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Atención Primaria ante la EHmet: por qué necesitamos un algoritmo 
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Médico de familia. UGC Vélez Norte, Centro de Salud Almáchar, Málaga

Enrique Carretero Anibarro
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RESUMEN

La enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica (EHmet y, en inglés, MASLD) se ha convertido en 
una de las principales causas de enfermedad hepática crónica y en un potente amplificador del riesgo cardiovascular1. Su 
elevada prevalencia, especialmente en personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), contrasta con un infradiagnóstico 
masivo en la práctica clínica real2. En este editorial analizamos el algoritmo que la Fundación redGDPS propone para el 
manejo de la EHmet en Atención Primaria, explica por qué su implementación puede ser relevante en este nivel asisten-
cial, justifica el posicionamiento de la Fundación redGDPS en este ámbito y expone las principales novedades que aporta 
esta estrategia respecto a recomendaciones previas. 

Palabras clave: EHmet, Atención Primaria, fibrosis hepática, diabetes mellitus tipo 2.

Keywords: MASLD, Primary Care, Liver fibrosis, Type 2 diabetes mellitus.

Editorial

UNA PANDEMIA SILENCIOSA QUE AFECTA A 
ATENCIÓN PRIMARIA

La enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción meta-
bólica (EHmet) constituye hoy una auténtica pandemia silen-
ciosa. Afecta aproximadamente a una de cada cuatro personas 
adultas en el mundo y alcanza prevalencias cercanas al 38 % en 
determinadas regiones, con cifras concordantes en España, donde 
se sitúa en torno al 25-30 % de la población adulta. Sin embargo, 
su impacto real va mucho más allá de la esteatosis hepática: la 
EHmet es una enfermedad multisistémica estrechamente ligada 
a la obesidad, la diabetes y la enfermedad cardiovascular, que 
representa la principal causa de muerte en estos pacientes1,2,3,4.

En las personas con DM2, la relación es particularmente es-
trecha. Entre el 50 % y el 70 % de los pacientes con DM2 
presentan EHmet, y la diabetes actúa como un potente 
acelerador de la progresión hacia fibrosis avanzada, cirrosis y 
carcinoma hepatocelular. Pese a ello, los registros de Atención 
Primaria (AP) en España muestran una prevalencia registrada 
muy inferior a la esperada, en torno al 20 %, lo que evidencia 
un infradiagnóstico estructural de enormes dimensiones5.

Este desajuste entre carga real de enfermedad y reconocimiento 
clínico sitúa a Atención Primaria en el centro del problema… 
y de la solución.

POR QUÉ UN ALGORITMO: DEL DIAGNÓSTICO 
TARDÍO A LA ESTRATIFICACIÓN PRECOZ

El algoritmo propuesto en el artículo que aparece en este 
número responde a un cambio conceptual clave: el objetivo 
es detectar aquellos pacientes con esteatosis que presentan au-
mento del riesgo cardiovascular y detectar aquellos con fibrosis 
hepatica antes de que que lleguen a estados irreversibles6.

Para ello se plantea un abordaje escalonado, pragmático y 
coste-efectivo, especialmente adaptado a AP:

1.	 Identificación del paciente de riesgo

Personas con DM2 y/o factores de riesgo metabólico 
(obesidad, dislipemia, síndrome metabólico), población 
ampliamente prevalente y seguida de forma regular en 
consultas de AP.
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2.	 Cálculo sistemático del FLI como primer escalón y FIB-4 
como segundo escalón7

El índice FLI nos permite saber qué pacientes tienen 
esteatosis. Valores por encima de 60 son diagnósticos de 
esteatosis y valores por debajo de 30 descartan la presencia 
de esteatosis. Valores entre 30 y 60 obligan a realizar otras 
pruebas diagnósticas (ecografía).

El índice FIB-4, basado en edad, AST, ALT y plaquetas, se 
propone como una herramienta central por su alto valor 
predictivo negativo para excluir fibrosis avanzada:

	– FIB-4 < 1,3 (o < 2 en mayores de 65 años): bajo riesgo.

	– FIB-4 1,3-2,67: riesgo intermedio.

	– FIB-4 ≥ 2,67: alto riesgo, indicación de derivación di-
recta a hepatología.

3.	 Segundo escalón con elastografía (FibroScan®). En 
los casos de riesgo intermedio, la elastografía permite afi-
nar la selección de pacientes que requieren seguimiento 
hospitalario o biopsia, optimizando recursos y evitando 
derivaciones innecesarias.

4.	 Seguimiento adaptado al riesgo. Pacientes de bajo ries-
go permanecen en Atención Primaria con reevaluaciones 
periódicas; los de alto riesgo se integran en circuitos hos-
pitalarios bien definidos.

Este enfoque no solo está alineado con las principales guías 
internacionales (EASL, AASLD, ADA), sino que las traduce a 
la realidad operativa del primer nivel asistencial8,9.

POR QUÉ ESTE ALGORITMO ES IMPRESCINDIBLE 
EN ATENCIÓN PRIMARIA

AP es el entorno natural para la detección y el manejo inicial 
de la EHmet por varias razones fundamentales:

•	 Contacto continuado con la población de riesgo: la ma-
yoría de las personas con DM2, obesidad o síndrome me-
tabólico son seguidas de forma regular en AP.

•	 Capacidad preventiva integral: la intervención sobre 
peso, actividad física, control glucémico, presión arterial y 
riesgo cardiovascular es parte del ADN de la AP.

•	 Racionalización de derivaciones: el uso sistemático del 
FIB-4 permite identificar de forma eficiente qué pacientes 
necesitan realmente valoración hepatológica, evitando la 
saturación de las consultas hospitalarias.

•	 Equidad asistencial: un algoritmo basado en pruebas 
simples y accesibles reduce las desigualdades derivadas 
del acceso desigual a técnicas avanzadas.

En un contexto de alta carga asistencial, la simplicidad y el 
bajo coste del FIB-4 lo convierten en una herramienta idónea 
para integrar el cribado de EHmet en los programas habituales 
de seguimiento de la DM2.

POR QUÉ REDGDPS SE POSICIONA EN ESTE ÁMBITO

El posicionamiento de la Fundación redGDPS en la EHmet 
es coherente, oportuno y estratégico. La EHmet no puede 
seguir considerándose un problema exclusivo de la hepa-
tología: es una complicación metabólica de la obesidad, 
con profundas implicaciones cardiovasculares, renales y 
oncológicas10,11.

La propuesta de un Algoritmo de tratamiento MASLD re-
dGDPS refleja una apuesta clara por:

•	 Integrar la EHmet en la agenda clínica de las consultas 
en Atención Primaria.

•	 Reducir el infradiagnóstico mediante herramientas sen-
cillas y sistemáticas.

•	 Mejorar los resultados en la salud poblacional, actuando 
sobre una de las principales causas de morbimortalidad en 
personas con DM2.

•	 Ofrecer liderazgo clínico y formativo, facilitando proto-
colos homogéneos y transferibles al conjunto del sistema 
sanitario.

Desde esta perspectiva, la EHmet se convierte en un terreno 
natural de actuación para una fundación centrada en mejorar 
la atención a las personas con diabetes y enfermedades meta-
bólicas desde el primer nivel asistencial.

QUÉ APORTA DE NUEVO ESTA PROPUESTA

Más allá de alinearse con las guías existentes, el documento 
introduce aportaciones relevantes para la práctica clínica real:

1.	 Recomendación explícita de cálculo anual del FIB-4 en 
DM2. Aunque muchas guías sugieren intervalos de 2-3 
años, se propone una revisión anual por su bajo coste, su 
facilidad de integración en los controles rutinarios y la ele-
vada probabilidad de progresión en DM2.
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2.	 Adaptación al acceso real a la elastografía. El algoritmo 
contempla escenarios donde el FibroScan® no está dispo-
nible, proponiendo intervenciones intensivas de estilo de 
vida y reevaluación, evitando la inacción clínica.

3.	 Claridad operativa en puntos de corte y circuitos de 
derivación. La definición precisa de umbrales y acciones 
asociadas reduce la variabilidad clínica y mejora la coordi-
nación entre niveles asistenciales.

4.	 Visión cardiovascular integrada. La EHmet se aborda 
como un marcador y modulador de riesgo cardiovascular, 
reforzando la necesidad de una evaluación global del riesgo 
y no de un enfoque exclusivamente hepático.

5.	 Herramientas de abordaje. Proporciona herramientas te-
rapéuticas de abordaje de la EHmet indicando los pacien-
tes susceptibles de tratamiento farmacológico.

CONCLUSIÓN: DEL ALGORITMO A LA ACCIÓN

La EHmet representa uno de los grandes retos clínicos de la 
medicina contemporánea. El algoritmo propuesto ofrece una 
hoja de ruta clara para trasladar la evidencia científica a la con-
sulta diaria de Atención Primaria. Su implementación puede 
reducir el infradiagnóstico, optimizar derivaciones y, sobre 
todo, prevenir complicaciones hepáticas y cardiovasculares 
en una población de alto riesgo.

En este contexto, el liderazgo de la Fundación redGDPS no 
solo es pertinente, sino necesario. Integrar de forma sistemá-
tica el cribado y manejo de la EHmet en los programas de 
diabetes de Atención Primaria es una oportunidad real para 
mejorar la salud de millones de personas.
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RESUMEN

La enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica (MASLD, por sus siglas en inglés, y EHmet, en es-
pañol), anteriormente conocida como hígado graso no alcohólico (NAFLD), se ha consolidado como la causa principal de 
enfermedad hepática crónica a nivel mundial. Este artículo revisa la nueva nomenclatura consensuada, la epidemiología 
global y local en España, con énfasis en poblaciones con diabetes (DM1 y DM2), la fisiopatología compartida con el riesgo 
cardiovascular, las estrategias diagnósticas en Atención Primaria y los avances terapéuticos más recientes, incluyendo 
la aprobación de nuevos fármacos como el resmetirom y el uso de agonistas receptor GLP-1 y coagonistas GLP-1/GIP.

Palabras clave: esteatosis hepática, EHmet, diabetes mellitus tipo 2, tratamiento Ehmet.

Keywords: Liver Steatosis, MASLD, Type diabetes Mellitus, MASLD treatment.

INTRODUCCIÓN: EVOLUCIÓN DEL CONCEPTO Y 
NUEVA NOMENCLATURA

La hepatología moderna ha experimentado un cambio de pa-
radigma fundamental en la última década. El término hígado 
graso no alcohólico (MASLD, por su siglas en ingles) y su 
forma progresiva, la esteatohepatitis no alcohólica (NASH), 
fueron introducidos en los años 80. Sin embargo, estas de-
finiciones se basaban en criterios de exclusión (ausencia de 
consumo de alcohol) y resultaban estigmatizantes1.

En 2023, un consenso multisocietario internacional propuso 
una nueva terminología más precisa e inclusiva: Enfermedad 
Hepática Esteatósica (SLD). Dentro de este marco, está 
incluida la denominada MASLD (Metabolic dysfunction–
Associated Steatotic Liver Disease) o EHmet (Esteatosis 
Hepática Metabólica según el consenso nacional)2,3, definida 

por la presencia de esteatosis hepática junto con al menos un 
factor de riesgo cardiometabólico (obesidad, diabetes o disli-
pemia), descartando otras causas secundarias. Paralelamente, 
la forma inflamatoria pasa a llamarse MASH (Metabolic dys-
function-Associated Steatohepatitis)1 sin acrónimos definidos en 
el consenso nacional.

Esta nueva definición reconoce explícitamente la fisiopatología 
metabólica subyacente y permite clasificar a pacientes que pre-
sentan tanto factores metabólicos como un consumo modera-
do de alcohol (entre 20 y 50 g al día en mujeres y de 30 a 60 g 
al día en los hombres) bajo la categoría de MetALD, un grupo 
que parece tener un pronóstico clínico más desfavorable1,4. 

*Miembros del Grupo de esteatosis redGDPS: Enrique Carretero Anibarro, Ana Cebrián Cuenca, Daniel Escribano Pardo, José María Fernández Rodríguez, Carlos 
Hernández Teixidó, María Gema Montemayor Galán, Francisco J. Morales Escobar, Jaime Navarro Pérez, Jorge Navarro Pérez, Xiana Rodriguez Villalón, Manuel Ruiz 
Quintero, María Antonia Sánchez Calavera, Clementina Sánchez Pardo.
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EPIDEMIOLOGÍA: LA PANDEMIA SILENCIOSA

Prevalencia global y en España

La EHmet afecta aproximadamente a una de cada cuatro 
personas adultas en el mundo, con estimaciones recientes que 
elevan la prevalencia global al 38 %5. En España, los datos son 
congruentes con las tendencias mundiales; estudios poblacio-
nales en Cataluña reportan una prevalencia del 25,8 % en la 
población general adulta, siendo significativamente mayor en 
hombres (33 %) que en mujeres (20 %)6.

La carga en diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

La intersección entre diabetes y EHmet es crítica. Se estima 
que entre el 50 % y el 70 % de los pacientes con DM2 padecen 
EHmet7. Metaanálisis recientes indican que aproximadamente 2 
de cada 3 personas con DM2 tienen esta enfermedad hepática8.

Datos de registros de Atención Primaria en España, como la 
base de datos del Sistema de Información para el Desarrollo de 
la Investigación en Atención Primaria (SIDIAP), revelan una 
paradoja: aunque la prevalencia real estimada supera el 50 %, la 
prevalencia documentada en historias clínicas ronda el 20 %, lo 
que evidencia un infradiagnóstico masivo en la práctica clíni-
ca real (Franch Nadal, datos no publicados). Además, la DM2 
actúa como un acelerador de la enfermedad: los pacientes con 
diabetes tienen entre 2 y 3 veces más riesgo de progresar a cirro-
sis y carcinoma hepatocelular que los que no tienen diabetes9.

EHmet en diabetes mellitus tipo 1 (DM1)

Aunque tradicionalmente considerada inusual en DM1, la 
evidencia sugiere que el fenotipo de “doble diabetes” (DM1 + 
resistencia a la insulina/obesidad) conlleva riesgo de EHmet. 
En la cohorte SIDIAP, la prevalencia observada en adultos con 
DM1 fue del 10,1 %, concentrándose en aquellos con mal 
control metabólico, obesidad y mayor edad. A diferencia de 
la DM2, la DM1 per se, en ausencia de obesidad, no parece 
conferir un riesgo aumentado significativo10 (Franch Nadal, 
datos no publicados).

FISIOPATOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

La EHmet es la manifestación hepática del síndrome metabóli-
co. La resistencia a la insulina (RI) es el nexo central que une la 
DM2 y la esteatosis. En estados de RI, la lipólisis periférica des-
controlada y la lipogénesis de novo hepática saturan la capacidad 

del hígado para oxidar o exportar ácidos grasos, acumulándose 
como triglicéridos11.

Los factores de riesgo principales identificados incluyen:

•	 Obesidad: un IMC ≥ 30 multiplica por casi 7 el riesgo de 
hígado graso.

•	 Diabetes y prediabetes: la presencia de RI severa (HO-
MA-IR ≥ 3,8) multiplica el riesgo6.

•	 Dislipemia aterogénica: triglicéridos elevados y HDL 
bajo se asocian fuertemente no solo a esteatosis, sino a fi-
brogénesis12.

•	 Genética: variantes como PNPLA3 explican la susceptibi-
lidad en individuos delgados13, aunque el motor principal 
sigue siendo el estilo de vida.

RIESGO CARDIOVASCULAR: MÁS ALLÁ DEL HÍGADO

Las tres causas principales de muerte en pacientes con enfer-
medad metabólica hepática en orden descendente son las 
enfermedades cardiovasculares, el cáncer y las enfermedades 
hepáticas. La evidencia es contundente al afirmar que la enfer-
medad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte 
en pacientes con EHmet (Tabla 1), superando a las complica-
ciones hepáticas. Ahora está claro que el aumento del riesgo de 
complicaciones metabólicas, macrovasculares y microvasculares 
en la EHmet se debe a las características asociadas al síndrome 
metabólico14. EHmet no es un espectador inocente, sino un 
contribuyente activo a la aterogénesis a través de la inflamación 
sistémica, el estrés oxidativo y la disfunción endotelial.

Aterosclerosis subclínica

Los estudios demuestran que incluso la esteatosis leve se asocia 
con un mayor riesgo de aterosclerosis subclínica (OR: 1,27)15. 
Marcadores como la calcificación de arterias coronarias (CAC) 
y el grosor íntima-media carotídeo (IMT-c) se encuentran ele-
vados en pacientes con EHmet independientemente de otros 
factores de riesgo16,17.

Eventos cardiovasculares y arritmias

La presencia de EHmet aumenta el riesgo de eventos car-
diovasculares mayores (MACE), infarto agudo de miocardio 
(IAM) y accidente cerebrovascular. Un metaanálisis reciente 
indicó que la EHmet se asocia con un riesgo aumentado de 
mortalidad cardiovascular (HR: 1,28) y eventos como ictus 
(HR: 1,55)18. Asimismo, existe una asociación con la fibrila-
ción auricular (FA)19.
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ESTRATEGIAS DIAGNÓSTICAS EN ATENCIÓN PRI-
MARIA

Dado el carácter asintomático de la enfermedad, el médico de 
familia es esencial para la detección temprana de esta patología. 
Sin embargo, existen barreras significativas para el diagnóstico 
de EHmet, como la falta de concienciación y la limitación de 
recursos20.

Herramientas de cribado

Las guías actuales (EASL, AASLD, ADA) recomiendan el cri-
bado sistemático en poblaciones de alto riesgo: personas con 
DM2, obesidad o síndrome metabólico21.

•	 Analítica y biomarcadores: las transaminasas (ALT/AST) 
son insuficientes, ya que pueden ser normales hasta en fa-
ses avanzadas. Se recomienda el uso de índices serológicos 
predictivos.

•	 Índices de esteatosis (Tabla 2): el Fatty Liver Index (FLI) 
es útil para confirmar esteatosis metabólica (punto de corte 
> 60 y valores < 30 permiten razonablemente excluirla)22.

•	 Índices de fibrosis (Crucial) (Tabla 3): El objetivo princi-
pal del cribado es descartar la presencia de fibrosis. FIB-4: 
es la herramienta de primera línea. Utiliza edad, AST, ALT 
y plaquetas. Un valor < 1,3 tiene un alto valor predictivo 
negativo para excluir fibrosis. Un valor > 2,67 sugiere alto 
riesgo de fibrosis avanzada23.

Tabla 2. Índices de predicción de esteatosis. 

Índice / Método Parámetros incluidos
Sensibilidad 

(%)
Especificidad 

(%)
Población / Contexto

Fatty Liver Index (FLI)
IMC, circunferencia 

cintura, TG, GGT
87-92 86-93 Adultos y pediátricos

Hepatic Steatosis Index 

(HSI)

ALT, AST, IMC, sexo, 

diabetes
89-93 89-93 Adultos y pediátricos

Lipid Accumulation 

Product (LAP)
Circunferencia cintura, TG 74-80 70-75

Adultos  

(mayor en hombres)

TyG-WC / TyG-WHtR

TG, glucosa, circunfe-

rencia cintura/relación 

cintura-altura

80-85 75-80
Adultos  

(mayor en mujeres)

ZheJiang University Index 

(ZJU)

IMC, ALT, TG, sexo, 

diabetes
80-85 75-80 Adultos asiáticos

Liver Fat Score (LFS)
Metabolismo glucídico, 

TG, ALT, AST, IMC
72 70 Adultos con sobrepeso

STEATO-ELSA
Edad, IMC, TG, ALT, AST, 

glucosa
70-75 70-75 Adultos con sobrepeso

Ultrasonido abdominal Imagen cualitativa 61-85 77-93 Adultos y pediátricos

Ultrasound Derived Fat 

Fraction (UDFF)
Imagen cuantitativa 85-90 80-85 Adultos obesos

Controlled Attenuation 

Parameter (CAP)
Elastografía transitoria 79-85 80-85 Adultos y pediátricos

MRI-Proton Density Fat 

Fraction (MRI-PDFF)

Imagen cuantitativa 

(estándar oro)
87 86

Adultos (biopsia 

referencia)

Fuente: Elaboración propia a partir de referencias34-42.
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Enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica (MASLD - EHMet):  
un abordaje integral desde la epidemiología hasta el tratamiento farmacológico

Algoritmo propuesto para personas con DM2 en Atención 
Primaria (Figura 1) 

El abordaje sugerido sigue una estrategia escalonada:

•	 Identificar al paciente con DM2 o factores de riesgo me-
tabólico mediante tests no invasivos como FLI o mediante 
pruebas de imagen como la ecografía o la RNM.

•	 Calcular FIB-4.
	– Riesgo bajo (< 1,3): seguimiento en Atención Pri-

maria. Aunque las guías aconsejan realizar segui-
miento cada dos años, por un sentido práctico (aho-
rro de tiempo en consultas para el médico, junto al 
bajo coste) nos lleva a aconsejar repetir anualmente.

	– Riesgo indeterminado (> 1,31 y < 2,67): derivación 
para pruebas de segunda línea, idealmente elastogra-
fía de transición (FibroScan®). La elastografía permite 

medir la rigidez hepática. Para evaluar el grado de fi-
brosis del hígado se utiliza el parámetro Liver Stiff-
ness Measurement (LSM) y para cuantificar esteatosis, 
el parámetro de Atenuación Controlada, en inglés 
Controlled Attenuation Parameter (CAP), mejorando 
la selección de los pacientes que requieren biopsia o 
atención por hepatólogo3.

	– Riesgo alto (≥ 2,67): derivar directamente a hepatólogo 
por alto riesgo de fibrosis en estadios avanzados (F2-F3),

TRATAMIENTO: UN ENFOQUE MULTIDISCIPLINAR

El manejo de la EHmet se basa en tres pilares: modificación 
del estilo de vida, tratamiento farmacológico y, en casos selec-
cionados, cirugía bariátrica.

Tabla 3. Principales índices de fibrosis hepática.

Índice / test
Parámetros  

incluidos / método
Cut-off principal

Sensibilidad 
(%)

Especificidad 
(%)

AUROC  
(fibrosis avanzada)

FIB-4
Edad, AST, ALT, 

plaquetas

< 1,3 descarta 

fibrosis avanzada; > 

2,67 alto riesgo

70-80 65-80 0,80

ELF
HA, PIIINP, TIMP-1 

(biomarcadores)

> 9,8 fibrosis 

avanzada;  

> 11,3 cirrosis

~80-98 ~70-80 0,77

VCTE 

(FibroScan)

Elastografía  

transitoria  

(LSM, kPa)

> 8 kPa fibrosis 

significativa;  

> 10 kPa avanzada;  

> 15 kPa cirrosis

85-90 80-90 0,84

Agile 3+
LSM, AST/ALT, plaque-

tas, diabetes, sexo, edad

Score específico 

(ver calculadora)
85-90 85-90 0,87

Agile 4
LSM, AST/ALT, plaque-

tas, diabetes, sexo, edad

Score específico 

(ver calculadora)
90-95 90-95 0,90

MSI-F
GDF15, decorina, GGT, 

ALP, WHtR

Score específico 

(ver publicación)
82-92 82-92 0,91-0,98

DA-GAG

Diabetes, edad, GGT, 

AST/plaquetas, globuli-

na/proteína total

Score específico 

(ver publicación)
~80 ~80 0,80

LSM:  liver measurement stiffness; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina aminotransferasa; GGT: gamma-glutamil transferasa; HA: ácido hialurónico; PIIINP: 
propéptido aminoterminal del procolágeno tipo III; TIMP-1: inhibidor tisular de metaloproteinasas-1; ELF: Enhanced Liver Fibrosis o fibrosis hepática mejorada; 
WHtR: waist to head ratio, índice talla-cintura; VCTE: elastografía de transición por vibración controlada; GDF15: factor de diferenciación del crecimiento 15.

Fuente: Elaboración propia a partir de referencias40,43-48.
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Enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica (MASLD - EHMet):  
un abordaje integral desde la epidemiología hasta el tratamiento farmacológico

Tabla 4. Resumen de moléculas para el tratamiento de MASLD en investigación, Medidas terapéuticas recomendadas, resumen del contenido 
de alcohol de las bebidas más habituales y objetivos de control. 

Fuente: clinicaltrials.gov

Tabla 5. Efecto de los diferentes fármacos sobre la esteatosis y la fibrosis hepática. 

Fármaco Comparador
Mecanismo  

de acción
N.º de 

pacientes
DM2

Duración  
del estudio

Reducción de 
la esteatosis

Reducción   
de la fibrosis

Método de 
validación

Estudio

Resmetrom Placebo

Agonista del 
receptor β de 

la hormona 
tiroidea

966
69 % (80 mg) / 
65,5 (100 mg) 
/ 65,4 8. (Pbo)

52 semanas
25,9 % (80 mg) / 
29,9 % (100 mg) 

/ 9,7 % (Pbo)

24,2 % (80 mg) / 
25,9 % (100 mg) 

/ 14 % (Pbo)
Biopsia Maestro-NASH

Semaglutida 
2,4

Placebo arGLP-1 800 55,40 % 72 semanas 62,9% vs. 34,2 36,8% Biopsia
Essence 

(continua hasta 
240 semanas)

Tirzepatida Placebo IP y GLP-1 190 58 % 52 semanas
44 % vs. (5 mg) 
/ 56 % (10 mg) / 

62 % (15 mg)

44 % (5 mg) /  
56 % (10 mg) /  
62 % (15 mg)

Biopsia SYNERGY-NASH

Empagliflozina 
10 mg

Placebo iSGLT-2 52 100 % 20 semanas 4 % – RNM E-LIFT Trial

Dapagliflozina 
10 mg

Placebo iSGLT-2 54 44 % 48 semanas 53 % vs. 30 % 45 % Biopsia Essence

Pioglitazone – – – – – 47-58 % 9-22 % NS
NAFLD 
fibrosis 

score

doi:10.3389/fen-
do.2021.615409

Fuente: Elaboración propia.
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Modificación del estilo de vida

Es la piedra angular del tratamiento.

•	 Pérdida de peso: se requiere una pérdida del ≥ 5 % para 
reducir la esteatosis, ≥ 7 % para resolver la esteatohepatitis 
y ≥ 10 % para la regresión de la fibrosis24.

•	 Ejercicio físico: el ejercicio (aeróbico o de resistencia) re-
duce la grasa hepática incluso en ausencia de pérdida de 
peso significativa (Figura 2). Se recomiendan al menos 150 
minutos semanales de actividad moderada25.

Tratamiento farmacológico

El panorama farmacológico está cambiando rápidamente, al 
disponer de fármacos dirigidos tanto al metabolismo como 
a la fibrosis. Los efectos esperados de los diferentes fármacos 
quedan resumidos en la tablas 4 y 5.

Los fármacos aprobados o en vías de aprobación para el trata-
miento EHmet son: 

•	 Resmetirom: aprobado por la FDA en 2024 y en Europa el 
18 de agosto de 2025, es un agonista selectivo del receptor 
de hormona tiroidea-beta (THR-β). En el ensayo MAES-
TRO-NASH demostró resolución de MASH y mejoría de 
la fibrosis en pacientes con fibrosis moderada-avanzada26.

•	 Agonistas GLP-1:

	– Semaglutida: ha demostrado resolución de la esteato-
hepatitis en ensayos de fase 3 (ESSENCE). El 29 de 
enero de 2026 la EMA emitió  opinión positiva  re-
comendando una  autorización de comercialización 
condicional, aunque su impacto directo antifibrótico 
es objeto de estudio, su beneficio en la pérdida de peso 
y la reducción del riesgo cardiovascular es indudable27.

Otros fármacos en desarrollo clínico

•	 Inhibidores SGLT-2 (iSGLT-2): fármacos como la dapa-
gliflozina, esenciales en DM2, muestran beneficios modes-
tos en enzimas hepáticas y esteatosis, además de su protec-
ción cardiorrenal, aunque no tienen indicación específica 
aprobada para MASH histológico29.

•	 Agonistas PPAR: la pioglitazona (PPARγ) tiene eficacia 
demostrada en esteatohepatitis, pero sus efectos secundarios 
(ganancia de peso) limitan su uso30. Nuevos moduladores 
como el pemafibrato (PPARα) están en investigación31.

Figura 2. Efectos del ejercicio sobre la esteatohepatitis.

Fuente: Tomada de Houghton D, Thoma C, Hallsworth K, 
Cassidy S, Hardy T, Burt AD, et al. Exercise Reduces Liver 
Lipids and Visceral Adiposity in Patients With Nonalcoholic 
Steatohepatitis in a Randomized Controlled Trial. Clin Gas-
troenterol Hepatol. 2017 Jan;15(1):96-102.e3.

•	 Tirzepatida: agonista dual que ha mostrado resultados po-
tentes en la reducción de la grasa hepática y los marcadores 
de fibrosis en el ensayo en fase 2 SYNERGY-NASH, con 
normalización de ALT en hasta el 75 % de los pacientes28.

•	 Otros tratamientos: pegozafermin, un análogo recombi-
nante de FGF21 modificado mediante “glycoPEGylation” 
y mutaciones específicas para prolongar su semivida de 
55 a 100 horas (AUC: 91,75); survodutide, un agonista 
dual de los receptores de glucagón (GCGR) y GLP1 (GL-
P1R) diseñado para inducir una pérdida de peso intensa 
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Figura 3. Porcentajes de reducción de esteatohepatitis y fibrosis con respecto a placebo de resmetirom, semaglutida y tirzepatida.

Fuente: Elaboración propia a partir de las referencias26,27,28.

y mejorar parámetros metabólicos como glucemia, lípidos 
y esteatosis hepática (AUC: 90,87), y tirzepatida (AUC: 
84,70), agonista dual que ha mostrado resultados potentes 
en la reducción de grasa hepática y marcadores de fibrosis 
en el ensayo en fase 2 SYNERGY-NASH, con normaliza-
ción de ALT en hasta el 75 % de los pacientes28 se clasifi-
caron como las intervenciones más eficaces para lograr la 
resolución del MASH sin empeorar la fibrosis32.

Cirugía bariátrica

Indicada en pacientes con obesidad severa, ha demostrado 
mejorar la histología hepática y las comorbilidades metabóli-
cas, reduciendo la mortalidad cardiovascular a largo plazo en 
pacientes con  EHmet33.

CONCLUSIONES

La EHmet representa un desafío sanitario de primer orden 
debido a su creciente prevalencia y su asociación intrínseca 
con la DM2 y la enfermedad cardiovascular. Ya no puede con-
siderarse una entidad benigna o meramente hepática; es una 
enfermedad multisistémica que requiere una detección activa.

La implementación de cribados sistemáticos en Atención 
Primaria mediante el uso de FIB-4 en pacientes con DM2 es 
una medida urgente y coste-efectiva y el fibroscan accesible 
puede adecuar mejor las derivaciones realizadas al hepatólogo/
digestivo.

El futuro terapéutico es prometedor, con la llegada de fárma-
cos específicos como el resmetirom y el uso expandido de 
terapias basadas en incretinas (semaglutida, tirzepatida), que 
permiten abordar simultáneamente la obesidad, la diabetes y 
el daño hepático.
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Recomendaciones sobre «qué no hacer» en la consulta  
con los pacientes con diabetes mellitus tipo 2
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RESUMEN

Cuando una persona es diagnosticada de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), es normal que se sienta ansioso, asustado o 
intimidado por esta condición médica. Es fundamental que nuestra actitud sea empática y científica evitando actitudes y 
acciones que puedan perjudicar al paciente. 

La DM2 representa un reto creciente en la Atención Primaria. Aunque existen guías clínicas claras, en la práctica diaria 
persisten errores que pueden comprometer el control metabólico, aumentar el riesgo de complicaciones y afectar la 
calidad de vida de los pacientes. El objetivo de este artículo es revisar, desde una perspectiva práctica, las intervenciones 
innecesarias, aquellas que no han demostrado eficacia, en las que la relación entre riesgos y beneficios no está clara, o no 
son coste-efectivas como para aconsejar su uso sistemático, es decir lo que no debe hacerse en la atención de personas 
con DM2, basándonos en la evidencia actual y las recomendaciones de sociedades científicas. Estos errores frecuentes 
pueden derivar en un mal control glucémico, hipoglucemias evitables, polifarmacia innecesaria y escasa adherencia tera-
péutica. Identificar estas prácticas inadecuadas es clave para mejorar la atención en el primer nivel. 

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 2, consulta de Atención Primaria, qué no hacer. 

Keywords: type 2 diabetes mellitus, Primary Care consultation, what not to do.

NO USAR METFORMINA DE FORMA GENERALIZADA 
PARA PREVENIR

Diabetes en personas con prediabetes

Antes de hablar sobre prediabetes, se debe incidir en que no se 
debe hacer un cribado poblacional de diabetes. Se recomienda 
hacerlo en la población de riesgo mediante glucemia basal o 
HbA1c y preferiblemente aprovechando una analítica por otro 
motivo1. No hay que usar metformina para prevenir diabetes 
en personas con prediabetes. Hay tres argumentos que justifi-
can esta recomendación: 

•	 Aproximadamente dos tercios de las personas con predia-
betes no desarrollan diabetes, incluso después de muchos 
años. 

•	 En torno a un tercio de las personas con prediabetes vuel-
ven a la regulación normal de la glucosa.

•	 Las personas que cumplen los criterios de prediabetes pre-
sentan un riesgo muy bajo de sufrir complicaciones mi-
crovasculares de la diabetes por lo que el tratamiento con 
metformina impactará poco en este resultado.2

NO SE RECOMIENDA UTILIZAR METFORMINA 
PARA EL TRATAMIENTO DE LA DIABETES GESTA-
CIONAL

Se recomienda insulina y no metformina como tratamiento de 
primera línea, a pesar de sus potenciales efectos beneficiosos, 
ya que esta última atraviesa la placenta, generando dudas sobre 
su seguridad.

Varios ensayos clínicos controlados y metaanálisis2 han mos-
trado datos sobre alteraciones del crecimiento en aquellos 
fetos expuestos a metformina, presentado tanto un peso más 
bajo al nacimiento como un índice de masa corporal (IMC) 
mayor durante el seguimiento posterior en la infancia y la 
adolescencia. 

En otros estudios la metformina se asoció con un riesgo menor 
de hipoglucemia neonatal y un menor aumento de peso mater-
no respecto a la insulina, sin embargo, la metformina atraviesa 
fácilmente la placenta, lo que da como resultado niveles de 
metformina en la sangre del cordón umbilical tan altos o supe-
riores que los niveles maternos simultáneos.3
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NO DEBEMOS INDICAR EL AUTOANÁLISIS DE LA 
GLUCOSA EN PACIENTES CON DIABETES TIPO 2 
NO INSULINIZADOS, SALVO EN SITUACIONES DE 
CONTROL GLUCÉMICO INESTABLE

La evidencia científica sobre el papel del autoanálisis de la glu-
cosa como herramienta para el autocuidado en pacientes con 
DM2 que no requieren insulina concluye que no hay mejoría en 
el control de la glucemia ni en las cifras de hemoglobina glicada.4

El riesgo de hipoglucemia es prácticamente nulo con los ac-
tuales tratamientos (iSGLT-2, aGLP-1, iDPP-4 o metformina, 
que es el fármaco de elección). En los casos en los que el pa-
ciente esté usando otro tipo de tratamiento con más riesgo de 
hipoglucemias, habrá que personalizar.

Tampoco se han demostrado beneficios en términos de sa-
tisfacción del paciente, de bienestar general, ni de calidad de 
vida suponiendo, además, un importante coste para el sistema 
sanitario público5.

El autoanálisis en los pacientes con DM2 no insulinizados debe 
reservarse para aquellos con controles inestables, en pacientes 
propensos a la hipoglucemia o cuando exista un cambio de 
tratamiento (dosis de medicamento, cambios en la dieta…)6-7.

Para dar una buena cobertura de control a los pacientes con 
buen control clínico y metabólico, se recomienda realizar la 
determinación de HbA1c no más de dos veces al año. Si es 
preciso realizar la determinación con mayor frecuencia, no 
debemos hacerlo con periodicidad inferior a tres meses. La 
HbA1c, por su funcionamiento, mide el nivel de glicación de 
la hemoglobina, por lo que hacerlo en menos de 3 meses no 
tiene mucho sentido.

EVITAR EL ENFOQUE DE “TALLA ÚNICA”

Evitemos tratar a todos los pacientes de la misma manera. Cada 
individuo tiene necesidades únicas, por lo que es importante 
adaptar los planes de tratamiento y sus objetivos según sus cir-
cunstancias específicas, preferencias y comorbilidades. 

DESCUIDAR LA INDIVIDUALIZACIÓN EN EL OB-
JETIVO DEL CONTROL DE GLICADA

En la historia clínica de todos los pacientes con DM2 
debería constar el nivel de HbA1c objetivo. Pese a que en 
estos últimos años estamos viendo que no hay que ser tan 

glucocéntricos como lo éramos anteriormente, no debemos 
olvidar la importancia de una HbA1c controlada. 

Sabemos que no debemos permitir tras el momento del 
diagnóstico y al menos por los siguientes 12 meses controles 
laxos en lugar de buscar el mejor control para alcanzar el 
efecto legado, si no que es deseable que este control sea 
alcanzado lo antes posible evitando la inercia terapéutica, 
evidentemente, sin incurrir en hipoglucemias. Recordemos 
el llamado efecto legado y su influencia en la morbimor-
talidad a largo plazo8. Numerosos estudios apuntan que la 
normoglucemia mantenida en la etapa más temprana de la 
diabetes se asocia con beneficios a largo plazo, mientras que 
los períodos de hiperglucemia tendrían un efecto perjudicial 
en el futuro. Tal es así que uno de los objetivos del último 
algoritmo de tratamiento de la redGDPS es la intervención 
combinada farmacológica precoz.

Muchos pacientes permanecen con el mismo tratamiento 
durante años pese a tener una HbA1c persistentemente 
elevada. Si los niveles de azúcar en sangre de un paciente no 
están mejorando, seamos proactivos al reevaluar y ajustar 
su régimen de medicamentos9. De la misma manera, no 
debemos postergar el progreso del tratamiento por temor 
a la insulinización. 

En un reciente estudio se estudió el impacto económico de 
un control estricto durante los primeros cinco años después 
del diagnóstico de DM2 que se estimó en 13.473 euros por 
paciente, que es menor que el impacto del control no estric-
to, que fue estimado en 16.122 euros por paciente durante el 
mismo período.10 Todo esto debe ser compatible con evitar 
establecer metas poco realistas para los niveles de glucosa en 
sangre o la pérdida de peso. Los objetivos deben ser indivi-
dualizados y alcanzables para prevenir la desmotivación.

El objetivo de control debe variar en función de la edad, la 
expectativa de vida y la fragilidad del paciente, de manera que 
dicho objetivo de control sea más relajado a medida que la 
edad y la fragilidad aumentan. 

IGNORAR EL CONTROL DE OTROS FACTORES DE 
RIESGO

Las comorbilidades en la DM2 no solo son comunes, sino 
que también modifican profundamente el manejo clínico, los 
objetivos terapéuticos y el pronóstico del paciente. Desde hace 
mucho sabemos que las comorbilidades influyen significativa-
mente en su evolución y tratamiento. En todos los pacientes 
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DM2 debemos calcular el nivel de riesgo cardiovascular usando 
las tablas de riesgo recomendadas por las sociedades (SCORE-
AP para poblacion general y SCORE-DM para pobalcion con 
diabetes) y obrar según el riesgo de cada paciente1. Este nivel 
de riesgo se debe revisar periódicamente.

Tanto la obesidad como el síndrome metabólico aumentan la 
resistencia a la insulina y se asocian con una peor evolución 
de la DM2.

La DM2 coexiste frecuentemente con enfermedades cardio-
vasculares, como hipertensión arterial, cardiopatía isquémica 
o insuficiencia cardíaca, que aumentan el riesgo de infarto, 
accidente cerebrovascular y muerte prematura.

Las comorbilidades suponen una mayor carga terapéutica y 
complejidad en el tratamiento, el cual debe adaptarse a su pre-
sencia: requieren múltiples medicamentos, existe mayor riesgo 
de interacciones medicamentosas, aumenta el riesgo de efectos 
adversos y disminuye el cumplimiento terapéutico. 

Las comorbilidades pueden afectar la capacidad funcional, 
el estado emocional y la calidad de vida general del paciente 
estando directamente asociadas con una mayor mortalidad y 
peor pronóstico en personas con DM2. Esto resalta la necesi-
dad de un enfoque de tratamiento integral.

OLVIDAR UNA REVISIÓN PERIÓDICA DE LA ME-
DICACIÓN

Debemos hacer una revisión periódica de la medicación 
y preguntar sobre plantas medicinales, medicamentos sin 
receta y suplementos dietéticos interrumpiendo las terapias 
innecesarias y sustituyéndolas por alternativas más seguras. 
No prescribamos medicamentos sin una justificación clara. 
Esto puede llevar a la polifarmacia, aumentando el riesgo de 
efectos secundarios, complicando el manejo y disminuyendo 
el cumplimiento terapéutico.

Desde el punto de vista farmacológico, no debemos:

•	 Obviar el uso de iSGLT-2 o arGLP-1 en pacientes en pre-
vención secundaria vascular o con enfermedad renal cró-
nica (no debemos prescribir fármacos antidiabéticos sin 
conocer la función renal que puede condicionar el uso de 
algunos de ellos o la dosificación). 

•	 Dejar de pautar iSGLT-2 en personas con IC. Y no debe-
mos pautar pioglitazona en IC independientemente de la 
fracción de eyección. 

•	 Usar fármacos que producen hipoglucemias sin probar al-
ternativas farmacológicas más seguras. 

•	 Prescribir un iDPP-4 junto con un arGLP-1.  
•	 Evitemos prescribir fármacos que precisan varias tomas al 

día frente a los de toma única o terapias combinadas que 
facilitan la adherencia terapéutica. 

NO INVOLUCRAR A LA FAMILIA

La diabetes afecta no solo al paciente, sino también a su en-
torno. Involucrar a la familia en la educación y el manejo es 
imprescindible. 

El soporte familiar es importante dado que aporta apoyo emo-
cional y psicológico en el mantenimiento de un tratamiento 
que implica a tantea áreas de la vida personal del paciente. 
Ayuda a mantener la motivación y la adherencia al tratamiento 
(temas tan importantes como el recordatorio de medicamentos 
o el acompañamiento a consultas) siendo un apoyo fundamen-
tal en el autocuidado.

Cuando toda la familia adopta hábitos saludables, el paciente 
se siente acompañado y motivado. La participación de todos 
en la preparación de comidas saludables y el establecimiento 
de rutinas de ejercicio crean un modelo de comportamiento 
saludable que es más fácil de implementar cuando todo el 
grupo familiar se implica en ello. 

Es fundamental que la familia también comprenda la enfer-
medad ya que una familia informada puede evitar errores 
comunes como ofrecer alimentos inadecuados, abandonar la 
actividad física o subestimar la importancia de los controles 
médicos.

Aspectos frecuentes como la falta de comprensión o la sobre-
protección pueden llevar a tensiones familiares que interfieran 
con el manejo de la diabetes y evitan la autonomía del paciente 
que es, en definitiva, quien se va a tener que controlar a lo largo 
de su vida. La información aclara ideas o conceptos erróneos 
previniendo posibles conflictos.

DESESTIMAR LA COMUNICACIÓN CON EL PA-
CIENTE

Como hemos comentado antes, la DM2 es una enfermedad 
crónica que requiere un enfoque integral que va más allá del 
tratamiento médico: requiere empoderar al paciente (mejora 
el control metabólico, previene las complicaciones, fomenta 
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la autonomía e incluso facilia la sostenibilidad un sistema 
sanitario). 

En la entrevista merece la pena destacar algunos aspectos que 
pueden obrar en nuestra contra:

•	 Minimizar sus preocupaciones: es importante escuchar y 
validar las inquietudes de tus pacientes. No subestimemos 
sus miedos o dudas sobre la enfermedad.

•	 Imponer cambios drásticos: cambios pequeños y sostenibles 
son más efectivos. Evitemos presionar a los pacientes para 
que hagan cambios radicales en su dieta o estilo de vida de 
inmediato.

•	 Evitar malentendidos sobre el uso de medicamentos, la 
dieta o la monitorización de la glucosa. Esto promueve la 
adherencia al tratamiento a través del conocimiento y la 
motivación para involucrarse en su autocuidado.

•	 Evitar frases tópicas y mitos que desaniman al paciente.

•	 Evitar circunscribir las visitas de revisión a la medición del 
peso y la glucemia capilar sin plantear objetivos consensua-
dos y estrategias de educación sanitaria para conseguirlos.

Una comunicación clara permite que el paciente compren-
da mejor su condición, los objetivos del tratamiento y los 
riesgos asociados si no se controla adecuadamente, así como 
evitar pasar por alto las preferencias y preocupaciones de su 
paciente en relación con los medicamentos. Involucrarlos en 
el proceso de toma de decisiones puede mejorar la adherencia 
y la satisfacción. También ayuda a identificar dificultades 
económicas, familiares o sociales que pueden interferir con 
el manejo de la enfermedad.

NO ABORDAR LA ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

Ignorar las barreras que pueden tener los pacientes para seguir 
su tratamiento puede resultar en una falta de adherencia y, por 
ende, en un mal control de la diabetes. No olvidemos que la 
adherencia constituye uno de los pilares fundamentales en el 
seguimiento de estos pacientes, pues su falta supone la primera 
causa de mal control.

No asumamos que los pacientes están tomando sus medicamen-
tos según lo prescrito ya que se ha comprobado que el médico 
suele sobreestimar la adherencia de sus pacientes cuando no se 
mide objetivamente. Revisemos regularmente su adherencia y 
abordemos cualquier barrera que puedan enfrentar intentando 
que el paciente no se sienta juzgado. Antes de intensificar un 
tratamiento hay que comprobar si el paciente lo toma. 

NO INVOLUCRAR A UN EQUIPO MULTIDISCIPLINAR

Evitemos trabajar de forma aislada. Un enfoque multidisci-
plinario e individualizado es fundamental para optimizar los 
resultados en salud. Más allá de la evidente implicación de la 
unidad de Atención Primaria, la evolución de la DM2 es lo 
suficientemente larga como para poder tener que colaborar 
con dietistas, educadores en diabetes y otros profesionales 
de la salud con el objetivo de proporcionar una atención 
integral. 

El abordaje multidisciplinar aumenta la eficacia del tratamien-
to, mejora la calidad de vida del paciente y contribuye a un 
manejo más sostenible del sistema de salud. Es un modelo 
centrado en la persona, no solo en la enfermedad.

IGNORAR LA IMPORTANCIA DE LA EDUCACIÓN 
SOBRE LA ENFERMEDAD

Es fundamental que los pacientes comprendan su condición 
para involucrarlos en la toma de decisiones. No asumamos que 
saben lo que implica vivir con diabetes.

No debemos omitir la educación de los pacientes sobre sus 
medicamentos. Asegurémonos de que comprendan cómo 
tomarlos, los posibles efectos secundarios y la importancia de 
la adherencia.

NO REALIZAR TRATAMIENTO INTENSIVO DE LA 
GLUCEMIA EN ANCIANOS CON DIABETES

En el caso de pacientes ancianos o frágiles quizás se expongan 
a daños potenciales al intentar mantener un control demasiado 
estricto de sus niveles de glucemia.

En una revisión sistemática Cochrane sobre los efectos del 
control intensivo de la glucemia en personas con DM2 se 
identificaron 28 ensayos clínicos aleatorizados (ECA), con 
18.717 participantes asignados al control intensivo de la 
glucemia y 16.195 asignados a los controles convencionales. 
El control intensivo de la glucemia pareció reducir el riesgo 
de complicaciones microvasculares, mientras que aumentó el 
riesgo de eventos adversos graves y de hipoglucemia.10

Otro estudio confirma que los riesgos del tratamiento inten-
sivo en los pacientes de edad avanzada con diabetes que no 
tienen un óptimo estado salud, probablemente exceden a los 
beneficios. En los adultos mayores, la finalidad es mejorar la 
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calidad de vida, preservar la seguridad y evitar los efectos ad-
versos del tratamiento. El objetivo del control de la glucemia 
debe centrarse en el paciente y no en conseguir un control 
estricto de las cifras de HbA1c.11,12

NO CONSIDERAR EL IMPACTO DE LA SALUD 
MENTAL

La DM2 puede afectar el bienestar emocional. Ignorar pro-
blemas como la depresión o la ansiedad puede interferir con el 
manejo efectivo de la enfermedad.

Hay una relación bidireccional entre salud mental y diabetes. 
Las personas con DM2 tienen mayor riesgo de desarrollar 
trastornos mentales, especialmente depresión y ansiedad. A 
su vez, los problemas de salud mental pueden empeorar el 
control glucémico, ya que afectan a la capacidad de seguir 
el tratamiento, la dieta o el ejercicio. La depresión o la fatiga 
mental pueden llevar al abandono de medicamentos, controles 
médicos y hábitos saludables. Todo esto dificulta aún más el 
control de la diabetes, creando un círculo vicioso entre estrés y 
mal control glucémico. 

Las personas con DM2 pueden experimentar culpa, vergüenza 
o estigmatización, lo cual afecta su autoestima. Intervenciones 
como la psicoterapia cognitivo-conductual, el apoyo emocio-
nal y la educación diabetológica han mostrado mejorar tanto el 
bienestar psicológico como el control de la glucosa.

IGNORAR LOS HÁBITOS DE VIDA SALUDABLES

Es un error ser predominantemente farmacocéntrico en el 
abordaje de la DM2. No podemos pasar por alto el papel 

de la alimentación y la actividad física en el manejo de la 
diabetes. Animemos a mantener una alimentación saludable 
y a realizar ejercicio de forma regular como parte del plan de 
tratamiento para limitar el control del peso y la sensibilidad 
a la insulina, además de mantener una adecuada higiene del 
sueño (ver algoritmo de tratamiento no farmacológico de la 
redGDPS).

Asimismo, la eliminación de hábitos tóxicos debe ser supervi-
sada en todos los controles de salud.

NO MANTENERSE ACTUALIZADO

No nos acomodemos. En los últimos años estamos viviendo 
una tremenda revolución en el tratamiento de la DM2 y los 
años que vienen no van a ser más tranquilos. No descuide-
mos la educación continua sobre las últimas pautas y opcio-
nes de tratamiento de la DM2 para poder tomar decisiones 
basadas en la evidencia científica, priorizando aquellas con 
mayor nivel de evidencia y abandonando las prácticas que no 
aportan valor.

CONCLUSIÓN

Evitar errores comunes en la atención de pacientes con DM2 
mejora los resultados clínicos, optimiza los recursos del siste-
ma de salud y, sobre todo, mejora la calidad de vida de las 
personas. El médico de Atención Primaria desempeña un 
papel crucial en la prevención, el diagnóstico temprano y el 
tratamiento integral de esta enfermedad crónica. Una atención 
cuidadosa, centrada en el paciente y basada en la evidencia es 
la mejor herramienta para evitar complicaciones y asegurar un 
manejo efectivo y humano.
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RESUMEN

La enfermedad cardiovascular (ECV) constituye la principal causa de morbimortalidad a nivel mundial, siendo la atero-
matosis uno de sus mecanismos fisiopatológicos fundamentales. Por su parte, la diabetes mellitus (DM) se sitúa entre las 
enfermedades crónicas de mayor prevalencia. En este contexto, la estratificación clásica del riesgo cardiovascular (RCV) 
ha demostrado limitaciones para identificar de forma precisa a los individuos que desarrollarán eventos cardiovasculares.

La ecografía vascular ha emergido como una herramienta útil en la predicción del RCV. El objetivo de este artículo es 
sintetizar la evidencia disponible sobre su aplicación en el manejo de la arteriopatía periférica.

En conclusión, las principales guías clínicas coinciden en recomendar la ecografía vascular para la detección de placas 
de ateroma como instrumento de reclasificación del RCV, especialmente en pacientes con riesgo bajo o moderado y en 
aquellos con diabetes.

Palabras clave: diabetes mellitus, aterosclerosis, ecografía vascular, medicina personalizada, Atención Primaria.

Keywords: mellitus diabetes, atherosclerosis, vascular ultrasound, personalized medicine, Primary Care.

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de 
morbimortalidad a nivel mundial y constituye una de las patolo-
gías más frecuentemente atendidas en Atención Primaria (AP).¹

La diabetes mellitus es una enfermedad metabólica crónica, 
estrechamente relacionada con un aumento significativo del 
riesgo cardiovascular (RCV). Se caracteriza por la presencia 
de hiperglucemia mantenida, que a largo plazo provoca daños 
graves en órganos como el corazón, los vasos sanguíneos, los 
ojos, los riñones y los nervios. La prevalencia de la diabetes 
está aumentando de manera considerable en los últimos años, 
especialmente en países con ingresos medianos y bajos.²

La estratificación del riesgo cardiovascular basada únicamente 
en los factores de riesgo clásicos ha demostrado ser insuficiente 
para identificar de forma precisa a aquellos individuos que 
desarrollarán un evento cardiovascular. Por este motivo, en los 

últimos años se han buscado nuevos marcadores que permitan 
una evaluación más individualizada y precisa del riesgo. En 
este contexto, la ecografía vascular bidimensional se ha conso-
lidado como una herramienta excelente para la evaluación del 
riesgo vascular, al permitir la detección precoz de ateromatosis 
subclínica (más aún sabiendo que la enfermedad subclínica 
vascular es prácticamente el estadio 3 del Síndrome cardio 
renal metabólico).³

Según la Guía Europea de Cardiología de 2023,⁴ los pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se consideran, en general, 
de alto riesgo cardiovascular. Si presentan algún factor de ries-
go adicional o evidencia de daño subclínico en órganos diana, 
se clasifican como de muy alto riesgo.

La Federación Internacional de Diabetes (FID),5 en 2024, 
publicó que existen 589 millones de persona diagnosticadas 
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de DM en todo el mundo, 53 millones más que en 2021. En 
España los valores se han mantenido estables en este período 
de tres años, la prevalencia de DM en 2021 era de 14,8 % y 
en 2024 incluso ha disminuido a 14,1%. Los casos de DM 
no diagnosticados también se mantendrían estables entorno 
al 38 %. Aún así, España continúa siendo el quinto país de 
Europa con más diagnósticos de DM, por detrás de Turquía, 
Rusia, Alemania e Italia. 

ARTERIOPATÍA Y DIABETES

La ateromatosis es el proceso de formación de placas de ate-
roma en la pared arterial, que afecta principalmente a grandes 
arterias como la aorta, las coronarias, las carótidas, las ilíacas 
y las femorales, de forma multisegmentaria y generalizada. El 
impacto de la ateromatosis varía según el territorio vascular 
afectado, observándose una mayor afectación en el territorio 
carotídeo y en los miembros inferiores.6,7 

La presencia de placas de ateroma en la arteria carótida ha demos-
trado una asociación robusta e independiente con la incidencia 
de enfermedad cardiovascular (ECV) en la población general de 
mediana edad. Esta aparición suele ser más precoz en individuos 
con mayor riesgo cardiovascular, como aquellos con dislipidemias 
primarias8, diabetes9 o con un único factor de riesgo cardiovascu-
lar (FRCV) de larga evolución, como el tabaquismo3.

En personas con DM, la ateromatosis se inicia de forma más 
temprana y presenta una evolución más agresiva en compa-
ración con la población general.5 Además, existe una fuerte 
correlación entre la ateromatosis de los miembros inferiores y 
la diabetes, especialmente la DM2.7

La prevalencia de esta enfermedad en la DM2 oscila entre el 
7 % y el 21 %, dependiendo del método y/o criterio diagnós-
tico utilizado. En cualquier caso, es más frecuente que en la 
población general y aumenta con la edad. En población joven, 
es más común en varones, pero con el envejecimiento la preva-
lencia se equipara entre sexos.7

La arteriopatía periférica (AP) constituye la principal causa 
de morbimortalidad en personas con diabetes: hasta el 80 % 
de los pacientes con diabetes fallecerán por esta razón, co-
rrespondiendo el 75 % a aterosclerosis coronaria y el 25 % 
a enfermedad cerebrovascular o arterial periférica (hasta un 
30 % experimentan claudicación intermitente).3 De manera 
similar, las complicaciones cardiovasculares representan el 
motivo más frecuente de hospitalización en la diabetes, en 
torno al 75 %.7

Hasta el 30 % de los pacientes presentan claudicación inter-
mitente y entre el 50 % y el 70 % padecen isquemia crítica 
de las extremidades. Además, la calcificación grave, como la 
esclerosis de la media y el desarrollo de circulación colateral, 
son hallazgos típicos en estos pacientes.4

UTILIDAD DE LA ECOGRAFÍA VASCULAR PARA EL 
CÁLCULO DEL RCV

La estratificación del riesgo cardiovascular basada únicamente 
en los factores de riesgo clásicos (sexo, edad, presión arterial, 
dislipidemia, presencia de diabetes o historia de tabaquis-
mo) ha demostrado ser insuficiente para identificar con la 
sensibilidad y especificidad necesarias a aquellos individuos 
que desarrollarán un evento cardiovascular (ECV), ya sea en 
forma de cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular 
o arteriopatía periférica. Por este motivo, desde hace años se 
investigan y proponen nuevos marcadores que permitan una 
estratificación más precisa y personalizada del riesgo en cada 
paciente.3

En este contexto, la ecografía vascular se posiciona como una 
técnica no invasiva, inocua y de bajo coste, que permite la 
evaluación directa de la ateromatosis subclínica.3 Su capacidad 
para detectar la presencia de placas de ateroma en diferentes 
territorios arteriales la convierte en una herramienta valiosa 
para mejorar la predicción del riesgo cardiovascular más allá de 
los modelos tradicionales.

En el caso de la diabetes, la utilidad de la ecografía vascular es 
especialmente relevante. No solo resulta útil en el momento 
del diagnóstico, sino también durante el seguimiento y para la 
detección precoz de complicaciones vasculares. Los pacientes 
con diabetes suelen presentar múltiples alteraciones y comorbi-
lidades, como arteriopatía periférica o carotídea, insuficiencia 
cardíaca, obesidad, o daño hepático, renal o pancreático. En 
este sentido, la ecografía clínica (abdominal, vascular, cardía-
ca) se consolida como una herramienta de apoyo fundamental 
tanto para la detección como para el seguimiento de estas 
comorbilidades.9

DESCRIPCIÓN DE LA UTILIZACIÓN DE LA ECO-
GRAFÍA VASCULAR SEGÚN LAS PRINCIPALES 
GUÍAS CLÍNICAS

Las principales guías clínicas coinciden en recomendar la eco-
grafía vascular para la detección de placas de ateroma como 
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herramienta útil en la reclasificación del riesgo cardiovascular, 
especialmente en pacientes con riesgo bajo o moderado y en 
aquellos con diabetes. Sin embargo, existen discrepancias so-
bre el uso de la medición del grosor íntima-media carotídeo 
(GIM), que ha sido relegado en las guías más recientes debido 
a su menor valor predictivo en comparación con la detección 
de placas.9,10 Estas diferencias se deben a la evolución de la 
evidencia científica, el contexto asistencial y la periodicidad 
de actualización de las recomendaciones. La integración de 
la ecografía vascular en la práctica clínica debe adaptarse a la 
disponibilidad de recursos y a las características de la población 
atendida, priorizando siempre la detección de placas como 
marcador clave de riesgo cardiovascular. También algunas 
guías priorizan la prevención primaria, mientras que otras la 
secundaria, y esto puede modificar la indicación de la ecografía 
vascular. Las guías más recientes tienden a incorporar nuevas 
técnicas como la cuantificación del calcio coronario (CC) me-
diante tomografía axial computarizada torácica y la RMN, lo 
que puede modificar el peso de la ecografía.11 La disponibilidad 
de tecnología y la experiencia del personal sanitario influyen en 
la recomendación de unas técnicas sobre otras, especialmente 
en Atención Primaria frente a entornos hospitalarios.9,10

En 2009, Mathiesen & Johnsen12 relacionan las mediciones 
del GIM y de las placas, área total y número, como predictores 
del riesgo futuro de accidente cerebrovascular. La ecogenicidad 
de las placas predice accidentes cerebrovasculares futuros inde-
pendientemente del tamaño de la placa. La contribución de las 
mediciones del GIM y de las placas a la predicción del riesgo 
individual de ictus en la población general parece ser limitada, 
pero puede ser útil como herramienta para la estratificación 
individual de pacientes de alto riesgo.

La guía de la sociedad europea de cardiología 2019/20234 des-
cribe la utilidad de la detección de placa carotidea o femoral 
mediante ecografía arterial como un modificador del riesgo 
en pacientes con riesgo bajo o moderado, clase IIa y nivel B. 
Describe que la evaluación de la carga aterosclerótica mediante 
ecografía tiene un valor predictivo de eventos CV comparable 
al CC. En cambio, la medida del GIM carotideo es inferior a 
la detección de placa carotidea y del índice de CC.

Según la guía, la identificación de una estenosis luminal coro-
naria >50 % y la determinación de la composición de la placa 
mediante angiografía coronaria por TC también añaden un 
valor pronóstico a los modelos tradicionales de estratificación 

del riesgo. Los sujetos asintomáticos con riesgo moderado 
podrían ser reclasificados en categorías de riesgo superior si 
presentan un índice CC >100 y se documenta carga ateros-
clerótica carotidea o femoral por ecografía. En este sentido, 
dice que se puede considerar estos datos en caso de sujetos con 
riesgo bajo o moderado que no alcancen niveles deseados de 
cLDL mediante intervenciones en el estilo de vida y sean can-
didatos a tratamiento farmacológico. No estaría indicado en 
pacientes con bajo riesgo que no sean candidatos a tratamiento 
con estatinas. 4

Los estándares de la Sociedad Española de Arteriosclerosis 
2024 describen a la ecografía vascular como técnica útil para 
la obtención de información complementaria en la estimación 
del riesgo vascular (RV), para redefinir los objetivos lipídicos 
y para orientar las decisiones terapéuticas. Según describen, 
aunque la cuantificación del grosor íntima-media (GIM) 
carotídeo medio por ecografía ha sido ampliamente utilizado 
para evaluar la evolución de los procesos arterioscleróticos, 
en la actualidad no está recomendado su uso,11 considerando 
determinante para la evaluación del RV la presencia placa de 
ateroma en territorio carotídeo. En este caso se entiende como 
placa al engrosamiento focal mayor de 50 % de la pared del 
vaso con un GIM mayor de 1,5 mm que protruye a la luz. 
Se valora su presencia, el número, el tamaño, la irregularidad 
y la ecodensidad, características que se asocian con el riesgo 
de complicaciones vasculares en territorios cerebrales y coro-
narios. Según describen la evidencia del valor de la ecografía 
femoral para la detección de placas para mejorar la estratifica-
ción del RV aún no está clara. Hay varios estudios en curso, 
que afirman la capacidad de la resonancia magnética nuclear 
para detectar este tipo de placas y su relación con episodios 
adversos en extremidades inferiores.6, 11

Por otro lado, el estudio de Szabóová et al. (2024) sigue 
considerando útil la medición del GIM. Muestra que, aun-
que el grosor íntima-media medio carotídeo progresa más 
rápidamente que el femoral, la carga de placa es similar en 
ambas arterias, con una mayor tasa de progresión en las arterias 
femorales. También describieron que la alta prevalencia y las 
diversas dinámicas a corto plazo de la arteriopatía subclínica en 
las regiones carótida y femoral (entre los 45 y 50 años de edad 
de los pacientes) confirman la menor eficacia del tratamiento 
en pacientes con arteriopatía avanzada, sugiriendo la impor-
tancia de evaluar tanto el GIM como la carga de placa para la 
estratificación del riesgo.14
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Cuando no es “solo la ciática”: isquemia arterial subaguda y 
cetoacidosis euglucémica en un paciente con diabetes tipo 2 
tratado con iSGLT-2

Liliana Bilbie Lupchian
Médica de familia del Centro de Salud Barrio Jesús, Zaragoza

RESUMEN

La cetoacidosis diabética euglucémica (EDKA) asociada al uso de inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 
(iSGLT-2) constituye una complicación infrecuente, pero potencialmente grave, cuyo diagnóstico puede retrasarse por 
la ausencia de hiperglucemia. Presentamos el caso de un varón de 62 años con diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento 
con empagliflozina que consulta por dolor en la extremidad inferior izquierda, inicialmente sugestivo de lumbociatalgia. 
La exploración revela frialdad, palidez y disminución de pulsos distales, y el índice tobillo-brazo confirma una isquemia 
arterial subaguda. La presencia de cetonuria marcada y síntomas inespecíficos orienta hacia una EDKA, posteriormente 
confirmada por gasometría venosa. El paciente requiere tratamiento metabólico intensivo con suspensión de empa-
gliflozina, insulinoterapia intravenosa e hidratación, así como revascularización mediante angioplastia femoropoplítea. 
Este caso destaca la importancia de sospechar EDKA en personas tratadas con iSGLT-2 ante malestar general y ceto-
nuria, y de realizar una exploración vascular sistemática ante el dolor de una extremidad en personas con diabetes. Una 
coordinación eficaz entre Atención Primaria, Urgencias y Cirugía Vascular resulta esencial para un manejo adecuado.

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 2, cetoacidosis diabética euglucémica, iSGLT-2, isquemia arterial subaguda, 
Atención Primaria.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, euglycemic diabetic ketoacidosis, SGLT-2 inhibitors, subacute arterial ischemia, 
Primary Care.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Varón de 62 años, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 
2 (DM2) de ocho años de evolución, en tratamiento con 
metformina 850 mg cada 12 horas y empagliflozina 10 mg 
cada 24 horas, acude sin cita previa solicitando “el Celestone 
de siempre” (betametasona fosfato sódico y acetato en sus-
pensión inyectable) por un nuevo episodio de dolor en la 
extremidad inferior izquierda, que ha motivado varias visitas 
a Urgencias hospitalarias para valoración traumatológica y 
tratamiento. El paciente presenta además hipertensión arte-
rial y dislipemia en seguimiento, y es conocido por episodios 
recurrentes de lumbociatalgia secundaria a una estenosis 
foraminal L5-S1 documentada en resonancia magnética 
realizada años atrás. Aunque describe el dolor como simi-
lar al de otros episodios, señala que en esta ocasión es más 
intenso y “algo diferente”. A su llegada muestra una facies 

discretamente pálida, un aspecto general más enfermo de lo 
habitual y un leve olor afrutado en el aliento. Refiere entre 
48 y 72 horas de malestar general progresivo, náuseas, ina-
petencia y sed moderada, síntomas que él mismo atribuye al 
tramadol-paracetamol que ha retomado por su cuenta para 
aliviar el dolor. Niega fiebre o síntomas respiratorios. Estos 
elementos, unidos a la percepción de que el paciente no se 
encuentra como en episodios previos y a la sensación de que 
su estado general no concuerda con un cuadro puramente 
mecánico, hacen que resulte prudente detenerse y revisar el 
caso desde el principio. Esta impresión, sostenida por peque-
ños detalles que suelen pasar desapercibidos, invita a explorar 
con calma, ampliar la anamnesis y descartar complicaciones 
propias de una persona con diabetes y riesgo vascular elevado 
antes de plantear el tratamiento solicitado.

Caso clínico
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EXPLORACIÓN FÍSICA

El paciente presenta un estado de conciencia normal, pero 
muestra palidez discreta, mucosas algo secas y un leve olor 
afrutado en el aliento. Las constantes iniciales tomadas pos-
teriormente por enfermería (TA 138/78 mmHg, FC 92 lpm, 
FR 18 rpm, SatO₂ 97 %, Tª 36,6 ºC) confirman estabilidad 
hemodinámica.

En la exploración musculoesquelética no se identifica dolor 
vertebral significativo y las maniobras de Lasègue y Bragard 
resultan negativas. Se mantienen la fuerza, los reflejos y la 
sensibilidad, sin hallazgos sugestivos de radiculopatía. La pal-
pación del trocánter mayor izquierdo provoca dolor localizado 
compatible con trocanteritis, pero insuficiente para explicar la 
intensidad del cuadro actual.

La exploración vascular muestra piel algo más fría y pálida 
en la extremidad inferior izquierda. Los pulsos femorales son 
palpables, pero el pulso poplíteo izquierdo es difícil de definir, 
el pulso tibial posterior es muy débil y el pulso pedio izquierdo 
no se palpa. El tiempo de relleno capilar en el pie izquierdo 
es de tres segundos. Estos hallazgos obligan a descartar una 
posible afectación arterial.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante los hallazgos de la exploración inicial, y con el objetivo de 
orientar el diagnóstico antes de tomar decisiones terapéuticas, 
se solicita la colaboración de enfermería para completar la valo-
ración con pruebas complementarias disponibles en el centro.

En primer lugar, se realiza una glucemia capilar, que resulta de 
168 mg/dl. Aunque este valor no indica hiperglucemia franca, 
se considera relevante en una persona con DM2 tratada con 
empagliflozina, ya que la cetoacidosis euglucémica puede pre-
sentarse con glucemias normales o discretamente elevadas y no 
debe descartarse solo por este parámetro.

A continuación, se lleva a cabo una tira reactiva de orina 
(Combur test), que muestra glucosuria +++ y cetonuria +++. La 
presencia de cetonas en orina adquiere especial importancia en 
el contexto de iSGLT-2 y reducción de la ingesta, y orienta hacia 
un posible estado cetósico que precisa valoración hospitalaria.

Se solicita también un electrocardiograma, que enfermería 
realiza en el mismo acto. Su indicación se fundamenta en 
la necesidad de descartar alteraciones eléctricas relacionadas 
con posibles trastornos hidroelectrolíticos o con la situación 

de malestar general, así como para evaluar la presencia de 
isquemia miocárdica en una persona con riesgo cardiovascu-
lar elevado. El trazado muestra ritmo sinusal sin alteraciones 
agudas de repolarización.

Finalmente, se completa la valoración vascular con un índice 
tobillo-brazo (ITB) realizado mediante medición de la presión 
arterial sistólica en brazos y tobillos con esfigmomanómetro, 
técnica accesible en el centro y de utilidad para el diagnóstico 
inicial. Se obtienen valores de 0,75 en la extremidad derecha 
y 0,43 en la izquierda, este último claramente patológico y 
compatible con una arteriopatía periférica significativa, lo que 
refuerza la sospecha de una isquemia arterial subaguda como 
posible causa del dolor actual.

En conjunto, las pruebas realizadas por enfermería propor-
cionan información clave que permite replantear el enfoque 
clínico del episodio y priorizar la derivación urgente para 
evaluación hospitalaria.

CONDUCTA EN ATENCIÓN PRIMARIA

Dado que la exploración física y las pruebas realizadas en 
consulta no son compatibles con un episodio típico de lum-
bociatalgia, se considera que la administración del corticoide 
solicitado no es apropiada en este momento. Se explica al 
paciente que los hallazgos vasculares, el ITB patológico y la 
presencia de cetonuria intensa sugieren un problema que va 
más allá del dolor lumbar y que podría corresponder a una is-
quemia arterial subaguda y a una posible alteración metabólica 
relacionada con empagliflozina. Se tranquiliza al paciente y se 
le detalla, de forma clara y comprensible, la necesidad de una 
valoración urgente en el ámbito hospitalario, especialmente 
por parte de Cirugía Vascular, para confirmar el diagnóstico 
y evitar complicaciones. Aunque el paciente muestra inicial-
mente su intención de volver al trabajo tras recibir “el pincha-
zo de siempre”, se insiste en la importancia de no retrasar la 
evaluación especializada. Tras resolver sus dudas y asegurarse 
de que comprende la situación, el paciente acepta acudir de 
inmediato a Urgencias. Se elabora un informe clínico detallado 
y se coordina la derivación para garantizar una atención rápida 
y segura.

DESARROLLO EN EL HOSPITAL

A su llegada al Servicio de Urgencias, se realiza una valoración 
inicial que confirma estabilidad hemodinámica, aunque con 
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persistencia del dolor en la extremidad inferior izquierda y del 
malestar general referido. Se activa la valoración por el equipo 
de Cirugía Vascular, que realiza exploración dirigida y solicita 
las pruebas complementarias disponibles en el entorno hospi-
talario para confirmar el grado de afectación arterial.

La ecografía doppler arterial de la extremidad inferior izquier-
da muestra una estenosis femoropoplítea significativa con 
oclusión segmentaria y flujo colateral insuficiente, hallazgos 
compatibles con una isquemia arterial subaguda grado IIa. No 
se observan signos de trombosis aguda proximal. A la luz de 
estos resultados, se decide mantener al paciente en observación 
hospitalaria y se inicia tratamiento médico vascular con anal-
gesia controlada, antiagregación y estatinas de alta intensidad, 
mientras se planifica una actuación intervencionista.

De forma paralela, se completa la valoración metabólica debi-
do a la cetonuria detectada en Atención Primaria y al uso de 
empagliflozina. La gasometría venosa muestra un pH de 7,29, 
bicarbonato de 15 mmol/L, exceso de bases negativo y una 
cetonemia claramente elevada, en un contexto de glucemia de 
182 mg/dl, hallazgos compatibles con cetoacidosis euglucémi-
ca. Los valores de sodio, potasio y función renal muestran alte-
raciones leves relacionadas con la deshidratación, sin criterios 
de gravedad inmediata.

Según el protocolo hospitalario para cetoacidosis asociada a 
iSGLT-2, se suspende la empagliflozina y se inicia insulinote-
rapia intravenosa en perfusión continua, ajustada según glu-
cemias y cetonemia. Se administra suero salino isotónico para 
corregir la deshidratación y facilitar la resolución de la acidosis. 
El paciente recibe también suplementación electrolítica, con 
especial vigilancia del potasio. La evolución metabólica se mo-
nitoriza mediante controles seriados de glucemia, gasometría y 
cetonemia capilar.

Una vez estabilizado desde el punto de vista metabólico y con 
analgesia adecuada, el equipo de Cirugía Vascular procede a 
una angioplastia femoropoplítea con recanalización del seg-
mento afectado. El procedimiento transcurre sin incidencias y 
se obtiene una mejora inmediata del pulso pedio, así como una 
reducción significativa del dolor isquémico. Tras la interven-
ción, se mantiene antiagregación y se optimiza el tratamiento 
médico vascular.

En las primeras 24-48 horas posteriores, el paciente muestra 
una corrección progresiva de la acidosis, con normalización 
del bicarbonato y descenso de la cetonemia. La glucemia se 
estabiliza con la transición a insulinoterapia subcutánea según 
protocolo. El dolor en la extremidad se reduce y la temperatura 
del pie izquierdo mejora de forma visible.

DIAGNÓSTICO FINAL

A partir de la valoración realizada en Atención Primaria y 
de las pruebas complementarias efectuadas en Urgencias, se 
establecen dos diagnósticos principales. En primer lugar, los 
hallazgos exploratorios, el ITB patológico y el doppler arterial 
confirman una isquemia arterial subaguda de la extremidad in-
ferior izquierda, secundaria a una estenosis femoropoplítea con 
oclusión segmentaria y flujo colateral insuficiente. En segundo 
lugar, la presencia de cetonuria marcada, el pH de 7,29, el 
bicarbonato de 15 mmol/L, la cetonemia elevada y la glucemia 
moderada permiten diagnosticar una cetoacidosis euglucémica 
en el contexto del tratamiento con empagliflozina.

ALTA HOSPITALARIA

Tras la estabilización metabólica y la revascularización me-
diante angioplastia femoropoplítea, el paciente es dado de alta 
con un plan terapéutico que prioriza el control glucémico, la 
prevención de nuevas descompensaciones y la reducción del 
riesgo cardiovascular. Se mantiene metformina como trata-
miento de base para la diabetes y se pauta una insulinoterapia 
basal-bolo transitoria, con la indicación de revisar la evolución 
en los primeros días desde Atención Primaria, donde se ajusta-
rá progresivamente la pauta según las glucemias y la recupera-
ción clínica. Se suspende de forma definitiva la empagliflozina, 
dado su papel en el episodio de cetoacidosis euglucémica.

Desde el punto de vista vascular, se prescribe antiagregación 
con ácido acetilsalicílico y estatinas a dosis altas, de acuerdo 
con su riesgo cardiovascular y la afectación arterial documen-
tada. Se recomienda mantener un control estricto de la presión 
arterial, del perfil lipídico y del resto de factores de riesgo, con 
seguimiento desde Medicina de Familia. Se insiste en la im-
portancia de acudir de forma preferente ante signos de alarma 
como dolor de reposo, cambios de coloración o disminución 
de la sensibilidad en la extremidad intervenida.

En cuanto al estilo de vida, se aconseja evitar el tabaco, realizar 
actividad física progresiva y adaptada tras la intervención y se-
guir un plan de alimentación equilibrado orientado al control 
glucémico y la pérdida de peso. Se recuerda expresamente la 
necesidad de evitar la automedicación con analgésicos previos 
y de consultar en caso de nuevos episodios de malestar general 
o síntomas compatibles con descompensación metabólica.

Se organiza un seguimiento coordinado que incluye revisión 
temprana en Medicina de Familia, donde se controlará el 
proceso de recuperación vascular, se ajustará la insulinización 
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temporal y se reforzará el manejo integral del síndrome me-
tabólico. Cirugía Vascular realizará la evaluación posprocedi-
miento y la monitorización del acceso intervenido, mientras 
que Endocrinología permanece disponible para apoyo especí-
fico si se detectan dificultades en el control glucémico o en la 
transición terapéutica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Ante un cuadro de dolor en la extremidad inferior izquierda 
en una persona con diabetes, múltiples factores de riesgo 
cardiovascular y antecedentes de lumbociatalgia, se plantea 
un diagnóstico diferencial amplio que permita distinguir un 
episodio musculoesquelético habitual de un proceso vascular o 
metabólico potencialmente grave.

En primer lugar, se valora la posibilidad de una lumbociatalgia 
mecánica recurrente, dado su antecedente de estenosis fora-
minal L5-S1. Este diagnóstico pierde peso al observar que el 
dolor no sigue un trayecto radicular claro, que las maniobras 
de Lasègue y Bragard son negativas y que la fuerza y la sen-
sibilidad se mantienen conservadas. La exploración tampoco 
muestra contractura muscular ni dolor vertebral (apofisalgia) 
significativo.

Otra posibilidad inicial es una trocanteritis, apoyada por el 
dolor localizado a la palpación del trocánter mayor izquierdo. 
Sin embargo, este hallazgo no explica la intensidad del dolor, la 
frialdad distal ni la ausencia de pulsos pedio y tibial posterior.

Se considera también una radiculopatía por compresión aguda, 
pero la exploración neurológica normal descarta esta opción. 
Asimismo, se valora un síndrome compartimental de presenta-
ción subaguda, aunque la ausencia de dolor desproporcionado, 
edema o tensión aumentada en los compartimentos muscula-
res hace improbable este diagnóstico.

La presencia de frialdad, palidez y disminución de pulsos 
orienta hacia una isquemia arterial subaguda, que se confirma 
más adelante mediante el ITB patológico y el doppler arterial. 
Este proceso explica de forma coherente el dolor, la alteración 
de la temperatura cutánea y el patrón vascular hallado.

En paralelo, la cetonuria marcada y los síntomas sistémicos 
obligan a considerar una cetoacidosis euglucémica asociada 
a empagliflozina. Se descarta una simple deshidratación o 
un efecto adverso del tramadol como causa principal, ya 
que no justificarían la acidosis metabólica documentada 
posteriormente.

Por último, se contempla la posibilidad de una infección sis-
témica o urinaria como desencadenante del malestar general 
y de la cetonuria, pero la ausencia de fiebre, la tira de orina 
negativa para infección y la estabilidad hemodinámica hacen 
poco probable este escenario.

En conjunto, el diagnóstico diferencial inicial permite des-
cartar causas musculoesqueléticas o infecciosas y orienta de 
forma clara hacia una isquemia arterial subaguda acompañada 
de una cetoacidosis euglucémica, dos entidades que requieren 
actuación urgente y coordinada.

DISCUSIÓN

La coexistencia de una isquemia arterial subaguda y una ce-
toacidosis euglucémica (EDKA) en una persona con DM2 
representa un escenario clínico poco frecuente, pero cada vez 
más relevante en el contexto del uso creciente de iSGLT-2. Por 
un lado, la enfermedad arterial periférica (EAP) continúa re-
gistrando una elevada prevalencia en personas con factores de 
riesgo cardiovascular, y las guías de la ESC de 2024 insisten en 
la importancia del diagnóstico precoz, el control estricto de los 
factores de riesgo y la indicación adecuada de antiagagregantes 
o anticoagulación según el grado de afectación arterial1. En 
Atención Primaria, la exploración vascular y la realización del 
índice tobillo-brazo (ITB) constituyen herramientas esencia-
les, sencillas y accesibles, capaces de orientar la sospecha clínica 
ante signos como la disminución del pulso pedio, la palidez 
distal o el cambio de temperatura cutánea.

El estudio IDON-Peripheral Arterial Disease Study, publica-
do en 2024, aporta datos recientes sobre la magnitud de la 
enfermedad arterial periférica en personas con DM2. En esta 
cohorte latinoamericana, la prevalencia de EAP alcanzó cifras 
relevantes, situándose entre el 14 % y el 21 % según el método 
diagnóstico utilizado, y el ITB se confirmó como la herra-
mienta más sensible y accesible para su detección en fases tem-
pranas2. Además, el estudio identificó una fuerte asociación 
entre EAP y factores como hipertensión, dislipemia y duración 
prolongada de la diabetes, elementos que están presentes en el 
paciente de nuestro caso. Estos resultados refuerzan la nece-
sidad de considerar sistemáticamente la exploración vascular 
en Atención Primaria, especialmente cuando la sintomatología 
no se ajusta a un cuadro musculoesquelético típico.

Por otro lado, la cetoacidosis euglucémica asociada a iSGLT-2, 
en este caso empagliflozina, se reconoce como una compli-
cación potencialmente grave y no excepcional. La literatura 
reciente demuestra que la glucosuria sostenida inducida por 
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estos fármacos puede generar una situación de relativa defi-
ciencia de insulina, con aumento de glucagón, incremento de 
la lipólisis y activación de la cetogénesis hepática, mecanismos 
que favorecen la EDKA incluso con glucemias normales o 
moderadamente elevadas3. Este riesgo interacciona con situa-
ciones de estrés metabólico, enfermedad aguda o disminución 
de la ingesta, todos ellos desencadenantes comunes descritos 
en series recientes4.

Las Standards of Care in Diabetes 2025 de la American 
Diabetes Association recuerdan que cualquier episodio de 
malestar general, náuseas, vómitos, deshidratación o reducción 
significativa de la ingesta en una persona que utiliza iSGLT-2 
debe activar de inmediato la sospecha de EDKA. Dichas guías 
recomiendan suspender temporalmente el fármaco ante en-
fermedades intercurrentes, así como determinar cetonas —en 
orina o sangre capilar— cuando existan síntomas compatibles, 
incluso en ausencia de hiperglucemia5. En este caso, la cetonu-
ria marcada y el malestar progresivo fueron determinantes para 
orientar la valoración urgente.

En este contexto, el caso presentado demuestra cómo pe-
queñas señales —palidez, frialdad distal, pérdida de pulsos, 
cetonuria— pueden pasar inadvertidas si no se combina un 
enfoque vascular con una visión metabólica. Esta capacidad 
de integrar hallazgos aparentemente inconexos es clave en 
Atención Primaria. La colaboración estrecha con enfermería 
permitió completar la exploración con pruebas accesibles 
(ITB, glucemia capilar, tira de orina) y orientar la necesidad de 
una derivación urgente al hospital.

En conjunto, la evidencia actual respalda la necesidad de: 

•	 Realizar ITB y exploración vascular sistemática ante dolor 
de extremidad atípico o persistente.

•	 Mantener vigilancia activa de cetonuria y riesgo de EDKA en 
personas con diabetes tratadas con iSGLT-2, especialmente 
ante reducción de ingesta, deshidratación o estrés fisiológico; 
suspender temporalmente el iSGLT-2 cuando existan fac-
tores precipitantes.

•	 Coordinar el manejo entre Atención Primaria, Endocrino-
logía y Cirugía Vascular para optimizar resultados.

Este caso ilustra de forma práctica que dos entidades graves, 
como la isquemia arterial subaguda y la EDKA, pueden apare-
cer de manera simultánea y que su detección precoz depende 
en gran medida de la capacidad de Atención Primaria para 
interpretar síntomas inespecíficos y actuar con rapidez.

PUNTOS CLAVE

1.	 La aparición de dolor en una extremidad inferior en una 
persona con diabetes obliga a descartar causas vasculares, 
especialmente cuando los hallazgos clínicos no se ajustan a 
un cuadro musculoesquelético habitual.

2.	 La exploración vascular sistemática (temperatura, colora-
ción, pulsos distales y tiempo de relleno capilar) y la reali-
zación del índice tobillo-brazo (ITB) son herramientas ac-
cesibles y esenciales en Atención Primaria para identificar 
de forma precoz una posible isquemia arterial.

3.	 Los iSGLT-2 pueden desencadenar cetoacidosis euglu-
cémica, incluso con glucemias normales o discretamente 
elevadas; la presencia de cetonuria debe alertar sobre esta 
complicación y motivar la derivación urgente.

4.	 La cetoacidosis euglucémica debe sospecharse especial-
mente en situaciones de reducción de la ingesta, deshidra-
tación, enfermedad intercurrente o dolor agudo en perso-
nas tratadas con empagliflozina u otros iSGLT-2.

5.	 La combinación de isquemia arterial subaguda y EDKA 
puede presentarse de manera simultánea, lo que refuerza 
la importancia de realizar una valoración integral y evitar 
sesgos de anclaje ante síntomas inespecíficos.

6.	 La coordinación entre Medicina de Familia, Enfermería, 
Urgencias y Cirugía Vascular resulta fundamental para ga-
rantizar un diagnóstico rápido y un manejo adecuado en 
cuadros complejos.

7.	 La educación del paciente respecto a signos de alarma vas-
culares y metabólicos, así como la revisión del tratamiento 
con iSGLT-2 durante enfermedades intercurrentes, son 
claves en la prevención de nuevas complicaciones.
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