarismo.

La prevalencia en España oscila entre el 6 y el 12%, y alcanza el
16,7% entre los 65 y 75 años y el 19,3% en mayores de 75 años.
La incidencia es aproximadamente de 8,1 y 10,8 casos nuevos
por cada 1.000 habitantes/año

9
.

Tiene una pronunciada agregación familiar y sus causas son múl-
tiples y diferentes, con una genética compleja y no totalmente
definida.

La diabetes como enfermedad sistémica
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En la etiopatogenia de la DM2 intervienen factores genéticos,
metabólicos y ambientales.

Genética

No se han identificado los genes principales para esta enferme-
dad, pero hay pruebas científicas a favor de una fuerte predispo-
sición genética, como la concordancia para presentarla en geme-
los monocigóticos (30-90%), el aumento del riesgo en grupos
familiares (2-4 veces más frecuente en familiares de primer
grado) y las diferencias entre grupos étnicos10.

El estudio genético no sigue un patrón mendeliano definido.
Muchos genes pueden estar involucrados. Recientemente se ha
demostrado que una citocina de la familia del factor de necrosis
tumoral alfa (TNF- ), denominada TRAIL, puede desempeñar un
papel patogénico importante en la resistencia insulínica (RI) y, en
particular, en la lesión vascular que ocurre a lo largo de la histo-
ria natural de la enfermedad por actuar no sólo en la apoptosis
y la regulación inmunitaria, sino también en la biología vascular.
Restaurar la expresión de TRAIL podría mejorar la función vas-
cular en la diabetes avanzada11.

Hay formas monogénicas de DM2 con una herencia que sigue un
patrón mendeliano, como la DM tipo MODY (Maturity Onset Dia-
betes of the Young) y la diabetes mitocondrial.

Las tres formas monogénicas de DM2 caracterizadas por una
gran RI son consecuencia de mutaciones en el PPARy, ATK2 y los
receptores de los genes para la insulina.

Obesidad

La DM2 con mucha frecuencia cursa con obesidad o está aso-
ciada a otros factores que integran el SM, y los pacientes que no

PROTOCOLOS SEMI DIABETES MELLITUS TIPO 2

4



son obesos suelen tener una mayor proporción de grasa abdo-
minal12,13.

La DM2 es la más común de las “malas compañías” de la obesi-
dad por su frecuente asociación, muy superior a la que sería pre-
visible, y ambas constituyen las “epidemias gemelas”14.

Desde un punto de vista práctico, la DM2 se asocia también a un
conjunto heterogéneo de formas de DM con diversas alteracio-
nes genéticas, metabólicas o clínicas. Es útil diferenciarla en dos
grandes grupos: DM2 asociada a la obesidad y DM2 no asociada
a la obesidad.

Dada la frecuente asociación, se ha popularizado el término dia-
besity: diabesidad15.

El origen de esta expresiva pandemia doble es multifactorial y en
su génesis se asocian de forma compleja componentes étnico-
genéticos, no siempre compartidos por la obesidad y la DM2, y
factores ligados al estilo de vida individual y colectivo (hábitos
nutricionales cualitativos/cuantitativos, erróneos y/o excesivos y
sedentarismo), así como costumbres no saludables (excesivo
consumo de alcohol y tabaco) y estrés de muy diversa índole.

En todas las edades, el riesgo de tolerancia alterado a la glucosa
o la DM2 aumenta con el incremento del peso. La obesidad actúa
en parte induciendo la RI y la regresión de la obesidad, disminuye
el riesgo de DM2 y, si el paciente es diabético, mejora su control.

Se ha confirmado que, además del grado de obesidad, la distribu-
ción del tejido adiposo en exceso es otro determinante impor-
tante del riesgo de RI y DM2; así, la grasa subcutánea troncal tiene
mayor importancia que la intraperitoneal o retroperitoneal.

Estas epidemias gemelas incrementan el riesgo cardiovascular.

La obesidad se asocia a un aumento significativo de la mortalidad
y el riesgo de otras muchas enfermedades, HTA, dislipidemia,
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enfermedad cardiovascular [ECV], síndrome de apnea-hipopnea
del sueño [SAOS], cáncer y muchas otras)16.

La obesidad es un predictor de riesgo independiente de morbi-
mortalidad típicamente por causas cardiovasculares, y es la obe-
sidad la segunda causa de muerte por ECV y otras causas.

Por otra parte, la obesidad es la “más potente fuerza motriz y de
atracción” de los FRCV.

Resistencia insulínica

La RI es la disminución de la capacidad de la insulina endógena y
exógena para ejercer sus acciones biológicas en los tejidos diana
(hígado, tejido graso y músculo) en concentraciones que son efi-
caces en sujetos no diabéticos. Es un hecho constante en la
DM2, puede estar presente durante años antes del inicio de la
enfermedad y predice el inicio de la diabetes17.

La RI es fundamental para el desarrollo de la DM2, pero sin el
fracaso de la secreción de insulina por las células no habrá dia-
betes establecida.

Esta RI, compensada en una primera fase por un aumento de la
secreción de insulina (hiperinsulinemia compensadora), la hiperglu-
cemia por sí misma y la elevación de los ácidos grasos libres (AGL)
(que inhiben a su vez la secreción de insulina y el paso de proinsu-
lina a insulina), contribuyen al deterioro de las células y a la pro-
gresión de las manifestaciones vasculares de la enfermedad.

Dado que la hiperglucemia es un requisito previo para que
ocurra la lipotoxicidad, debería utilizarse el término glucolipo-
toxicidad.

Se asocia a otros FRCV: obesidad central, dislipidemia (aumento
de triglicéridos y colesterol ligado a lipoproteínas de baja densi-
dad [cLDL] y disminución del colesterol unido a lipoproteínas de
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alta densidad [cHDL]), disfunción endotelial (disminución de la
vasodilatación endotelio-dependiente, aumento de interleucinas
y moléculas de adhesión, etc.), factores procoagulantes (incre-
mento de fibrinógeno e inhibidor del activador del fibrinógeno
[PAI-I]), cambios hemodinámicos (aumento de la actividad del
SRA y retención renal de sodio), progresión de la inflamación
con aumento de sus marcadores (proteína C reactiva [PCR], leu-
cocitosis, etc.), alteración del metabolismo del ácido úrico (hipe-
ruricemia) y asociación a otros procesos facilitadores de riesgo
(SAOS, etc.).

Factores ambientales asociados5,6

1. Edad. La prevalencia de la DM2 aumenta significativamente
con la edad, alcanzando el 10-15% en mayores de 65 años y
el 20% en mayores de 75 años, y está en relación con la dis-
minución progresiva de la sensibilidad a la insulina.

2. Cambios alimentarios. Son los hábitos dietéticos inadecuados,
como el consumo de un gran número de calorías, colesterol,
grasas saturadas y alimentos con un índice glucémico elevado.

3. Actividad física. Está bien definido que la actividad física
mejora la RI a través de la regulación del transporte de la glu-
cosa en el músculo, lo que incrementa las concentraciones de
GLUT-4. Reduce, por tanto, el riesgo de DM, mejora el meta-
bolismo lipídico y ayuda a perder peso y al control de la DM
establecida18.

En siete grandes estudios se ha confirmado que la modificación
del estilo de vida en pacientes con alto riesgo de desarrollar
DM2 es eficaz para impedir o retrasar la evolución de estados
prediabéticos a DM2.

En cuatro grandes estudios se ha confirmado también que
diversos medicamentos (metformina, acarbosa, orlistat y rosi-
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glitazona) pueden frenar la evolución a DM2 y reducir el riesgo
de desarrollarla.

CLÍNICA SISTÉMICA DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO 2

La historia natural de la DM2 va desde la tolerancia normal a la
glucosa hasta la DM franca, pasando previamente por los estados
de glucemia basal alterada y alteración de la tolerancia a la glu-
cosa, y es el resultado, durante años, del deterioro gradual de la
función de las células , de su anómala relación con las células 
y de la alteración del sistema incretinmimético.

Un hecho interesante es que en el momento del diagnóstico de la
DM2 se ha perdido hasta un 50% de la función de las células 

1,2,7
.

Puede iniciarse de forma progresiva después de los 40 años a
pesar de que hay un incremento notable en personas jóvenes y
en la edad infantil. En la evolución clínica de la DM2 es posible
distinguir un estudio preclínico (asintomático) y se estima que al
menos el 50% de los diabéticos está sin diagnosticar.

En estudios longitudinales de cribado poblacional en grandes
muestras de población (NANHES) se indica que el 50% de los
enfermos de DM2 permanece sin diagnóstico durante no menos
de 10 años.

En este contexto, hay que reseñar el concepto y el significado de
prediabetes y estados prediabéticos, definidos con las categorías
de glucosa alterada en ayunas (> 100 < 125 mg/dl), intolerancia
a la glucosa (ITG) después de una sobrecarga de glucosa (glucosa
a las 2 h > 140 < 199 mg/dl) o posprandial (> 180 mg/dl)

19
.

La fase de prediabetes no es inocua, produce importantes com-
plicaciones (glucotoxicidad-lipotoxicidad) y en el estudio UKPDS
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se demuestra que el 50% de los pacientes de reciente diagnós-
tico tenía complicaciones microvasculares (retinopatía, microal-
buminuria) y macrovasculares (CI y EVP).

Este período preclínico debería ser reconocido de forma tem-
prana mediante test diagnósticos fiables y sabiendo, además, que
el tratamiento temprano mejora los resultados a largo plazo20,21.

En la DM2, proceso metabólico en su origen, como hemos seña-
lado, las manifestaciones clínicas mayores que condicionan la
intensa morbimortalidad son el resultado de la afectación vas-
cular, por lo que no dudamos en definir esta enfermedad sisté-
mica o grupo sindrómico como una “enfermedad cardiovascu-
lar”22.

Formas asintomáticas

Aproximadamente el 50% de los pacientes con DM2 está sin
diagnosticar y sólo se diagnostica clínicamente si aparece alguna
complicación de tipo vascular.

Con frecuencia, el diagnóstico se hace en una revisión general,
en campañas de cribado o en estudios por otros procesos.

La American Diabetes Association (ADA) actualizó en 2007 un
documento con la recomendación de efectuar el cribado de pre-
diabetes y DM en sujetos asintomáticos y sin diagnóstico previo
de alteraciones de la glucosa mediante la valoración de la gluce-
mia plasmática basal. Sólo se realizará prueba de sobrecarga oral
en protocolos específicos de estudio o el cribado de sujetos con
especial riesgo de desarrollar DM23.

Puesto que la incidencia de DM2 en niños y adolescentes ha
aumentado de forma importante, es aconsejable realizar el cri-
bado antes reseñado en estos grupos de población cuando haya
factores que incrementen el riesgo de desarrollarlo24.
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Con síntomas metabólicos clásicos

No es habitual que la poliuria, la polidipsia, la polifagia y la pér-
dida de peso como manifestaciones cardinales aparezcan genui-
namente en el paciente con DM2. Muchas veces, los síntomas
metabólicos están ausentes en la DM2 y, si los presenta, suele ser
en tono menor.

Con síntomas no metabólicos 

Pueden ser infecciones de repetición, fundamentalmente geni-
tourinarias o del aparato respiratorio o digestivo (biliar); lesiones
cutáneas (micosis, dermopatías); complicaciones microvasculares
renales, retinianas o del sistema nervioso periférico y autónomo;
o complicaciones macrovasculares (CI silente o clínica, afectación
cerebral, EVP).

Muchas veces, es la exploración clínica cuidadosa de un médico
experto la que pone de manifiesto estas alteraciones, a veces
sin expresión clínica y otras, presentándose de forma aguda.

Con complicaciones agudas

Las complicaciones agudas de la DM son la cetoacidosis, la aci-
dosis láctica y la situación hiperglucémica hiperosmolar no cetó-
sica. Esta última es la más frecuente en la DM2, y se presenta con
más frecuencia en pacientes de edad avanzada, con deshidrata-
ción grave, con glucemias en general > 400 mg/dl, hipernatremia,
osmolaridad plasmática alta y ausencia de cetosis.

Por su abanico de expresión clínica y posibles complicaciones, la
DM2 es una enfermedad multiorgánica y sistémica, con afecta-
ción secuencial o simultánea de distintos órganos (corazón,
cerebro, riñón, ojos, sistema nervioso periférico, piel, sistema
arterial periférico, aparato digestivo, sistema locomotor) interre-
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lacionados entre sí, donde la implicación de un órgano o la
expresión de un proceso influye y marca la gravedad, la evolución
y el pronóstico de la afectación de otros órganos.

IMPLICACIÓN DEL MÉDICO
INTERNISTA EN LA DIABETES
MELLITUS TIPO 2

Es evidente que estos pacientes requieren una visión global y un
control multidisciplinario pero integrado, pues en todo paciente
diabético, tanto en su fase inicial como en el control posterior,
deberá prevenirse, detectarse de forma temprana y/o tratarse
adecuadamente la diversidad de sus complicaciones.

Entre los principales valores y capacidades del internista está su
visión integradora y su polivalencia, lo que facilita la integración
y la armonización en la práctica clínica.

Campos selectivos de su actuación son el paciente adulto, las
enfermedades sistémicas, las enfermedades más frecuentes, el
paciente sin diagnóstico preciso o con repercusión silente y el
enfermo pluripatológico (procesos que entran de lleno en el
desarrollo y la presentación clínica de la DM2).

La DM2, por otra parte, se asocia a otros procesos o se poten-
cia por distintas enfermedades o pautas terapéuticas, por lo que
es una entidad frecuente en el paciente pluripatológico cuyo tra-
tamiento se realiza en el área asistencial del internista.

El porcentaje de ingresos con DM2 en los servicios de medicina
interna oscila entre el 38 y el 42%. La DM2 condiciona un mayor
número de hospitalizaciones, una mayor tasa de ingresos y una
mayor duración de la estancia hospitalaria en comparación con
la población no diabética; las complicaciones vasculares son la
causa principal del incremento de la mortalidad hospitalaria25,26.
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Por otra parte, hay una alta prevalencia en la población anciana,
base de nuestra asistencia diaria, donde la DM2 suele presen-
tarse acompañada de complicaciones microvasculares y macro-
vasculares que se potencian por la propia edad y la duración de
la DM2, y en cuya población hay una mayor mortalidad cardio-
vascular y una mayor discapacidad.

Como médicos y, selectivamente, como internistas no debemos
olvidar nunca que la enfermedad diabética es un proceso multi-
disciplinario que requiere una interrelación e intercomunicación
obligada y permanente entre distintos profesionales del ámbito
de la atención primaria y la especializada, aunque la DM2 se
beneficiará mucho de la visión global y una actuación integradora
que sin duda prestará el médico internista.

Con estas perspectivas, podemos enumerar algunos planes de
actuación del internista en la DM2:

1. Establecer la prevención de la obesidad del SM y la DM,
mediante la definición y el control de los “individuos con
riesgo”, para intervenir sobre los factores de riesgo modifi-
cables y tener siempre presente que los cambios del estilo
de vida son el pilar fundamental en la prevención de la
DM227,28.

Según la International Diabetes Federation (IDF), el 80% de
las personas con DM2 tiene sobrepeso en el momento del
diagnóstico, y por cada kilogramo de aumento de peso medio
en la población, el riesgo de diabetes se incrementa un 5%.

El 75-80% de los pacientes con DM2 tiene SM.

La obesidad asociada a la DM2 reduce la esperanza de vida
de 8 a 10 años.

2. La DM2 es un problema sociosanitario de primer orden y es
considerada como un área prioritaria de intervención de
salud en la mayoría de las comunidades autónomas donde se
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hace absolutamente necesaria la participación del inter-
nista29,30. Por otra parte, hay un programa de Estrategias en
Diabetes del Sistema Nacional de Salud disponible en la
página web del Ministerio de Sanidad.

3. Intuir y diagnosticar el período preclínico de la DM2. Este
período exige observación y dominio clínico, que se tra-
ducen en una historia clínica detallada y una exploración
metódica, rigurosa y definida de todos los aparatos y sis-
temas conjuntando índices antropométricos y conoci-
miento de técnicas básicas (electrocardiograma [ECG],
fondo de ojo, índice tobillo-brazo [ITB], y datos básicos de
un estudio neurofisiológico).

A ello deben unirse datos metabolicoendocrinológicos
selectivos, valoración funcional de distintos órganos y cono-
cimiento del tratamiento de los FRV modificables y de mar-
cadores de riesgo vascular tan significativos como la microal-
buminuria, sin que una solicitud indiscriminada de pruebas
haga del enfermo diabético un banco de datos no controla-
dos y sin un fin establecido

30
.

4. Control de la enfermedad diabética sintomática, donde la habi-
lidad, la técnica y la experiencia en la detección de signos con-
firme la afectación multiorgánica y sistémica y la interrelación
de la afectación de distintos órganos y sistemas.

5. Valoración global del paciente diabético ya definido por sí
mismo como de alto riesgo vascular. Implica definir objetivos
primarios: regular y mantener el estilo de vida, educación
diabetológica, autocontroles, controles periódicos, tiempos
de seguimiento y objetivos terapéuticos que marquen el
grado de control metabólico de la DM y de cada uno de los
FRCV asociados.

6. Establecer y definir puntualmente los objetivos terapéuticos30:
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• Control de la hiperglucemia y sus consecuencias, evitando
siempre las hipoglucemias agudas.

• Evitar las descompensaciones agudas.

• Diagnosticar las complicaciones de forma temprana y tra-
tarlas.

• Definir la afectación orgánica individual y colectiva.

• Tratamiento de los FRCV asociados.

• Mantener la calidad de vida del paciente diabético.

7. Definir, establecer y controlar los procesos patológicos que
acompañan a la enfermedad diabética que, de hecho, definen
al paciente como “pluripatológico”, y en qué medida ellos y
sus tratamientos modifican el control y la evolución de la
enfermedad diabética.

8. El tratamiento farmacológico del control metabólico ha de
ser temprano y combinado, intentando modificar los facto-
res patogénicos que facilitan la presentación y la evolución
de la DM2.

El actual modelo terapéutico convencional se ha caracteri-
zado por “tratar hasta el fallo” en lugar de “tratar hasta con-
seguir el éxito”. Se precisa un modelo terapéutico proactivo
para la DM2 que implique el cambio más temprano combi-
nado (en función de los diferentes factores etiopatogénicos)
para ser más eficaces a la hora de conseguir los objetivos30.

El control terapéutico requiere un buen conocimiento far-
macodinámico y farmacocinético de los distintos grupos far-
macológicos, su dosificación, su sinergismo y sus efectos
colaterales en relación con las distintas formas de repercu-
sión orgánica. Supone una correcta utilización de los antidia-
béticos orales y de los distintos tipos y pautas de insuliniza-
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ción. En este sentido, los algoritmos de distintas asociaciones
o entidades, con algunas limitaciones, prestan una pauta de
orientación muy útil para el tratamiento de estos pacientes.

9. Un objetivo fundamental de la atención profesional al
paciente con DM2 es el control de la afectación vascular
causante de su elevadísima morbimortalidad.

La atención debe centrarse en la sensibilización ante este
problema, la prevención en la medida de lo posible y la
reducción de los eventos cardiovasculares y, en consecuen-
cia, de la mortalidad.

Todas las complicaciones vasculares reducen la esperanza y
la calidad de vida y representan el 80% de las causas de mor-
talidad. La magnitud de estas complicaciones aumenta con la
edad y varía en función del tiempo de evolución de la DM2.
Se estima que, tras 10 años de evolución de la DM, al menos
un 20% de los pacientes habrá tenido un evento cardio-
vascular4-6.

10. La intervención con estrategias intensivas y multifactoriales,
que suponen un control estricto de los FRCV y que pueden
disminuir un 50% la aparición de complicaciones microvas-
culares y macrovasculares y reducir el riesgo de mortalidad
por todas las causas31,32.

El estricto control de la presión arterial (PA) antes y después
de entrar en insuficiencia renal, de las hiperlipidemias cen-
trando el objetivo principal en el control del cLDL y la antia-
gregación en prevención secundaria (y probablemente útil
en casos selectivos en prevención primaria) son elementos
básicos en el control del paciente con DM2.

11. Si las unidades de riesgo vascular son multidisciplinarias y
están bien orientadas y coordinadas, los objetivos de control
del paciente diabético serán prioritarios.
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12. El internista debe proponer y colaborar en la elaboración de
protocolos consensuados con los médicos de atención pri-
maria y especializada (endocrinos, cardiólogos, nefrólogos,
oftalmólogos, neurólogos, cirujanos vasculares periféricos,
etc.) para la prevención, el seguimiento y el tratamiento con-
tinuado del paciente con DM2.

13. Es absolutamente necesaria una investigación epidemioló-
gica, genética-familiar, clínica y si es posible básica (mecanis-
mos celulares y moleculares) en DM2 en colaboración con
distintos servicios o departamentos (medicina molecular,
fisiología, farmacodinamia, etc.).

Líneas de investigación similares se indican en el Programa
de Estrategia en Diabetes del Sistema Nacional de Salud.

14. Conocer los factores básicos nutricionales y colaborar en la
educación diabetológica y los patrones de control de calidad
del paciente diabético33.

La DM, como enfermedad sistémica que es, multifactorial y
multiorgánica, requiere una visión global y una actuación
integradora, y representa una de las áreas selectivas de la
actividad clínica del internista, quien presta de forma diaria,
en este campo, una importantísima labor clinicoasistencial.
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