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El tratamiento de la diabetes mellitus (DM) se debe
considerar siempre de manera intensificada, ya que ésta
ha sido la Unica forma que ha demostrado disminuir la
morbilidad y la mortalidad. Dentro de la diabetes se dis-
tinguen dos tipos principales, pero la diabetes mellitus
tipo 2 se diagnostica en el 90% de los casos y, por tanto,
es el principal objetivo del presente suplemento. El trata-
miento de la diabetes mellitus tipo 2 incluye, ademas de
las loégicas modificaciones dietéticas y del estilo de vida,
un abanico mas o menos amplio de farmacos orales € in-
sulinas. En las fases iniciales sera suficiente con antidia-
béticos orales dirigidos siempre a disminuir la resistencia
a la insulina, para afadir con posterioridad, si se precisa,
un farmaco secretagogo. Mas adelante sera necesario
iniciar la administracion de insulina para cubrir el déficit
de funcién beta. Inicialmente se utilizard una pauta de in-
sulina basal para, en estadios mas avanzados de la en-
fermedad, recurrir a pautas intensificadas con mdltiples
dosis de insulina, de manera similar a como se procede
en la DM tipo 1 ya desde el diagnéstico.

Palabras clave: Diabetes mellitus. Antidiabéticos orales.
Tratamiento con insulina.

What Every Cardiologist Should Know About
Oral Antidiabetics and Insulin

The treatment of diabetes mellitus must always be
taken very seriously as it is the only approach that has
been shown to decrease morbidity and mortality. There
are two principal forms of diabetes mellitus. Type-2
diabetes mellitus accounts for approximately 90% of all
cases and is the principle focus of this supplement. The
treatment of type-2 diabetes mellitus includes, logically
enough, diet and lifestyle modification as well as the use
of a wide range of oral drugs and insulin. In early disease
phases, it should be sufficient to administer oral
antidiabetic agents targeted at reducing insulin
resistance. Later, insulin secretagogues can be added, if
necessary. Finally, it may be necessary start insulin to
make up for the loss of beta cell function. Initially, a basic
insulin schedule can be used; in more advanced disease
states, it may be necessary to resort to a more intensive
schedule involving multiple insulin doses, similar to that
followed in type-1 diabetes mellitus from the time of
diagnosis.

Key words: Diabetes mellitus. Oral antidiabetics. Insulin
treatment.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una entidad compleja en la
que bédsicamente se incluyen dos entidades: la diabetes
mellitus tipo 1 (DM1), en cuya patogenia destaca una
destruccién autoinmune de las células beta pancreati-
cas productoras de insulina y cuyo tratamiento es ne-
cesariamente la insulina, y la diabetes mellitus tipo 2
(DM2), entidad que supone el 90% de los casos de
diabetes. En este dltimo articulo de este suplemento se
pretende abordar de manera eminentemente practica el
control glucémico del enfermo diabético. Légicamen-
te, y dado el mayor porcentaje de enfermos con DM2,
éste serd el principal objetivo del articulo.
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La DM2 es una enfermedad de diagndstico tardio en
cuya patogenia tiene un protagonismo fundamental la
resistencia a la insulina. Se estima que pasan entre 10
y 15 afos desde el inicio de la hiperinsulinemia reacti-
va hasta la resistencia insulinica y el diagnéstico de la
DM2 (fig. 1). La consecuencia inmediata de esto es
que, ya en el momento del diagndstico, el 50% de los
pacientes con DM2 presenta complicaciones crénicas
de la diabetes!. Otro aspecto importante que cabe des-
tacar es que, si bien inicialmente en la DM2 hay un hi-
perinsulinismo, éste tiende a decrecer con el tiempo
como consecuencia de la progresiva pérdida de fun-
cién de la célula beta pancredtica. Se estima que en el
momento de diagndstico de la DM2, la funcién beta ha
disminuido un 50%, y este descenso progresa a un rit-
mo del 5% cada afio (fig. 1)!-. Esto tiene dos conse-
cuencias: en primer lugar, en el tratamiento de la DM2
deben tener especial protagonismo los farmacos dirigi-
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ABREVIATURAS

AACE: American Association of Clinical
Endocrinologist.

ADA: American Diabetes Association.

ADO: antidiabéticos orales.

ADOPT: A Diabetes Outcome Progression Trial.
DCCT: The Diabetes Control and Complications
Trial Research Group.

DM1: diabetes mellitus tipo 1.

DM2: diabetes mellitus tipo 2.

DREAM: Diabetes Reduction Assessment with
ramipril and rosiglitazone Medication.

EASD: European Association for Study of Diabetes.
IDF: International Diabetes Federation.

IHC: intolerancia a los hidratos de carbono.
SED: Sociedad Espafiola de Diabetes.

UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes
Study Group.

dos a disminuir la resistencia a la insulina como meca-
nismo que agrava el declive de la funcién beta y, en
segundo lugar, con los datos actuales, todos los enfer-
mos con DM2 precisan insulina para el adecuado con-
trol glucémico en las fases mds avanzadas de su enfer-
medad*®.

En diversos estudios se indica que, para disminuir el
riesgo de complicaciones crénicas de la diabetes, se de-
ben tratar de manera intensificada todas las alteraciones
metabdlicas del paciente diabético, es decir, la obesi-
dad, la dislipemia, la hipertensién arterial (HTA) y la
hiperglucemia, esta dltima con un especial protagonis-
mo en las complicaciones microangiopdticas y neuro-
péticas’™. De esta manera, y como consecuencia de di-

versos estudios sobre las complicaciones crénicas de la
diabetes, en los dltimos afios hemos asistido a un pro-
gresivo aumento en las exigencias de control glucémi-
co. En la actualidad se acepta que la prevencién de
complicaciones microangiopdticas y macroangiopati-
cas en la diabetes mellitus pasa necesariamente por
conseguir cifras de hemoglobina glucosilada (HbA, )
< 6,5-7,0% segin las fuentes consultadas (tabla 1)!%-14,
Sin embargo, varios estudios ponen de manifiesto que
es mas dificil conseguir los objetivos de control en la
glucemia que en la presion arterial o la dislipemia. Asf,
en el estudio de Gaede et al, s6lo el 15% de los indivi-
duos con diabetes asignados a un tratamiento intensifi-
cado alcanz6 el objetivo de HbA . < 6,5%, en compa-
racion con los que alcanzaron los objetivos de
colesterol (72%), triglicéridos (58%) o presién arterial
sistolica y diastdlica (el 46 y el 72%, respectivamen-
te)'>. Esto puede ser debido a diversos factores: algunos
autores consideran que es mds dificil el tratamiento de
la hiperglucemia que el de la dislipemia o la HTA;
otros refieren una diferente eficacia de la medicacién
antidiabética disponible frente a los agentes hipolipe-
miantes e hipotensores; pero quizds la razén fundamen-
tal sea una mayor aceptacion sobre el beneficio para la
salud del buen control lipidico o de la presién frente al
control de la glucemia.

FARMACOS ANTIDIABETICOS ORALES

Hasta muy recientemente se consideraba que en
todo enfermo diagnosticado de DM2 sin hipergluce-
mia grave se debia comenzar un adecuado programa
de dieta y ejercicio, y esperar 3 meses para revaluar la
actitud terapéutica (fig. 2)'*'¢'3. Sin embargo, hace
poco se ha publicado un consenso entre la American
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Glucosa posprandial
Glucemia
(mg/dl)
/‘ Glucosa en ayunas
120 —
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relativa (%) Resistencia a la insulina
100 e
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-20 -10 0 10 20 30 Fig. 1. Fisiopatologia de la diabetes melli-
- . tus tipo 2.
Afios de diabetes ' . )
IHC: intolerancia a los hidratos de car-
bono.
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TABLA 1. Objetivos de control glucémico para adultos con diabetes segun diversas sociedades cientificas

SED/ADA EASD/AACE IDF
HbA,, <7% <6,5% <6,5%
mg/dL mmol/L mg/dL mmol/L mg/dL mmol/L
Glucemia basal/preprandial 90-130 5,0-7,2 <110 <6,0 <110 <6,0
Glucemia posprandial <180 <10,0 <135/<140 <75/<7,8 <145 <8,0
Glucemia al acostarse 110-150 6,0-8,3 ND ND ND ND

AACE: American Association of Clinical Endocrinologists; ADA: American Diabetes Association; EASD: European Association for Study of Diabetes; IDF: Internatio-

nal Diabetes Federation; SED: Sociedad Espafiola de Diabetes.
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Fig. 2. Algoritmo terapéutico de la diabetes mellitus tipo 2.
Met: metformina; SU: sulfonilureas.

Las lineas continuas indican las opciones preferibles y las lineas discontinuas, las opciones alternativas.
Reproducido del documento de consenso entre varias sociedades cientificas sobre control glucémico del enfermo con diabetes mellitus tipo 21°.
Considerar otros farmacos orales si existe intolerancia o contraindicacion. °Glitazonas autorizadas en monoterapia si hay intolerancia a la metfor-

mina.

Diabetes Association (ADA) y la European Associa-
tion for the Study of Diabetes (EASD), en el que se in-
troducen diversas modificaciones, una de las cuales es
no demorar el inicio del tratamiento farmacolégico e
iniciarlo ya en el momento del diagndstico, sin renun-
ciar a los mds que demostrados beneficios de un ade-
cuado programa de dieta y ejercicio en el control glu-
cémico del paciente diabético (fig. 3)'?!. Asimismo,
en este consenso ADA/EASD no se diferencia al pa-
ciente con DM?2 segtin su peso, y ya de entrada se re-
comiendas que todos, salvo contraindicacidn, utilicen
metformina como farmaco dirigido a disminuir la re-
sistencia a la insulina.

Con todo, en la mayoria de los pacientes se necesi-
tard una terapia combinada para conseguir el adecuado
control glucémico (fig. 4)''8, En algunos casos, por
su importante deterioro glucémico o la presencia de
signos clinicos de insulinopenia, como la pérdida
de peso y/o cetosis, serd necesario iniciar el tratamien-
to con insulina (figs. 2-4).

A continuacion destacaremos los aspectos mas rele-
vantes de los distintos antidiabéticos orales actualmen-
te comercializados en nuestro medio (tabla 2)'6-18,

Biguanidas

El tnico farmaco de este grupo comercializado en
nuestro medio es la metformina. Su mecanismo de ac-
cidn se centra en la resistencia a la insulina en el higa-
do, lo que disminuye la neoglucogénesis hepatica. Es
el antidiabético oral de primera eleccién, especialmen-
te en pacientes obesos. Sin embargo, de acuerdo con el
altimo consenso de la ADA/EASD, se deberia indicar
independientemente del peso. Las unicas limitaciones
para su uso serfan la insuficiencia renal, la hepatopatia
crénica o las situaciones con riesgo de hipoxemia por
el mayor riesgo de acidosis lactica (insuficiencia car-
diaca grave, insuficiencia respiratoria, etc.). La metfor-
mina proporcina una estabilizacién del peso en
pacientes obesos y un descenso de la mortalidad car-
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Fig. 3. Algoritmo terapéutico de la diabetes mellitus tipo 2.
HbA,, cada 3 meses hasta < 7% y luego al menos cada 6 meses. "Aunque pueden utilizarse 3 agentes, es preferible iniciar e intensificar Ia terapia
con insulina por su efectividad y coste. No indica el objetivo de HbA,, conseguido y no hay nuevos tratamientos necesarios.

Modificada del documento de consenso de la American Diabetes Association y la European Association for the Study of Diabetes.
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TABLA 2. Caracteristicas principales de los distintos grupos de antidiabéticos orales

Descenso medio

de HbA,; (%) Limitaciones Principal indicacion
Biguanidas 1,0-1,5 Molestias gastrointestinales Hiperglucemia basal
Insuficiencia renal Resistencia a la insulina
Insuficiencia hepatica
Insuficiencia cardiorrespiratoria
Glitazonas 1,0-1,5 Ganancia de peso Hiperglucemia basal
Insuficiencia hepatica Resistencia a la insulina
Insuficiencia cardiorrespiratoria
Insulina 1,0-2,0 Ganancia de peso Déficit de insulina
Hipoglucemia Hiperglucemia posprandial (insulina rapida
y andlogos rapidos)
Hiperglucemia basal (insulina NPH y
andlogos de larga accion)
Sulfonilureas 1,0-1,5 Ganancia de peso Déficit de insulina
Hipoglucemia Hiperglucemia posprandial (de corta accion)
Insuficiencia renal Hiperglucemia basal (de larga accion)
Glinidas 0,5-1,5 Ganancia de peso Hiperglucemia posprandial

Hipoglucemia

Déficit de insulina

Insuficiencia hepatica

Inhibidores alfaglucosidasas 0,5-1,0

Molestias gastrointestinales
Insuficiencia hepatica

Hiperglucemia posprandial
Resistencia a la insulina

diovascular en este grupo de poblacién °. No produce
hipoglucemias, y sus efectos adversos mas importante
son las molestias gastrointestinales. Para mejorar su
tolerancia se debe iniciar en bajas dosis (medio com-
primido dos veces al dia, preferentemente después de
las comidas principales), para aumentar, transcurridas
3-4 semanas, a un comprimido dos veces al dia.

Glitazonas

En este grupo se incluyen la pioglitazona y la rosigli-
tazona. Su mecanismo de accion se centra en la resis-
tencia a la insulina, tanto en el higado como en el mus-
culo y el tejido graso?. No obstante, su accién no se
limita al descenso de la hiperglucemia, sino que tam-
bién reduce la HTA, la microalbuminuria y algunas al-
teraciones lipidicas y de la coagulacién asociadas con
la diabetes mellitus. En estudios recientes realizados en
estadios prediabéticos (DREAM) y en pacientes con
DM?2 sin tratamiento farmacolégico previo (ADOPT)
se demuestra que la rosiglitazona retrasa el declive de
la funcién beta que se observé en el estudio UKPDS
con sulfonilureas e insulina'?%?3>*, Se considera, asfi,
como un farmaco fundamental en el control glucémico
del paciente con DM2, y es de primera eleccién cuando
la metformina esté contraindicada o no se tolere!'*!42!,
Las glitazonas no producen hipoglucemia y su princi-
pal efecto adverso es el aumento de peso, posiblemente
condicionado por la retencién hidrica; por esta razon,
estan contraindicadas en la insuficiencia cardiaca y de-
ben pautarse con especial precaucién. En trabajos re-

cientes se generan dudas en cuanto a su seguridad car-
diovascular®; no obstante, se dispone de un ensayo
clinico destinado a responder a estas dudas (The Rosi-
glitazone Evaluated for Cardiac Outcomes and Regula-
tion of Glycaemia in Diabetes [RECORD]), el anélisis
interino a 3,5 afios de seguimiento no parece confirmar
este mayor riesgo de rosiglitazona, con las limitaciones
que conlleva efectuar un andlisis a mitad de un estudio
disefiado para un seguimiento de 8 afios?®. Asimismo,
estdn contraindicadas en la insuficiencia hepética, si
bien los ultimos datos indican que la toxicidad hepatica
no justifica la realizacién de un seguimiento especial
de las transaminasas, como se indico al inicio. Como
ventaja afadida, la rosiglitazona estd actualmente co-
mercializada en nuestro medio asociada a metformina
y glimepirida, lo que va en beneficio de un mejor cum-
plimiento en aquellos casos en que sea necesaria la
asociacion de antidiabéticos orales.

Sulfonilureas

Consideradas de primera eleccion en el paciente con
DM2 y normopeso, quedan desplazadas a una segunda
linea en el dltimo consenso de la ADA/EASD. Su me-
canismo de accidn es la estimulacién de la secrecién
beta del pancreas, lo que posiblemente condicione un
mds rdpido deterioro de esta funcién. Su principal ries-
go es la hipoglucemia, especialmente grave en las de
semivida larga; asimismo, se asocian a un aumento de
peso. Su principal contraindicacién es la insuficiencia
renal y hepatica.
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Fig. 5. Perfil farmacocinético de las in-
sulinas actualmente comercializadas en
nuestro medio. El perfil farmacocinético
de las mezclas fijas de insulina se obtie-
ne de la superposicion de la insulina ra-
pida o ultrarrapida correspondiente y la
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A este grupo pertenecen la repaglinida y la nategli-
nida, incluidas en el grupo de los farmacos que esti-
mulan la secrecién de insulina por parte de la célula
beta del pancreas. Se caracterizan por su especial per-
fil de accidn rapida, que las hace preferibles a las sul-
fonilureas, ya que controlan de una manera mas ade-
cuada la hiperglucemia posprandial. Como en el caso
de las sulfonilureas, su principal riesgo seran las hipo-
glucemias y el aumento de peso.

Inhibidores de las alfaglucosidasas

A este grupo pertenecen la acarbosa y el miglitol,
cuyo mecanismo de accién es la inhibicién de forma
competitiva y reversible de las alfaglucosidasas intesti-
nales, que retrasa la absorcién de los hidratos de car-
bono y disminuye el pico glucémico posprandial. No
producen hipoglucemia; sin embargo, son menos po-
tentes a la hora de disminuir la HbA,_. Su principal li-
mitacion es la intolerancia digestiva y causan una im-
portante flatulencia.

TRATAMIENTO CON INSULINA

Como ya se ha sefialado con anterioridad, el declive
progresivo de la funcién beta hace necesaria la insuli-
nizacién del paciente con DM2 en las fases avanzadas
de su evolucion (figs. 1 y 4). El tratamiento con insuli-
na debe iniciarse cuando, a pesar del tratamiento com-
binado con antidiabéticos orales, no se consiga el ob-
jetivo de HbA,_ deseable. En la figura 5 se reproduce
el perfil farmacocinético de las distintas insulinas dis-
ponibles en la actualidad en nuestro medio. Hay multi-
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insulina NPH.

ples pautas de combinacién de insulinas, practicamen-
te tantas como tratados y revisiones sobre el tema se
consulten. Sin embargo, basdndonos en los ultimos
consensos de la International Diabetes Federation
(IDF) y en el ya citado conjunto de la ADA/EASD, se
puede resumir en tres posibles opciones que se comen-
tan a continuacién!>!%20,

Insulina basal mas antidiabéticos orales

Esta es la mejor manera de iniciar la insulinizacién
de un enfermo con DM2, dado que s6lo se administra
una inyeccién de insulina, preferiblemente con el su-
plemento de la noche??. De manera tradicional, en
esta pauta se utilizaba insulina NPH, pero en la actua-
lidad se prefieren los analogos de accién larga (glargi-
na y detemir), dado su pefil sin picos, su mayor semi-
vida, su menor nimero de hipoglucemias y, en el caso
de detemir, su menor aumento de peso. La insuliniza-
cidn se iniciard con 0,2 U/kg/dia, y ajustaremos la do-
sis sobre la base de la glucemia anterior al desayuno,
de modo que se ird incrementando la dosis de 2 en 2 U
cada 3 dias, hasta alcanzar glucemias mantenidas de
70-130 mg/dl sin hipoglucemias nocturnas. Siempre
que no haya contraindicacién, se mantendran los far-
macos destinados a mejorar la sensibilidad a la insuli-
na, preferiblemente metformina, y si es necesario, se
pueden asociar secretagogos (sulfonilureas, glinidas).

Insulina en dos dosis

Cuando no se consigan los objetivos con la pauta
anterior, o bien los requerimientos de insulina superen
las 30 U/dia, es preferible administrar la insulina en
2 dosis que, salvo en edades especialmente avanzadas,
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siempre serd preferible utilizar en mezclas fijas de in-
sulina (Mixtard 30®, Novomix 30®, Humalog mix
25%®). En este caso, los requerimientos de insulina se-
ran de 0,4-0,5 U/kg/dia, repartidos en un 60% en el
desayuno y un 40% en la cena, y como en el caso an-
terior, se mantendran, salvo contraindicacion, los far-
macos que mejoran la sensibilidad a la insulina, espe-
cialmente la metformina. En aquellos casos en que
haya unos requerimientos de insulina muy elevados
puede ser necesario afiadir una dosis de insulina rdpida
en la comida o incluso utilizar 3 dosis de mezcla fija
de insulina antes del desayuno, la comida y la cena.
Siempre que se utilicen andlogos de accién ultrarrapi-
da (aspart, lispro) es importante no dejar pasar tiempo
entre la administracién de insulina y la ingesta de ali-
mentos®.

Terapia basal-bolo

Esta serd la pauta de insulinizacién que se debe utili-
zar siempre en la DM1. En la DM2 se empleard cuando
no se consiga el objetivo con las pautas previas o se de-
see una pauta de insulina mads flexible. En este caso se
intenta reproducir el perfil de secrecion fisioldgica de
insulina (fig. 6). La secrecién fisioldgica de insulina en
individuos no diabéticos responde a una secrecion basal
de insulina mds o menos constante que tiene por fun-
cién mantener la normoglucemia en periodos interpran-
diales y durante el ayuno. A esta secrecion basal se afia-
de una secrecion prandial o en bolo en respuesta a la
ingesta y el consiguiente incremento de glucosa. Por

tanto, con la pauta basal-bolo se administra una insulina
basal (glargina o detemir) y luego una insulina de ac-
cién ultrarrdpida para las comidas (aspart o lispro).
En este caso, la insulinizacién se realiza calculando
0,7 U/kg/dia en el caso de la DM1 y 0,5 U/kg/dia en el
caso de la DM2. La dosis calculada se repartird en un
50% para la insulina basal y el otro 50% para la insulina
prandial, que se distribuird en el desayuno, la comida y
la cena. La introduccidén de los nuevos andlogos de ac-
cion larga, glargina y detemir, con una menor incidencia
de hipoglucemias, ha facilitado la insulinizacién de los
pacientes diabéticos con esta pauta de insulina.

Durante el afio 2007, estd previsto comercializar la
insulina inhalada en nuestro medio. Su desarrollo res-
ponde a la necesidad de una nueva via de administra-
cién de insulina que obvie el pinchazo subcutdneo. Su
presentacion permitird la administracién por via respi-
ratoria, que consigue unos picos farmacocinéticos si-
milares a los producidos por los anédlogos de accién ul-
trarrdpida, de manera que su administracion serd
similar a la de una insulina prandial.

Insulinizacién en el enfermo hospitalizado

Un aspecto de creciente actualidad es el control
glucémico del enfermo diabético hospitalizado. Varios
son los estudios que avalan un control glucémico lo
mas préximo posible a la normalidad (tabla 3)*°-%. Es
especialmente importante el adecuado control glucé-
mico del paciente en la fase aguda de un evento isqué-
mico coronario; varios son los estudios que lo avalan,

TABLA 3. Objetivos glucémicos recomendados en el paciente hospitalizado

ADA ACE
Unidad de cuidados intensivos Tan cercano a 110 mg/dl como sea posible <110 mg/dl
Siempre < 180 mg/dl
Salas convencionales de hospitalizacion Tan cercano a 90-130 mg/dl como sea posible Preprandiales < 110 mg/dl

Posprandiales < 180 mg/dl

Posprandiales < 180 mg/dl

ACE: American College of Endocrinology; ADA: American Diabetes Association.
Para convertir las cifras de glucemia a mmol/l, multiplicar por 0,05551.

Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:49H-57H 55H



Merino Torres JF. Lo que el cardidlogo debe conocer sobre antidiabéticos orales e insulinas

y los que no son concluyentes tienen una glucemia de
partida suficientemente baja o no presentan diferen-
cias de control glucémico entre los grupos de trata-
miento®®. Actualmente se acepta que el paciente con
un evento isquémico agudo debe tener un estricto
control glucémico, con la administracién de una infu-
sién intravenosa continua de insulina si fuera necesa-
rio®. Una vez el enfermo diabético inicia la ingesta
y/o pasa a una sala convencional, la pauta de insulina
que permitird un mejor control glucémico en el pa-
ciente hospitalizado serd la insulinizacién, de acuerdo
con un protocolo de insulina basal mds bolo en las co-
midas; esta pauta facilitara la flexibilidad necesaria en
el medio hospitalario para la realizacién de explora-
ciones complementarias, los horarios variables y/o la
necesidad de ayuno®.

CONCLUSIONES

El tratamiento de la DM2 se debe considerar siempre
de manera intensificada y sin demora, ya que ésta es la
tnica pauta que ha demostrado disminuir la morbilidad
y la mortalidad (figs. 3 y 4). En las fases iniciales serd
suficiente con administrar antidiabéticos orales dirigi-
dos siempre a disminuir la resistencia a la insulina
(metformina y/o glitazona), para afiadir con posteriori-
dad, si se precisa, un farmaco secretagogo (sulfonilu-
rea, glinida). Mas adelante, serd necesario iniciar la ad-
ministracién de insulina para cubrir el déficit de
funcidn beta, utilizando inicialmente una pauta de insu-
lina basal junto con antidiabéticos orales. En estadios
avanzados de la enfermedad se deber4 recurrir a pautas
intensificadas con multiples dosis de insulina, de mane-
ra similar a como se procede en DM1 ya desde el diag-
noéstico. Por tanto, en el paciente con DM1 desde el
diagnéstico y en el enfermo con DM2 que precisa una
pauta intensificada de insulina se utilizardn, como pau-
ta de insulinizacidn, la pauta basal-bolo, basada en una
insulina basal (glargina o detemir) junto con una insuli-
na prandial, preferentemente de accion ultrarrapida (as-
part o lispro). En cuanto al paciente diabético hospitali-
zado en unidades de cardiologia, es importante insistir
en el estricto control glucémico durante la fase aguda
de un evento isquémico. Diversos estudios avalan la
necesidad de realizar un control glucémico estricto, in-
cluso con la utilizacién de perfusiones intravenosas de
insulina, si procede.
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