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INTRODUCCION
La diabetes mellitus (DM) afecta a 1 de cada 10 personas, siendo € 90% diabéticos tipo 2 cuyo control, salvo

escasas excepciones, corresponde a Atencion Primaria.
El tratamiento de la hiperglucemia en la DM tipo 2 implica corregir tres defectos:

1. Resistenciaalaaccion delainsulina.
2. Lesiondelacélulas beta del pancreas, con déficit en la produccién de insulina.
3. Aumento de la produccion hepatica de glucosa (fundamental en la hiperglucemia durante el ayuno)
Para actuar sobre estos defectos contamos con dos herramientas:
- Laintervencion en los estilos de vida.
- Lautilizacion de farmacos.
- Laintervencion en los estilos de vida es e “ antidiabético” de eleccién al inicio del tratamiento de al DM tipo
2. Se ha demostrado su eficacia en e control delaresistencia insulinicay en la prevencion de la morbimortalidad
cardiovascular. Pero silo un 10% de los pacientes logra un control metabdlico aceptable a largo plazo.

- Se debe comenzar con farmacos cuando no es posible alcanzar los objetivos de control tras un periodo
razonable de intervencion en los habitos de vida. Disponemos de dos grupos fundamentales de farmacos:
Antidiabéticos orales (ADO) e insulina. Dentro de los primeros podemos a su vez distinguir:

1.- Hipoglucemiantesorales. Acttan descendiendo las cifras de glucosa.

. Sulfonilureas

. Meglitinidas

2.- Antihiperglucemiantes orales: Impiden e ascenso de las cifras de glucemia.
. Biguanidas.

" Inhibidores de las alfa glucosidasas intestinal es.

Hay que insistir en que todos los ADO deben iniciarse como complemento de una dieta equilibrada y de un
aumento del gercicio, nunca como sustitutos. Ademas hay que incluir la ensefianza de técnicas de autocontrol,
pactando individual mente |os objetivos de control.



ESCALA TERAPEUTICA EN LA DM TIPO 2

DIABETICO NO OBESO

Siempre CAMBIOSEN EL ESTILO DE VIDA: Dietaequilibraday aumento de la actividad fisica

IS
Indicacioén:
- No alcanzar objetivo
- Glucemia basal 200-
300 mg/dl persistente

meses con dosis maximas
De eleccion:

- Sulfonilurea+metformina
- Sulfunilurea+acarbosa
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- Mala respuesta tras 3-6 | dosis maximas
- Maa respuesta tras 36 meses con dosis maximas -

Complicaciones micro/
De eleccion: macrovascul ares
- Sulfonilureat+insulina - Descompensaciones agudas

Dosisdeinsulina:
- Nocturna de

De elecgién: Lenta: 10 Ul dieta

- Sulfonilureas o - Antes de las comidas|- Agotamiento de la reserva
- Acarbo_sa_to Regular: 3-4 Ul enddégenadeinsulina

- Repaglinida

- Mala respuesta tras 3-6 meses con

(temporal)
NHP o[- DM gestacional no controlada con

DIABETICO OBESO

Siempre CAMBIOSEN EL ESTILO DE VIDA: Dieta hipocaléricay aumento de la actividad fisica

Indicacion:
I ndicacion: - Mala respuesta tras 36 meses con
Tl - Mala respuesta tras 3-6 | dosis maximas
F - Maa respuesta tras 3-6| mesescondosismaximas | - Complicaciones micro/
ndicacion: L An-
" No alcanzar obietivo | mesescon dosis maximas De elecci on: macrovasculares
Glucemia b asrill 200. | Deeleccion: - Metforminatinsulina = Descompensaciones agudas
300 ma/dl - Metforminatsulfonilurea | - Acarbosatinsulinag (temporal)
F;gft e o Dosisdeinsulina: - DM gestacional no controlada con
ersistente -
Be ol eccion: - Metformina+acarbosa - Nocturna de NHP o|dieta )
o - Metformina+repaglinida Lenta: 10 UI - Agotamiento de la reserva endogena
"LAELEITIIELD - Antes de las comidas| deinsulina
- Acarbosa Regular: 3-4 Ul

SULFONILUREAS

M ecanismo de accion

Tienen un efecto hipoglucemiante agudo por
estimulo de la secrecion de insulinaanivel de la célula
beta pancredtica por bloqueo de los canales de salida
de potasio ATP dependientes con la consiguiente
despolarizacion y apertura de los canales de calcio. El
aumento del calcio intracelular estimula la secrecion
de insulina y la apertura de los canales de calcio
voltgje dependiente. EI aumento del calcio intracelular
estimula la exocitosis de los granulos de insulina (1).
Se ha descrito también un efecto hipoglucemiante
cronico a potenciar la accion de la insulina mediante
un aumento de los receptores de ésta 0 su unidn a ellos
en los tegjidos sensibles ala insulina. Sobre este Gltimo
efecto permanece una gran controversia, y hoy se
piensa que se produce a controlar € efecto toxico de
la hiperglucemia (la hiperglucemia per se disminuye la
secrecion y sensibilidad insulinica).

Eficacia

Los pacientes que probablemente van a responder
mejor son aguellos que tienen un diagnostico reciente
(< 5 afos), edad superior a 40 afios, peso entre & 110%
y e 160% de su peso ideal, glucemia basa <200
mg/dl, nunca han requerido insulina 0 sus necesidades
son inferiores a 40 U.l./dia. Con estos criterios los
falos primarios son menores del 15%. El falo
secundario de estos farmacos se ha estimado en un
10%/aiio. S e paciente responde es esperable una
reduccion en la glucemia basal de 50-60 mg/dl, y en la
HbA . de 1-2%.

No existen diferencias significativas entre las
distintas sulfonilureas que permitan recomendar unas
sobre otras. La més usada es la glibenclamida, quiza
por que fue la primera de las llamadas sulfonilureas de
22 gengracion. S hay que destacar que la
clorpropamida presenta mayor incidencia de efectos
adversos y teniendo una vida media més larga, los
episodios hipoglucémicos pueden ser més prolongados



y peligrosos. La gliquidona debido a su escasa
eliminacion renal, estaria més recomendado en casos
de insuficiencia renal. En ancianos es preferible usar
los de vida media mas corta (glipizida, glicacida)

Reacciones adver sas

- Hipoglucemia
- Alteraciones hematolégicas:. Aplasa medular,

- Otros: Ganancia ponderal, hiperinsulinemia
Contraindicaciones

DM tipo 1, embarazo, lactancia, insuficiencia rend,
reacciones adversas a sulfonilureas.

I nteracciones
Potencian efecto hipoglucemiante

agranulocitosis, anemia hemolitica y Alcohol Esteroides anabolizantes Metotrexato
trombocitopenia. Cimetidina Fenilbutazona Sulfonamidas
- Alteraciones cutdneas: Exantema, purpura, prurito, — BECCUCUEYENECIIIES Sulfinpirazona
eritema nodoso, eritema multiforme, sd. de Steven  BECULCCE Gemfibrozilo Salicilatos
Johnson, fotosensibilidad. gﬁgf& — :EAC:O
- ,IAItera_mones gastrointestinaes: Nauseas, vOmitos, T e
CoeStass.' . e L. Barbitdricos Estrogenos
- Alteraciones tiroideas: Hipotiroidismo subclinico  Feoricoides e
transitorio. Diazoxido Tiazidas
- Efecto renal: Secrecion inadecuada de ADH Propanol ol Rifampicina
(hiponatremia) con efecto diurético.
- Efecto antabus (clorpropamida).
- Reacciones pulmonares difusas; Neumonitis.
P DIO ompre s Dosl a a 0 pDuracion de ase Precio
d O 0, e d ag/dla 0/Ala ereClo °co 0, pPla
Clorpropamida | Diabinesea 250 125 500 20-60 30 276
Daonila 5 2,55 15 30-100 324-804
Glibenclamida | Euglucona 5 255 15 10-24 30-100 376775
Norglicen & 5 2,55 15 100 398
Gliclazida Diamicrona 80 80 320 10-20 20-60 468-870
Glipizida Glibenesea 5 2,55 30 6-12 30-100 427-912
Minodiaba 5 2,55 30 30-100 518974
Gliquidona | Glurenora 30 15-30 120 612 20-60 434-808
1 30-120 905-3.378
Amaryla 2 1 8 30-120 1.594-5.908
. . 4 24 30-120 2.538-9.381
Glimepirida 1 120 3378
Ronamea 2 1 8 30-120 1.594-5.908
4 30-120 2.538-9.381
Tolbutamida Rastinona 500 250-500 2000 6-12 20-40 231-305

MEGLITINIDAS (REPAGLINIDA)

M ecanismo de accion

Es util en e control de la glucemia posprandial.
Estimula la secrecion pancreética al cerrar los canales
de potasio dependientes de ATP en las células beta del
pancreas pero con una proteina distinta a la diana de las
sulfonilureas. Se ha comparado su eficacia con la
glibenclamida en dos ensayos clinicos(2,3), sin
aparecer diferencias significativas en e control
glucémico medio, s bien la glucemia posprandia era
menor con la repaglinida. En otro estudio se compard
con la metformina(4) con resultado similar; sin

embargo cuando se asociaban conseguian mayor
descenso de la HbA ;..

Posologia

Como las sulfonilureas se  recomienda su
administracion antes de las comidas (unos 15 minutos).
Lo mas apropiado es comenzar con dosis bajas (0,5
mg) s e paciente no ha estado previamente en
tratamiento con ADO. S por € contrario € paciente ha
sido tratado con anterioridad es posible empezar con 1-
2 mg. En ambos casos se redlizara un gjuste paulatino
de ladosis hasta conseguir un control satisfactorio de la




glucemia. Ladosis total diaria que se puede acanzar es
de 16 mg.

En pacientes tratados con metformina que no llegan
a controlarse se recomienda mantener ladosis de éstae
iniciar la repaglinida a dosis de 0,5 mg modificandola
seguin la respuesta.

S se omite una comida hay que omitir también la
dosis correspondiente de repaglinida.

Farmacocinética

Presenta una absorcion rapida lo que le permite un
comienzo de accion rdpido. Sufre un metabolismo
hepético amplio, sin detectarse metabolitos activos, y se
excreta fundamentalmente por hilis. Presenta una vida
media inferior a una hora

Reacciones adver sas

Al igua que sucede con las sulfonilureas € efecto
adverso principd es la poshilidad de inducir
hipoglucemias;, sn embargo, se ha observado una
incidencia menor. Dado que su vida media es més corta
que la de las sulfonilureas no es preciso un control tan
prolongado como en estas cuando aparece una
hipoglucemia. Otros efectos son trastornos visuales, en
especia a principio del tratamiento; alteraciones
gastrointestinales (vomitos, nauseas, dolor abdominal,
diarrea, aumento de las transaminasas que suele ser

como primer ADO se ha observado aumento del peso
corpora de un 3%.(4).

I nteracciones

Potencian efecto hipoglucemiante
AINEs Itraconazol
Alcohol Fluconazol
Ketoconazol  Eritromicina

IMAGs

IECAS

Salicilatos

Esteroides anabolizantes
Disminuyen efecto hipoglucemiante
Hormonas tiroideas

Tiazidas

Corticoides Simpaticomiméticos

Anticonceptivos orales

Contraindicacionesy precauciones

Contraindicado en pacientes con hipersensibilidad a
la repaglinida, en DM tipo 1, cetoacidosis diabética,
embarazo y lactancia, nifios menores de 12 afios,
alteraciones graves de la funcién hepética o renal.

No existen estudios en pacientes con disfuncién
hepatica, en menores de 18 afios ni en mayores de 75
anos, por lo que no se recomienda su uso en estos

grupos

Novonorma 0,5mg 90 comp

trangitorio); cuadro pseudogripal; rinitis; bronquitis; 1mg 90 comp 3.440

dolor de espalda. En personas que toman la repaglinida 2mg 90 comp 3.586
BIGUANIDAS

M ecanismo de accién | ndicaciones

Son  agentes  antihiperglucemiantes  y no

hipoglucemiantes. Consiguen su efecto
antihiperglucémico acttando fundamentalmente a dos
nivdes: en d mulsculo, aumentando la entrada de
glucosa a las células, y en € higado, disminuyendo la
produccion de glucosa a disminuir la neoglucogénesis,
la glucogenolisis 0 ambas.

Eficacia

Son iguamente eficaces a las sulfonilureas en €
tratamiento inicial de la DM tipo 2, tanto en presencia
como en ausencia de obesidad. La metformina reduce
la glucemia basal en una media de 58 mg/dl y la
HDbA ;c en una media de 1,8%. Ademés de sus efectos
sobre la glucemia, tienen efectos favorables sobre los
lipidos, independientemente de la megjoraen € control
glucémico (reduccién de triglicéridos, LDL vy
colesteral total). Parecen tener un efecto anorexigeno,
contribuyendo a la disminucion de peso en los obesos,
sin produccion de hiperinsulinemia, y sin causa de
hipoglucemia.

- DM tipo 2 con obesdad o didipemia no
controlada adecuadamente con dieta y gercicio.
Dada su capacidad para reducir la glucemia basa

sin producir incremento de peso, y su accion
beneficiosa sobre  lipidos plasméticos, la
metformina es de eleccion en pacientes con DM

tipo 2 obesos o diglipémicos, mientras no existan
contraindicaciones.

- DM tipo 2 asociada a sulfonilureas o insulina

Efectossecundarios

- Alteraciones gastrointestinales. diarreas, nauseas,
vomitos, dolor abdominal.

- Alteraciones gustativas.

- Acidosis |&ctica (descrita fundamentalmente con
lafenforminay butformina. Se presenta en pacientes
con insuficienciarenal).

- Efecto anorexigeno.
- Otros mas raros. sabor metdico y reduccion de
los niveles de vitamina B,



I nteracciones

- Alcohol
sinergismo).

(iesgo de acidosis lé&ctica por

Contraindicaciones

- Absolutas: Diabetes tipo 1, insuficiencia renal,
alcoholismo, insuficiencia hepética, insuficiencia
respiratoria, desnutricion importante, gestacion o
lactancia.

- Rédativas: uso de contrastes yodados, frecuentes
infecciones, insuficiencia cardiaca congestiva grave,

Butformina Silubina 100

preparacion quirdrgica. Contraindicadas
temporadmente mientras dure la Stuacion. Es
importante advertir a paciente que debe suprimir la
toma de biguanidas 24-48 horas antes de una
intervencién quirdrgica'y del empleo de pruebas con
contraste.
No se recomienda la utilizacion de fenformina y
butformina, por su mayor relacion con la acidosis
l&ctica. La fenformina se ha retirado del mercado

espafil.

200 400 30-100 284- 728

Metformina Dianbena 850

850 2.550 50 461

INHIBIDORES DE LASALFA GLUCOSIDASASINTESTINALES

M ecanismo de accion

Los inhibidores de la alfa-glucosidasa actian
inhibiendo los enzimas del borde en cepillo de
enterocito (maltasas, Sacarasas, dextrinasas,
glucoamilasas) que hidrolizan los oligosacaridos a
disac&ridos y monosacaridos (glucosa, fructosa,
galactosa) que posteriormente son absorbidos. El
efecto es un retraso en la asorcion de polisacéridos
complegios, pero € area bgjo la curva no se modifica
Esto se debe a que sistemas enzimaticos més distales
se activan y contribuyen a la hidréliss de los
polisacaridos. Asi, estos farmacos disminuyen la
glucemia posprandial, sempre y cuando la dieta sea
rica en hidratos de carbono complejos. También acttan
disminuyendo la secrecion de polipéptidos intestinal es.

Eficacia

Se ha descrito una reduccion de 16-20 mg/dl en la
glucemia basa, 5051 mg/d en la glucemia
posprandia, y de 0,51% en la HbA,c. Su utilidad
clinica es la correccion de hiperglucemias
posprandiaes. Se puede utilizar sola o en combinacion
con insulina o sulfoniluress.

I ndicaciones

- Enla DM tipo 2 no controlada adecuadamente con
dieta para corregir hiperglucemias moderadas,
fundamentalmente  posprandides  cuando  las
preprandiales se mantienen en niveles aceptables.

- En terapia combinada también puede asociarse a
sulfonilureas o insulina.

Efectossecundarios

- Alteraciones gastrointestinales: flatulencia-
meteorismo (77%), diarreas (33%), dolor abdominal
(21%), nduseas y vomitos

- Estos efectos secundarios son dependientes de la
dosis (aumentan a amentar la dosis), dependientes
del tiempo (disminuyen con € tiempo) y dependientes
de la dieta (aumentan con € consumo de hidratos de
carbono).

Precauciones

No producen hipoglucemia “per se”, pero cuando se
utilizan asociados a insulina o sulfonilureas hay que
tener en cuenta que s se produce una hipoglucemia
ésta no puede tratarse con disacaridos (lactosa de la
leche 0 scarosa del azlcar) sino que debe utilizarse
glucosa pura (bebidas tipo cola, Glucosport®, Biberdn
Glucosado).

I nter acciones

Potencian efecto hipoglucemiante
AINEs ltraconazol ~ Esteroides
Alcohol " Fluconazol anabolizantes

IMAOs

IECAS
Sadlicilatos Ketoconazol | Eritromicina
Disminuyen efecto hipoglucemiante

Tiazidas Hormonas tiroideas

Corticoides Simpati comi méticos

Anticonceptivos orales

Reducen e efecto de la acarbosa: Antiacidos,
resincolestiramina, enzimas digestivas

Contraindicaciones
- Tratamiento en monoterapia de la DM tipo 1,

pacientes con trastornos gastrointestinales, embarazo-
lactancia.



- Diastabola 50 30-90 951-2541
Miglito Plumarola 100 150 600 30-90 1344-3489
Glucobaya 50 30-100 1033-3054
ACDOSA | Gl ymidea 100 150 600 30100 | 14104047

Coste Tratamiento Diade los ADO

Acarbosa AR, TLD 300 mg 163
Clorpropamida AR, TLD 375 mg 14
Glibenclamida AR, TLD 10 mg 17
Gliclazida AR, TLD 160 mg 33
Glimepirida AR 2mg 49
Glipizida AR, TLD 10 mg 25
Gliquidona AR, TLD 60 mg 35
Metformina AR 2000 mg 22
Miglitol AR 300 ng 153
Repaglinida AR 6 mg 264
Tolbutamida AR, TLD 1500 mg 29

AR: aportacion reducida; TLD: tratamiento de larga duracion

INSULINA

Fue en 1921 cuando Paulesco, Banting y Best
usaron extracto pancreético como hipoglucemiante de
forma experimental revolucionando e mango de la
diabetes. Desde entonces hemos pasado por insulina
anima (bovina o porcing), insulina humana
semisintéticay ahorainsulina por bioingenieria. Pero a
pesar de esta evolucion sigue siendo necesaria su
administracion parenteral (subcuténea o intravenosa),
aungue hayan aparecido sistemas precargados de fécil
manejo por e paciente (plumas).

Tipos comer cializados en Espafia

Los distintos preparados se diferencian en las
sustancias afiadidas para modificar su farmacocinética
(inicio, pico y duracion de la accion). Aparecio en €
mercado, hace algo maés de dos afios, un andlogo de la
insulina denominado lispro cuya ventgjaes € inicio de
accion cas inmediato debido a que no forma dimeros a
diferencia de la insulina cuando se encuentra en
solucién. El andlogo est4 indicado en pacientes que
presentan hipoglucemias con la insulina regular, los
gue tienen horarios de comida y/o gercicio fisico que
dificultan € mangio con las insulinas restantes y en
pacientes en los que es dificil saber cuando van a
comer y s van a hacerlo (fundamental mente nifios).

Prescripcion del tratamiento con insulina

En principio, cualquier insulinizacion es factible en
el ambito de la atencion primaria. Llevarla a cabo con
un cierto nivel de calidad ya depende mas de la
experiencia y formacion de los profesionaes
implicados. Si los miembros del equipo no se sienten
capacitados, |0 més razonable es la derivacion del
paciente hacia ambitos especializados pero, en general,
se aconsga no desvincular a diabético de su rutina
cotidiana y evitar € impacto psicolégico de una
hospitalizacion por este motivo.

Aunque tratar con insulina en ocasiones parezca
[6gico no suele ser f&cil tomar la dltima decision. Una
indicacion correcta se basa en tres consideraciones. En
primer lugar, € tipo y las caracteristicas evolutivas de
la diabetes; en segundo lugar, la disponibilidad de un
cierto engrangje educativo que garantice la solidez del
procedimiento, y por ultimo, la tactica y técnica dd
equipo para dfrontar la insulinizacion 'y su
seguimiento. Habitualmente, la resigtencia inicia del
diabético y su entorno es tan 16gica como inevitable. El
equipo cas siempre habra de reconducir creencias
erréneas acerca de la insulina cuya indicacion se
individualizara en cada caso andizando todos estos
factores. El punto méas importante para una correcta
prescripcion de insulina es conocer bien las propias
limitaciones profesionales. Aunque las condiciones de
la diabetes delimitan su indicacion, la disponibilidad,
la experiencia y la dinamica educativa del equipo
determinan la calidad del procedimiento.



Duracioén

Répida 15-30" | 2-4h 5-8h Actrapid HM & Actrapid Novoleté ; Actrapid Penfilla
Humulina Regulara Humulina Regulara Humaplus
Regulara
Andlogo Lispro | 15 30-60° 4-5h Humaloga Humal ogé ;Humal og-humajecta
Intermedia 1-2h |[4-8h 14-24h Insulatard NPHa Insulatard NPH Novoleta
Insulatard NPH Penfill &
HumulinaNPH& Humaplus NPHa ;Humulina NPH&;
HumulinaNPH PENa
2-3h | 7-12h 16-24h Monotarda (Zinc)
2-3h | 4-16h 18-30h Humulina Lentad (Zinc)
Mezclas Mixtar 30/704 Mixtard 10 Novolet /Penfilla
Mixtard 20 Novolet/ Penfilla
Mixtard 30 Novolet/Penfill &
Mixtard 40 Novolet/Penfill &
Mixtard 50 Novolet/Penfill &
Humulina 10:90& Humaplus/ Humulina 10:90a
Humulina 20:80& Humaplus/ Humulina 20:80a
Humulina 30:70& Humaplus/ Humulina 30:70a
Humulina 40:60& Humaplus/ Humulina 40:60a
Humulina 50:504 Humulina PEN 20:804
Humulina PEN 30:704
Prolongadas 34h |(6-14h 26h Humulina Ultralentaa
4-6h |10-20h 26-28h Ultratard &

Novolet, Humaplus y Humulina Pen: Jeringa precargada (desechable)---- Penfill y Humulina : Cartucho

LOSVIALESA PARTIR DEL 28 DE FEBRERO DEL 2001 CAMBIARAN DE 40UI/ML A 100 UI/ML
POR LO QUE TANTO LAS JERINGUILLAS ANTIGUAS DEBERAN SER DEVUELTAS POR LOS

PACIENTESA LOSCENTROSDE SALUD Y LOSVIALESA LASOFICINASDE FARMACIA.

I ndicacién

1. DM tipo 1
2. DM gestacional no controlada solo con dieta
3. DM tipo 2:
v' Malarespuesta tras 3-6 meses con dosis maximas
v" Complicaciones micro/macrovasculares
Descompensaciones agudas (temporal) imprevisibles
(infeccion) o previsibles (cirugia, corticoides, ...)

La indicacién de insulinizacion es clara en la DM
tipo 1. Es de elexion € tratamiento intensivo con
multiples dosis. En su comienzo, € pape de la
atencion primaria reside en diagnosticarla con la
mayor brevedad, valorar la situacion metabdlica y
facilitar el acceso a centros especiaizados, sobre todo
S existe tendencia franca a la cetosis. Laideatambién
es valida aunque € diagndstico se establezca por una
simple hiperglucemia dado que la insulinoterapia
intensiva temprana prolonga la fase de remisién (luna
de miel) y mejorad pronéstico.

No existe un acuerdo claro internacional sobre
cuando insulinizar a un diabético tipo 2. Ha de
valorarse |os riesgos de |a hiperglucemia pero también

los riesgos de la hiperinsulinemia. Existen evidencias
cientificas que relacionan hiperinsulinemia 'y
enfermedad cardiovascular aunque es cierto que estos
datos son controvertidos(3,4,5). La insulina  induce
aumento de peso, por lo cual, lainsulinizacion no es €
tratamiento de primera eleccidén en obesos o con claro
sobrepeso,  independientemente de las cifras de
glucemia. Ya hemos &plicado més arriba como lo
ideal es comenzar con metformina e ir asociando
nuevos farmacos segun la evolucion.

De forma laconica, € consenso europeo sobre €l
tratamiento de la DM tipo 2 acordd que la
administracion de insulina no se inicie ni “demasiado
pronto” ni “demasiado tarde”. El dilema mas comin
surge ante el fracaso secundario de laterapiaoral, falo
que aparece hacia los 10 afios de tratamiento por
termino medio. Podemos dudar entre afiadir un
segundo ADO o terapia mixta, para lo cua tendremos
en cuenta la edad del paciente, su estado general, las
complicaciones que hayan surgido y sobre todo la
disponibilidad del paciente para iniciar un tratamiento
con insulina que implicala necesidad de inyectarse.



TIAZOLINEDIONAS

Existen tres farmacos ce reciente comercializacion
por la FDA de diferente mecanismo de accion a resto
de farmacos para € tratamiento de la Diabetes Méllitus
tipo 2: troglitazona, pioglitazona y rosiglitazona. La
troglitazona ha sdo ya retirada por problemas
hepéticos. En Espafia estd en tramite la
comercidizacion de la rosiglitazona. Aumentan la
sensibilidad a la insulina en musculo e higado, en la
gluconeogénesis hepatica, en menor medida, aumentan

CONCLUSIONES
1. Se debe comenzar con farmacos cuando no es
posble acanzar los objetivos de control tras un
periodo razonable de intervencién en los habitos de
vida.
2. Los ADO deben iniciarse como complemento de
una dieta equilibrada y de un aumento del gercicio,
nunca como sustitutos.
3. En € tratamiento con insulina nos basaremos en:
- El tipo y las caracterigticas evolutivas de la dia-
betes
- Cieto engrange educativo que garantice la
solidez del procedimiento
- La téactica y técnica del equipo para afrontar la
insulinizacion y su seguimiento.

lasensibilidad de lainsulinaen € tegjido adiposo(1). La
eficacia es ago inferior a las sulfonilureas o
metformina(6-9). Para la rosiglitazona € aumento de
peso es superior S se combina con sulfonilureas o
insuling; M la incidencia de anemia, también superior
S se combina con metformina; se observan reacciones
adversas de hipercolesterolemia en un 3,6% y un 2,1%
de los pacientes tratados con rosiglitazona en
combinacion con sulfonilureass 'y  metformina
respectivamente. En la experiencia
postcomercializacion se han presentado casos 1 de
enzimas hepéticas y disfuncion hepatocelular,
presenténdose aguna notificacion de desenlace fatal,
aungue no se ha establecido una relacion causa, la
FDA recomienda la monitorizacion una vez a mes
durante el ler afio. Larosiglitazona esta contraindicada
en insuficiencia cardiaca (estadios | alV delaNYHA)
y en combinacion con insulina.
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