ASO CLINICO

Paciente de 58 afos con glucemia aislada de 150 mg/dl

Mateu Segui Diaz
Meédico de familia. UBS Es Castell. Menorca

Se trata de un varén de 58 afios que acudi6 al hospital
por un dolor toracico agudo de 3/4 horas de evolucion; alli
se le encontrd una glucemia aislada de 150 mg/dl

MOTIVO DE CONSULTA

Se trata de un paciente de 58 anos, administrativo de pro-
fesidn, que acude directamente al servicio de Urgencias del
hospital por padecer un dolor toracico opresivo en regiéon
precordial e irradiado al brazo izquierdo, que le despert6 de
noche y que se acompafé de sudoracién fria. No presentd ni
disnea ni otra sintomatologia cardiaca.

Habia presentado otro episodio parecido dias anteriores,
sin otra sintomatologia, que duré un cuarto de hora y que le
hizo acudir a la consulta de su médico de cabecera. En ese
caso su ECG fue normal y, dada la falta de sintomatologia
neurovegetativa y una especial sensibilidad toricica a la pre-
sidn que aumentaba con la respiracién vy la tos, fue cataloga-
do de dolor toricico parietal.

En este episodio y ya en el hospital, el ECG también fue
normal, pero se apreci6 una alteracién de la bioquimica car-
diaca, por lo que, ante la sospecha de un sindrome coronario
agudo en evolucion, se decidi6 su ingreso en la UCI.

ANTECEDENTES

Es un varén obeso (IMC: 29) y fumador hasta hace cin-
co meses (25 cigarrillos al dia). Habia tenido elevaciones
transitorias de la tension arterial sin que le diagnosticaran de
hipertenso. En sus analiticas, practicadas por su médico de ca-
becera, se apreci6 un colesterol que habia fluctuado entre 234
y 264 mg/dl, glucemias histéricas superiores a 100 mg/dl,
pero siempre inferiores a 125 mg/dl, y unas HbA | que va-
riaron entre el 5,2 y el 6,2%, por lo que se le recomendd
tratamiento dietético y practicar una actividad fisica diaria,

que no ha realizado. Su valoracién renal ha mostrado una
creatinina 1,1 mg/dl, filtrado glomerular > 60 m y ausen-
cia de microalbuminuria en la orina. Habida cuenta de que
en las analiticas presentaba una moderada elevacion persis-
tente de las transaminasas, se le practicaron unos marcado-
res hepaticos que fueron negativos y una ecografia abdomi-
nal que mostrd un patrén ecogrifico sugestivo de esteatosis
hepatica.

Como antecedentes familiares, relataba que a su madre,
muy obesa, se le habia detectado una diabetes a los 66 anos,
pero que muri6 de un cancer de mama a los 72. Su padre, sin
sobrepeso, estaba vivo y tomaba medicacion para la hiperten-
sién arterial, el colesterol y la prostata, que se le habia vuelto
grande. De los cuatro hermanos, uno era obeso y diabético,
pero no se inyectaba insulina.

COMENTARIOS

Se trata de un paciente de edad media, poco colaborador
y mal cumplidor, con antecedentes familiares de trastornos
del metabolismo de la glucosa y probable sindrome cardio-
metabdlico, obeso (IMC: 29) y con multiples factores de ries-
go (hipertension arterial, hipercolesterolemia y tabaquismo),
que probablemente tiene un gran riesgo cardiovascular. Ade-
mas, también presenta una hipertransaminasemia que, descar-
tadas otras causas de inflamacién hepatica, es sugerente de
una esteatohepatitis no alcohdlica. Como corolario de estos
antecedentes, sufre un evento cardiovascular que le lleva a in-
gresar en el hospital de referencia.

:QUE TIPO DE TRASTORNO GLUCIDICO
PADECE ESTE PACIENTE?

Sabemos que es un paciente al que en una situacion de
estrés se le ha detectado una glucemia de 150 mg/dl, y que
sus glucemias historicas han sido siempre superiores a



100 mg/dl, pero inferiores a 125 mg/dl, lo que sorprenden-
temente no activo las alarmas de su médico de cabecera. Las
HbA, fluctuaron entre 5,2 'y 6,2, o sea, en rangos de buen
control para un paciente diabético. ;Pero es realmente dia-
bético este paciente?

Sabemos que la glucemia es una variable numérica
continua, cuyos puntos de corte para definir los diferentes
estados glucémicos estan relacionados fundamentalmente
con la aparicién de complicaciones microangiopaticas en
el diabético. Dicho sea de paso, en su definiciéon también
ha influido la adecuacién de todas las pruebas al patrén de
oro que es la SOG, de modo que los estados prediabéticos
pueden ser diagnosticados con pruebas mas sencillas, como

la GB.

Aun asi, los puntos de corte han variado con el tiempo,
yendo de 140 mg/dl (propuesto por el National Diabetes
Data Group en 1979 y aceptado por la OMS en 1985) a
126 mg/dl (a partir de la clasificacién propuesta por la ADA
en 1997 y aceptada por la OMS en 1998); en lo que respec-
ta al estado prediabético, la ADA lo modificé en 2003, pa-
sando de 110 mg/dl a 100 mg/dl'~.

Los criterios diagnosticos de la diabetes mellitus de la
OMS 1998, modificados por la ADA en 2003, son:

1. Glucemia plasmatica en ayunas > 125 mg/dl, o

2. Sintomas de hiperglucemia-poliuria, polidipsia y pér-
dida inexplicable de peso, junto a una determinacién
casual de glucemia > 200 mg/dl, o
Glucemia a las dos horas > 200 mg/dl durante una
prueba de tolerancia oral a la glucosa (SOG con
75 g de glucosa).

Tanto el punto 1 como el 3 deben repetirse en dias
distintos.

No obstante, tras las observaciones de los principales es-
tudios (DCCT, UKPDS) en cuanto al valor predictivo de la
HbA, vy las complicaciones microangiopaticas del diabéti-
co (tanto tipo 1 como tipo 2), las recomendaciones interna-
cionales, las conferencias de consenso para la estandarizacién
de la HbA, vy las conclusiones del estudio ADAG, se intro-
duce la HbA,| _en el diagndstico en los Standards de la ADA-
2010. Eso si, una HbA, normalizada a partir del NGSP y
estandarizada por la cohorte del DCCT en cuanto a su re-
lacién con las complicaciones microangiopaticas (retinopa-

tia)*”7 (tabla 1).

A partir de aqui, se ha afadido la HbA, a las otras tres
condiciones mutuamente excluyentes, de modo que serd con-
dicién diagnostica tener una HbA, > 6,5%, detectada en al
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Tabla 1: Correlacién de la HbA,_y la glucosa media
plasmatica segiin el estudio ADAG

HBA,_ (%) Glucosa plasmatica
mg/dl mmol/dl

6 126 7

7 154 8,6

8 183 10,2

9 212 11,8

10 240 13,4

1 269 14,9

12 298 16,5

Modificado de la ADA (7, 23).

menos dos ocasiones, siempre y cuando, como hemos dicho,
se determine por un método validado por el NGSP vy estan-
darizado por el ensayo clinico DCCT.

A partir de aqui, los estados prediabéticos, que segin la glu-
cosa basal se encuentran entre 100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/1)
en lo que se refiere a la GBA, y entre 140-199 mg/dl (7,8-11,0
mmol/1) a las dos horas de la SOG en la intolerancia a la glu-
cosa con 75 g de glucosa, también sufren esta nueva unidad
diagnostica y quedan determinados entre los umbrales de 5,7 y

6,4% de la HbA .

Unos estados prediabéticos que no son la tierra de nadie,
habida cuenta de que, si bien no se puede afirmar una diabe-
tes tampoco podemos decir que la glucemia se encuentre en
un rango de normalidad. Aunque se puede afirmar que en
este estrato glucémico no existe riesgo de complicaciones mi-
croangiopaticas, por los estudios hasta el momento, si que es
conocido su mayor riesgo cardiovascular y su mayor probabi-
lidad de conversion en diabetes con el tiempo.

Por tanto, nuestro paciente, con glucemias historicas su-
periores a 100 mg/dl pero siempre inferiores a 125 mg/dl, y
unas HbA, _que variaron entre 5,2-6,4%, esta dentro del ran-
go de la prediabetes y es candidato a practicarle una SOG
con la que descartar una intolerancia a la glucosa o una dia-
betes tipo 2, teniendo en cuenta que su trastorno glucémico
se encuentra instalado en un paciente de alto riesgo cardio-
vascular, como indica la Guia GEDAPS®.

ENFERMEDAD ACTUAL

En Urgencias se le practic6 un ECG que mostr6 un rit-
mo sinusal a 80 pul/m, no ondas Q ni alteraciones de la re-
polarizacién, y tampoco otras alteraciones valorables.
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En la analitica: glucosa de 150 mg/dl; Hb: 15; Hto: 43%;
leucocitos: 6.800 (N: 87%, L: 5%); plaquetas: 245.000; CK-MB
masa: 58; mioglobina: 65; troponina I: 8,93. Radiografia de t6-
rax: ICT, bases, segmento apical, parénquimas vy silueta cardia-
ca normal. En el ECG:VI no hipertréfico ni dilatado. Buena
funcidn sistdlica, FE del 60%. Hipocinesia leve en porcion ba-
sal de cara lateral. VD con buena contractilidad. Sin gradien-
tes valvulares patoldgicos. Al y raiz adrtica no dilatadas. No
derrame pericirdico. Se le diagnosticé un probable IAM no
Q Killip I, y fue remitido a un servicio de hemodinamica (en
otro hospital). La coronariografia mostrd una lesiéon proximal
en el 80% de la coronaria descendente anterior, que precisé
la aplicacién de un stent recubierto (endeavor).

COMENTARIOS

Una vez dado de alta y controlado por su médico de ca-
becera y su cardidlogo, al tener presentes sus alteraciones glu-
cémicas y su evento cardiovascular, se le someti6 a dos prue-
bas consecutivas de SOG con 75 g de glucosa y mostrd
glucemias de 220-204 mg/dl, por lo que fue diagnosticado
de diabetes tipo 2.

PREGUNTAS

¢Este paciente padece ademas un sindrome
metabdlico?

Se trata de un paciente obeso, con ciertas caracteristicas
que le harian compatible con la definicién de sindrome me-
tabdlico. Comparte las dos principales premisas: la obesidad
(IMC: 29) y los trastornos del metabolismo glucidico, pues
en este caso padece una diabetes. Asimismo, si bien no ha sido
diagnosticado de hipertension (caracteristica comun a todas
las definiciones), es muy probable que lo sea si se utilizan
otros métodos no exclusivamente ambulatorios (AMPA o
MAPA). Ademas, desconocemos los valores de los triglicéri-
dos y del HDL-colesterol, pero los del colesterol total son su-
gestivos de dislipemia (en este caso, diabética). La posible es-
teatohepatitis no alcohdlica seria un dato inequivoco de RI,
pero su diagnostico, descartando otras patologias, sigue sien-
do de sospecha. Concluyendo, con tres valores seguros la eti-
queta de sindrome metabdlico es segura si uno de ellos es
obesidad central o RI. Con dos seguros y dos mas sin la com-
pleta certeza, el diagnostico es probable pero no seguro.

La trascendencia de imponerle un diagndéstico u otro
es mas académica que practica; maxime cuando el pacien-
te es diabético y ya ha padecido un evento cardiovascular.

De padecer un sindrome cardiometabdlico —nueva no-
menclatura—, su riesgo cardiovascular es mayor, pero este
dato no es trascendente, dado que, de ser necesario, debe-
rian utilizarse las tablas de riesgo cardiovascular, que son
mucho mas predictivas del riesgo (tabla 2).

En cuanto a la vertiente académica de la definicién, ten-
dria que ver con una fisiopatologia subyacente del paciente a
caballo entre la susceptibilidad genética (thrifty genotype), que
en este caso vendria dada por la herencia arrastrada de unos
progenitores con los que comparte gran parte de los rasgos
fisiopatologicos, y unos factores ambientales, dependientes
del mismo paciente (falta de ejercicio fisico, dieta hipercal6-

rica, etc.), que no ha sabido o querido controlar®'2.

;:Debemos calcular su riesgo cardiovascular?

Sin duda, al haber padecido un evento cardiovascular, su
riesgo es alto, de modo que no es necesario utilizar tablas de
riesgo. No obstante, deberiamos plantearnos si antes de ha-
ber padecido el IAM su riesgo era mayor que el de las per-
sonas no diabéticas con los mismos factores de riesgo que esta
persona.

Esta admitido que el diabético padece una arterioscle-
rosis acelerada que se activa muchos anos antes que en la
persona no diabética y que le supone un plus de riesgo que
no tendrian aquéllas sin alteraciones del metabolismo glu-
cidico. Cohortes importantes, como la del Framingham
(Massachussets) o la del Multiple Risk Factor Intervention
Trial, se percataron hace afios de que la diabetes era una va-
riable independiente en el riesgo cardiovascular. Es decir, se
comprobd que el riesgo cardiovascular de un diabético con
los mismos FRCV es mayor que el de un no diabético con

los mismos factores'>'.

Se sabe que el hecho de haber sufrido un evento corona-
rio significa que se presenta al menos un riesgo de un 20%
de sufrir otro evento a los 10 afos —tablas de Framingham y
REGICOR-. Es decir, que siempre y cuando nos aproxime-
mos a este umbral de riesgo —riesgo alto—, debemos aplicar al
paciente las mismas medidas que a aquel que ya ha sufrido
un evento coronario. Asi pues, se podria considerar que los
pacientes que, sin haber presentado un evento coronario, tie-
nen un riesgo CV semejante, tienen un riesgo «equivalente
de cardiopatia isquémica», que es lo que con gran probabili-
dad presentaba nuestro diabético antes del evento cardiaco.

Sin embargo, ser diabético no significa ser considerado
irremediablemente de «alto riesgo» cardiovascular. Si bien es
cierto que Haftner et al., en un trabajo prospectivo en Fin-
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Tabla 2: Distintas definiciones del sindrome metabdlico

Parametros | NCEP/ATP3 2005 |IDF 2005 EGIR 1999 OMS 1999 AACE 2003
Requisitos | Mas de tres Obesidad central RI o HI y mas GBA y mas de dos | Mas de tres
y mas de dos de dos
Glucosa > 100 mg/dl o > 100 mg/dl o 110-125 mg/dl > 110 mg/dl o
hipoglucemiantes | DM2 > 140 mg/dl dos
horas SOG
HDL- < 40 mg/dl varones, | < 40 mg/dl varones, | < 40 mg/dl < 35 mg/dl varones,| < 40 mg/dl varones,
colesterol < 50 mg/dl mujeres | < 50 mg/dl mujeres < 40 mg/dl mujeres | < 50 mg/dl mujeres
o hipolipemiantes | o hipolipemiantes o hipolipemiantes
Triglicéridos | > 150 mg/dl o > 150 mg/dl o > 180 mg/dl o > 150 mg/dl > 150 mg/dl
hipolipemiantes hipolipemiantes hipolipemiantes
Obesidad Perimetro abdominal| Perimetro abdominal | Perimetro abdominal | Perimetro IMC > 25,
> 102 c¢m varones o |> 94 cm varones o |> 94 cm varones o | abdominal/cadera | perimetro > 102 cm
> 88 cm mujeres > 80 cm mujeres > 80 cm mujeres > 0,9 varones, varones o > 88 cm
> 0,85 mujeres o mujeres
IMC > 30
Hipertension, > 130/085 mmHg | > 130/085 mmHg | > 140/090 mmHg | > 140/090 mmHg |> 130/085 mmHg
o antihipertensivos | o antihipertensivos | o antihipertensivos

landia sobre poblacién diabética medicada y de afios de evo-
lucién, demostraron que los diabéticos sin IAM previo tenian
un riesgo parecido a aquellos no diabéticos que habian pa-
decido un infarto previamente. El estudio de Evans et al., en
Escocia, con una poblacién diabética recientemente diagnos-
ticada, mostrd que los diabéticos tipo 2 tenian menor riesgo
cardiovascular que aquellos no diabéticos con infarto previo.
Desde entonces, son muchos los estudios —al menos 20—y
metaandlisis que han intentado arrojar algo de luz a este res-
pecto, sin llegar a avalar la tesis de Haffner. No obstante, si
bien el riesgo inicial del diabético no es el mismo que el del
paciente coronario, si que se aproxima al de alto riesgo o
«equivalente coronario» alrededor de los 10 afios de evolu-
ci6n del diabético. Algo que, como vemos, no se ha cumpli-
do con el paciente en cuestion y que refleja lo poco que sa-
bemos sobre la arteriosclerosis subclinica del diabético atn

sin diagnosticar'®'8,

:Qué objetivos metabdlicos nos plantearemos?

Los objetivos metabdlicos estin propuestos por las prin-
cipales guias con base en los resultados de los primordiales
estudios prospectivos de cohortes, y basicamente en relaciéon
con la prevencién de las complicaciones microvasculares,
fundamentalmente la retinopatia. Sabemos que en el
UKPDS, por cada reduccién de un 1% en el valor de la
HbA , se generaban reducciones del riesgo relativo del 12%
en cualquier complicacién, reducciones de un 25% en even-

tos microvasculares y una reduccién no significativa del 16%
en el IAM (p = 0,054). El umbral del 7% fue el que se con-
siguid en la rama intensiva de este estudio y es el valor que
las principales guias preconizan como buen control metabo-
lico. No obstante, existen las que consideran que, para la pre-
vencién de complicaciones, valores inferiores a 6,5% serian
mis adecuados'.

Recientes trabajos prospectivos han puesto el dedo en la
llaga de los posibles efectos secundarios de un control estric-
to en pacientes evolucionados y sobre todo con factores de
riesgo cardiovascular o eventos cardiovasculares previos; efec-
tos secundarios, del tipo de hipoglucemias subclinicas, que
son capaces de anular el posible efecto preventivo y aumen-
tar la morbimortalidad cardiovascular® (tabla 3).

Tanto la IDF (2005) como el NICE (2008), el Ministe-
rio de Sanidad y Consumo (2008) o los endocrinélogos
americanos (2009) fijan un limite de HbA_no mayor de 6,5.
Sin embargo, la ADA (2010) sigue prudentemente mante-

niéndolo en un 7%>-%.

En este paciente se conjugan dos aspectos contradicto-
rios. Por un lado, es un diabético de reciente diagnostico, por
lo que deberiamos aplicarle objetivos mas estrictos, ya que en
los primeros anos de la evolucion de la diabetes es cuando
mas réditos preventivos tanto micro como macrovasculares
podemos obtener de un tratamiento optimizado. Por otro, es
un paciente de riesgo, tanto por sus factores de riesgo cardio-
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Tabla 3: Tabla comparativa de los estudios ACCORD, ADVANCE yVADT, de prevencién cardiovascular en enfermos

diabéticos con FRCV o eventos cardiovasculares previos mediante el control de la glucemia

ACCORD ADVANCE VADT
n 10.251 11.140 1.791
Edad media 62 66 60
Duracién de la diabetes tipo 2 | 10 8 11,5
Historia de enfermedad 35% 32% 40%
cardiovascular (%)
HbA1C media al inicio (%) 8,1 7,2 9,4
Tratamiento con insulina (%) | 35% 1,5% 52%

Objetivos HbA, _previos

< 6,0 frente a 7,0-7,9

< 6,5 frente a HbA
guias locales

Actuar si > 6,5 frente a
diferencia 1,5

Tratamiento hipoglucémico

Multiples farmacos en
ambos brazos

Multiples farmacos anadidos
a la gliclizida frente a
multiples fairmacos sin
gliclizida

Multiples farmacos en ambos
brazos

Tratamiento de otros FRCV

Imbricado con ensayos
clinicos de tension arterial
y lipidos

Imbricado con ensayo
clinico de tension arterial

Tratamiento intensivo FRCV
en ambos brazos

Objetivos HbA, = conseguidos

6,0 frente a 7,5

6,3 frente a 7,0

6,9 frente a 8,5

% insulina final estudio

77 frente a 55%

40 frente a 24%

89 frente a 0,74%

Cambios en peso (C frente a I)

+3,5 frente a +0,4

-0,1 frente a -1,0

+7,8 frente a +3,4

Hipoglucemias graves (%)

16,2 frente a 5,1

2,7 frente a 1,5

21,2 frente 2 9,9

Definiciéon objetivos primarios

IAM no fatal, accidente
vascular cerebral no fatal,
muerte por enfermedad
cardiovascular

Objetivos microvasculares
y macrovasculares

IAM no fatal, accidente
vascular cerebral no fatal,
muerte por enfermedad
cardiovascular

IAM no fatal, IAM no fatal,
accidente vascular cerebral no
fatal, muerte por enfermedad
cardiovascular, hospitalizacion
por insuficiencia cardiaca,
revascularizacién cardiaca

Hazard ratio objetivos primarios

(IC 95%)

0,90 (0,78-1,04)

Microvascular 0,9 (0,82-0,98)

Macrovascular 0,94 (0,84-10,6)

0,88 (0,74-1,05)

Hazard ratio objetivos primarios
(IC 95%)

1,22 (1,01-1,46)

0,93 (0,83-1,06)

1,07 (0,81-1,42)

Modificada de la ADA 2010.

vascular como por su historia familiar o por el hecho de ha- debida a una situacién de estrés. Probablemente sus gluce-

ber padecido un evento cardiovascular, de modo que plan- mias basales se encuentren en rangos no diabéticos y sus pos-
tearnos unos objetivos muy ambiciosos puede anular los po- prandiales también; sin embargo, segtin la definicién actual,
sibles beneficios del control glucémico. En nuestra opinioén, sigue siendo diabético.
un umbral comprendido entre el 6,5 y el 7%, al que atn no
ha llegado, seria lo mas efectivo. ¢Debemos tratarlo con firmacos o sélo con medidas hi-
giénico-dietéticas? Si nos atenemos a las guias de las que
disponemos actualmente, todas preconizan un periodo de
¢Como plantearemos el tratamiento de su diabetes

mellitus?

al menos tres meses de dieta y ejercicio antes de anadir al-
gln fairmaco; un periodo en el que alcanzar los objetivos

metabolicos. No obstante, nuestro paciente ya ha consegui-
Nuestro paciente es especial, pues ha sido diagnosticado do estos objetivos. ;Qué interés tiene entonces afadir un

de diabetes tipo 2 sin haber tenido mas hiperglucemia que la farmaco?




Las distintas recomendaciones de la ADA/EASD (2006,
2009) se destacan del resto de guias en que proponen la met-
formina al inicio, junto con las medidas higiénico-dietéticas y
sin un periodo previo. La utilizacién de la metformina tiene
ventajas, pues no produce hipoglucemias, a la vez que activa la
sensibilidad a la insulina, mejorando no sélo la glucemia, sino
también otros factores de riesgo cardiovascular. Otras socieda-
des, como la ACA y la AACE/ACE, permiten la utilizacién de
otros farmacos al inicio, segin el nivel glucémico (HbA, ).

En cuanto a la utilizacién de la metformina en un indi-
viduo de alto riesgo cardiovascular, obeso y diabético con-
trolado, la rama de individuos con sobrepeso del UKPDS en
la que se utilizd metformina mostré que ésta se comportd
como un factor reductor de complicaciones. La reduccion de
la mortalidad asociada a la diabetes tipo 2 fue de un 42%
(p = 0,017),1a del IAM fue de un 39% (0,001) y la del acci-
dente vascular cerebral fue de un 41% (0,032). No hubo di-
ferencias a nivel microvascular con respecto al grupo no obe-
so. Por otro lado, la metformina no deja de ser una
contraindicacién relativa en un paciente coronario®.

Personalmente, introduciria lentamente la metformina en
el tratamiento de este paciente en dosis inferiores a las habi-
tuales, de modo que tomara una dosis nocturna no mayor de
1.000 mg; asi influiria en la RI hepatica y mejoraria su me-
tabolismo glucidico y lipémico.

sCual seria nuestra actuacion en general con este
paciente?

Al margen de su evento cardiovascular, es un paciente
con multiples factores de riesgo que debemos ir atendien-
do, pues justamente la optimizacién conjunta de todos ellos,
tal como han mostrado estudios como el STENO?2 o el
VADT, genera réditos preventivos muy superiores a tratar

un/os factor/es en solitario®' 3.

Asi, lo primero que atenderiamos seria la modificaciéon de
su situacion ponderal y de su actividad fisica. Seria preciso in-
sistir en que realizara un ejercicio fisico de al menos 150 mi-
nutos semanales (30 minutos/dia) y un control semanal del
peso. Para ello, deberia seguir una dieta hipocalérica calcula-
da segtin el sexo, la edad, el cilculo del peso miximo acepta-
ble (talla en m* x 27) y la actividad actual (mis bien escasa,
alrededor de 42 kcal/kg/dia), con una reduccién de un 10%
por su edad. No obstante, deberfamos conocer su talla y peso
actuales, de los que no disponemos en la historia clinica.

En este cometido, la participacion continuada de Enfer-
meria, con una intervencién informativa en un principio,

educativa después y con controles periodicos, es fundamen-
tal para llevar a buen puerto todas las iniciativas que preten-
dan cambiar actitudes, aptitudes y habilidades relacionadas
con la diabetes y el control de todos los FRCV que se ma-
nifiestan conjuntamente.

El refuerzo positivo y periddico de las ventajas de haber
dejado el habito tabiquico, del fomento del ejercicio fisico y
de una dieta saludable es fundamental.

Para el diagndstico de certeza de su situacion tensional,
sera interesante plantear un plan de automedida de la tension
arterial con un aparato validado y un manguito con dimen-
siones adecuadas, con el que descartar una hipertension arte-
rial clinica aislada (bata blanca) o, en este caso, una probable
hipertension enmascarada (de bata blanca inversa).

En caso de ser diagnosticado de hipertension arterial, al
presentar tensiones superiores a 130/80 mmHg debemos
aconsejar sobre el estilo de vida (pérdida de peso, dieta
DASH, hipocalérica, poco alcohol y aumento del ¢jercicio
fisico) v, si en tres meses no se cumplen objetivos, introducir
algin firmaco antihipertensivo®. En este aspecto, las reco-
mendaciones de la ADA inciden en la preferencia de utilizar
IECA o ARA II. Si no se toleran, podriamos utilizar cual-
quier otro, pero en este paciente, con antecedentes de cardio-
patia isquémica, los betabloqueantes serian los indicados.Y,
dentro de éstos, serfan aconsejables los de escasa repercusion
metabdlica, como el carvedilol’.

En cuanto a su dislipemia, la recomendacién seria la de
reducir las grasas saturadas a menos del 7% del total de ca-
lorias, evitar los acidos grasos trans y el colesterol, aumen-
tando la ingesta de acidos grasos omega-3, fibra vegetal y
estanoles/esteroles vegetales, junto con las recomendacio-
nes generales de perder peso y aumentar la actividad fisica.
Al tratarse de un paciente en prevencién secundaria, es
obligado el tratamiento con estatinas (evidencia A, de la
ADA), planteando como objetivo mantener una LDL < 70
mg/dl (evidencia B, ADA) y anadir antiagregantes plaque-
tarios. En este aspecto, al haber padecido un IAM, se reco-
mienda la asociacién de aspirina (75-162 mg) y clopidrogel
(75 mg) durante un afio, tras el que se dejaria la aspirina sola
como antiagregante plaquetario’.

A grandes rasgos, dentro de los controles que deberiamos
plantearle se encontraria la determinacién ponderal y de su
tension arterial domiciliar semanal; el control de su cumpli-
miento terapéutico, dietético, de ejercicio y de habitos por
parte de Enfermeria cada tres meses, y el control médico se-
mestral con la determinacién de la HbA, 'y el control lipidi-
co anual.
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LISTA DE ACRONIMOS

* AACE/ACE: American Association of Clinical
Endocrinologists.

* ACA: Canadian Diabetes Association.

e ACCORD:Action to Control Cardiovascular Risk
in Diabetes Trial.

* ADA:American Diabetes Association.

e ADAG: Derived Average Glucose Study Group.

«  ADVANCE:Action in Diabetes and Vascular Disease
Study.

e AMPA: automedida domiciliaria de la tension arterial.

* Al:auricula izquierda.

* ARA II: antagonistas de los receptores de la angioten-
sina II.

e ATP III: Adult Treatment Panel.

e CV: cardiovascular.

e CK-MB: creatinina cinasa, isoenzima especifica del
miocardio.

*  DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH diet).

e DM: diabetes mellitus.

e EASD: European Association for the Study of Diabetes.

* ECG: electrocardiograma.

*  EGIR: Grupo europeo para el estudio de la resisten-
cia a la insulina.

* FE: fraccién de eyeccidn.

*  FRCV: factor de riesgo cardiovascular.

*  GBA: glucosa basal alterada.
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