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1. Enfermedad Cardiovascular

Fundamentos
La enfermedad cardiovascular (ECV), definida como cardiopatía coronaria, enfermedad cerebrovascular o en-
fermedad arterial periférica, es la principal causa de morbilidad y mortalidad de las personas con diabetes 
(DM). El riesgo anual de muerte por ECV es 2 a 3 veces superior en personas diabéticas que en las que no lo 
son. Los diabéticos tienen 2 a 3 veces más riesgo de presentar enfermedad cerebrovascular o de arteriopatía 
coronaria y 5 veces más riesgo de presentar enfermedad vascular periférica que las personas sin diabetes. 
Aproximadamente el 75-80% de las personas diabéticas adultas mueren a consecuencia de enfermedades 
cardiovasculares.

La ECV no solo se presenta con mayor frecuencia en la población diabética, sino que su presentación es más 
precoz, de evolución más rápida y de mayor severidad que en las personas sin diabetes. El riesgo cardiovascu-
lar vinculado a la DM se incrementa considerablemente cuando concurren otros factores de riesgo, fundamen-
talmente hábito tabáquico, hipertensión arterial o dislipemia.

Las comorbilidades más comunes que coexisten con la diabetes tipo 2 (DM2),  como por ejemplo, la hiperten-
sión y la dislipemia, son factores de riesgo de ECV, de hecho, la propia DM confiere un riesgo independiente. 
Numerosos estudios han demostrado la eficacia del control de los factores de riesgo cardiovascular para pre-
venir o ralentizar la ECV en personas con DM. Además, si se abordan simultáneamente múltiples factores de 
riesgo cardiovascular se observan grandes beneficios.

Los factores de riesgo cardiovascular deben evaluarse sistemáticamente al menos una vez al año en todos los 
pacientes con DM. Estos factores de riesgo incluyen la obesidad o sobrepeso, la hipertensión, la dislipemia, el 
tabaquismo, la enfermedad renal crónica y la presencia de albuminuria. 

Se recomienda un enfoque integral para la reducción del riesgo de complicaciones asociadas a la DM. Una 
terapia que incluya múltiples enfoques asistenciales proporcionará una reducción complementaria de los ries-
gos de complicaciones microvasculares, renales, neurológicas y cardiovasculares. El control de la glucemia, la 
presión arterial y los lípidos, así como la incorporación de determinados grupos farmacológicos con beneficio 
demostrado sobre los resultados cardiovasculares y renales se consideran elementos fundamentales para la 
reducción global del riesgo de complicación de la DM.

Hipertensión
La hipertensión, definida como una presión arterial sostenida ≥140/90 mmHg, es común entre los pacientes 
con DM2. La hipertensión es un factor de riesgo importante tanto para la ECV como para las complicaciones 
microvasculares. Además, numerosos estudios han demostrado que el tratamiento antihipertensivo reduce 
los eventos de ECV, la insuficiencia cardíaca y las complicaciones microvasculares.

Dislipemia
Debe recomendarse una modificación del estilo de vida centrada en la pérdida de peso (si está indicada) me-
diante un patrón alimentario saludable y el aumento de la actividad física. 

Es fundamental intensificar la terapia de modificaciones de estilo de vida y optimizar el control glucémico en 
los pacientes con niveles elevados de triglicéridos (≥150 mg/dL) y/o colesterol HDL bajo (<40 mg/dL para los 
hombres, <50 mg/dL para las mujeres). 

Objetivos
» Detección precoz y tratamiento oportuno de los factores de riesgo cardiovascular, con especial impor-
tancia al hábito tabáquico, hipertensión arterial e hiperlipidemia. 
» Detección precoz de la posible existencia de patología cardiovascular, cerebrovascular, enfermedad vas-
cular periférica, insuficiencia cardiaca (no olvidar otras localizaciones menos frecuentes como la estenosis 
de la arteria renal).  

Recomendaciones ¿Qué hacer?
» Anamnesis sobre la posible existencia de patología cardiovascular: debilidad unilateral, disartria, opre-
sión o dolor torácico, disnea, claudicación intermitente, etc. (no olvidar la posibilidad de que se presente 
un infarto agudo de miocardio sin dolor en los sujetos con diabetes). Se realizará en cada visita o al menos 
4 veces al año. 
» Evaluar actividad física y alimentación saludable (se aconseja el modelo de dieta mediterránea). En cada 
visita o al menos 4 veces al año.
» Evaluar el peso, tratando el sobrepeso y obesidad. En cada visita o al menos 4 veces al año.
» Toma periódica de la tensión arterial. En cada visita o al menos 4 veces al año.
» Aconsejar el abandono del hábito tabáquico y recordar a los que no fuman para que no se inicien en el 
mismo. 
» Auscultación cardiaca y de arterias carotideas. Una vez al año. 
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» Palpación de pulsos periféricos. Se realizará al menos una vez al año. 
» Inspección de pies. En cada visita o al menos 4 veces al año. 
» Estudio de sensibilidad en pies con monofilamento. Se realizará al menos una vez al año 
» Medida de las cifras de colesterol total, HDLc, LDLc y triglicéridos. Una vez al año. 
» Determinación de enfermedad renal crónica y de microalbuminuria, como marcador de riesgo cardio-
vascular una vez al año 
» Electrocardiograma. Se hará cada dos años. En caso de cardiopatía isquémica o de alteraciones electro-
cardiográficas previas, su frecuencia será anual o menor. 
» Medición del índice tobillo brazo, Indica la existencia de arteriopatía periférica. Si es posible se realizará 
cada dos años si es normal.
» Cálculo de Riesgo Cardiovascular:

 � United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) risk engine 
 � Tablas del Proyecto Score 
 � American Heart Association
 � Risk calculator based on the Cardiovascular Life Expectancy Model.

Tratamiento
1. Evaluar actividad física y alimentación saludable. Se aconseja 3 sesiones semanales y al menos 150 
minutos a la semana de ejercicio moderado. Se aconseja el modelo de dieta mediterránea. 
2. Abandono del hábito tabáquico.
3. Evaluar el peso. Se aconseja tratar el sobrepeso y obesidad con modificación de los estilos de vida 
y contemplar su presencia a la hora de decantarse por una terapia farmacológica. Evitar fármacos que 
aumenten el peso.
4. Hipertensión arterial. La presión arterial debe medirse en cada visita clínica rutinaria. Cuando sea 
posible, los pacientes que presenten una presión arterial elevada (≥140/90 mmHg) deben confirmar la 
presión arterial mediante múltiples lecturas, incluyendo mediciones en días distintos. Los pacientes con 
presión arterial ≥180/110 mmHg y ECV podrían ser diagnosticados de hipertensión en una sola visita. To-
dos los pacientes hipertensos con diabetes deberían controlar su presión arterial en casa. 
La automonitorización de la presión arterial en el hogar (AMPA) y la monitorización ambulatoria de la 
presión arterial (MAPA) pueden proporcionar evidencia de hipertensión de bata blanca o hipertensión 
enmascarada. Además de confirmar o refutar el diagnóstico de hipertensión. 

Los ensayos clínicos aleatorios han demostrado que el tratamiento de la hipertensión hasta una presión 
arterial <140/90 mmHg reduce los eventos cardiovasculares, así como las complicaciones microvasculares.

Una vez diagnosticado el paciente de hipertensión se iniciará tratamiento no farmacológico, incluyendo 
dieta hiposódica (no más de 5-6 gr. de sal al día), moderar el consumo de alcohol (menos de 30 gr. al día), 
conseguir acercarse al peso ideal y la práctica regular de ejercicio, de acuerdo a las posibilidades de cada 
individuo.  Si tras 3 meses no se consiguen cifras de TA < 140/90 mmHg, se iniciará tratamiento farmaco-
lógico. 

Objetivos del tratamiento 
En el caso de los pacientes con DM e hipertensión, los objetivos de presión arterial deben individualizarse:

» En el caso de personas con DM e hipertensión con mayor riesgo cardiovascular (ECV o riesgo de ECV a 10 
años ≥15%), puede ser apropiado un objetivo de presión arterial de <130/80 mmHg, si puede alcanzarse 
de forma segura. 
» Para los individuos con DM e hipertensión con menor riesgo de ECV (riesgo de ECV a 10 años <15%), 
tratar con un objetivo de presión arterial de <140/90 mmHg.

Para los pacientes con presión arterial >120/80 mmHg, las intervenciones sobre estilos de vida consisten 
en reducir el exceso de peso corporal mediante la restricción calórica, restringir la ingesta de sodio (<2.300 
mg/día), aumentar el consumo de frutas y verduras (8-10 raciones al día) y de productos lácteos bajos en 
grasa (2-3 raciones al día), evitar el consumo excesivo de alcohol (no más de 2 raciones al día en los hom-
bres y no más de 1 ración al día en las mujeres) y el aumento de la actividad física. Estas intervenciones 
sobre el estilo de vida son razonables para los individuos con DM y presión arterial ligeramente elevada 
(sistólica >120 mmHg o diastólica >80 mmHg) y deben iniciarse junto con la terapia farmacológica cuando 
se diagnostica la hipertensión.

Los pacientes con presión arterial confirmada ≥140/90 mmHg deben, además de las modificaciones de 
estilo de vida, deberían iniciar alguna terapia farmacológica de forma rápida y una alcanzar una titulación 
oportuna con el fin de alcanzar los objetivos de presión arterial. 

El tratamiento de la hipertensión debe incluir clases de fármacos que hayan demostrado reducir los even-
tos cardiovasculares en pacientes con DM.  Los inhibidores de la (IECA) o los bloqueadores de los recepto-
res de la angiotensina (ARA-2), a la dosis máxima tolerada, son el tratamiento de primera línea recomen-
dado para la hipertensión en personas con diabetes y ECV. Si no se tolera una clase, debe sustituirse por 
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la otra.

El tratamiento inicial para las personas con DM depende de la gravedad de la hipertensión. Aquellos con 
una presión arterial entre 140/90 mmHg y 159/99 mmHg pueden comenzar con un único fármaco. Para los 
pacientes con una presión arterial ≥160/100 mmHg, se recomienda iniciar con dos medicamentos antihi-
pertensivos para lograr con mayor eficacia un control adecuado de la presión arterial. No deben utilizarse 
combinaciones de IECA y ARA-2 ni combinaciones de diferentes IECA.

En los pacientes tratados con un IECA, un ARA-2 o un diurético, deben controlarse, al menos anualmente, 
la creatinina sérica/tasa de filtración glomerular estimada y los niveles de potasio sérico.

Antihipertensivos:
» Diuréticos. Las tiazidas y derivados a dosis bajas (12,5-25 mg. de hidroclorotiazida o clortalidona) han 
demostrado ser eficaces en estos pacientes, tanto para reducir la TA como para disminuir la morbilidad y 
mortalidad cardiovascular, no produciendo prácticamente efectos adversos.
» Betabloqueantes. Aunque han demostrado disminuir la morbilidad y mortalidad cardiovascular, no se 
aconseja su uso de primera elección en pacientes con diabetes, debido a sus efectos adversos sobre las 
cifras de glucemia y dislipemia, interfieren con la percepción y la mejoría de las hipoglucemias y, pueden 
empeorar la vasculopatía periférica. Los betabloqueantes están indicados en el contexto de un infarto 
agudo de miocardio previo, angina activa o insuficiencia cardiaca, pero no se ha demostrado que re-
duzcan la mortalidad en ausencia de estas condiciones.
» Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA). Han demostrado reducir la microalbu-
minuria o proteinuria así como retrasar la evolución de la nefropatía diabética tanto en pacientes con TA 
normal como elevada. No presentan efectos adversos sobre los niveles lipídicos o sobre la glucemia e in-
cluso pueden mejorar la sensibilidad a la insulina. Los niveles de creatinina y de potasio en suero deberán 
monitorizarse en las primeras semanas de tratamiento. Están contraindicados en embarazadas. 
» Antagonistas de los receptores de la angiotensina 2 (ARA 2), tienen las mismas indicaciones de los 
IECAs y se utilizarán cuando estos produzcan efectos secundarios o en aquellos pacientes con microalbu-
minuria avanzada.
» Antagonistas del calcio. Tampoco presentan efectos adversos sobre los niveles de lípidos o sobre el 
control de la glucemia. Algunos estudios han demostrado que pueden reducir la microalbuminuria o pro-
teinuria de la nefropatía diabética. 
» Bloqueadores de los receptores alfa 1. Tienen un efecto beneficioso sobre los lípidos sanguíneos y 
mejoran la sensibilidad a la insulina. Sin embargo es más frecuente la hipotensión ortostática sobre todo 
en pacientes con disfunción autonómica. 
» Otros agentes antihipertensivos. Los vasodilatadores directos (hidralazina, minoxidil) o los simpaticolí-
ticos (metildopa, clonidina) no deberían utilizarse por presentar más inconvenientes que ventajas. Los diu-
réticos ahorradores de potasio se utilizarán con gran precaución por el mayor riesgo de hiperpotasemia 
que presentan las personas con diabetes.

Hiperlipemia. 
Está demostrado que el tratamiento de la dislipemia en los sujetos con diabetes disminuye la mortalidad por 
causa cardiovascular, por lo que es importante el control de este factor de riesgo incluso en pacientes de edad 
avanzada o ancianos. Dicho tratamiento implica:

A. Control glucémico. Un correcto control de la glucemia va a conseguir disminuir de   forma apreciable 
las cifras elevadas de colesterol LDL y también disminuirá las cifras de colesterol total. Si a pesar de un 
control correcto de la glucemia persisten las alteraciones del perfil lipídico, habrá que pensar que se trata 
de una hiperlipemia primaria asociada a la diabetes.
B. La intervención nutricional debe adaptarse a la edad de cada paciente, el tipo de diabetes, el tra-
tamiento farmacológico, los niveles de lípidos y las condiciones médicas. Las recomendaciones deben 
centrarse en la aplicación de una dieta de estilo mediterráneo o de un patrón alimentario DASH (Dietary 
Approaches to Stop Hypertension), reduciendo la ingesta de grasas saturadas y trans y aumentando la in-
gesta de estanoles/esteroles vegetales, ácidos grasos n-3 y fibra viscosa (como en la avena, las legumbres 
y los cítricos). El control glucémico también puede modificar de forma beneficiosa los niveles de lípidos 
plasmáticos, sobre todo en pacientes con triglicéridos muy elevados y un mal control glucémico.
C. Tratamiento farmacológico con estatinas. Los pacientes con DM2 tienen una mayor prevalencia de 
anomalías lipídicas, lo que contribuye a su elevado riesgo de ECV. Múltiples ensayos clínicos y metanálisis 
demuestran que el uso de estatinas en el paciente con DM aporta una reducción del 9% en la mortalidad 
por todas las causas y del 13% en la mortalidad vascular por cada reducción de 39 mg/dL en el colesterol 
LDL. Las estatinas son los fármacos de elección para la reducción del colesterol LDL y la cardioprotección. 

Las estatinas de alta intensidad logran reducciones de ≥50% del colesterol LDL. Las estatinas de intensidad 
moderada logran reducciones de 30-49% del colesterol LDL. El tratamiento con estatinas de baja intensidad no 
suele recomendarse en los pacientes con diabetes, pero a veces es la única dosis de estatina que el paciente 
puede tolerar.
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Prevención primaria
» Para los pacientes con diabetes de entre 40 y 75 años sin ECV, se aconsejan estatinas de intensidad 
moderada además de modificaciones de estilo de vida. 
» Para los pacientes con diabetes de entre 20 y 39 años con factores de riesgo de ECV adicionales, se acon-
seja tratamiento con estatinas además de las modificaciones de estilo de vida.
» En los pacientes con DM de mayor riesgo, especialmente los que presentan múltiples factores de riesgo 
de ECV o tienen entre 50 y 70 años, se aconsejan estatinas de alta intensidad.
» En adultos con DM y un riesgo de ECV a 10 años del 20% o superior, puede ser razonable añadir ezetimi-
ba a las estatinas para reducir los niveles de colesterol LDL en un 50% o más. 
» Prevención secundaria
» En los pacientes de todas las edades con DM y ECV, el tratamiento con estatinas de alta intensidad debe 
añadirse a las modificaciones de estilo de vida. 
» En los pacientes con DM y ECV considerados de muy alto riesgo, si el colesterol LDL es ≥70 mg/dL con la 
dosis máxima tolerada de estatinas, se debe considerar añadir un tratamiento reductor de LDL adicional 
(como ezetimiba o inhibidor de PCSK9). 
» Si es necesario debe utilizarse la estatina a dosis máxima tolerada. 
» En los adultos con DM de más de 75 años que ya estén en tratamiento con estatinas, es razonable con-
tinuar con el tratamiento con estatinas. 
» En adultos con DM de más de 75 años, se puede iniciar el tratamiento con estatinas sopesando los 
beneficios y riesgos. 

En los adultos que no toman estatinas u otro tratamiento hipolipemiante, es recomendable obtener un perfil 
lipídico (colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL y triglicéridos)  en el momento del diagnóstico de la DM 
y, a partir de entonces, cada 5 años si son menores de 40 años, o con mayor frecuencia si está indicado. Se 
aconseja obtener un perfil lipídico inmediatamente antes de iniciar el tratamiento con estatinas. Una vez que 
el paciente esté tomando una estatina, los niveles de colesterol LDL deben evaluarse entre 4 y 12 semanas tras 
iniciar el tratamiento con estatinas, y después de cualquier cambio de dosis, para controlar la adherencia a la 
medicación y la eficacia. 

En el caso de los pacientes con niveles de triglicéridos en ayunas ≥500 mg/dL, se debe evaluar la existencia 
de causas secundarias de hipertrigliceridemia y considerar un tratamiento médico para reducir el riesgo de 
pancreatitis.

En los adultos con hipertrigliceridemia moderada (triglicéridos en ayunas o sin ayuno de 175-499 mg/dL), se 
deben abordar modificaciones de estilo de vida (obesidad y síndrome metabólico), estudiar los factores secun-
darios (diabetes, enfermedad hepática o renal crónica y/o síndrome nefrótico, hipotiroidismo) y replantearse 
el uso de medicamentos que aumentan los triglicéridos.

Agentes antiagregantes
» Utilizar el tratamiento con ácido acetilsalicílico (75-162 mg/día) como estrategia de prevención secunda-
ria en las personas con DM y antecedentes de ECV. 
» En pacientes con ECV y alergia documentada al ácido acetilsalicílico, debe utilizarse clopidogrel (75 mg/
día). 
» El tratamiento antiplaquetario dual (con dosis bajas de ácido acetilsalicílico y un inhibidor de P2Y12) es 
razonable durante un año después de un síndrome coronario agudo. 
» Debe considerarse el tratamiento a largo plazo con doble antiagregación en pacientes con intervención 
coronaria previa, alto riesgo isquémico y bajo riesgo de hemorragia para prevenir eventos cardiovascu-
lares. 
» El tratamiento combinado ácido acetilsalicílico más dosis bajas de rivaroxabán debe considerarse en pa-
cientes con enfermedad arterial coronaria y/o periférica estable y bajo riesgo de hemorragia para prevenir 
eventos adversos mayores en las extremidades y cardiovasculares. 
» El tratamiento con ácido acetilsalicílico (75-162 mg/día) puede considerarse como una estrategia de pre-
vención primaria en aquellos pacientes con DM que presenten un riesgo cardiovascular elevado

Puntos de interés para investigación 
» Prevalencia y factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en la DM1 y DM2
» Influencia del control metabólico sobre la enfermedad cardiovascular.
» Microalbuminuria como marcador de enfermedad cardiovascular
» Tratamiento hiperlipemico combinado vs simple

Principios educativos 
» Informar a las personas con diabetes que el riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares es 
mayor que si no tuvieran diabetes. 
» Informar a las personas con diabetes de la importancia de no fumar, mantener un peso adecuado, rea-
lizar ejercicio físico de forma regular y de seguir una dieta adecuada. 
» Informarles que la hipertensión y la hiperlipidemia debe ser tratada “enérgicamente”. 
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2. Enfermedad cerebrovascular 

Fundamentos
La enfermedad cerebrovascular (ECV) es una grave complicación en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
(DM2). A su vez, la propia DM2 es un importante factor de riesgo para la ECV. La DM2 incrementa el riesgo de 
ictus en los pacientes adultos jóvenes y, principalmente, en la población femenina.

La DM se asocia con 2- 5 veces más riesgo accidente cerebrovascular-(ACV) isquémico, 1-5 veces más riesgo 
de ACV hemorrágico y 1-5-veces más riesgo de demencia. Además, los pacientes con DM2 tienen 1,5–2 veces 
mayor probabilidad de padecer depresión mayor que aquellos sin DM.

Se sospecha que la ECV puede comenzar antes del inicio de la DM porque los ACV y la demencia son más fre-
cuentes entre los adultos con prediabetes que entre las personas con glucemia normal. 

Se ha detectado que existe una diferencia según el sexo: los hombres con ACV tienen una mayor prevalencia 
de DM2 que las mujeres, mientras que la DM2 es un factor de riesgo más determinante para sufrir un ACV en 
las mujeres.

El ascenso de la excreción urinaria de albumina y el descenso del filtrado glomerular, multiplica el riesgo de 
morbimortalidad cardiovascular y cerebrovascular y de mortalidad global.

Objetivos 
» Detección precoz y tratamiento oportuno de los factores de riesgo que predisponen a la ECV (glucemia, 
tabaquismo, dislipemia, HTA, ascenso de la excreción urinaria de albumina y el descenso del filtrado glo-
merular.)
» Detección precoz de la ECV: Anamnesis, exploración y analíticas.

Recomendaciones 
» Anamnesis sobre la posible existencia de los factores de riesgo cardiovascular clásicos. Una vez al año.
» Evaluar actividad física, alimentación saludable y abandono de tabaco y alcohol. En cada visita o al 
menos 4 veces al año.
» Toma periódica de la tensión arterial. En cada visita o al menos 4 veces al año.
» Analítica con: hemograma, glucosa, hemoglobina glucosilada, creatinina, urea, perfil lipídico. Una vez 
al año.
» Se recomienda el cribado de la excreción urinaria de albumina y del filtrado glomerular.  Una vez al 
año.

Tratamiento
El control estricto de la glucemia no ha mostrado superior al control estándar en la prevención de la ECV en pa-
cientes con DM2. Se recomienda un abordaje multifactorial sobre los factores de riesgo cardiovascular clásicos: 
hipertensión, dislipemia, tabaco,  historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura y albuminuria. 

1. Se recomienda no fumar ni beber alcohol. 
2. Se recomienda promover estilos de vida saludable: alimentación saludable y ejercicio físico regular. 
3. Se recomienda alcanzar los objetivos glucémicos habituales en función de las comorbilidades del pa-
ciente con DM2. 
4. Se recomienda tratar la dislipemia. El tratamiento con estatinas en pacientes con DM2 reduce la mor-
talidad por ictus. 
5. En pacientes con DM2 y albuminuria superior a 300 mg/día se recomienda tratamiento con un IECA o 
ARA2. 
6. El uso de antiagregantes plaquetarios en pacientes que han sufrido ACV: el ácido acetilsalicílico es el 
tratamiento de elección. Existe poca evidencia sobre cuál es la dosis óptima necesaria para obtener bene-
ficios sobre la prevención secundaria de ECV.

Puntos de interés para investigación 
» Identificar los mecanismos que vinculan la DM2 con trastornos cerebrales y mentales.
» Identificar los factores determinantes del componente familiar de enfermedad cardiovascular prema-
tura.
» Identificar la la dosis de antiagregantes plaquetarios necesaria para obtener beneficios sobre la preven-
ción secundaria de ECV.

Principios educativos 
» Informar a las personas con diabetes del riesgo de desarrollar ECV es mayor que si no tuvieran diabetes. 
» Informar a las personas con diabetes de la gran importancia de seguir hábitos de vida saludables. 
» Informar a las personas con diabetes que la hipertensión, la dislipemia deben ser tratadas para prevenir 
la ECV.
» Informar a las personas con diabetes que es fundamental optimizar el control glucémico.
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3. Insuficiencia cardíaca 

Fundamentos
La insuficiencia cardiaca (IC) es un problema sanitario en crecimiento a nivel mundial y por ende en España. 
Los factores predisponentes a la aparición de IC son: la diabetes mellitus (DM), HTA, EPOC, obesidad, edad y 
la cardiopatía isquémica.

En los pacientes con diabetes mellitus (DM) se detecta que la prevalencia de IC es superior a la de la población 
general. La American Diabetes Association (ADA) estima que el 50 % de los pacientes con DM podrá desarrollar 
IC a lo largo de su vida. Hay una relación bidireccional: la DM predispone a la IC, y viceversa.

La IC en el paciente con DM se asocia a un peor pronóstico.
La IC es la primera causa de ingreso hospitalario en nuestro país en mayores de 65 años; además, es la primera 
causa de ingreso hospitalario en la DM.
El diagnóstico de IC es clínico, se basa en la anamnesis, exploración física y exploraciones complementarias.
 
Objetivos 

» Detección precoz y tratamiento oportuno de los factores de riesgo que predisponen a la IC (HTA, EPOC, 
cardiopatía isquémica, valvulopatías, obesidad.)
» Detección precoz de los síntomas y signos de la IC: Anamnesis, analíticas y electrocardiograma.
» Detección precoz de la IC mediante las pruebas diagnósticas a nuestro alcance en atención primaria: 
electrocardiograma.

Recomendaciones 
» Anamnesis sobre la posible existencia de síntomas de IC: disnea, ortopnea, disnea paroxística noc-
turna, disnea de esfuerzo, nicturia, oliguria, edemas, debilidad o la fatiga. Se realizará en cada visita o al 
menos 4 veces al año. 
» Toma periódica de la tensión arterial. En cada visita o al menos 4 veces al año.
» Exploración de los signos de IC: edemas en las extremidades inferiores,
» ingurgitación yugular, reflejo hepatoyugular, auscultación pulmonar, auscultación cardiaca. Se realizará 
en cada visita o al menos 4 veces al año.
» Electrocardiograma. Un ECG normal no excluye el diagnóstico. Una vez al año.
» Analítica con: hemograma, glucosa, hemoglobina glucosilada, creatinina, urea, filtrado glomerular, fun-
ción hepática, perfil lipídico, hormona tirotropina, ferritina y péptidos natriuréticos. Una vez al año.

Tratamiento
» Se recomienda no fumar ni beber alcohol. Se realizará en cada visita o al menos 4 veces al año.
» Se recomienda promover estilos de vida saludable: alimentación saludable y ejercicio físico regular. Se 
realizará en cada visita o al menos 4 veces al año.
» Se recomienda tratar la hipertensión arterial: IECA o ARA2. Se realizará al menos una vez al año. 
» Se recomienda administrar las vacunas recomendadas. Se realizará al menos una vez al año.
» En los pacientes con fibrilación auricular e IC tienen indicación de anticoagulación. Se realizará al menos 
una vez al año.
» En los pacientes con cardiopatía isquémica e IC: se recomienda como primera elección los betablo-
queante (carvedilol, metoprolol, nebivolol o bisoprolol). en pacientes que no toleran los betabloqueantes 
se aconseja el amlodipino. Se realizará al menos una vez al año.
» En los pacientes con insuficiencia renal crónica e IC: se recomiendan los IECA o ARA2 con control de la 
función renal y del potasio de forma periódica. Se deben suspender los IECA y ARA2 cuando el incremen-
to de la creatinina sea >1   00 % del valor basal o el valor absoluto sea >3,5 mg/dl o la TFGe sea <20 ml/
min/1,73 m2. Se realizará al menos una vez al año.
» En los pacientes con  obesidad e IC: se recomienda la pérdida de peso para mejorar los síntomas y la 
capacidad de ejercicio. Se realizará en cada visita o al menos 4 veces al año.
» En el tratamiento farmacológico especifico de la IC: ya existe un antidiabético con indicación en pa-
cientes con IC sin DM2: la dapagliflocina. En el caso de coexistir DM2+IC, a fecha de hoy, diferenciaríamos 
el tratamiento en función de la fracción de eyección ventricular: con fracción reducida se aconsejan los 
iSGLT-2 empagliflocina y dapagliflocina. Se realizará al menos una vez al año.

Puntos de interés para investigación 
» El tratamiento de la IC en pacientes sin DM2
» El tratamiento de la IC en pacientes con DM2 y fracción de eyección preservada.

Principios educativos 
» Informar a las personas con diabetes del riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca es mayor que si no 
tuvieran diabetes. 
» Informar a las personas con diabetes de la gran importancia de no fumar y de seguir hábitos de vida 
saludables. 
» Informar a las personas con diabetes que la hipertensión y la obesidad deben ser tratadas.
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4. Arteriopatía

Generalidades y epidemiologia
El término enfermedad arterial periférica (EAP) abaraca todas las patologías relacionadas con la enfermedad 
aterosclerótica que afectan a diferentes lechos vasculares, aunque en este apartado nos vamos a referir a la 
afectación vascular, principalmente crónica, de miembros inferiores. Es una manifestación de la enfermedad 
aterosclerótica y como tal se asocia a mayor morbimortalidad, si bien en el caso de los pacientes con diabetes 
(DM), se asocia a una mayor mortalidad por todas las causas, a una mayor morbilidad cardiovascular y a una 
mayor frecuencia de amputaciones, frente al paciente con EAP sin DM. De hecho, se considera la principal 
causa de morbilidad y mortalidad entre las personas con diabetes y genera un gasto estimado de 37,3 mil 
millones de dólares por año. 

La prevalencia de EAP en personas diabéticas se sitúa en torno a un 20-30% en términos generales. En España, 
los estudios la sitúan entre el 11% y el 19%.  Lo que queda claro, es que la EAP es más frecuente en el paciente 
con DM que en la población general. Su prevalencia aumenta con la edad. En población joven es más frecuente 
en varones, pero con la edad la prevalencia por sexos se equiparan. 

Teniendo en cuenta que más de la mitad de los pacientes son asintomáticos y que la terapia preventiva dismi-
nuye el riesgo de complicaciones y muerte, es importante reconocer a tiempo las formas subclínicas y contro-
lar todos los factores de riesgo de la enfermedad, como iremos viendo. 

Fisiopatología
Además de las consecuencias aterogénicas de la dislipemia diabética, diferentes estudios han demostrado que 
los niveles elevados de insulina, también promueve el daño endotelial. Estas alteraciones, promueven la infla-
mación vascular, la disfunción endotelial, la vasoconstricción, la activación plaquetaria y el riesgo trombótico, 
lo que podría justificar el desarrollo diferenciado de la EAP frente a los pacientes no diabéticos. 

Los pacientes con DM presentan una situación proinflamatoria con elevación de niveles de proteína C reactiva 
(PCR), que tiene propiedades procoagulantes activando la expresión de factores tisulares. La hiperglucemia, 
da lugar a un incremento de los reactivos del oxígeno mitocondrial que provoca cambios estructurales y fun-
cionales en la pared vascular, incluyendo inflamación, permeabilidad, angiogénesis, expansión de la matriz 
extracelular y apoptosis. También da lugar a un desequilibrio del óxido nítrico y a un incremento en la síntesis 
de endotelina 1, provocando una mayor vasoconstricción u agregación plaquetaria. Por último, tanto la resis-
tencia a la insulina como la hiperglucemia, contribuyen a un estado protrombótico  por un incremento de la 
activación plaquetaria. 

Estos mecanismos, pueden explicar las diferencias encontradas en prevalencia, evolución y pronósticos, entre 
los pacientes con EAP sin DM y aquellos con DM.

Síntomas
El abanico de síntomas es enormemente variable y heterogéneo, desde las formas asintomáticas hasta las 
ulceraciones y la necesidad de amputación. El territorio arterial más afectado es el peroneo-tibial. Pueden 
presentarla dolor con la actividad o sin ella, cambios cutáneos como la pérdida de vello, la frialdad, cambios 
en la coloración… No debemos olvidar, sin embargo, que en ocasiones, el dolor en las piernas y el deterioro 
funcional también pueden ser secundarios a la neuropatía diabética. 

La EAP puede presentarse como:
» Isquemia crónica: Utilizaremos para su valoración, la clasificación de Fontaine o Rhuterford.
» Isquemia aguda: Provocada por el descenso brusco y agudo de la perfusión arterial en una extremidad 
inferior, que puede ocurrir en el seno de una isquemia crónica. Se trata de una urgencia médica y debe ser 
remitido de forma inmediata a urgencias para valoración. 

Las escalas de Fontaine y de Rutherford se utilizan para clasificar las etapas clínicas de la EAP desde el paciente 
asintomático hasta las etapas más avanzadas. Así, los pacientes en estadio I de Fontaine tienen EAP pero son 
asintomáticos; los pacientes en los estadios IIa y IIb tienen claudicación intermitente leve y de moderada a 
grave, respectivamente; Los pacientes en estadio III de Fontaine tienen síntomas en reposo, y los pacientes en 
estadio IV de Fontaine tienen una pérdida significativa de tejido (úlceras o gangrena). 

Se denomina isquemia crónica que amenaza las extremidades inferiores (ICAEI) a la situación clínica de los 
estadios de Fountaine III y IV, en los que existe un riesgo de amputación del miembro afecto. 
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Diagnostico
Tanta para su diagnóstico como para su cribado (al menos anual), debemos realizar: 

» Anamnesis: Preguntar por la presencia de claudicación intermitente o dolor en reposo en las extremi-
dades. Debemos valorar también la existencia de factores de riesgo asociados y el grado de limitación 
funcional.
» Exploración física: principalmente del árbol arterial (presión arterial, auscultación de arterias carótidas, 
cardiaca, abdominal y de miembros inferiores). Inspección de pies (se verá en capítulo diferenciado), y 
valoración de pulsos periféricos mediante palpación y medición del índice tobillo-brazo (ITB). La ausencia 
de pulsos dorsales del pie y/o tibial posterior son predictores independientes de resultados vasculares 
negativos en pacientes con DM.
» El ITB es el primer paso diagnóstico tras la anamnesis, inspección y palpación de pulsos. Se calcula divi-
diendo la presión arterial sistólica (PAS) mayor a nivel del tobillo por la PAS mayor a nivel del brazo. En posi-
ción supina, con el manguito colocado justo por encima del tobillo. Después de 5-10 minutos en reposo, se 
mide la PAS con una prueba Doppler (5-10 MHz) sobre las arterias tibiales posterior y anterior de cada pie 
y sobre la arteria braquial de cada brazo. Los manguitos automáticos de PA no son válidos para la presión 
del tobillo y pueden mostrar valores demasiado altos. Los valores se muestran en tabla adjunta. Un ITB 
≤0,90 tiene una sensibilidad del 75 % y una especificidad del 86 % para diagnosticar la EAP. Sin embargo, 
su sensibilidad podría ser inferior en pacientes con DM o con enfermedad renal crónica terminal debido 
a la calcificación de la capa media. Un ITB ≥1,40, en general, está relacionado con calcificación de la capa 
media y requerirá de otra prueba la medida del índice dedo-brazo y el análisis de la forma de las ondas por 
Doppler, si bien en muchas ocasiones (casi un 50%), también presentarán EAP. 

Factores De Riesgo 
Existen una serie de factores de riesgo que intervienen tanto en la aparición de la EAP como en su progresión. 

» Diabetes Mellitus (mayor riesgo), años de evolución.
» Tabaquismo (2º mayor riesgo).
» Hipertensión.
» Dislipemia.
» Enfermedad renal crónica.
» Sedentarismo.
» Consumo excesivo de alcohol.
» Obesidad.
» Nivel socioeconómico y nivel educativo bajos.
» Presencia de complicaciones microvasculares en pacientes con DM.
» Amputación menor previa.

Clasificación Fountaine Clasificación Rutherford                                                                                

Fase Síntomas Grado Categoría Síntomas 

I Asintomático aunque ITB<0.9 0 0 Asintomático 

IIa Claudicación intermitente no incapacitante I 1 Claudicación leve 

I 2 claudicación moderada 

IIb Claudicación intermitente incapacitante I 3 Claudicación grave 

III Dolor isquémico en reposo II 4 Dolor isquémico en reposo 

IV Úlceras o gangrenas III 5 Pérdida tisular menor 

III 6 Pérdida tisular mayor 

Valores del ITB según la American College of Cardiology Foundation (ACCF): 

 ITB normal: 1,00 a 1,39. 
 ITB indeterminado: 0,91 a 0,99. 
 ITB sugestivo de AP: ≤ 0,90. 
 ITB sugestivo de calcificación arterial: ≥ 1,40. 
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Factor de riesgo  RR (IC del 95%)  

Diabetes mellitus  4,05 (2,8-5,9)  

Tabaquismo activo  2,55 (1,76-3,69)  

Edad (por cada 5 años)  1,54 (1,50-1,92)  

Hipertensión arterial  1,51 (1,15-1,99)  

Hiperhomocisteinemia  1,44 (1,10-1,87)  

Colesterol total (por cada 10 mg/dl)  1,10 (1,06-1,14)  

Tratamiento
El tratamiento de la EAP es longitudinal y debe abordarse desde la prevención, en aquellos sujetos de alto 
riesgo, hasta el tratamiento quirúrgico en las etapas más avanzadas. La prevención radicará en el control de 
los factores de riesgo mencionados así como de la patología subyacente (DM). Una vez establecida, los objeti-
vos de tratamiento consisten en tratar los síntomas específicos de la localización y sus riesgos, y en segundo 
lugar, en el tratamiento del riesgo cardiovascular global, ya incrementado en este tipo de pacientes. Para ello, 
tendremos en consideración las siguientes opciones terapéuticas: 

» Ejercicio físico: Es uno de los tratamientos más eficaces para mejorar la distancia caminando. Los pro-
gramas permiten mejorar los síntomas y aumentar la distancia a caminar. Es más eficaz el supervisado 
que el no supervisado. Sesiones de 3h semanales durante al menos 3 meses, con ejercicios de deambu-
lación diseñados para alcanzar una distancia máxima o submáxima. Estaría contraindicado en estadio IV 
de Fontaine.
» Cese del hábito tabáquico: consejo reiterado en cada consulta y ofrecimiento de tratamiento específico 
de apoyo y/o farmacológico.
» Control de la tensión arterial: niveles de control adecuados al resto de patologías concomitantes. No 
parece que ningún grupo terapéutico antihipertensivo ofrezca ventajas sobre los demás por lo que su 
elección dependerá de las comorbilidades del paciente. Objetivo < 140/90mmHg (sin descender TAS de 
110-120mmHg). Mejoran el perfil cardiovascular y reduce mortalidad, aunque sin efecto clínico sobre las 
extremidades.
» Control de la dislipemia: El tratamiento hipolipemiante con dieta y estatinas disminuye la morbimortali-
dad cardiovascular y aumenta la distancia al caminar sin dolor. Objetivo de cLDL de prevención secundaria 
(70mg/dl o 50% del valor basal). Incluso con cifras objetivo, la adición de estatinas mejora el perfil cardio-
vascular, reduciendo la mortalidad y los eventos cardiovasculares. 
» Control de la DM: con objetivos adecuados a la edad, años de evolución de la DM, riesgo y/o patolo-
gías cardiovasculares acompañantes y preferencias del paciente. Parece existir una asociación positiva, 
gradual e independiente entre la HBA1C y el riesgo de EAP en adultos diabéticos. Esta asociación es más 
fuerte para la EAP clínica (sintomática).
» Antiagregante plaquetario: Indicado en pacientes con síntomas (EAP clínica). En el momento actual 
cuentan con indicación Clopidogrel (75mg/día) y AAS (75-100mg/dia), con reducción significativa de mor-
talidad cardiovascular, incluyendo al grupo de pacientes con DM. La antiagregación doble (AAS+Clopido-
grel), se reserva para pacientes que han sido sometidos a intervención quirúrgica durante el primer mes. 
» Anticoagulación: Indicada en pacientes que presenten indicación por otro proceso. 
» Otros fármacos:

- El cilostazol es un inhibidor de la fosfodiesterasa tipo III. Varios estudios clínicos han demostrado 
una mejora en la distancia máxima de deambulación comparado con placebo y pentoxifilina. Sin 
embargo, los umbrales de efectos son muy heterogéneos y modesta en la mayoría de los estudios. La 
AEMPS emitió una alerta en 2013 por eventos adversos cardiovasculares, restringiendo su uso al ám-
bito hospitalario y ante unas indicaciones clínicas concretas. Está contraindicado en angina inestable 
o que hayan tenido infarto de miocardio o intervención coronaria en los últimos seis meses. Tampoco 
deberá emplearse en aquellos que presenten antecedentes de taquiarritmia severa ni en los que 
utilicen dos o más antiagregantes plaquetarios o anticoagulante. 
- Pentoxifilina: No hay suficientes datos firmes de estudios aleatorizados para aconsejar su uso. 

» Control riesgo cardiovascular en pacientes con DM: En personas con DM y enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica establecida o múltiples factores de riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerótica, la 
terapia combinada con un inhibidor del cotransportador 2 de sodio-glucosa con beneficio cardiovascular 
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demostrado y/o un agonista del receptor del péptido 1 similar al glucagón con beneficio cardiovascular 
demostrado puede ser considerado para la reducción aditiva del riesgo de eventos cardiovasculares y 
renales adversos. 
» Control del dolor: No modifica el curso de la enfermedad, pero proporciona calidad de vida y confort al 
paciente. Se ajustará conforme a la escalera/Ascensor del dolor de la Organización Mundial de la Salud. 
» Tratamiento quirúrgico: En aquellos casos sintomáticos (Fountaine IIb, III, IV), se recomienda valoración 
de indicación quirúrgica.

Criterios De Derivación
» Derivación a Urgencias: isquemia aguda.
» Derivación a Cirugía vascular: Isquemia crónica sintomática Fountaine IIb, III, IV y de forma urgente ante 
aparición de gangrena e infección y preferente ante la aprición de esta sin signos de infección. 

5. Retinopatía diabética

» Las manifestaciones de la diabetes mellitus a nivel ocular son numerosas y complejas, pudiendo afectar 
a cualquier parte del aparato visual. La retina es la estructura afectada con mayor frecuencia e importan-
cia, pero tanto el segmento anterior del ojo (córnea, cristalino, iris), como el nervio óptico y los nervios 
oculomotores pueden verse afectados en la diabetes. Es una complicación microangiopática y neurode-
generativa.

» Las cataratas son 1,6 veces más frecuentes en la población diabética, ocurren en edades más tempranas 
y progresan más rápidamente que en la población no diabética.

» El glaucoma de ángulo abierto es 1,4 veces más frecuente en los diabéticos. Menos frecuente pero más 
característico de la diabetes es el glaucoma neovascular.

» Los factores que más influencia tienen en la prevalencia de retinopatía diabética (RD) son la duración de 
la diabetes, control metabólico (HbA1c), control de PA (presión arterial) y lípidos, edad del paciente en el 
momento del diagnóstico de diabetes y severidad de la retinografía previa. También influyen el sobrepeso, 
la microalbuminuria, las hipoglucemias y la variabilidad glucémica. Después de 20 años del diagnóstico de 
diabetes, prácticamente el 100% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y el 60% de los pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) presentan retinopatía diabética en algún grado.

» La diabetes es actualmente la tercera causa de ceguera si consideramos a toda la población y la causa 
más frecuente entre la población de 20 a 74 años de los países desarrollados (edad laboral), la prevalencia 
de ceguera entre diabéticos es de aproximadamente un 5% y la incidencia anual entre un 1 y 2%. La pobla-
ción diabética tiene entre 11 y 25 veces más riesgo de ceguera que la población no diabética. Es la tercera 
patología causante de deficiencia visual entre los afiliados de la O.N.C.E.

» Las prevalencias de cualquier grado de RD son de 34,6%, RD Proliferativa (RDP) 6,96%, Edema Macular 
Diabético (EMD) 6,81%, VTDR* (RDP y/o EMD) 10,2%.

» La presencia de retinopatía, incluso en sus formas más agresivas con grave riesgo de amaurosis, no 
suele provocar síntomas en la agudeza visual; cuando aparece una disminución en la misma, acostumbra 
a ser demasiado tarde para que pueda realizarse un tratamiento eficaz.

» La detección precoz mediante cribado de retinopatía en pacientes con diabetes a través de la retinogra-
fía digital periódica realizada en los Centros de Salud y el tratamiento adecuado mediante fotocoagulación 
con láser reduce en más de un 60% el riesgo de pérdida visual en los pacientes con retinopatía diabética 
de alto riesgo y en más de un 50% en caso de edema macular diabético.

» Estudios recientes indican que un correcto control glucémico y de la tensión arterial pueden prevenir o 
retrasar la aparición de edema macular y retinopatía diabética proliferativa.

» A su vez, la retinopatía diabética es un factor de riesgo para nefropatía, eventos cardiovasculares, neu-
ropatía diabética y enfermedad arterial periférica.

Lesiones de la retinopatía diabética

Papila: 
» Es la cabeza del nervio óptico y mide 1’5 mm. 
» Está formada por las fibras nerviosas de la retina que se unen para abandonar el globo ocular.
» El número de fibras es constante en todas las personas, pero el tamaño del canal escleral por el que 
sale el nervio es distinto, por lo que puede quedar parte de este sin “llenar” de fibras. Esto se conoce como 
excavación.
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Mácula:
» Es la zona de la retina especializada en la visión fina de los detalles. Se localiza en la parte posterior de 
la retina y tiene 5 mm de diámetro, limitada verticalmente por las arcadas temporales.  Tiene mayor gro-
sor que el resto de la retina y hay ausencia de bastones entre los fotorreceptores; sólo existen conos, los 
cuales están muy apretados.
» La fóvea es una zona en el centro de la mácula, algo deprimida, de color más oscuro, de 1’5 mm de diá-
metro. Es la parte central de la retina dónde la luz se enfoca para ver los objetos.

Las lesiones características de la retinopatía diabética son:

Microaneurismas:
Son dilataciones saculares de la pared de los vasos, principalmente capilares venosos. Alteran la permeabilidad 
vascular y son indistinguibles en la exploración de las microhemorragias. Tienen igual significación a la hora de 
la clasificación de la retinopatía.

Hemorragias:
Variables en forma y tamaño.
Hemorragias en llama y redondeadas.
Su tamaño y el número de cuadrantes retina afectados condicionan la clasificación de la RD.
Aumentan con la progresión de la retinopatía.

Microaneurismas
Exudados duros:
Acúmulo de lipoproteínas plasmáticas en el parénquima retiniano (aumento permeabilidad vascular).
Disminución visual progresiva si afectan mácula.
Edema macular clínicamente significativo cuando está cerca fóvea.

Exudados duros
Exudados blandos o algodonosos:
No son verdaderos exudados.
Causados por infarto de la capa de fibras nerviosas.
Son signos de isquemia localizados.



13

Exudados algodonosos o blandos     
Drusas:
Las drusas maculares son depósitos de residuos celulares, deshechos o detritus que el cuerpo no es capaz 
de eliminar a través de la circulación sanguínea y que se van almacenando hasta llegar a formar acúmulos de 
aspecto y composición variables que pueden aparecer en la mácula.

Neovasos: 
Su presencia asegura el diagnóstico de RD Proliferativa.
Son vasos anómalos que aparecen en la isquemia severa por secreción de sustancias vasoproliferativas.
Hay tejido fibrovascular que crece desde la superficie retiniana y/o la papila hacia el interior del gel vítreo.

Responsables de:
Hemorragias prerretinianas y vítreas.
Posterior desprendimiento traccional de retina por fibrosis.

Neovasos
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Hemorragia prerretiniana navicular
Arrosariamiento venoso:
Son alteraciones del calibre venoso:
Tortuosidad venosa que aparece incluso antes de la RD. 
Indicadores de hipoxia retiniana: alertan de rápida evolución a formas proliferantes.
Su intensidad y el número de cuadrantes afectados son criterios de clasificación de gravedad de RD.

IRMA/AMIR: Anomalías microvasculares intrarretinianas.
Son alteraciones patológicas de la red capilar intrarretiniana:
Indican isquemia retiniana. Formas iniciales de neovascularización.
Su intensidad y el número de cuadrantes afectados son criterios de clasificación de gravedad de RD.

AMIR
Edema macular diabético:
La afectación del área central de la retina o mácula se denomina maculopatía. Puede ser:

1. Isquémica, que no tiene tratamiento y se evidencia en la angiografía fluoresceínica.
2. Edema macular, en este caso existen tratamientos actualmente como el láser focal o los medicamen-
tos anti VEGF (anti factor de crecimiento de endotelio vascular: inyecciones intravitreas).

Es muy importante su detección ya que es la primera causa de ceguera secundaria a retinopatía diabética.
La sospecha la realizaremos detectando microaneurismas o exudados duros en el área macular, y el diagnós-
tico se realizara mediante otras exploraciones como la biomicroscopía, la OCT o la angiografía fluoresceínica.



15

Edema macular difuso

Recomendaciones
» Optimizar el control glucémico reduce el riesgo o enlentece la progresión de la retinopatía diabética. (A)
» Optimizar la presión arterial y el control de los lípidos séricos reduce el riesgo o enlentece la progresión 
de la retinopatía diabética. (A)
» Adultos con diabetes tipo 1deben hacerse examen ocular completo por un oftalmólogo u optometrista 
en un plazo de 5 años después de la aparición de la diabetes. (B)
» Pacientes con diabetes tipo 2 deben hacerse examen ocular completo en el momento del diagnóstico 
de la diabetes. (B)
» Si no hay evidencia de retinopatía en uno o más exámenes anuales de la vista y la glucemia está bien 
controlada, se pueden considerar cada 1-2 años el examen ocular. Si, por el contrario, cualquier nivel de 
retinopatía está presente, las exploraciones de retina deben hacerse una vez al año. Si la retinopatía está 
progresando o amenaza la visión, entonces se requerirán exámenes con más frecuencia. (B)
» Mujeres con diabetes  tipo 1 preexistente o diabetes tipo 2 que están planeando un embarazo, deben 
ser aconsejadas sobre el riesgo de desarrollo y/o progresión de la retinopatía diabética. (B)
» Los exámenes oculares deben realizarse antes del embarazo o en el primer trimestre en pacientes con 
diabetes tipo 1 o tipo 2 preexistente y posteriormente deben ser monitoreadas cada trimestre de emba-
razo con nuevos exámenes oculares y después del parto según lo indicado por el grado de retinopatía. (B)

Tratamiento
» Derivar rápidamente a los pacientes con cualquier nivel de edema macular diabético o retinopatía dia-
bética no proliferativa moderada (precursora de retinopatía diabética proliferativa) o cualquier grado de 

Edema macular diabético Resultados observables 
EDM ausente Sin engrosamiento de la retina ni exudados duros en polo 

posterior 
EMD presente Engrosamiento de la retina o exudados duros en polo posterior 
EMD leve Lo anterior pero fuera del subcampo central de la mácula (100 

micrometros) 
EMD moderado Exudados duros dentro del subcampo central de la mácula pero 

sin implicación del campo central (amenazante) 
EMD severo Engrosamiento de la retina o exudados duros que impliquen el 

centro macular 

Clasificación clínica internacional de la retinopatía diabética (GDRPC) 
Retinopatía diabética Resultados 
Sin retinopatía Sin alteraciones 
RD no proliferativa leve Sólo microaneurismas o microhemorragias 
RD no proliferativa severa Microaneurismas asociados a <20 hemorragias en cada uno de los 4 

cuadrantes. Además exudados duros y puede que blandos / 
arrosariamiento venoso en un solo cuadrante 

RD no proliferativa severa Cualquiera de los siguientes: 
Hemorragias retinianas severas (>20 en cada cuadrante) 
Rosarios venosos definidos (en más de 2 cuadrantes) 
AMIR en más de 1 cuadrante 
No signos de retinopatía proliferativa 
 

RD proliferativa proliferante RD no proliferativa severa y una o más: Neovascularización 
/hemorragia vítrea o prerretiniana 
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retinopatía diabética proliferativa a un oftalmólogo bien informado y con experiencia en el manejo de la 
retinopatía diabética. (A)
» La terapia de fotocoagulación con láser panrretiniano está indicada para reducir el riesgo de pérdida de 
visión en pacientes con alto riesgo de retinopatía diabética proliferativa y, en algunos casos, retinopatía 
diabética no proliferativa grave. (A)
» Inyecciones intravítreas de factor anticrecimiento endotelial vascular es una alternativa razonable a la 
fotocoagulación con láser panretiniano tradicional para algunos pacientes con retinopatía proliferativa y 
también para reducir el riesgo de pérdida de visión en estos pacientes. (A)
» Inyecciones intravítreas de anticrecimiento endotelial vascular se indican como primera línea en el tra-
tamiento para la mayoría de los ojos con edema macular diabético que involucra el centro foveal y afecta 
a la agudeza visual. (A)
» Fotocoagulación macular focal/rejilla e inyecciones intravítreas con corticosteroides son tratamientos ra-
zonables en ojos con edema macular diabético persistente a pesar de las inyecciones previas antiendotelio 
vascular u ojos que no son candidatos a este enfoque de primera línea. (A)
» La presencia de retinopatía no es una contraindicación para la toma de aspirina como terapia cardiopro-
tectora, pues la aspirina no incrementa el riesgo de hemorragia retiniana. (A)
» Terapia adyuvante: Se ha demostrado que disminuye la progresión de retinopatía una disminución de 
la presión arterial, aunque objetivos estrechos (PAS < 120 mmHg) no suponen un beneficio adicional. En 
pacientes con dislipemia la progresión de la retinopatía puede ralentizarse mediante la adición de fenofi-
brato, particularmente en la retinopatía diabética no proliferativa muy leve al inicio del estudio ocular. 

¿Qué hacer en paciente con retinopatía diabética leve?

Control de la glicemia
Un descenso del 0,9% en los niveles de HbA1c, en concreto de 7,9% a 7,0% se traduce en un descenso del 21% 
en el riesgo de progresar la retinopatía diabética a los 12 años.

Control de la HTA
Después de 9 años de control estricto de la tensión arterial, se observó una disminución del 34% en el riesgo 
de progreso de la retinopatía diabética y una reducción del 47 % del riesgo de deterioro de la agudeza visual 
en tres líneas (según los optotipos del ETDRS).

Paciente con retinopatía moderada o superior:
» Si bien el control de la glicemia ya no afecta tan directamente a la evolución de la retinopatía, todo pa-
ciente debe ser controlado de la misma, es muy importante evitar oscilaciones en la misma o variabilidad 
del control glicémico, que muchas veces no se traduce en el valor de la HbA1c.
» Es conocido que la presentación de hipoglicemias frecuentes se asocia a hemorragias en el vítreo, a 
veces de forma recidivante.
» Es importante también el control de la tensión arterial, ya que puede favorecer también la aparición de 
hemorragias en vítreo.
» El efecto de los lípidos sobre la retinopatía diabética no está tan claro, si bien existen estudios que in-
dican que el aumento de LDL y en especial las formas oxidadas del mismo, favorecen la progresión de la 
retinopatía diabética. Igualmente los niveles elevados de colesterol se han asociado a una mayor presencia 
de exudados duros.

Técnica para la exploración del fondo del ojo mediante Retinografía

Retinografía. La fotografía de retina es el método de cribado idóneo y más costo-efectivo. Necesita de un equi-
po más costoso que la oftalmoscopia, pero tiene la ventaja de no necesitar de personal especializado, ser más 
sensible para el diagnóstico de retinopatía, proporciona registros permanentes que pueden ser revisados por 
diversos especialistas y permite una mayor accesibilidad y cobertura. Actualmente es la técnica de diagnóstico 
precoz que se utiliza en Andalucía.

Angiografía con fluoresceina. Consiste en la visualización de la retina tras la administración de fluoresceina: 
se ven extravasaciones del contraste cuando hay lesiones en la retina. Algunos recomiendan utilizarla siempre 
en diabetes de larga evolución, y otros cuando hay lesiones mínimas. Es una técnica que debe realizar e inter-
pretar el oftalmólogo.

¿Cuándo?
» En la DM1 la primera exploración se hará a los 5 años del diagnóstico y las sucesivas serán anuales. En la 
DM2 la primera revisión se hará en el momento del diagnóstico y las sucesivas con una frecuencia anual si 
existe un mal control glucémico (HbA1c > 8%) y bienal si el control glucémico es bueno.
» Durante la pubertad y, debido a que la retinopatía progresa más rápidamente, la exploración será anual, 
aunque lleven poco tiempo diagnosticados de diabetes.
» En las embarazadas la primera exploración será en el primer trimestre y el seguimiento posterior será 
trimestral.
» La frecuencia de las revisiones será menor en caso de presentar retinopatía no proliferativa, proliferativa 
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o edema macular y será establecida por el oftalmólogo.

¿Quién?
Puede ser realizada por el médico de familia, pero habitualmente la realiza personal de enfermería debida-
mente adiestrado en su realización para distinguir entre fotografías bien hechas y las no válidas, para proceder 
a su repetición si es necesario.

Criterios de consulta al oftalmólogo

Consulta urgente
» Retinopatía proliferativa: neovascularización, hemorragia prerretiniana o formación de tejido fibroso.
» Enfermedad avanzada del ojo diabético: rubeosis del iris, hemorragia vítrea, glaucoma neovascular o 
desprendimiento de retina.

Consulta preferente
» Afectación de la mácula: disminución brusca de la agudeza visual (edema macular) o hemorragias y/o 
exudados dentro del diámetro de un disco en relación a la mácula, con o sin pérdida de visión.
» Retinopatía no proliferativa grave o muy grave: microaneurismas y microhemorragias en los cuatro cua-
drantes (más de 20 por cuadrante) y/o Anomalías Microvasculares Intrarretinianas (AMIR). Presencia de 
exudados duros cerca de la mácula.

Consulta ordinaria
» Retinopatía no proliferativa leve o moderada: microaneurismas y/o hemorragias en uno o varios cua-
drantes; exudados duros fuera de la mácula.
» Disminución lentamente progresiva de la agudeza visual.
» Cataratas.

  Tratamiento
» Control glucémico: El correcto control de la glucemia ha demostrado, tanto en la DM1 como en la DM2, 
retrasar la aparición de retinopatía diabética (RD) y reducir su progresión en caso de que aparezca.
» Control de la tensión arterial: manteniendo cifras de tensión arterial por debajo de 130/85 mmHg se 
consigue reducir la progresión de la RD en las personas con DM1. Aunque no totalmente demostrado, la 
mayoría de los autores, extrapolan estas recomendaciones para los pacientes con DM2.
» Fotocoagulación con láser: Uno de los mayores avances en los últimos años para la prevención de la 
pérdida visual debida a RD ha sido la utilización de la fotocoagulación con láser. Aunque la técnica utili-
zada y el momento de su realización van a depender del oftalmólogo, de forma general, sus indicaciones 
son: edema macular (fotocoagulación focal), retinopatía no proliferativa grave o muy grave o proliferativa 
(fotocoagulación panretiniana).
» Cirugía: En caso de hemorragia vítrea, hemorragia subhialoidea o desprendimiento de retina, se utiliza-
rán técnicas quirúrgicas específicas como son la vitrectomía, delaminación o la segmentación.

Diversos tratamientos médicos, tales como la aspirina, venotónicos, “protectores” capilares o los inhibidores 
de la aldosa reductasa, no han demostrado ninguna utilidad para el tratamiento de la retinopatía diabética.
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6. Enfermedad Renal Crónica Diabética (ERD)

Fundamento
» Aunque bajo el término genérico de nefropatía diabética se incluyen todas las manifestaciones renales 
secundarias a la diabetes, en la práctica dicha denominación se reserva solo para la afectación glomerular 
(glomeruloesclerosis difusa o nodular) y arteriolar (arteriolosclerosis). Otras afecciones renales de la dia-
betes son las ateromatosis de las arterias renales y sus grandes vasos, la necrosis papilar, la pielonefritis, 
la uropatía obstructiva neurógena y el síndrome del hipoaldosteronismo hiporreninémico.

» Sobre su frecuencia varía mucho de unas series a otras, aceptándose de forma general que en la DM1 
la desarrollan un 35% a los 20 años del inicio y de ellos el 75% pasarán a enfermedad renal terminal (ERT) 
en unos 15 años. En la DM2 se presenta en un 10-15% a los 20 años del inicio, pero solo un 15% pasarán 
a ERT al cabo de 15 años. Sin embargo, debido a la mayor prevalencia de DM2, el porcentaje de diabéticos 
en ERT es de un 60% para DM2 y 40% para DM1.

» La nefropatía diabética (NPD) constituye la causa más importante de enfermedad renal terminal en los 
países industrializados (31%), seguida de la HTA (26%), glomerulonefritis (14%), enfermedad quística (3%) 
y otras causas (26%). En los programas de diálisis, los pacientes incluidos a causa de la diabetes en España 
representan del 20 al 23 %. Llama la atención en la Comunidad Autónoma de Canarias, la prevalencia de 
pacientes con NPD en programas de tratamiento renal sustitutivo se sitúa en torno al 40%.

» La incidencia acumulada es menor en pacientes con DM2 que en DM1. Sin embargo, la prevalencia 
de DM2 es 10 a 15 veces mayor que la DM1. Por esto el 60-90% de los pacientes diabéticos que inician 
programas de diálisis-trasplante son pacientes con DM2. Factores como el envejecimiento relativo de la 
población, el incremento de DM2 y la mejoría de la supervivencia de estos pacientes están produciendo 
un aumento significativo de casos de Insuficiencia Renal secundaria a NPD.

» Los pacientes con diabetes tienen un riesgo cardiovascular entre 2 y 4 veces superior al observado en la 
población general, riesgo que se incrementa aún más si estos pacientes desarrollan nefropatía.

» Los pacientes con NPD presentan un mayor riesgo de presentar retinopatía, neuropatía y pie diabético.

» La albuminuria tanto en la DM 1 como DM 2 representa un indicador de riesgo, relacionándose con una 
mayor morbimortalidad cardiovascular. Esto puede ser así por la frecuente asociación entre la albuminu-
ria y determinados factores de riesgo cardiovascular: elevación de la tensión arterial, alteración del perfil 
lipídico, anomalías en la coagulación, etc., representando por tanto el marcador de riesgo más potente 
de mortalidad, especialmente de origen cardiovascular, en la DM2.Estos dos aspectos de la albuminuria 
en cuanto a su gran morbimortalidad y coste socio-sanitario hace relevante su detección , y más cuando 
en fases de albuminuria leve puede revertir o retrasar el deterioro renal. Albuminuria se considera la fase 
inicial de la nefropatía diabética, que evolucionaría de forma espontánea hacia la proteinuria grados más 
avanzados e incluso a la insuficiencia renal.

» Pero tal vez lo más importante desde el punto de vista de la Atención Primaria es que en los últimos años 
han surgido suficientes evidencias científicas que demuestran que un diagnóstico precoz y tratamiento de 
la NPD va a revertir, detener o enlentecer su evolución a Enfermedad Renal Terminal (ERT) , y esta mejoría 
es mucho mayor cuanto antes se instaure dicho tratamiento, de ahí la necesidad de un diagnóstico precoz 
(detección de albuminuria y cálculo del filtrado glomerular).

Epidemiología de la Diabetes y ERC
La enfermedad renal crónica (ERC) se diagnostica por la elevación persistente de la excreción urinaria de albú-
mina (albuminuria), baja tasa de filtración glomerular estimada (TFGe) u otras manifestaciones de daño renal. 
Aquí nos centramos en la ERC atribuida a la diabetes enfermedad renal diabética que ocurre en el 20-40 % 
de los pacientes con diabetes). Enfermedad renal diabética típicamente se desarrolla después de 10 años de 
duración de la diabetes tipo 1, pero puede estar presente al diagnóstico de la diabetes tipo 2.

Objetivos
» Detección precoz, prevención y tratamiento de la nefropatía diabética, a ser posible antes del estadío III 
o de NPD establecida, para revertir esta situación o al menos retrasar su progresión a insuficiencia renal.
» Lo anterior se justifica porque en la actualidad está demostrado que el buen control tanto de la gluce-
mia como de la tensión arterial durante la fase de microalbuminuria previene o retrasa la aparición de 
nefropatía establecida, tanto en la DM1 como la DM2. El control estricto de la glucemia no parece frenar la 
progresión a insuficiencia renal una vez que existe proteinuria.
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Recomendaciones
1. Al menos una vez al año, se debe evaluar la albúmina urinaria (p. ej., la relación albúmina-creatinina 
urinaria puntual en orina de la mañana) y la tasa de filtración glomerular estimada en pacientes con DM 
tipo1 con una duración > 5 años de evolución y en todos los pacientes con DM tipo 2, independientemente 
del tratamiento. (B)
2. Pacientes con diabetes y albúmina urinaria > 300 mg/g creatinina y/o una tasa de filtración glomerular 
estimada de 30-60 ml/min/1.73 m2, deben ser controlados analíticamente 2 veces/año para guiar la tera-
pia. (B)

Diagnóstico de ERC Diabética
La enfermedad renal diabética suele ser un diagnóstico clínico realizado en base a la presencia de albuminuria 
y/o reducida TFGe en ausencia de signos o síntomas de otras causas primarias de daño renal. La presentación 
típica de la enfermedad renal diabética se considera que incluye larga duración de la diabetes, retinopatía, 
albuminuria sin hematuria macroscópica y pérdida gradualmente progresiva de la TFGe. Sin embargo, los 
signos de la enfermedad renal diabética pueden estar presentes al diagnóstico o sin retinopatía en el tipo 2 y la 
reducción de la TFGe sin albuminuria ha sido frecuentemente observado en diabetes tipo 1 y tipo 2 y se vuelve 
más común en el tiempo según aumenta la prevalencia de diabetes.

El Daño Renal puede cursar con un FG normal y puede ser diagnosticado por un método directo (alteraciones 
histológicas en la biopsia renal), o de forma indirecta por marcadores como la albuminuria o proteinuria, alte-
raciones en el sedimento urinario o en pruebas de imagen. En la DM, el marcador más temprano de NPD y de 
la presencia de daño renal es la albuminuria.

» Detección de albuminuria: definición de albuminuria.

Se define por cualquiera de los siguientes parámetros, aunque actualmente el más aceptado es el primero:

» Relación albúmina/creatinina (A/C) en muestra de orina de cualquier momento del día, aunque que 
recomiendan que sea la de primera orina de la mañana.
» Tasa de excreción de albúmina (TEA) en orina de 24 horas.

» No olvidemos que la excreción de albúmina por la orina presenta unas “fluctuaciones naturales” de 
hasta un 40% y que se influye por la postura (aumenta en bipedestación), el ejercicio y la dieta. Previa-
mente hay que descartar: infección de orina, fiebre, HTA no controlada, insuficiencia cardiaca congestiva 
y embarazo.

» El cribado de albuminuria se realizará anualmente, a partir de los 5 años del diagnóstico en pacientes 
con DM1 y desde el momento del diagnóstico en los DM2.

» Procedimiento:
- El método actual más recomendable es determinar la relación (cociente) Albumina/Creatinina urinarias 
en primera orina de la mañana. 

- Si bien el “patrón oro” es el método de orina minutada, cada día se recomienda menos en la práctica 
clínica ya que presenta frecuentes errores en la recogida de la muestra y el ejercicio o la bipedestación 
prolongada podrían dar lugar a falsos positivos y además por comodidad para el paciente. Así que sien-
do los resultados superponibles a dicho “patrón oro”, actualmente se recomienda la determinación del 
cociente albúmina/creatinina en una muestra de orina aislada (preferiblemente matinal) que ha de 
presentar unas cifras entre 30-300 mg/g en al menos dos de tres muestras consecutivas en un período 
de 3-6 meses. Recordemos que previamente hay que descartar: infección de orina, fiebre, HTA no con-
trolada, insuficiencia cardiaca congestiva y embarazo. 

Función renal
La Enfermedad Renal Crónica (ERC) no sólo queda definida sólo por el daño renal sino que también está defi-
nida por la disminución de la función renal a través de la determinación del grado de filtrado glomerular (ml/
min/1.73 m2).

Categoría Indice Albumina/creatinina (mg/gr) 
  

Normal a medio descenso                             < 30 

Moderado incremento                            30-299 

Severo incremento                            > 300 
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Estadio Descripción FG (ml/min/1,73 m2) 
G 1 Normal a Alto ≥ 90 ml/min/1.73 m2 
G 2 Disminución media 60-89 ml/min/1.73 m2 

G 3a De mediano a moderado descenso 45 a 59 ml/min/1.73 m2 
G 3b De moderado a severo descenso 30 a 44 ml/min/1.73 m2 

G 4 Severo descenso 15 a 29 ml/min/1.73 m2 
G 5 Fallo renal < 15 ml/min/1.73 m2 

*En la clasificación de enfermedad renal crónica entra dos conceptos, daño renal y filtrado glomerular, de esta 
forma nos podemos encontrar daño renal (por ejemplo, microalbuminuria) con filtrado glomerular normal o 
ligero descenso de éste.

Definimos daño renal como anormalidades funcionales o estructurales de los riñones (con o sin disminución 
de la tasa de filtrado glomerular, que puede conducir a disminución de ésta), manifestado por:

» Anormalidades patológicas
» Marcadores de daño renal (sangre y/o orina). La microalbuminuria puede representar el marcador más 
temprano de daño renal.
» Anormalidades en pruebas de imágenes.

Clasificación de la ERC según Guía KDIGO 2013
Tomado de KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney Int. 2013;3 

(Suppl):1-163.

Diagnóstico de ERC si: albuminuria >30 mg/g y/o TFGe < 60 ml/min/1,73 m2

Detección y Confirmación del deterioro de la Función Renal: creatinina plasmática y tasa de filtrado glo-
merular (TFG):

» La creatinina plasmática no debe ser utilizada como único marcador biológico para evaluar la función 
renal. Presenta una baja sensibilidad diagnóstica en la detección de ERC, precisándose descensos del FG 
de al menos el 50% para que la concentración sérica de creatinina se eleve por encima del intervalo de 
referencia. Además está afectada por distintas fuentes de variabilidad biológica, múltiples interferencias 
analíticas e importantes problemas de estandarización .No precisa adecuadamente la función renal espe-
cialmente en mujeres mayores de 65 años y ancianos, así nos podemos encontrar pacientes con creatinina 
sérica normal con  TFG inferior a 50 ml/min.

Sin embargo se ha comprobado que dicha medida no mejora, salvo en determinadas circunstancias, la esti-
mación del filtrado glomerular obtenido a partir de las ecuaciones. Diferentes Sociedades han llegado al 
acuerdo de recomendar la utilización de la ecuación simplificada del estudio MDRD (Modification of Diet in 
Renal Disease) y como alternativa puede utilizarse la fórmula de Cockcroft-Gault.

Otro método es el CKD-EPI con algunas variaciones y utilidades con respecto a los comentados anteriormente.

MDRD-4 o simplificada
FG estimado = 186 x (creatinina/88,4)a-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742 si mujer) x (1,210 si raza negra)

MDRD-4 IDMS
FG estimado = 175 x (creatinina/88,4)a-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742 si mujer) x (1,210 si raza negra)

Cockcroft-Gault
Aclaramiento de creatinina estimado = (140 - edad) x peso x (0,85 si mujer) / 72 x (creatinina /88,4)a

En los niños se calculará según la fórmula de Schwartz en relación a la talla, obteniendo el Cl Cr en ml/
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min/1,73 m2 = 0,55 × talla (cm)/Cr s (mg/dl). Para adolescentes varones se sustituye la constante de 0,55 por 0,7.

Sí se obtiene un cálculo de FG estimados < 60 ml/min/1.73 m2 éste debe ser reconfirmado en una nueva analí-
tica realizada al menos 1 mes después.

El cálculo del FG mediante la utilización de ecuaciones requiere que la concentración sérica de creatinina sea 
estable (por lo que no pueden ser utilizadas en la valoración del FG en el fracaso renal agudo, o en su fase de 
recuperación, así como tampoco en casos de deterioro transitorio de la función renal en pacientes con ERC) y 
que no se presenten las siguientes situaciones clínicas:

» Individuos que siguen dietas especiales (vegetarianos estrictos, suplementos de creatinina o creatina).
» Individuos con alteraciones importantes en la masa muscular (amputaciones, pérdida de masa muscu-
lar, enfermedades musculares, parálisis).
» Individuos con un índice de masa corporal inferior a 19 kg/m2 o superior a 35 kg/m2.
» Presencia de hepatopatía grave, edema generalizado o ascitis.
» Embarazo.
» Estudio de potenciales donantes de riñón.
» Ajuste de dosis de fármacos con elevada toxicidad y de eliminación por vía renal.

La ecuación CKD-EPI estima un FG más alto en mayores de 65 años y reclasifica a estadio 1 a hipertensos cata-
logados como estadio 2 por la ecuación MDRD-IDMS. La ecuación resultante depende de la raza y el sexo del 
individuo. Actualmente es la fórmula preferida.

Seguimiento

Albuminuria
Su periodicidad será anual si la función renal es normal o semestral si presentan albuminuria (tasa de excre-
ción de albúmina en orina nocturna o mediante la relación A/C albúmina/creatinina).

Los pacientes con albuminuria deben ser estudiados con mayor frecuencia en busca de neuropatía, retinopa-
tía, enfermedad cardiovascular y dislipemia, así como, un seguimiento estrecho de la tensión arterial y aban-
dono del hábito tabáquico.

Tasa de filtrado glomerular (es el mejor índice para evaluar la función renal) Su periodicidad será anual si la 
función renal es normal o semestral/trimestral si presentan deterioro en la función renal.

Derivación a Nefrología
Se recomienda que la derivación a Nefrología debe consensuarse en cada área de salud entre los médicos de 
Atención Primaria y el Servicio de Nefrología de referencia, teniendo en cuenta el momento actual de los dife-
rentes consensos, así basándonos en el Documento de Consenso sobre ND y en el Documento de Consenso 
sobre la ERC, la derivación a Nefrología se planteará en los siguientes casos:

» Presencia de albuminuria a pesar de un adecuado tratamiento y control de la PA.
» Aumento de la albuminuria, a pesar de un tratamiento adecuado.
» HTA no controlada a pesar del tratamiento.
» Presencia de ERC estadios 4-5 (FG < 30 ml/min), que aproximadamente se corresponde con una creatini-
na sérica > 2-2,5 mg/dl. Debe hacerse la derivación con carácter preferente/urgente.
» Presencia de ERC estadios 3-4 (FG < 60 ml/min) que progrese (incremento de la creatinina sérica > 0,5 
mg/dl cada 2-3 meses, en los sucesivos controles).

En el caso de ERC estable, se aplicarán los criterios de edad siguientes:

» Edad > 70 años, ERC estadios 1-3 estable y albuminuria < 500 mg/g (en muestra simple de orina), pue-
den seguirse en Atención Primaria sin necesidad de derivación, manteniendo un adecuado control del 
resto de factores de riesgo vascular.
» Edad < 70 años, ERC estadios 1-3. Si el FG es > a 45 ml/min y la albuminuria es < 500 mg/g, puede no ser 
necesario remitir a Nefrología, y que el seguimiento se realice en Atención Primaria con un consenso en 
el seguimiento y tratamiento. Cuando el FG es < 45 ml/min, los casos deben valorarse en Nefrología y es 
necesario efectuar un seguimiento conjunto.
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La ADA recomienda cuando es incierta la etiología de la enfermedad renal (sedimento urinario patológico, 
ausencia de retinopatía, rápida declinación de la  la Tasa de Filtrado Glomerular), si se tiene dificultades para el 
control de la hipertension o hiperpotasemia o avanzada enfermedad renal.

» Es fundamental el uso de los recursos necesarios para conseguir la optimización del control metabóli-
co. El objetivo prioritario será conseguir unos niveles de HbA1c inferiores a 7%.
» Las recomendaciones dietéticas serán las propias de la DM aconsejándose ajustar el contenido proteico 
para que no exceda a 0.8 g/kg/día.
» Se prestará especial atención a la Presión Arterial (PA) y a la Microalbuminuria, siendo los objetivos 
conseguir unas cifras tensionales inferiores a 130/80 mmHg (125/75 mmHg en Fase de Proteinuria) y una 
reducción de la Excreción Urinaria de Albúmina (EUA) de, al menos, el 50%.

Tratamiento enfermedad renal crónica diabética

Recomendaciones
1. Optimizar el control de la glucosa para reducir el riesgo o retrasar la progresión de enfermedad renal 
crónica. (Recomendación A)
2. Para pacientes con diabetes tipo 2 y enfermedad renal diabética, uso de un inhibidor del cotranspor-
tador 2 sodio-glucosa en pacientes con una estimación de tasa de filtración glomerular > 25 ml/min/1.73 
m2 y albúmina urinaria e índice albúmina/creatinina > 300 mg/gr, es recomendable para reducir la progre-
sión de la enfermedad renal crónica y eventos cardiovasculares. (A)
3. En pacientes con diabetes tipo 2 y enfermedad renal crónica, considere el uso de los i-SGLT2 adicional-
mente para reducción del riesgo de enfermedades cardiovasculares, cuando se estima la tasa de filtración 
glomerular y urinaria y es > 25 ml/min/1.73 m2 (dapagliflozina) o FG > 20 ml/min/1,73 m2 (empagliflozina) y 
el índice albúmina/creatinina es > 300 mg/gr, respectivamente. (A) Los i-SGLT2 demostraron reducir riesgo 
de hospitalizaciones por IC (insuficiencia cardiaca) además de los efectos renales acerca del enlentecimien-
to o evitación de la progresión de la ERD así como en el alargamiento en tiempo de llegada a diálisis hasta 
26 años con la toma de estos fármacos.
4. En pacientes con enfermedad renal crónica que está en riesgo de eventos cardiovasculares o progre-
sión de la enfermedad renal crónica y no pueden usar un i-SGLT2, un antagonista del receptor mineral-
corticoide no esteroideo (finerenona) se recomienda para reducir la progresión de la enfermedad renal 
crónica y los eventos cardiovasculares en personas con ERD avanzada. (A)
5. En pacientes con enfermedad renal crónica que tienen indice albúmina/creatinina > 300 mg/gr, se 
recomienda una reducción de un 30 % o más en mg/gr de albumina urinaria para retardar la progresión 
de la enfermedad renal crónica. (B)
6. Se recomienda la Optimización del control de la presión arterial y reducción de la variabilidad de la 
misma para reducir el riesgo o retrasar la progresión de la enfermedad renal crónica. (A)
7. No suspenda el bloqueo del sistema renina-angiotensina para aumentos menores de creatinina sérica 
(<  30 %) en ausencia de deplección de volumen.
8. Para personas con estadio 3 o superior de enfermedad renal cronica no dependiente de la diálisis, la 
ingesta dietética de proteinas debe ser un máximo de 0,8 gr/Kg de peso corporal por día (cantidad diaria 
recomendada) (A)
Para los pacientes en diálisis, mayores niveles de ingesta de proteínas en la dieta debe tenerse en cuenta, 
ya que la desnutrición es un problema importante en algunos pacientes en diálisis. (B)
9. En pacientes no embarazadas con diabetes e hipertensión, ya sea in inhibidor de la ECA o un bloquea-
dor de receptores de angiotensina, se recomienda para aquellos pacientes con proporción urinaria de 
albúmina/creatinia moderadamente elevada (30-299 mg/gr) (B) y es muy recomendable para aquellos con 
relación estimada de albúmina/creatinina > 300 mg/gr y/o tasa de filtración glomerular < 60 ml/min/1.73 
m2 (A)
10. Controlar periódicamente en el suero niveles de creatinina y potasio por el desarrollo de aumento de 
creatinina o cambios en el potasio cuando los inhibidores de la ECA, bloqueadores de los receptores de la 
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angiotensina (ARA 2) o diuréticos sean usados (B)aumento de la creatinina o cambios en el potasio cuando 
los inhibidores de la  ECA, bloqueadores de los receptores de angiotensina o diuréticos sean usados. (B)
11. No se recomienda un inhibidor de la ECA o un bloqueador de los receptores de angiotensina para la 
prevención primaria de la enfermedad renal crónica en pacientes con diabetes que tienen PA normal, rela-
ción albúmina/creatinina urinaria normal (<30 mg/gr de creatinina) y tasa de filtración glomerular normal. 
(A)
12. Los pacientes deben ser derivados para evaluación por un nefrólogo si tienen una tasa de FG estima-
da < 30 mg/min/1.73 m2. (A)
13. Consulte rápidamente a un nefrólogo por la incertidumbre sobre la etiología de la enfermedad renal, 
problemas difíciles de manejo, y enfermedad renal que progresa rápidamente. (A)
14. La metformina está contraindicada en TFGe < 30 ml/min/1,73 m2.
15. Para enlentecer la progresión de la ERC y reducir complicaciones CV es necesario modificar el estilo de 
vida, cese del hábito tabáquico, inhibición del SRA (sistema renina-angiotensina), control de la PA, estati-
nas, control glucémico, uso del i-SGLT2 o ar-GLP1 y evitar nefrotóxicos.

Hay numerosas Guías de práctica clínica para el abordaje de la Diabetes Mellitus tipo 2 y la ERC. Destaca-
mos por su facilidad de uso y lo predecible en cuanto a las recomendaciones, la de la redGDPS, abordando 
para la DM2 tanto por condicionantes clínicos como por grado de control glucémico, así como la de más 
reciente actualización (2023) que aborda ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO y USO DE FÁRMACOS ANTIDIA-
BÉTICOS:

Algoritmo de Tratamiento de la DM2 (redGDPS 2023)
Tomado de https://www.redgdps.org/gestor/upload/2023/Algoritmo_DM2_ESP_2023.pdf

Algoritmo de Tratamiento de la Enfermedad Renal Crónica en Personas con DM2 (redGDPS 2022)
Tomado de https://www.redgdps.org/algoritmoER_2022/Algoritmo_Nefropatia-DM2_ESP.pdf 
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7. Pie diabético

Fundamento
El pie diabético (PD) es una de las complicaciones crónicas PREVENIBLES, más frecuentes, costosas y graves 
asociadas a la diabetes mellitus (DM). Las complicaciones del pie y las extremidades inferiores afectan a entre 
40 y 60 millones de personas con diabetes en todo el mundo. Las úlceras crónicas (DFU, siglas en inglés de 
diabetic foot ulcer) y las amputaciones reducen considerablemente la calidad de vida y aumentan el riesgo de 
muerte prematura.

Como consecuencia de la evolución de estas complicaciones puede ser necesaria la amputación más o menos 
amplia del miembro inferior afecto. Se estima que el riesgo de amputación de MMII en personas con diabetes 
es de 10 a 20 veces mayor que en personas sin diabetes, y se calcula que cada 30 segundos se pierde una ex-
tremidad inferior o parte de ella en algún lugar del mundo como consecuencia de la diabetes. El pie diabético 
puede suponer una importante carga económica, social y para la salud pública, sobre todo en comunidades 
de bajos ingresos.

Según la evidencia actual, menos de un tercio de los médicos reconocen precozmente los signos de neuropatía 
periférica relacionada con la diabetes. Los diagnósticos erróneos resultantes pueden estar contribuyendo en 
gran medida a las elevadas tasas de enfermedad y mortalidad.

Epidemiología
Se estima que:

» Entre el 19%-34% de los 537 millones de personas con DM en el mundo desarrollarán una DFU a lo largo 
de sus vidas. Estas cifras aumentan con la longevidad y complejidad de los individuos.
» Tras un primer episodio de DFU…
» La tasa de recurrencia de las DFU entre los 3-5 años es del 65%.
» La incidencia de amputación a lo largo del resto de la vida es del 20%.
» La mortalidad a 5 años se sitúa entre el 50-70%.
» Alrededor del 10% fallece en el año siguiente.

Definición
Úlcera del pie diabético (DFU): se define como la pérdida de la continuidad de la epidermis con afectación, al 
menos parcial, de la dermis que afecta a personas con DM.
Cualquier lesión superficial que no afecte a la dermis como las callosidades, ampollas o eritemas, entre otras, 
se consideran lesiones preulcerosas y por tanto en riesgo de progresión a DFU.

Etiología del pie diabético
Clásicamente, se describen tres factores implicados en la aparición del PD:

» Neuropatía periférica
- La neuropatía diabética es una alteración de la actividad normal de los nervios de todo el cuerpo y 
puede alterar las funciones autonómicas, motoras y sensitivas. La neuropatía periférica es la forma 
más común de neuropatía diabética y afecta a los nervios periféricos de las extremidades, principal-
mente de los pies. Altera principalmente la función sensorial, provocando sensaciones anormales y un 
entumecimiento progresivo y pérdida de la sensación dolorosa protectora que facilita el desarrollo 
de DFU.
- La técnica de cribado más utilizada y recomendada por su sencillez y bajo coste es el monofilamen-
to 5.07 (10 g) o de Semmes-Weinstein. 
- Se estima que la prevalencia de neuropatía en adultos con DM a lo largo de la vida es al menos del 
50%.
- La presencia de neuropatía periférica multiplica por 7 el riesgo de desarrollar una DFU.

» Vasculopatía periférica o enfermedad arterial periférica (EAP)
- Consiste en la estenosis u obstrucción parcial o total de los vasos sanguíneos de las extremidades, 
especialmente de los MMII. Esta disminución de la perfusión tisular se puede expresar como claudica-
ción intermitente, dolor en reposo y/o incluso, necrosis. Generalmente, afecta a arterias infrapoplíteas 
pero puede afectar a troncos más proximales. Puede ser focal, aunque las estenosis en DM suelen ser 
más bien segmentarias y con frecuencia asociada a calcificación de la media arterial, lo que hace me-
nos fiable el índice tobillo-brazo, por lo que las presiones de los dedos de los pies y/o la oxigenación 
cutánea de los dedos son complementos necesarios para evaluar la EAP en estos pacientes.
- Aunque con mucha probabilidad la prevalencia de EAP está infraestimada, se calcula que está entre 
el 20-50%.
- La EAP contribuye en un 50-70% de la aparición de las DFU y retrasa el proceso de cicatrización de 
las mismas.
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Clasificación de Wagner (6 estadios) 

Grado 0. No hay lesiones pero se trata de un pie de riesgo(callos, fisuras, hiperqueratosis,…) 

Grado 1. Úlcera superficial. Suele aparecer en la superficie  plantar, en la cabeza de los metatarsianos o en los espacios 
interdigitales. 

Grado 2. Úlcera profunda que penetra en el tejido celular subcutáneo, afectando tendones y ligamentos, pero no hay absceso o 
afectación ósea. 

Grado 3. Úlcera profunda acompañada de celulitis, absceso u osteítis. 

Grado 4. Gangrena localizada, generalmente en el talón, dedos o zonas distales del pie. 

Grado 5. Gangrena extensa.

 » Traumatismo
- El aumento de las presiones plantares debido a las deformidades, la perdida de sensibilidad do-
lorosa protectora, el cuidado inadecuado de los pies y el uso de calzado inadecuado favorece que 
cualquier traumatismo puntual o repetido afecte a la integridad cutánea y se desarrolle una DFU, 
especialmente ante la presencia de EAP.

Clasificación del pie diabético
Los sistemas de clasificación de las DFU tienen como objetivo normalizar su evaluación, estandarizar la des-
cripción de características de las mismas y de las personas que las presentan disminuyendo la variabilidad 
interobservador y a lo largo del tiempo, orientar el pronóstico y ayudar a la toma de decisiones clínicas, y fa-
cilitar la investigación en DFU mejorando la comparabilidad entre las intervenciones y los resultados. Aunque 
existen diversas clasificaciones de amplio uso y evidencia, no existe ninguna que se considere de referencia 
(Gold Estándar).

Esta guía, hasta ahora, ha recomendado el uso de la clasificación de Wagner por su simplicidad, su capacidad 
de predecir amputaciones de MMII y la amplia diseminación y experiencia que permite comparaciones entre 
estudios. Pero que tiene dos debilidades como son la variabilidad interobservador y que no tiene en cuenta 
factores como la perfusión, la neuropatía periférica o la pérdida de la sensación táctil protectora. 

Figura 1. Clasificación, estratificación del riesgo de amputación y beneficio o necesidad de revascularización de la Sociedad de Cirugía 
Vascular. Clasificación WIFI. Adaptada de Mill et al.
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En 2014, la Sociedad de Cirugía Vascular desarrolló un sistema ampliamente utilizado y validado en entornos 
multidisciplinarios de atención al pie diabético. El sistema de clasificación de heridas (W), isquemia (I) e infec-
ción del pie (FI, de foot infection) (WIfI) permite caracterizar y estratificar el riesgo de DFU. Se diseñó para orien-
tar la toma de decisiones clínicas sobre el posible beneficio de la revascularización. Tiene utilidad pronóstica 
permitiendo predecir tasas de cicatrización de heridas y riesgo de amputación. 

Objetivos de la revisión del pie en personas con DM
» Identificar a los pacientes con “pie de riesgo”.
» Detección y tratamiento precoz de cualquier lesión ‘activa’ en el pie, especialmente úlceras.
» Educación sanitaria del paciente, familiares y/o cuidadores para el correcto cuidado del pie del paciente 
con diabetes, haciendo especial referencia a la higiene diaria de los pies y al uso adecuado de calzado.

Recomendaciones
¿Qué hacer?

1. Visita periódica del pie (mínimo una vez al año, si pie de riesgo o presencia o antecedente de DFU 
revisiones con mayor frecuencia). Esta debe incluir:

a. Anamnesis (registrar síntomas de neuropatía y EAP y antecedentes de DFU y/o amputaciones). Des-
pistaje de otros factores de riesgo modificables.
b. Inspección y exploración por parte del personal sanitario.
c. Detección precoz de neuropatía periférica (polineuropatía, mononeuropatía, úlcera neuropática, 
neuroartropatía de Charcot y alteraciones vegetativas). Especialmente, la sensibilidad táctil con el mo-
nofilamento.
d. Identificar precozmente la existencia de EAP mediante el índice tobillo-brazo. Precaución ante la 
sospecha de calcificación de la media, ya que no podemos descartar déficit de perfusión distal.
e. Recomendar la visita regular al podólogo.
f. Incluir a los pacientes en los programas de educación en DM con el fin de mejorar su conocimiento 
de la enfermedad, sus hábitos de vida saludable y los cuidados
» La implementación de programas educativos para las personas con diabetes que incluyan el cui-
dado del pie, el uso de calzado adecuado y la detección y actuación ante cualquier lesión parece 
contribuir a la disminución de las tasas de amputación. Pero, como en todos los programas de 
prevención promoción de la salud de las enfermedades crónicas, hay que tener en cuenta aquellos 
factores que puedan contribuir a la aparición de inequidades en salud ya que disminuyen la eficacia 
de estos programas. 

Figura 2. Puntos de aplicación del monofilamento 10g (en verde los obligatorios y en gris los opcionales). Elaboración 
propia.

¿Cómo?

» Anamnesis dirigida buscando identificar y registrar la presencia de síntomas de neuropatía y EAP y 
antecedentes de DFU y/o amputaciones). Despistaje de otros factores de riesgo modificables. 

- Se preguntará por síntomas de neuropatía periférica, tales como dolor, quemazón, hormigueos o 
calambres (suelen ser de predominio nocturno y mejoran al ponerse de pie o con la deambulación). 
Asimismo, se interrogará sobre síntomas de enfermedad vascular periférica como son la claudicación 
intermitente, el dolor en reposo (no mejora con la marcha y empeora con la elevación del pie, el calor 
o el ejercicio), o la frialdad en los pies.

» Inspección y exploración por parte del personal sanitario: 
- Identificar deformidades, rigideces, puntos de sobrecarga, callosidades, fisuras y grietas en la piel o 
incluso DFU. Se evaluará la higiene, el autocuidado de los pies y el calzado.
- Cambios de color en relación con los cambios de posición de la extremidad (excesiva palidez al ele-
var el pie y enrojecimiento al descenderlo).
- No debemos olvidar la posible presencia de trastornos tróficos (atrofia del tejido celular subcutáneo, 
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piel brillante, ausencia de vello en dorso del pie y onicogriposis) y comprobar la temperatura de los 
pies.

» Detección de la presencia de neuropatía mediante:
- Sensibilidad táctil (monofilamento 5.07 de Semmens-Weinstein -10g-). Este consiste en un fila-
mento de nylon de un determinado grosor y que ejerce una fuerza constante al presionarlo sobre la 
piel (10 gr. para el calibre 5.07). Tiene una sensibilidad superior al 95% y una especificidad superior al 
80% en la detección de pacientes con neuropatía sensitiva. El paciente se colocará el decúbito supino 
sobre la camilla de exploración y con los ojos cerrados; a continuación, se presionará con el filamento, 
que se debe doblar en parte, durante 1-1,5 segundos, y se preguntará al paciente si siente o no su 
contacto. Las zonas a explorar no están totalmente consensuadas pero la mayoría de los autores 
proponen que como mínimo se aplique en la cara plantar del cada pie sobre las cabezas del primero, 
tercero y quinto metatarsiano, los dedos primero y quinto y sobre el talón, así como entre la base del 
primer y segundo dedo en la cara dorsal. No se aplicará sobre zonas con hiperqueratosis importante 
o con callos.

Figura 3. Técnica de aplicación del monofilamento de 10 g (Semmes-Weinstein). Imagen de elaboración propia.

» La vasculopatía periférica se explora mediante:
- Palpación de los pulsos tibial posterior y pedio y mejor aún con el cálculo de índice tobillo/brazo 
(ITB): consiste en calcular el cociente entre la presión arterial sistólica a nivel del tobillo y la presión 
arterial sistólica a nivel del brazo. Para medir la presión a nivel del tobillo se coloca el manguito de 
presión justo encima del tobillo; la presión se determina mediante un doppler manual colocado so-
bre la arteria tibial posterior o pedia (en ausencia de doppler y, aunque menos exacto, se utilizarán 
los dedos). Se consideran valores normales del ITB aquellos situados entre 0.9-1.1. Entre 1.1 y 1.5 es 
probable que exista una calcificación de la media arterial y por encima de 1.5 esta enfermedad es muy 
probable. Cuando las cifras de ITB están entre 0.5-0.9 se considera que existe algún grado de EAP y se 
suele asociar a claudicación intermitente. Si están por debajo de 0.5 el individuo tiene una EAP esta-
blecida con obstrucción más o menos severa que se expresa por dolor en reposo, si este dolor dura 
más de 2 semanas se considera isquemia crónica crítica y debe ser evaluado urgentemente, ya que 
existe un alto riesgo de necrosis tisular y amputación.

Figura 4. Medición del componente pedio y exploración del tibial posterior del Índice Tobillo-Brazo. Elaboración propia.
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» Pruebas de imagen: ante una úlcera que evolucione tórpidamente, está indicada la realización de las 
técnicas de imagen que se consideren adecuadas para valorar afectación ósea.

El Monofilamento de Semmes-Weinstein es la herramienta de mayor utilidad hoy día para el 
cribado de la neuropatía, la principal complicación que origina el pie diabético.

» Cálculo del riesgo de Pie diabético: 
- Aplicar la clasificación WIFI.

• Atender a la pérdida de la integridad cutánea distinguiendo DFU de lesiones preulcerativas, y a 
su profundidad y extensión.
• Presencia de neuropatía periférica
• Presencia de enfermedad vascular periférica

- Analizar otros factores de riesgo de DFU: como la edad (↑), la etnia (no caucásicos ↑), Inequidades 
sociales o geográficas (↑), inadecuado control de la HbA1c (↑), bajo peso (↑), consumo activo de tabaco 
(↑), enfermedad cardiovascular establecida (↑), presencia de enfermedad renal terminal (↑) y retino-
patía proliferativa (↑).

¿Cuándo? y ¿Quién?

» La anamnesis y la inspección de los pies se hará en cada visita (generalmente cada dos meses), con un 
mínimo de 4 veces al año. Podrá ser realizado indistintamente por medicina de familia y/o enfermería.
» Una anamnesis completa, inspección cuidadosa y valoración tanto neurológica como vascular del pie, 
se realizarán un mínimo de una vez al año y, a ser posible, conjuntamente por el médico y el enfermero 
encargados del cuidado del paciente.

¿A quién?
» A todos los pacientes diabéticos desde el momento del diagnóstico.
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8. Diabetes y piel

La diabetes puede afectar a multitud de órganos. Uno de ellos, es la piel. Así, este órgano se ve afectado hasta 
en un 70% de los pacientes con diabetes. La piel del paciente con diabetes, se ve afectada por diferentes me-
canismos, entre los que se encuentran los advanced glycation end products (AGE), ocasionado por la glucación 
no enzimática de diferentes proteinas y elementos celulares. Los AGE se relacionan con la situación metabólica 
de la diabetes así como con la presencia de vasculopatía. La presencia y cantidad de los AGE cutáneos provoca 
una pérdida de elasticidad, envejecimiento preco e inmunosupresión cutánea. La hiperglucemia de las perso-
nas con diabetes, también afecta a la síntesis lipídica y de péptidos antimicrobianos, disminuyéndolos. En otras 
ocasiones, el mceanismo etiopatológico aún no se ha esclarecido. 

Los trastornos más frecuentes en pacientes con diabetes son las dermatofitosis, la xerosis y el prurito. Si nos 
centramos en los procesos específicos, el trastorno más frecuente es la dermatosis diabética. 
A continuación, se especifican los diferentes trastornos cutáneos de los pacientes con diabetes:

1. Trastornos infecciosos
2. Trastornos asociados a diabetes

2.1. Inespecíficos
2.1.1. Acrocordones
2.1.2. Acantosis nigricans
2.1.3. Hidroadenitis supurativa
2.1.4. Xerosis
2.1.5. Prurito
2.1.6. Carotenodermia

2.2. Específicos
2.2.1. Dermatopatía diabética
2.2.2. Necrobiosis lipoidea
2.2.3. Esclerodermia
2.2.4. Granuloma anular
2.2.5. Bullosis diabeticorum
2.2.6. Dermatosis perforante
2.2.7. Xantoma eruptivo

3. Asociados a complicaciones de la diabetes
4. Asociadas al tratamiento

4.1. Reacción local
4.2. Lipoatrofia
4.3. Lipohipertrofia
4.4. toxicodermia. 

 
A continuación se detallan brevemente los procesos más frecuentes o característicos: 

1. Dermopatía diabética

» Es la dermatosis más frecuente de la diabetes y se debe a la alteración de los pequeños vasos. 
» Aparece en hombres mayores de 50 años (más frecuente que en mujeres)
» Se relaciona con la presencia de complicaciones microangiopáticas y neuropáticas.
» Se caracteriza por la aparición de máculas rojo-púrpura de 0,5 a 2 cm de diámetro, que con el tiempo 
se vuelven más oscuras, forman una pequeña costra y evolucionan en 1-2 años, dejando una zona atró-
fica e hiperpigmentada.
» Son asintomáticas y se localizan preferentemente en regiones pretibiales, aunque de forma ocasional 
pueden aparecer en rodillas, tobillos, muslos o antebrazos.
» No existe tratamiento. El control más o menos estricto de la glucemia modifica su evolución.

2. Acantosis Nigricans

» Acontece en aquellas personas con resistencia marcada a la insulina (sobre todo en obesos)
» Se producen por un incremento dérmico de los queratocitos
» Presentan un aspecto aterciopelado y de coloración oscura, habitualmente situadas en cuello, axila, 
ingle y pared abdominal. 
» No da síntomas.
» No tiene tratamiento específico. El control de los factores de riesgo cardiovascular, la pérdida de peso 
y el control glucémico ayudan a su desaparición y al control de su extensión.
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3. Necrobiosis lipoídica
» Es una dermatosis crónica claramente relacionada con la diabetes (90% de los casos son diabéticos 
o presentan tolerancia alterada a la glucosa). Puede aparecer incluso años antes del desarrollo de la 
diabetes.
» Causa desconocida y presentación inusual (0,1-0,3% de los diabéticos)
» Caracterizada por la presencia de necrobiosis o degeneración de la colágena de la dermis. Algunos 
autores la relacionan con la presencia de microangiopatía. 
» Es más frecuente en las mujeres de entre 30-40 años
» Se caracteriza por pápulas de pequeño tamaño, induradas y de coloración rojiza, situadas en región 
pretibial, que crecen lentamente hasta confluir unas con otras formando placas de tamaño variable, de 
bordes amarillo parduscos y algo sobreelevados y zona central amarillenta, atrófica y con telangiecta-
sias. Las placas se presentan en número de 2 a 8 y de forma simétrica.
» Son asintomáticas, aunque a veces presentan prurito. 
» No existe tratamiento satisfactorio y el control estricto de la glucemia no influye en la evolución de 
las lesiones. En el 15-20% de los pacientes existe remisión espontánea de las lesiones entre 6 y 12 años 
después de su aparición.

4. Bullosis diabeticorum
» Es una dermatosis poco frecuente que consiste en la aparición espontánea de ampollas de contenido 
claro, tamaño variable, sobre piel sana y de localización preferentemente distal (antebrazos, piernas, 
pies y dedos), pudiendo crecer de forma rápida.
» Suelen aparecer en diabéticos tipo 2 de larga evolución, con complicaciones y en tratamiento insulíni-
co. Es más frecuente en varones entre los 50 y 70 años. 
» Son asintomáticas y, salvo que se infecten, curan espontáneamente en el plazo de 1-4 semanas dejan-
do a veces una pequeña cicatriz. Pueden recurrir.
» No existe tratamiento específico y solo hay que hacer reposo y aplicación de antisépticos locales. El 
control glucémico no previene ni acelera su curación.

5. Granuloma anular
» Se caracteriza por la aparición de pequeñas pápulas eritematosas o violáceas que confluyen dando 
lugar a placas anulares o arciformes de 1-5 cm. de diámetro con piel sana en el centro.
» Suele presentarse de forma más frecuente en mujeres mayores de 50 años
» Se localizan más a menudo en dorso de manos, dedos y planos de extensión de brazos y piernas, 
respetando las mucosas. Se desconoce su etiología.
» Es asintomático y evoluciona espontáneamente a la curación en 1-3 años sin dejar secuelas, aunque 
son frecuentes las recidivas.
» No suelen requerir tratamiento.

6. Xantomatosis Eruptiva
» Asociada a hipertrigliceridemia. Muy poco frecuente
» Se manifiesta con la aparición súbita de pápulas amarillas, de 1 a 4 mm de diámetro rodeadas de 
un halo eritematoso, localizadas principalmente en nalgas, codos, rodillas y espal- da, que pueden ser 
pruriginosas 
» Mejoran con el adecuado control glucémico y de la hipetrigliceridemia.

7. Dermatosis perforante
» Producidos por la eliminación del tejido conectivo de la dermis
» Acontece en pacientes con diabetes  y enfermedad renal crónica
» Consistenten en nódulo hiperqueratósicos muy pruriginosis en entremiades, tronco y zona dorsal de 
manos.
» Mejoran con el control glucémico y en ocasiones puede asociarse fototerapia. 

8. Escleredema diabeticorum
» Rara afección en la que se aprecia un engrosamiento e induración de la piel por depósito de mucopo-
lisacáridos en la dermis. Es más frecuente en mujeres y en mayores de 40 años. 
» Aparece más frecuentemente en la parte superior del tórax y región posterior del cuello, extendiéndo-
se de forma lentamente progresiva hacia cara y hombros, llegando rara vez a abdomen, brazos o manos. 
» Afecta a diabéticos de larga evolución, generalmente obesos y con complicaciones cardiovasculares 
coexistentes. 
» Es asintomático e inocuo, y no existe ningún tratamiento. Cuando se acompaña de eritema diabético 
hay que hacer diagnóstico diferencial con la celulitis.

9. Lipoatrofia y lipohipertrofia 
» La lipoatrofia es la atrofia de la grasa subcutánea. Puede observarse sobre zonas donde ha sido in-
yectada la insulina y se cree se debe a una reacción inmunológica a insulina no purificada, por lo que 
en la actualidad es raro encontrarnos este proceso. Se trata inyectando insulina altamente purificada 
alrededor de la lesión.
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» La lipohipertrofia refleja el efecto anabólico de la insulina sobre el metabolismo graso de ahí que 
aparezca en las zonas en las que reiteradamente se inyecta la insulina. Su tratamiento es más bien pre-
ventivo y consiste en “rotar” las áreas en que se inyecta la insulina.
» Es más frecuente en mujeres. Puede ocurrir desde los 6 hasta los 24 meses tras la administración.

Principios educativos

Educación para la salud

» La importancia del control de su diabetes.
» Importancia de una piel limpia y libre de humedad. Utilidad de las cremas hidratantes tras el baño y 
siempre que vea la piel seca.
» Heridas ¿qué hacer? Síntomas que indican que una herida se está infectando.
» Situaciones en que debe consultar
» Especial cuidado de la higiene diaria de los pies (véase el tema de pie diabético).

9. Manifestaciones orales en las personas con diabetes

Fundamento
Aunque las manifestaciones orales en el paciente con diabetes no son específicas o patognomónicas, existen 
cuadros de localización oral cuyo hallazgo es mas frecuente en las personas con diabetes y pueden seguir una 
peor evolución.

Objetivos
» El médico de Atención Primaria debe procurar que el paciente con diabetes tenga un estado metabólico 
óptimo para minimizar el riesgo de complicaciones que puedan surgir en el tratamiento odontológico.
» Alentar al paciente con diabetes a tomar conciencia de la necesidad de los cuidados orales como parte 
de sus hábitos de salud. Una buena salud oral redundará en claros beneficios para el estado general del 
diabético

Diagnóstico
Los procesos orales más frecuentemente asociados con la diabetes son:

» Caries dental. Los estudios realizados muestran resultados contradictorios; unos refieren una menor 
frecuencia de caries, atribuible a la exclusión de azúcares de la dieta; mientras que otros ponen de mani-
fiesto un aumento del índice de caries relacionado con el grado de control metabólico. En personas con 
diabetes existe un aumento en la incidencia de caries con localizaciones atípicas, fundamentalmente a 
nivel de los cuellos dentarios, sobre todo en incisivos y premolares. Asimismo también son más frecuentes 
las consecuencias de la caries, como la celulitis, la alveolitis post-extracción o la pérdida de piezas dentales 
(edentulismo).
» Enfermedad periodontal. La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria, desencadenada 
por las bacterias de la placa dental, que producen la infección de las encías (gingivitis, en una etapa tem-
prana) seguida de la destrucción del hueso (periodontitis). Bajo esta denominación se engloban todas las 
afecciones inflamatorias de causa bacteriana que afectan a las estructuras de soporte del diente, esto es, 
a las encías, cemento, hueso alveolar y ligamento periodontal. La enfermedad periodontal es el segundo 
trastorno bucal en importancia tras la caries dental; constituyendo la primera causa de pérdida dentaria 
por encima de los 40 años. Los síntomas son difíciles de notar al principio; pero con el progreso de la en-
fermedad, aparecen inflamación de las encías (rojas, hinchadas), picor y sangrado cuando se cepillan los 
dientes. Cuando la enfermedad periodontal ha evolucionado a periodontitis, suelen aparecer otros sínto-
mas como, retracción de las encías (sensación de dientes más largos), movilidad de los dientes, aumento 
de la sensibilidad dentaria (sobre todo al frío), mal aliento y aparición de abscesos y flemones en la encía.
En la diabetes hay un aumento en la prevalencia de la enfermedad periodontal y una mayor severidad de 
la misma que se ha relacionado con la edad, la duración de la diabetes y el grado de control de la misma.
Para las personas con diabetes, la enfermedad de las encías es tratada removiendo la placa con el fin de 
eliminar la infección y reducir la inflamación, además de mantener los niveles de glucosa en los rangos 
objetivos.
En la diabetes gestacional, la patología bucal más frecuente son las lesiones periodontales y la candidiasis.
» Candidiasis oral. En la diabetes existe una predisposición a padecer candidiasis, independiente de los 
niveles de glucosa sanguínea. La cándida coloniza la parte superficial de la submucosa, infiltrándola y 
extendiéndose en ella. Clínicamente da una sintomatología leve, generalmente en forma de quemazón 
en la faringe y mucosa oral que además están enrojecidas y en algunos casos presentan formaciones 
blanquecinas.
» Mucormicosis o ficomicosis. Es una micosis oportunista que inicialmente suele manifestarse a nivel de 
la mucosa del paladar y de las fosas y senos nasales con una rápida extensión al resto de las estructuras 
faciales e intracraneales. Clínicamente aparece dolor y edema con posterior ulceración de la zona afecta-
da. La diabetes incontrolada con frecuentes estados de acidosis metabólica favorece su aparición.
» Glositis romboidal media. Entidad que se caracteriza por un área de atrofia de las papilas linguales, de 
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forma elíptica o romboidal, simétricamente situada y centrada con respecto a la línea media en el dorso 
lingual.
» Boca seca (xerostomía). La xerostomía se define como la disminución o pérdida de saliva en la cavidad 
oral. Aunque no se han establecido las causas que relacionan la “boca seca” con la diabetes, la prevalencia 
en los pacientes con diabetes que reciben tratamiento con antidiabéticos orales es del 76%.
» Síndrome de ardor bucal. Es una entidad relativamente frecuente en personas con diabetes. Aunque 
su etiología es multifactorial, ha sido relacionada con desequilibrios hormonales y metabólicos incluyendo 
la diabetes. Se manifiesta con una sensación extraña que el paciente define como un quemazón lingual, 
aunque a veces aparece dolor intenso, que suele ser permanente con exacerbaciones durante el día. En 
la exploración clínica se encuentran tejidos normales con el mismo color que la mucosa que los rodea y 
sin ningún signo evidente de lesión. No está indicado realizar biopsias ya que no existe una lesión anato-
mopatológica específica. No existe tratamiento, aunque debido a la cronicidad del cuadro y a las grandes 
molestias que en algunos pacientes provoca, en ocasiones el empleo de un tratamiento antifúngico, el 
reemplazo de los medicamentos utilizados por el paciente o el uso 3-4 veces al día de un antihistamínico, 
lidocaína viscosa o corticoides tópicos (formulación magistral) pueden ser de utilidad.
» Agrandamiento de las glándulas salivales. Es frecuente en la diabetes moderada y severa y en los pa-
cientes pobremente controlados. Este aumento de tamaño no inflamatorio de las glándulas salivales en 
diabéticos carece de etiología conocida aunque algunos autores lo atribuyen a una hiperplasia compen-
satoria al descenso tanto en los niveles de insulina, como del flujo salival. Otros autores relacionan este 
agrandamiento con la neuropatía periférica y con cambios histológicos inducidos por la hiperglucemia, 
apareciendo alteraciones en la membrana basal de los acinos parotídeos.
» Liquen plano bucal y reacciones liquenoides. Existen estudios que apoyan la asociación entre diabetes 
y liquen plano, describiendo una tolerancia anormal a la sobrecarga con glucosa, en pacientes con liquen 
plano oral activo. Sin embargo, otros autores no encuentran tal asociación. Para ellos, la asociación liquen 
plano - diabetes es puramente casual y sugieren que esta aparente mayor frecuencia de liquen plano era 
debido al uso de clorpropamida y tolbutamida, tratándose entonces de reacciones liquenoides y no de 
lesiones de liquen plano propiamente dichas. El Síndrome de Grinspan se define por la triada: diabetes, 
hipertensión y liquen plano oral. En pacientes con diabetes, sobre todo tipo 1, existe una mayor frecuencia 
de algunas formas clínicas de liquen plano, principalmente formas atróficas y erosivas con una mayor ten-
dencia a localizarse en la lengua. La topografía más habitual es en la mucosa yugal, en la encía y la lengua. 
Generalmente es asintomático, aunque existe una forma crónica denominada liquen erosivo bulloso que 
presenta lesiones muy dolorosas.
» Infecciones post-extracción. Se ha descrito en pacientes con diabetes una mayor frecuencia de apa-
rición de infecciones tras la extracción de piezas dentarias. Algunos autores refieren un aumento en la 
tendencia al desarrollo de una osteítis localizada a nivel del alvéolo dentario probablemente debida a la 
disminución del riego sanguíneo causado por la arteriosclerosis y bacteriemias post-exodoncia.
» Alteraciones del gusto. Se ha descrito en estos pacientes una elevación del umbral más acusado en la 
punta de la lengua que en los bordes laterales así como sensación de gusto metálico.

Aspectos del tratamiento odontológico
Se le indicará al paciente que no modifique sus hábitos alimenticios en horario y/o cantidad ni cambie la pauta 
de tratamiento diabético antes de un tratamiento odontológico. Sería recomendable suministrarle una dieta 
adecuada para las horas posteriores a la intervención, en donde la ingesta podría estar dificultada.

Aunque básicamente no hay diferencias en el tratamiento odontológico en el paciente con diabetes, concurren 
una serie de factores que pueden provocar la pérdida del control metabólico, produciendo una descompensa-
ción del paciente y por tanto la posible aparición de complicaciones no deseables. Estos factores son:

» Dolor. En la actualidad está muy extendido el uso de anestésicos dentales con vasoconstrictor, ya que, 
además de un efecto anestésico más eficaz y prolongando, disminuye el flujo sanguíneo local. Los vaso-
constrictores se oponen directamente a la acción de la insulina, circunstancia que en muy raras ocasiones, 
puede producir una hiperglucemia importante.
» Estrés. Éste puede provocar un aumento de los requerimientos de insulina de forma que puede desa-
rrollar una hiperglucemia. Sería aconsejable las citas sin demoras y su fuera necesario se podrían utilizar 
ansiolíticos en las horas previas a la intervención. 
» Susceptibilidad a las infecciones. Los pacientes con diabetes tienen mayor susceptibilidad para las in-
fecciones. Si no hay evidencias de infección activa, no es necesario establecer profilaxis antibiótica. No 
obstante, según el tipo de intervención y el grado de control de la diabetes, para evitar complicaciones es 
recomendable la instauración de cobertura antibiótica preoperatoria y, sobre todo, postoperatoria. 
» Retardo en la cicatrización de las heridas. La cicatrización comprometida en estos pacientes puede ser 
debida a una alteración en la actividad celular con una menor síntesis de colágeno por parte de los fibro-
blastos y a un aumento en la actividad de la colagenasa. Las medidas a considerar encaminadas a favo-
recer la hemostasia y la cicatrización consisten en la realización de actos quirúrgicos poco traumáticos y 
sutura de la herida residual.
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La realización del tratamiento odontológico en el diabético estará condicionada por:

1. Tipo y severidad de la diabetes. Tienen un mayor riesgo potencial de presentar problemas los pacientes 
con diabetes de larga evolución y/o severa y los tipo 1.

2. Grado de control metabólico. Los pacientes bien controlados pueden tratarse prácticamente de igual 
forma que los pacientes no diabéticos. En los pacientes no controlados se instaurará tratamiento médico 
con analgésicos y/o antiinflamatorios más antibióticos en caso de infección y, a ser posible, se pospondrá 
la intervención odontológica hasta que las glucemias se encuentre en un rango de 120-200 mg/dl (con 
niveles superiores a 200 mg/dl aumenta la probabilidad de complicaciones: mayor susceptibilidad a desa-
rrollar infecciones y  alteración de la hemostasia, con riesgo de hipercoagulabilidad por hiperagregación 
plaquetaria y la posible aparición de fenómenos hemorrágicos tardíos).

Puntos de interés para la investigación

1. Prevalencia de enfermedad periodontal en pacientes con diabetes en nuestro medio.
2. Encuesta de cuidados orales en el paciente con diabetes

Principios educativos
Es tarea fundamental de los profesionales de la salud, y en especial del médico de atención primaria, instruir 
al paciente diabético para que mantenga su medicación, sus hábitos dietéticos y su autoanálisis-autocontrol 
de los niveles de glucosa durante el transcurso del tratamiento odontológico. Con estas premisas, se evitarán 
riesgos y complicaciones tanto metabólicas como odontológicas, consiguiendo que el tratamiento se realice 
con seguridad y éxito. El médico de familia deberá de:

1. Informar al paciente del aumento de riesgo de enfermedad periodontal y su asociación con el mal 
control glucémico.
2. Explicar que la enfermedad periodontal y otras infecciones orales pueden dificultar el control de la 
diabetes. 
3. Motivar a los pacientes para un adecuado cuidado de dientes y encías.
» Explicar cómo la placa dental contribuye a la enfermedad periodontal y como pueden contribuir a 
evitarla con un cepillado adecuado al menos dos veces al día.
» Explicar las medidas para una correcta higiene dental, como se realiza un cepillado correcto y con qué 
frecuencia.
» Explicar el uso de la seda dental y su frecuencia.
» Informar de las características ideales de un buen cepillo dental y cada cuánto tiempo debe cambiarse.

4. Recomendar revisión periódica por el dentista (al menos 1 vez al año) y advertir al paciente que infor-
men al dentista sobre su diabetes.
5. En fumadores recomendar que dejen de fumar.
6. Dar instrucciones cuando vaya a haber una manipulación dental sobre autoanálisis - autocontrol y pues-
ta en contacto con el personal sanitario. 
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