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Detección precoz, diagnóstico, clasifi cación y objetivos 
de control de la diabetes

Detección precoz

No se conocen evidencias que justifiquen el cribado 
universal de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) como 
método para reducir la morbimortalidad, ni es coste-
efectivo (A)1-3.

Todas las revisiones y guías de práctica clínica consul-
tadas recomiendan la glucemia plasmática en ayunas 
como técnica de cribado4.

No se recomienda la glucemia capilar en sangre total 
como prueba diagnóstica en las poblaciones de ries-
go (tablas 14 y 23).

Guías
Clínicas

Semergen

Tabla 2.  Indicaciones de cribado II3

D  El cribado debe ser considerado en todos los 
adultos con sobrepeso (IMC ≥ 25) y otro factor 
de riesgo: 

 • Sedentarismo.
 • Antecedente de diabetes en familiar de 

primer grado.
 • Raza-etnia de alto riesgo (afroamericano, 

latino, americano nativo, asiático-americano).
 • Diabetes gestacional o macrosomía.
 • Hipertensión (> 140/90 o estar en 

tratamiento).
 • Colesterol HDL < 35 mg/dl y/o triglicéridos 

> 250mg/dl.
 • Ovario poliquístico.
 • HbA

1
c >5,7%, GBA, o IOG en un test previo.

 • Otras situaciones clínicas relacionadas con 
resistencia a la insulina (obesidad grave, 
acantosis nigricans).

 • Historia de enfermedad cardiovascular.

D  –  En ausencia de los criterios anteriores, el 
cribado debería comenzar a los 45 años.

 – Si los resultados son normales, el cribado 
debería repetirse al menos cada tres años, 
considerando intervalos más cortos en 
función del resultado inicial y el estado de 
riesgo.

GBA: glucemia basal alterada; HbA
1
c: hemoglobina 

glucosilada; HDL: lipoproteínas de alta densidad; 
IMC: índice de masa corporal; IOG: intolerancia oral a 
la glucosa.

Tabla 1.  Indicaciones de cribado I4

D   Se recomienda el cribado anual de la diabetes 
mediante la glucemia en ayunas en la 
población de riesgo, defi nida por hipertensión, 
hiperlipemia, obesidad, diabetes gestacional 
o patología obstétrica (macrosomía, abortos 
de repetición, malformaciones), GBA y TAG a 
cualquier edad; y cada tres años en pacientes 
de 45 años o más, dentro de un programa 
estructurado de prevención cardiovascular.

GBA: glucemia basal alterada; TAG: tolerancia alterada 
a la glucosa.
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Detección precoz, diagnóstico, clasifi cación y objetivos 
de control de la diabetes

Existe opinión unánime en indicar la realización del 
cribado de DM2 en grupos de riesgo, de acuerdo con 
las guías clínicas1,5 y las revisiones sistemáticas reali-
zadas6. Asimismo, existe acuerdo en la periodicidad 
del cribado, cada tres años en mayores de 45 años, y 
pequeñas diferencias en la composición de los gru-
pos de riesgo7.

Diagnóstico

En 1997 se revisaron los criterios diagnósticos de 
diabetes mellitus8,9 basándose en la correlación ob-
servada entre los valores de glucemia y la retinopatía 
diabética; se fijaron los puntos de corte de glucemia 
diagnósticos en: glucemia basal ≥ 126 mg/dl, mante-
niendo ≥ 200 mg/dl tras la sobrecarga oral de gluco-
sa (SOG) con 75 g y glucemia al azar ≥ 200 mg/dl con 
sintomatología de diabetes.

En 2010 se decidió incluir el uso de la hemoglobina 
glucosilada (HbA

1
c) para el diagnóstico10,11, con cifras 

≥ 6,5%, y con la condición de usar un método certifi-
cado y estandarizado (NGSD/DCCT).

Para la confirmación diagnóstica de la diabetes, ex-
cepto en el hallazgo de una cifra ≥ 200 mg/dl con 
sintomatología de diabetes, en el resto de las pruebas 
diagnósticas son necesarias dos determinaciones en 
dos días diferentes8-11 (tabla 310, figura 112).

Asimismo, se definen tres situaciones clínicas deno-
minadas «categorías de riesgo incrementado de pre-
sentar diabetes» (tabla 310, figura112), y que incluyen: 
•  Glucemia basal alterada (GBA): glucemia en ayunas 

entre 100 y 125 mg/dl. 
•  Tolerancia alterada a la glucosa (TAG): glucemia en-

tre 140 y 199 mg/dl a las dos horas de la SOG con 
75 g de glucosa. 

•  Valores de HbA
1
c entre 5,7 y 6,4%3.

Figura 1. Algoritmo diagnóstico

Tomado de la referencia 12.

Normal Prediabetes Diabetes

≥ 126 mg/dl< 5,7% 5,7-6,4%

CRIBADO SOSPECHA

Glucemia al azar

HbA
1
c

100-125 mg/dl< 100 mg/dl

Glucemia basal (GB)

≥ 126 mg/dl < 200 mg/dl

Repetir GB

≥ 200 mg/dl

≥ 6,5%
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vascular, basado en la intervención intensiva sobre la 
glucemia desde el diagnóstico de la enfermedad (A).

El parámetro de control glucémico por excelencia es 
la HbA

1
c: permite detectar pacientes de alto riesgo18,19, 

unido a la posibilidad de predecir la existencia de en-
fermedades cardiovasculares y mortalidad total18,19.

En general, está aceptado como objetivo de control 
glucémico el criterio de la ADA3 y de la Guía de práctica 
clínica sobre diabetes tipo 2 del Ministerio de Sanidad y 
Consumo4, que establecen una HbA

1
c < 7% (guías de 

práctica clínica y ensayos clínicos aleatorizados).

En tres estudios recientes (ACCORD, ADVANCE y 
VADT)20-22, realizados en pacientes de larga evolución 
y con un elevado porcentaje de complicaciones car-
diovasculares, el control glucémico intensivo no ha 

Clasifi cación

En 1997 se propuso una nueva clasificación de la 
diabetes8,9 tras el acuerdo del Comité de Expertos de 
la Asociación Americana de Diabetes (ADA) y de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) (tablas 4 y 5).

Objetivos de control

Se ha demostrado el beneficio del buen control glu-
cémico tanto en la diabetes mellitus tipo 1 como en 
la DM213,14, sobre todo en relación con las complica-
ciones microvasculares (A).

El abordaje multifactorial en el paciente con DM2 
posibilita el máximo beneficio, con disminución sig-
nificativa de las complicaciones micro y macrovascu-
lares, e incluso una revisión del estudio Steno-215,16 al 
cabo de 13,3 años confirmó ese descenso y el de la 
mortalidad cardiovascular y total (A).

Asimismo, la revisión del estudio UKPDS17 ha confir-
mado la importancia del concepto «memoria glucé-
mica» en relación con la afectación micro y macro-

Tabla 3.  Criterios diagnósticos de diabetes y catego-
rías de riesgo de diabetes10

 Glucemia Glucemia HbA1c  Glucemia
 basal 2 h SOG (%) al azar
 (mg/dl) (mg/dl)  (mg/dl)

Normal < 100  < 140 < 5,7 

GBA 100 - 125    

TAG  140-199  

HbA
1
c   5,7-6,4 

elevada

Diabetes ≥ 126*  ≥ 200* ≥ 6,5* ≥ 200 y 
    síntomas

*Los resultados deben ser confi rmados con una 
segunda determinación.
GBA: glucemia basal alterada; HbA

1
c: hemoglobina 

glucosilada; sOG: sobrecarga oral de glucosa; TAG: 
tolerancia alterada a la glucosa. 

Tabla 4.  Clasifi cación de la diabetes

Diabetes • Autoinmune o idiopática
tipo 1 • Los diabéticos tipo 1 suelen ser 

delgados; sintomatología aguda, 
cetosis

 • Indicación absoluta de insulina
 • Inicio en edades jóvenes, a veces en 

edades mayores
 • Presencia de marcadores 

autoinmunes (90%)

Diabetes • Asintomática o de inicio insidioso
tipo 2 • No cetosis, antecedentes familiares
 • Suele asociarse con obesidad
 • Combinación de resistencia y défi cit 

de insulina
 • Pueden llegar a precisar insulina

Diabetes • Debut de diabetes en mujer 
gestacional  embarazada

Otros tipos • Ver tabla 5
específi cos 
de diabetes

GBA: glucemia basal alterada; TAG: tolerancia alterada 
a la glucosa.

03_Interior.indd   4 04/10/11   17:21



G
u

ía
s 

C
lín

ic
as

 • 
D

ia
be

te
s 

tip
o 

2

5

Detección precoz, diagnóstico, clasificación y objetivos  
de control de la diabetes

cozmente se asocia con reducción a largo plazo de 
las complicaciones macrovasculares. Por lo tanto, 
el objetivo de HbA

1
c < 7% es un objetivo razonable 

a alcanzar en adultos con diabetes (B.).
• 	 Dado que diversos estudios han encontrado un 

incremento en el beneficio en cuanto a las compli-
caciones microvasculares con cifras de HbA

1
c cer-

canas a las normales, es razonable sugerir metas 
de HbA

1
c más estrictas en pacientes selecciona-

dos, si pueden lograrse sin presencia de hipoglu-
cemias u otros efectos adversos. Los candidatos 

demostrado beneficio en la reducción de las com-
plicaciones cardiovasculares, e incluso se observó un 
aumento de la mortalidad total y cardiovascular20.

De acuerdo con los resultados de estos estudios, la 
ADA aconseja una individualización de los objetivos a 
alcanzar en las personas diabéticas con las siguientes 
recomendaciones10:
• 	 La reducción de HbA

1
c por debajo o alrededor del 

7% ha demostrado disminuir las complicaciones 
microvasculares y la neuropatía, y si se aplica pre-

Tabla 5. 	Otros tipos específicos de diabetes

Defectos	 • Cromosoma 12, HNF-1α (MODY 3) 
genéticos de	 • Cromosoma 7, glucocinasa (MODY 2) 
la función de	 • Cromosoma 20, HNF-4α (MODY 1)
la célula beta	 • Cromosoma 13, IPF-1; MODY 4) 
	 • Cromosoma 17, HNF-1β (MODY 5) 
	 • Cromosoma 2, NeuroD1 (MODY 6) 
	 • ADN mitocondrial 
	 • Otras

Defectos 	 • Resistencia insulínica tipo A
genéticos en	 • Leprechaunismo
la acción de	 • Síndrome de Rabson-Mendenhall
la insulina	 • Diabetes lipoatrófica 
	 • Otras

Enfermedades	 • Pancreatitis
del páncreas 	 • Hemocromatosis
exocrino	 • Traumatismo/pancreatectomía 
	 • Neoplasia 
	 • Fibrosis quística 
	 • Pancreatopatía fibrocalculosa 
	 • Otras

Endocrinopatías	• Acromegalia
	 • Feocromocitoma
	 • Cushing 
	 • Glucagonoma
	 • Hipertiroidismo
	 • Somatostinoma
	 • Aldosteronoma 
	 • Otras

Drogas	 • Vacor 
	 • Pentamidina 
	 • Ácido nicotínico 
	 • Corticoides 
	 • Hormonas tiroideas 
	 • Diazoxido 
	 • Agonistas betaadrenérgicos 
	 • Tiazidas 
	 • Dilantin 
	 • Interferón alfa
	 • Otras

Infecciones	 • Rubeola congénita
	 • Citomegalovirus
	 • Otras

Formas 	 • Síndrome «stiff man»
infrecuentes 	 • Anticuerpos antirreceptor de insulina
de diabetes 	 • Otros
mediada por 
fenómenos 
inmunes	

Otros 	 • Síndrome de Down
síndromes 	 • Síndrome de Klinefelter
genéticos 	 • Síndrome de Turner
asociados con 	 • Porfirias
diabetes	 • Ataxia de Friedreich
	 • Corea de Huntington
	 • Distrofia miotónica
	 • Síndrome de Lawrence-Moon-Biedl
	 • Síndrome de Prader Willi
	 • Síndrome de Wolfram
	 • Otros
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serían pacientes con diabetes de corta duración, 
una larga esperanza de vida y sin enfermedad car-
diovascular (B).

•  Por el contrario, meta s de HbA
1
c menos estrictas 

que el objetivo general (HbA
1
c < 7%) pueden ser 

apropiadas para pacientes que presenten historia 
de hipoglucemias graves, limitada esperanza de 
vida, presencia de complicaciones micro o macro-
vasculares, comorbilidades o diabetes de larga du-
ración, en los que ese objetivo general es difícil de 
lograr (C). 

Según las recomendaciones para el tratamiento 
farmacológico de la hiperglucemia en la DM2, pro-
movido por la Sociedad Española de Diabetes y con-
sensuado por nueve sociedades científicas más de 
nuestro país, entre las que se encuentra la Sociedad 
Española de Médicos de Atención Primaria (SEMER-
GEN), los objetivos de control a alcanzar en las per-
sonas con diabetes son valores de HbA

1
c < 6,5% 

en aquellos que tengan menos de 70 años, no pre-
senten complicaciones ni comorbilidades y una evo-
lución de la enfermedad inferior a 10 años, mientras 
que valores objetivos de HbA

1
c < 7,5% deberían fijar-

se para los mayores de 70 años, con complicaciones 
o comorbilidades avanzadas o que presenten más 
de 10 años de evolución de la enfermedad23.

Los objetivos en el paciente diabético, partiendo del 
buen control glucémico13,14, han de ser multifactoria-
les16 (tabla 6), sin obviar otros criterios de importancia 
y repercusión relacionados con la prevención de las 
complicaciones, pervivencia y calidad de vida (edu-
cación, autoanálisis, autocontrol, retinopatía, nefropa-
tía y polineuropatía)18 (tabla 73,4,12,18,24).

Tabla 6. Objetivos de control en DM23,4,12,22,24

HbA
1
c < 7%

Glucemia basal/preprandial 70-130 mg/dl

Glucemia posprandial < 180 mg/dl

Colesterol-LDL < 100 mg/dl 
 (prevención primaria)
 < 70 mg/dl 
 (prevención secundaria)

Colesterol-HDL > 40 mg/dl (varones)
 > 50 mg/dl (mujeres)

Triglicéridos < 150 mg/dl

Presión arterial < 140/90 mmHg

Cociente albúmina/creatinina < 30 mg/g

Filtrado glomerular ≥ 60 ml/min/1,73 m2

Tabaco No fumar

HbA
1
c: hemoglobina glucosilada; HDL: lipoproteínas 

de alta densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad.

Tabla 7.  Objetivos de control e individualización 
(D) 3,4,12,18

Deben ser individualizados en función de:
• Edad avanzada
• Esperanza de vida
• Duración de la diabetes
• Riesgo de complicaciones
• Comorbilidades
• Antecedente de hipoglucemias
• Acuerdos con los pacientes

03_Interior.indd   6 04/10/11   17:21
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Detección precoz, diagnóstico, clasificación y objetivos  
de control de la diabetes
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Guías
Clínicas

Semergen

MODIFICACIÓN DE LOS ESTILOS 
DE VIDA

Educación terapéutica en diabetes

Existe evidencia de que la educación terapéutica en 
diabetes se asocia con un mejor control metabólico, 
con disminución de peso1 y de la hemoglobina glu-
cosilada (HbA

1
c)2, con la mejora de la calidad de vida3 

y la disminución de los costes4,5. También disminuyen 
la frecuentación de los servicios de urgencias y los 
ingresos hospitalarios4.

Los resultados son mejores cuando dura largo tiem-
po, con un programa de seguimiento continuo6 
(tabla 1).

La educación terapéutica en diabetes debe adaptar-
se a la edad, cultura, necesidades y preferencias indi-
viduales; es igual de efectiva la educación individual7 
que la grupal8, y debe estar financiada por los servi-
cios sanitarios.

Alimentación saludable

La alimentación es un componente fundamental en 
la prevención, el manejo, el autocuidado y el auto-
control de la diabetes9. 

No se ha definido una dieta estándar óptima; se de-
ben seguir las recomendaciones de las guías para el 
adulto sano. Los objetivos deben individualizarse de-

Tratamiento de la hiperglucemia

Educación terapéutica en diabetes

•  A las personas con diabetes se les debe ofertar un 
programa de educación estructurado en el mo-
mento del diagnóstico y de manera continuada 
durante toda su vida (A).

•  Esta educación fomentará la participación activa del 
paciente en el autocontrol de la enfermedad (A).

•  Los profesionales de la salud deben tener sufi cien-
tes conocimientos teóricos, prácticos y habilidades 
de comunicación, y estar motivados para llevar a 
cabo dichos programas (B).

Tabla 1.   Contenidos de un programa educativo 
de autocontrol para pacientes diabéticos

•  Información sobre la enfermedad (qué es la 
diabetes, tipos de diabetes, factores de riesgo)

•  Alimentación

•  Ejercicio físico

•  Complicaciones agudas y crónicas de la diabetes. 
Pie diabético

•  Tabaquismo

•  Fármacos orales. Cumplimiento del tratamiento. 
Tratamiento de los efectos adversos. Hipoglucemia*

•  Insulina: pautas, técnica, ajuste de la dosis, trata-
miento de las hipoglucemias*

•  Autoanálisis. Control de la glucosa y otros 
parámetros, e interpretación y utilización de los 
resultados para la autogestión de decisiones*

•  Situaciones especiales: viajes, enfermedades 
intercurrentes, etc.

*según el tratamiento que reciba el paciente.
Adaptada de: Cano JF, Franch J, Mata M, y miembros de 
los grupos Gedaps de España. Educación diabetológica. 
Guía de tratamiento de la diabetes tipo 2 en Atención 
Primaria. 5ª ed. Barcelona: Elservier; 2011. p. 12-15.
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Tratamiento de la hiperglucemia

Ejercicio físico 

El ejercicio físico regular ha demostrado mejorar el 
control de la glucemia15, los factores de riesgo car-
diovascular16 y el perfil lipídico, así como facilitar la 
pérdida de peso y aumentar el grado de bienestar17. 
Produce una mejora de la HbA

1
c18.

Hay fuerte evidencia en el caso del ejercicio contra re-
sistencia, que es aún mayor cuando se combina con 
el ejercicio aeróbico.

La recomendación es de 150 minutos/semana de 
ejercicio aeróbico, y ejercicio contra resistencia, dos 
o tres veces por semana.

pendiendo del sobrepeso, el perfil lipídico y los facto-
res de riesgo cardiovascular10,11, además de los hábitos 
y condicionantes socioculturales de cada paciente.

Balance energético, sobrepeso y obesidad
• 	 La pérdida de peso produce una mejoría en la in-

sulinorresistencia11 (A). 
• 	 El tratamiento dietético produce una disminución 

de la HbA
1
c. 

Ingesta de grasas en la diabetes

• 	 Un 35% de las calorías de la ingesta deben provenir 
de las grasas. 

• 	 La ingesta de grasa saturada debe ser < 7% del to-
tal de las calorías12 (A). 

• 	 La grasa poliinsaturada debe constituir el 10% del 
total de las calorías13.

• 	 Deben preferirse las grasas monoinsaturadas, e 
incluir alimentos ricos en grasas poliinsaturadas 
como aceites de pescado y vegetales. Las grasas 
trans se deben utilizar lo menos posible.

Ingesta de carbohidratos en el manejo de la 
diabetes

• 	 La monitorización de la ingesta de carbohidratos, 
ya sean pesados o medidos, estimando sus canti-
dades o por intercambios, es la base en la estrate-
gia de la alimentación en la diabetes14 (A).

• 	 El uso del índice glucémico o la carga de hidratos 
puede añadir discretos beneficios adicionales14 (B). 

• 	 No está claro si es mejor hacer una dieta más res-
tringida en carbohidratos o en grasas. Ambas han 
demostrado beneficios. 

• 	 Las dietas bajas en carbohidratos tienen que con-
tener al menos 130 g de glúcidos al día.

Alimentación y diabetes

• 	 Se recomienda una pérdida moderada de peso que se 
acerque a un índice de masa corporal de 25 m/kg2 (A).

• 	 Se aconseja una dieta hipocalórica, junto a un ade-
cuado programa de ejercicio físico (A).

• 	 La alimentación será equilibrada y variada. No son 
necesarios los suplementos de vitaminas, minera-
les o antioxidantes (A).

• 	 El plan de alimentación se mantendrá a lo largo de 
toda la vida del paciente (A).

• 	 La disminución calórica puede realizarse  
reduciendo la ingesta calórica en general, el 
aporte de grasas, el aporte total de hidratos de 
carbono (no menor de 50 g/día), o aumentando 
la proporción de hidratos de carbono con bajo 
índice glucémico (B).

• 	 Se recomienda tener en cuenta el índice  
glucémico y la carga glucémica, y seleccionar 
alimentos ricos en fibra, como hortalizas, verduras, 
legumbres y cereales integrales (B).

• 	 Se recomienda limitar el consumo de alcohol a  
un máximo de 3 unidades/día en varones y  
2 unidades/día en mujeres (B).

• 	 Se recomienda limitar la ingesta de sal a menos  
de 6 g/día (B).

• 	 La distribución de macronutrientes será la siguien-
te: 45-60% de hidratos de carbono, 15-20% de 
proteínas y < 35% de grasas (D).

• 	 La grasa saturada debe ser < 7% del total calórico, 
un 5-10% de ácidos grasos poliinsaturados, menos 
de 200 mg de colesterol y la mínima cantidad de 
grasa trans (D).

• 	 Se recomienda distribuir la ingesta diaria en cinco 
comidas (D). 

• 	 El tipo de dieta elegido (menús/raciones/inter-
cambios) dependerá de las características y las 
preferencias del paciente (D). 
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En la diabetes, la neuropatía autonómica está fuerte-
mente asociada a la muerte por enfermedad cardiovas-
cular durante el ejercicio22.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
DE LA HIPERGLUCEMIA

Introducción

La mayor parte, por no decir la totalidad de las guías 
de práctica clínica, recomiendan el inicio del tra-
tamiento farmacológico de la diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) con metformina1-4 (D). 

Si el objetivo glucémico no se alcanza con un solo 
fármaco antihiperglucemiante, se recomienda utilizar 
la combinación de varios fármacos1-4.

Cuando el control glucémico no es adecuado en mo-
noterapia, se debería añadir un segundo fármaco. 
La combinación metformina-sulfonilurea es la aso-
ciación de antidiabéticos orales con mayor experien-
cia de uso y una mejor relación coste-efectividad5,6.

Cuando no se consiguen los objetivos de control glu-
cémico con dos fármacos orales, el siguiente escalón 
terapéutico es añadir un tercer fármaco oral, un ago-
nista del péptido 1 similar al glucagón (GLP-1) o aña-
dir insulina (manteniendo uno o los dos fármacos ora-
les). La opción de primera línea según diferentes guías 
es añadir insulina y reservar el triple tratamiento con 
antidiabéticos orales o GLP-1 cuando haya problemas 
para la insulinización debido a que el paciente la recha-
za o a que no es conveniente por sus características1-4.

Los nuevos fármacos (inhibidores de la dipeptidil 
peptidasa-4 [iDPP-4], glitazonas, análogos del GLP-1 
y análogos de insulina de acción corta o rápida) han 
sido reconocidos como fármacos a utilizar en terapia 
combinada en determinadas situaciones2. 

Al utilizar las distintas combinaciones de fármacos 
antidiabéticos con metformina (sulfonilureas, glinidas, 
iDPP-4, inhibidores de alfa-glucosidasa, glitazonas, aná-
logos de GLP-1, insulina basal y bifásica), se consiguen 
reducciones adicionales de hemoglobina glucosila-

Antes de comenzar un programa de ejercicio, hay 
que evaluar a los enfermos con múltiples factores de 
riesgo para coronariopatía. Éstos deberán comenzar 
con un tiempo corto de ejercicio suave que aumen-
tará progresivamente19.

Se recomienda que los mayores de 65 años o aque-
llos con discapacidades sigan las recomendaciones 
de la guía en lo posible; en caso contrario, que reali-
cen una actividad física adaptada a su capacidad.

Hay que evaluar a los enfermos que presentan con-
diciones que puedan contraindicar ciertos tipos de 
ejercicio, así como la predisposición a lesiones.

En situación de hiperglucemia: no es necesario sus-
pender el ejercicio, pero si es intenso debe evitarse 
en presencia de cetosis e introducirlo cuando el en-
fermo se encuentre bien y los cuerpos cetónicos sean 
negativos.

En caso de hipoglucemia: hay que tener precau-
ción cuando los pacientes estén en tratamiento con 
insulina o secretagogos. Se aconseja una ingesta de 
hidratos de carbono antes del ejercicio cuando la glu-
cemia esté por debajo de 100 mg/dl.

En presencia de retinopatía proliferativa o no pro-
liferativa grave, el ejercicio vigoroso está contrain-
dicado por el riesgo de hemorragia de vítreo o de 
desprendimiento de retina20.

En la neuropatía periférica grave se aconseja un ejerci-
cio sin carga de peso. Andar con una intensidad mode-
rada no incrementa el riesgo de úlceras21, si bien debe 
usarse un calzado adecuado y efectuarse un examen 
cuidadoso de los pies. 

Ejercicio físico y diabetes

• 	 A las personas con diabetes se les debe animar 
para que realicen al menos 150 minutos a la sema-
na de ejercicio aeróbico de intensidad moderada 
(50-70% de su frecuencia cardíaca máxima) (A).

• 	 En ausencia de contraindicaciones, las personas 
con diabetes mellitus tipo 2 deberán recibir la  
recomendación de hacer ejercicio contra resisten-
cia tres veces por semana (A).
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Tratamiento de la hiperglucemia

sobre la resistencia a la insulina; otros, sobre la sobre-
producción hepática de glucosa, y otros más ejercen 
sus efectos reduciendo la velocidad de absorción de 
glucosa en el intestino (figura 2, tabla 1). 

Metformina
La metformina es el fármaco de elección para el inicio 
de la terapia farmacológica en personas con DM2 (D).

Actúa reduciendo la producción hepática de glucosa, 
con lo que disminuye la glucemia en ayunas. Normal-
mente, la monoterapia con metformina reduce las con-
centraciones de HbA

1
c en ~1,5 puntos porcentuales. 

La dosis efectiva del fármaco puede alcanzarse con 
1.700-2.000 mg repartidos en dos tomas al día.

En algunos pacientes produce efectos secundarios, 
sobre todo gastrointestinales. Estos efectos pue-
den minimizarse mediante el inicio con dosis bajas 
(425‑850 mg) y su administración junto con alimentos. 

La monoterapia con metformina no suele asociarse 
a hipoglucemias. 

La insuficiencia renal se considera una contraindica-
ción para el uso de metformina porque aumenta el 
riesgo de acidosis láctica. Esta complicación es muy 
rara, y en una reciente revisión de la Cochrane se con-
cluye que no hay evidencia de que la metformina se 
asocie con un incremento de riesgo de acidosis lác-
tica o de los niveles de lactato, cuando se compara 
con otros tratamientos antihiperglucemiantes. Según 
estudios recientes, parece que es un fármaco seguro 
a menos que la filtración glomerular estimada caiga 
por debajo de 30 ml/min10. 

La metformina está contraindicada en presencia 
de patología aguda que implique riesgo de alteración de 
la función renal, como deshidratación, infección grave, 
shock, administración intravascular de productos 
de contraste yodados; también está contraindicada en 
casos de enfermedad aguda o crónica capaz de provo-
car una hipoxia tisular, como insuficiencia cardíaca o 
respiratoria, infarto de miocardio reciente, shock; en in-
suficiencia hepática, intoxicación alcohólica aguda, al-
coholismo, y si los pacientes se encuentran en período 
de lactancia o presentan cetoacidosis diabética1,11.

da (HbA
1
c) sin que existan diferencias significativas 

entre ellos (de 0,97% [intervalo de confianza o IC 95%: 
0,62-1,33] de la combinación con insulina bifásica a 
0,64 % [IC 95%: 0,38-0,92] para glinidas [diferencias no 
significativas]), aunque sí difieren en la ganancia de 
peso y el riesgo de hipoglucemia que producen5-8. 

La combinación de metformina con sulfonilureas, 
glinidas, glitazonas o insulina bifásica produce un 
aumento significativo del peso corporal frente a 
metformina en monoterapia (1,80-2,96 kg), sin que 
existan diferencias significativas entre ellos5-8. La com-
paración entre las distintas clases de fármacos ha en-
contrado una significativa menor ganancia de peso 
con la combinación de metformina con iDPP‑4, inhi-
bidores de las alfaglucosidasas y análogos del GLP-1, 
frente a la combinación con sulfonilureas, glinidas, 
glitazonas o insulina basal5-8. 

Solamente los análogos del GLP-1 se han asociado 
con una reducción significativa de peso frente a met
formina en monoterapia7,8. 

La combinación de metformina con insulina, sul-
fonilureas o glinidas se asocia a una mayor tasa de 
hipoglucemias. Sin embargo, no se han observado 
diferencias significativas en la probabilidad de hi-
poglucemias frente a metformina en monoterapia 
cuando ésta se ha utilizado en combinación con gli-
tazonas, inhibidores de las alfa-glucosidasas, iDPP-4 y 
análogos del GLP-15-8. 

La figura 1 recoge el algoritmo de tratamiento farma-
cológico de la hiperglucemia en la DM2 promovido 
por la Sociedad Española de Diabetes y consensua-
do por nueve sociedades científicas de nuestro país, 
entre las que se encuentra la Sociedad Española de 
Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN)9.

Fármacos hipoglucemiantes

Antidiabéticos orales

Según su mecanismo de acción, los antidiabéticos 
orales actúan sobre los diversos factores causantes 
de la hiperglucemia en la DM2: unos intervienen so-
bre el déficit de secreción de insulina; otros actúan 
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co por la presencia de síntomas y la insulina no está 
indicada o no es aceptada. Su uso en terapia combi-
nada está avalado por numerosos estudios.

Las sulfonilureas aumentan la secreción de insulina 
por las células betapancreáticas.

sulfonilureas
Las sulfonilureas estarían indicadas en monoterapia 
en caso de intolerancia a metformina. 

Podría valorarse su uso en pacientes sin sobrepeso, 
especialmente si se desea un rápido control glucémi-

Figura 1.  Algoritmo de tratamiento de la hiperglucemia en la diabetes tipo 2. Algoritmo promovido 
por la Sociedad Española de Diabetes y nueve sociedades científi cas de nuestro país

* Objetivos de HbA
1
c: menor de 70 años, sin complicaciones ni comorbilidades y con menos de 10 años de evolución: 

< 6,5%; mayor de 70 años, con complicaciones o comorbilidades avanzadas, con más de 10 años de evolución: < 7,5%. 
** Gliclazida o glimepirida. *** sitagliptina. GLP1: péptido 1 similar al glucagón; iDPP-4: inhibidores de la dipeptidil 
peptidasa-4; sU: sulfonilureas; TZD: tiazolidindionas.

Fuente: semergen 2011;37:74-82.

Modifi caciones del estilo de vida (terapia nutricional y ejercicio)

Si existe intolerancia 
o contraindicación, valorar:
1. SU**
2. iDPP-4***
3. TZD
4. Repaglinida
5. Inhibidores de la disacaridasas

HbA
1
c 6,5-8,5%

Metformina

HbA
1
c >

 
8,5%

Asintomático Hiperglucemia
sintomática

Insulina + metformina

No se alcanza el objetivo de 
HbA

1
c* en 3 meses

No se alcanza el objetivo de HbA
1
c* en 3 meses

Metformina + SU** o glinidas

iDPP-4

TZD

Insulina basal

Agonistas del GLP-1

No se alcanza el objetivo de HbA
1
c* en 3 meses

Añadir insulina basal Triple terapia oral

No se alcanza el objetivo de HbA
1
c* en 3 meses

Metformina + insulinoterapia intensiva
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Tratamiento de la hiperglucemia

sulfonilureas pueden presentar un aumento de peso 
de ~2 kg7.

Las sulfonilureas se encuentran contraindicadas en 
la diabetes mellitus tipo 1, el coma y precoma diabé-
tico, el embarazo, las alergias a sulfamidas y la insufi-
ciencia renal o hepática grave1,11.

secretagogos de acción rápida. Glinidas
Están indicados en monoterapia en aquellos pacien-
tes en los que se decida prescribir un secretagogo 
por intolerancia a la metformina, o también en pa-
cientes delgados para los que se considere que exis-

En términos de eficacia, parecen ser similares a la 
metformina, ya que reducen la HbA

1
c en ~1,5 puntos 

porcentuales.

El principal efecto secundario es la hipoglucemia, 
que puede ser prolongada. Los episodios de hipoglu-
cemia grave se producen con mayor frecuencia en 
personas de edad avanzada. El uso de clorpropamida 
y glibenclamida se asocia a un riesgo sustancialmen-
te mayor de hipoglucemia en comparación con el 
que presentan otras sulfonilureas de segunda gene-
ración (gliclazida, glimepirida, glipizida), que son las 
de uso preferente. Las personas en tratamiento con 

Figura 2. Principales lugares donde actúan los grupos de antiadiabéticos orales

DPP-4: dipeptidil peptidasa-4; TZD: tiazolindionas.

Fuentes: Buse JB, et al. In: Williams Textbook of Endocrinology. 10th ed. Philadelphia: WB saunders; 2003. p. 1427-83; DeFrono-
zo RA. Ann Intern Med 1999;131:281-303; Inzucchi sE. JAMA 2002;287:360-72; Porte D, et al. Clin Invest Med 1995;18:247-54.

Páncreas

Sulfonilureas 
Glinidas 

Inhibidores de 
la DPP-4

Músculo y tejido 
adiposo

glucemia

Intestino

Inhibidores de la α-glucosidasa
Biguanidas

TZD
Biguanidas

Biguanidas 
TZD

Inhibidores de la DPP-4

Hígado

Producción hepática Producción hepática 
excesiva de glucosaexcesiva de glucosa

secreción insufi ciente secreción insufi ciente 
de insulinade insulina

Absorción de Absorción de 
glucosaglucosa

↓↓ resistencia a la  resistencia a la  resistencia a la  resistencia a la  resistencia a la  resistencia a la 
insulinainsulinainsulinainsulinainsulinainsulina
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Inhibidores de alfa-glucosidasas
Actúan inhibiendo las alfa-glucosidasas intestinales, 
con lo que se retrasa la absorción de la glucosa pro-
cedente de los alimentos. 

Reducen principalmente la hiperglucemia pospran-
dial sin provocar hipoglucemia.

Reducen la HbA
1
c entre un 0,5 y un 0,8%. 

Las personas en tratamiento con alfa-glucosidasas 
presentan un aumento en la producción de gases y 
síntomas gastrointestinales1,11.

Glitazonas. Tiazolidinedionas 
Estarían indicadas en monoterapia en pacientes (espe-
cialmente si tienen sobrepeso) en los que el control 
con dieta y ejercicio resulta insuficiente y en los que 
el tratamiento con metformina se considera inade-
cuado, por existir contraindicaciones o intolerancia. 

Son fármacos moduladores del receptor γ activado 
por el proliferador de los peroxisomas. Mejoran la 

te una opción mejor, pero que presenten horarios 
de comida variables o erráticos, ya que si omiten 
tomas pueden suspender el comprimido previo y 
evitar así el riesgo de hipoglucemias (D).

Su mecanismo de acción es similar al de las sulfonilu-
reas, estimulan la secreción de insulina, provocan la 
liberación posprandial inmediata de insulina a través 
de un punto de actuación específico y distinto al de 
las sulfonilureas. Tienen una semivida plasmática más 
baja que las sulfonilureas y deben administrarse con 
mayor frecuencia. La repaglinida reduce las concen-
traciones de HbA

1
c en ~1,5 puntos porcentuales. 

El riesgo de aumento de peso es similar al de las 
sulfonilureas, pero la hipoglucemia es menos fre-
cuente, al menos con nateglinida, que con algunas 
sulfonilureas. 

Están contraindicadas en el embarazo, la lactancia y 
ante alteraciones graves de la función hepática. No 
se debe asociar repaglinida con gemfi brocilo por el 
riesgo aumentado de hipoglucemia grave1,11.

Tabla 1. Antidiabéticos orales. Ventajas e inconvenientes

Familia HbA1c Hipos Ventajas Inconvenientes

Metformina ↓ ↓ No Peso neutral
   Mejora cardiovascular en obesos Efectos secundarios GI

Pioglitazona ↓ ↓ No Monoterapia persistente Necesita 6-12 semanas para máx. efecto
    Aumento de peso
    Edema, insufi ciencia cardíaca, fracturas 
    en mujeres

Inhibidor DPP-4 ↓ o ↓ ↓ No Control glucemia posprandial Nuevo (seguridad desconocida)
   Peso neutral 

Repaglinida ↓ o ↓ ↓ Sí Control glucemia posprandial Requiere 2-3 dosis
    Ganancia de peso

Sulfonilurea ↓ ↓ Sí Las nuevas, menos hipoglucemias Ganancia de peso

Inhibidores  ↓  No Control glucemia posprandial Efectos secundarios GI
alfaglucosidasas   Peso neutral 

DPP-4: dipeptidil peptidasa-4; GI: gastrointestinal; HbA
1
c: hemoglobina glucosilada.

Modifi cada de: Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee. Canadian Diabetes 
Association 2008 clinical practice guidelines for the prevention and management of diabetes in Canada. Can J Diabetes 
2008;32 suppl 1:s1-201.
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Tratamiento de la hiperglucemia

Se administran mediante inyección subcutánea y re-
ducen la HbA

1
c aproximadamente entre 0,5 y 1 punto, 

sobre todo mediante la reducción de la glucemia pos-
prandial. 

No se asocian a hipoglucemia, pero causan moles-
tias gastrointestinales (nauseas, vómitos o diarrea) 
con frecuencia, aunque éstas van desapareciendo 
con el paso del tiempo. Se asocian a una pérdida de 
peso de 2 a 3 kg en seis meses1,11.

Tratamiento con insulina 

Indicaciones de la insulinización
En los pacientes con DM2, cuando no se obtiene un 
control adecuado de la glucemia a pesar de utilizar 
dos fármacos hipoglucemiantes orales en dosis máxi-
mas, es necesaria la introducción de la insulina para 
mejorar el control metabólico1,12,13 (A) (figura 3).

Ante la sospecha de un déficit grave de insulina, de-
bemos iniciar inmediatamente la insulinización y ca-
talogar el tipo de diabetes (tipo 1, autoinmune laten-
te del adulto, secundaria a pancreatitis crónica, etc.)12. 

En el resto de los casos, la tendencia a la cetoacidosis de 
la DM2 es escasa, por lo que el paciente puede esperar 
a iniciar la insulinización hasta que reciba educación te-
rapéutica sobre la hipoglucemia y el autoanálisis.

sensibilidad muscular, lipídica y hepática a la insu-
lina exógena y endógena. El efecto sobre el control 
glucémico es más tardío, pero parece tener mayor 
duración que con el resto de los antidiabéticos orales 
(ADO).

Los acontecimientos adversos más frecuentes de las 
glitazonas son: aumento de peso, retención de líqui-
dos con edema periférico, un incremento de dos ve-
ces en la incidencia de insuficiencia cardíaca conges-
tiva y la producción de fracturas de huesos distales, 
sobre todo en mujeres. 

Están contraindicadas en caso de insuficiencia car-
díaca o hepatopatía. Se pueden utilizar (con pre-
caución) en pacientes con insuficiencia renal grave. 
Se deben usar con precaución en combinación con 
insulina1,11.

Inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4
Se utilizan en monoterapia (sitagliptina) o en terapia 
combinada con otros fármacos. 

Actúan bloqueando la degradación de las hormo-
nas denominadas «incretinas» (GLP-1 [péptido simi-
lar al glucagón] y GIP [péptido insulinotrópico depen-
diente de glucosa]), aumentando su concentración 
en sangre. Inhiben la enzima que degrada estas hor-
monas, denominada dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4). 

Los iDPP-4 aumentan la secreción de insulina mediada 
por glucosa y suprimen la secreción de glucagón, con lo 
que reducen la producción hepática de glucosa. 

Reducen la HbA
1
c entre un 0,6 y un 0,8%.

Su actuación depende de los niveles de glucosa, por 
lo que, al no ejercer sus efectos con glucemia baja, no 
producen hipoglucemias o lo hacen raramente. Son 
neutros en el peso y generalmente bien tolerados. 

Como efectos secundarios se han descrito infeccio-
nes urinarias y de vías respiratorias altas1,11.

Agonistas del péptido 1 similar al glucagón

Son fármacos homólogos o análogos al GLP-1, pero con 
una vida plasmática más prolongada, con lo que aumen-
ta la secreción de insulina y disminuye la de glucagón. 

Sospechar un déficit grave de insulina ante: 

• 	 Clínica de descompensación hiperglucémica: 

–	 Cetonurias intensas, pérdida de peso intensa, 
poliuria nocturna intensa, glucemias > 400 mg/dl

• 	 Dos o más de las siguientes características:

–	 Paciente delgado (índice de masa corporal < 25 kg/m2)

–	 Edad menor de 35 años

–	 Diabetes de corta evolución (< un mes)

–	 Antecedente familiar de primer grado con  
diabetes mellitus tipo 1

–	 Existencia de otra enfermedad endocrina 
autoinmunitaria

–	 Antecedentes de enfermedad pancreática

03_Interior.indd   15 04/10/11   17:21



G
u

ía
s 

C
lín

ic
as

 • 
D

ia
be

te
s 

tip
o 

2

16

Figura 3. Algoritmos de inicio y ajuste del tratamiento con insulina para personas con diabetes mellitus tipo 21,15,17

HbA
1
c: hemoglobina glucosilada; NPH: Neutral Protamine Hagedorn. 

La cifra de HbA
1
c ≥ 7% es orientativa; debe individualizarse en función de la edad, la esperanza de vida y la comorbilidad.

Tomado de: Nathan DM, Bose JB, Davison MB, Ferranini E, Holman RR, sherwin R, et al. Medical management of 
hyperglycemia in type 2 diabetes: A consensus algorithm for the initiation and adjustment of therapy. A consensus 
statement of the American Diabetes Association and the European Association for the tudy of Diabetes. Diabetes Care 
2009;32:1-11.

Comenzar con una insulina de acción intermedia nocturna, o una insulina de acción prolongada 
nocturna o por la mañana (comenzar por 10 unidades o 0,2 unidades por kg)

Si se presenta hipoglucemia 
o la glucosa en ayunas es 

< 70 mg/dl, reducir la dosis nocturna 
en 4 unidades o el 10% (la mayor 

de ambas cantidades)

Continuar la pauta. 
Comprobar la HbA

1
c 

cada 3 meses

Volver a comprobar la glucemia antes de las comidas y si está fuera del intervalo podría 
ser necesario añadir otra inyección. Si la HbA

1
c sigue fuera del intervalo, comprobar las 

concentraciones posprandiales y ajustar con insulina de acción rápida preprandial

No
Sí

Si la glucemia en ayunas está en el intervalo objetivo 
(70-130 mg/dl), comprobar la glucemia capilar antes 

de comer, de cenar y al acostarse. Dependiendo de los 
resultados, añadir una segunda inyección. Se puede empezar 

con 4 unidades y ajustar de 2 en 2 unidades cada 3 días 

Glucemia capilar antes de 
comer fuera del intervalo. 
Añadir insulina de acción 

rápida en el desayuno

Glucemia capilar antes de cenar fuera 
del intervalo. Añadir insulina NPH en el 
desayuno o insulina de acción rápida 

en la comida

Glucemia capilar al acostarse 
fuera del intervalo. Añadir 

insulina de acción rápida en 
la cena

HbA
1
c ≥ 7% después de 2-3 meses

Comprobar la glucemia capilar en ayunas cada día, e ir aumentando la dosis, habitualmente 
2 unidades cada 3 días hasta que las concentraciones en ayunas estén dentro del intervalo objetivo 

(70-130 mg/dl). Los incrementos de la dosis pueden ser mayores, por ejemplo, 4 unidades cada 
3 días, si la glucosa en ayunas es > 180 mg/dl

No
Sí

HbA
1
c ≥ 7% después de 3 meses
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Tratamiento de la hiperglucemia

En caso de problemas o de rechazo a la insulinización, 
se puede recomendar la triple terapia con fármacos 
orales14 (D).

Insulinas
Los tipos de insulina según la duración de la acción, con 
los preparados comerciales, se muestran en la tabla 215,16.

Los principales dispositivos de administración uti-
lizados actualmente (cartuchos para plumas de in-
yección y jeringas precargadas a la concentración de 
100 UI/ml) se muestran en la tabla 3.

Los criterios de insulinización definitiva y transitoria 
son12:

Ante un paciente recién diagnosticado, la decisión 
de insulinizar se basará en el nivel de HbA

1
c y 

la presencia de criterios mayores y menores de 
insulinización.

En pacientes recién diagnosticados con1,2,9:

• 	 HbA1c de 6,5 a 8,5%: la insulina basal se 
recomienda en los pacientes que presenten 
contraindicaciones para la utilización de fármacos 
orales. 

•	 HbA1c > 8,5% o con clínica importante de 
hiperglucemia (clínica cardinal o pérdida de peso) 
en el momento del debut, es recomendable 
comenzar el tratamiento con insulina sola o 
asociada con metformina.

Criterios mayores y menores de insulinización  
en el momento del diagnóstico12

• 	 Criterios mayores (uno)

–	 Cetonurias intensas

–	 Embarazo 

• 	 Criterios menores (como mínimo dos) 

–	 Clínica de diabetes mellitus de corta evolución 
(< 3-4 semanas)

–	 Pérdida de peso intensa 

–	 Diabetes tipo 1 en un familiar de primer grado

–	 Existencia de otra enfermedad endocrina 
autoinmune 

–	 Poliuria nocturna intensa

–	 Edad ≤ 40 años

La presencia de un criterio mayor y/o dos o más 
criterios menores indican la necesidad de recurrir a la 
insulina como terapia inicial en la DM2.

Insulinización definitiva

• 	 Control metabólico insuficiente a pesar de dosis 
máximas de ADO

•	 Pérdida de peso no atribuible a causa conocida

•	 Persistencia de clínica típica o aparición de cetonurias

•	 Enfermedades crónicas que contraindican el uso 
de ADO (insuficiencia renal crónica, cirrosis, etc.)

Insulinización transitoria

• 	 Embarazo y lactancia

•	 Tratamiento con corticoides

•	 Descompensación aguda hiperglucémica

•	 Enfermedad intercurrente: sepsis, infarto agudo 
de miocardio, insuficiencia cardíaca, hepática o 
renal aguda, cirugía mayor, traumatismo grave o 
intolerancia oral

Insulina humana9,12,15

• 	 Regular o rápida: el inicio de la acción, pico 
máximo y duración del efecto hace necesario 
administrarla 15 minutos antes de las comidas, 
cada 4-6 horas. Indicada en:

–	 situaciones de descompensación aguda,

–	 durante los ingresos hospitalarios y

–	 asociada a NPH (Neutral Protamine Hagedorn) o 
análogos de acción prolongada en pautas de una 
a tres dosis para mejorar el control glucémico, 
especialmente de las glucemias posprandiales. 

•	 NPH: el inicio de la acción, pico máximo y 
duración del efecto hace necesario administrarla 
45 minutos antes de la comida, cada 12-24 horas, 
según pauta elegida. Para evitar hipoglucemias 
durante el pico máximo de acción es necesario 
administrar suplementos de hidratos de carbono 
(HC) a media mañana y antes de ir a dormir. 
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Tabla 2. Tipos de insulina

NPH: Neutral Protamine Hagedorn; NPL: Neutral Protamine Lispro.
Existe gran número de factores que pueden afectar a su absorción (técnica y zona de inyección, temperatura, ejercicio 
físico, intervalo inyección-ingesta, lipodistrofi as, etc.), por lo que las curvas de acción son sólo orientativas, ya que han 
sido elaboradas con estudios farmacológicos en voluntarios.

Tipo de 
insulina

Nombre 
Comercial ®

 Presentación 
(100 UI/ml)

 Perfi l de acción

 Inicio  Pico  Duración

      Insulinas                 Humanas                De acción rápida

Regular  Actrapid®  Vial, Innolet®
 30 min  2-4 h  6 h Humulina 

regular®
 Vial, Pen®

      Análogos               De insulina              De acción rápida

Aspart  Novorapid®  Flexpen®

10-15 min   1-2 h  3-4 hGlulisina  Apidra® Vial, Optiset®, SoloStar®

Lispro  Humalog®  Vial, KwikPen®

       Insulinas                 Humanas           De acción intermedia

Isófana NPH  Insulatard®  Vial, Flexpen®
1-2 h  4-8 h  12 h

 Humulina NPH®  Vial, Pen®

       Análogo                 De insulina         De acción intermedia

 Lispro NPL  Humalog Basal®  KwikPen®  1-2 h  4-8 h  12-15 h

        Mezclas                 De insulina                       Humana                                              y/o análogos

Rápida + NPH  Mixtard 30®  Vial, Innolet®
 30 min  3-8 h  12 h

 Humulina 
30/70®

 Vial, Pen®

 Aspart + NPH  Novomix® 30, 
50 y 70

 Flexpen®
 10-15 min  3-8 h  12 h

 Lispro + NPL  Humalog Mix® 
25 y 50

 KwikPen®

      Análogos               De insulina  De acción prolongada

 Glargina  Lantus® Vial, SoloStar®, 
Optiset®, Opticlik®

 1-2 h  --  18-24 h

 Detemir  Levemir®  FlexPen®, Innolet®  1-2 h  --  12-18 h
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Tratamiento de la hiperglucemia

Con respecto a los diferentes tipos de insulinas, ac-
tualmente podemos decir que1,11,15,18: 
•	 No existen diferencias significativas en el control 

glucémico evaluado mediante HbA
1
c:

–	 entre los análogos de insulina de acción prolon-
gada y la insulina NPH.

–	 entre los análogos de insulina de acción rápida y 
la insulina rápida humana.

•	 No existen diferencias en la tasa global de hipoglu-
cemias, pero sí en la hipoglucemia nocturna, con 
una modesta diferencia favor de los análogos de 
insulina de acción prolongada.

•	 En la DM2, los análogos de insulina premezclados 
tienen similar eficacia y seguridad a corto plazo 
frente a las mezclas de insulina humana.

•	 El riesgo de cáncer relacionado con el tipo de insu-
lina utilizado es contradictorio y precisa de nuevos 
estudios para confirmar o descartar cualquier aso-
ciación posible.

Pautas de insulinización
En la elección de la pauta de insulina, para intensi-
ficar el tratamiento, se deberían tener en cuenta las 
preferencias del paciente, la experiencia del médico, 
el riesgo de efectos adversos, especialmente de hipo-
glucemias, y los costes.

En la DM2 con fracaso a los ADO, la pauta inicial con 
una o dos dosis de insulina (basal o mezcla) es prefe-
rible a la pauta intensiva (D)14,15.

Tabla 3. 	�Dispositivos de insulinas

Pen® (Lilly)	  

KiwikPen® (Lilly)	

Innolet® (Novo Nordisk)	

Flexpen® (Novo Nordisk)	

Optiset® (Sanofi-Aventis)	

SoloStar® (Sanofi-Aventis)	

Análogos de insulina9,12,15

• 	 De acción rápida (aspart, glulisina y lispro): se 
pueden administrar justo antes de la ingesta; mejo-
ran el control de la glucemia posprandial y tienen 
menor riesgo de hipoglucemia. Indicada en:

–	 pacientes con horarios de comidas irregulares,

–	 pautas de múltiples dosis, asociados a NPH o 
análogos de acción prolongada.

•	 De acción prolongada (detemir y glargina): 
se pueden administrar independientemente del 
horario de comida, una vez al día (en un 50% de 
los pacientes, detemir precisará dos dosis diarias). 
Tienen menor riesgo de hipoglucemias, por lo que 
no precisan suplementos de HC. Indicados en:

–	 pautas de múltiples dosis,

–	 pacientes ancianos, incapacitados o que viven 
solos y precisan un cuidador para la administra-
ción de insulina,

–	 hipoglucemia nocturna o efecto Somogy.

Pauta basal o nocturna: (NPH, NPL, glargina o 
detemir)11,12,14,15

• 	 Como pauta de inicio en pacientes asintomáticos tras 
fracaso del tratamiento con ADO en dosis máxima. 

•	 Iniciar con 10 UI o 0,15-0,2 UI/kg/día de insulina en 
una sola dosis nocturna.

•	 Mantener la metformina y otros ADO.

Mezclas fijas de insulina9,12,15 

• 	 De insulina intermedia (NPH o NPL [Neutral Protamine 
Lispro]) con insulina humana regular o análogo rápido. 
La mezcla más utilizada es la 30/70 (I regular/NPH).

•	 Indicadas para el control de la glucemia posprandial, 
precisan de suplementos de HC para evitar la hipo-
glucemia a las 3-4 h de la inyección.

•	 Requiere menor número de dosis, habitualmente dos.

Pauta con dos dosis: (NPH, NPL, detemir o mezclas 
fijas)11,12,14,15

• 	 Como pauta de inicio en pacientes sintomáticos 
(glucemia basal >300 mg/dl, cetonuria y pérdida 
de peso), con HbA

1
c

 
>9%, con contraindicación de 

ADO o en indicación de insulina transitoria.
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Se deben realizar ajustes progresivos, incrementando 
la dosis 2-4 UI, cada dos o tres días según los valores 
de autoanálisis de glucemia capilar18. 

Las modificaciones en la pauta/dosis se deben comen-
tar con el paciente para que adquiera la destreza y los 
conocimientos que le permitan automonitorizar las do-
sis de insulina9,17. 

Ajustes de dosis
Las causas de mal control metabólico suelen ser multi-
factoriales, por lo que antes de cualquier modificación 
de la pauta/dosis de insulina es necesario realizar una 
anamnesis detallada sobre dieta, ejercicio, enfermeda-
des intercurrentes y técnica de autoanálisis e inyección 
(intervalo dosis e ingesta, lugar de inyección, zonas de 
lipodistrofias, etc.)12,14,15,17.

Antes de realizar un ajuste, es preciso comprobar 
que las alteraciones de la glucemia son persistentes 
o marcan una tendencia. 

Tabla 4. Hipoglucemia causada por insulina; modifi caciones según momento de aparición

Momento de aparición Ingesta de hidratos de carbono (HC) Dosis de insulina

Nocturna tardía (de 3.00 a 8.00 h) ↑ una ración de HC antes de ir a dormir ↓ 2-4 UI de retardada de cena o nocturna

Nocturna (de 0.00 a 3.00 h) ↑ una ración de HC antes de ir a dormir ↓ 2-4 UI de rápida en la cena

Media mañana ↑ una ración de HC en el desayuno ↓ 2-4 UI de rápida/análogo en el desayuno

Antes de la comida ↑ suplemento a media mañana. Corregir
 retrasos en los horarios de comidas 

Entre media tarde y la cena Revisar HC de la comida ↓ 2-4 UI de NPH del desayuno (si 2 dosis)
  o ↓ 2-4 UI de la comida (si pauta de 
  múltiples dosis)

• Mantener metformina y retirar resto de ADO, en 
especial secretagogos.

• Dosis habitual: 0,3-0,7 UI/kg/día de insulina. 
Repartida en 2/3 antes del desayuno y 1/3 antes 
de la cena. En pacientes obesos las necesidades de 
insulina pueden estar incrementadas.

Pauta de múltiples dosis: bolo-basal, basal plus11-15

•  Fundamentalmente, en pacientes jóvenes con 
objetivos de control intensivo.

• En pacientes motivados y capacitados para el 
autocontrol y manejo de raciones de HC y de dosis 
de insulina en función de glucemia capilar.

• En la diabetes gestacional (NPH, regular, lispro, 
aspártica y glargina).

• Dosis habitual: 0,3-0,5 UI/kg/día.

Ajustes de pautas/dosis: prioridades de corrección12,15

•  Las hipoglucemias, especialmente las nocturnas 
(tabla 4).

• La hiperglucemia basal, por el efecto arrastre 
durante todo el día.

• La hiperglucemia persistente a lo largo del día.

Autoanálisis necesario en función del tipo de insulina15

•  Análogos de acción prolongada → GC basal

• Análogo de acción rápida → GC posprandia-
 les (1 h)

• Insulina regular → GC posprandia-
 les (2 h)

• Insulina NPH o NPL mañana → GC antes de la 
 cena

• Insulina NPH o NPL noche → GC basal

GC: glucemia capilar.

03_Interior.indd   20 04/10/11   17:21



G
u

ía
s 

C
lín

ic
as

 • 
D

ia
be

te
s 

tip
o 

2

21

Tratamiento de la hiperglucemia

La pauta de insulina basal nocturna y metformina 
junto a glinidas antes de las comidas es una alterna-
tiva en pacientes mayores con hábitos alimentarios 
irregulares o impredecibles. 

Educación

Combinacion de ADO e insulina
Se recomienda de manera sistemática la asociación 
de metformina al tratamiento con insulina en pacien-
tes con DM2 (A). Con esta asociación, la dosis de insu-
lina, el riesgo de hipoglucemias y el aumento de peso 
es menor que con la insulina en monoterapia2,9,11,14,17.

La combinación de insulina NPH en dosis única noc-
turna asociada a ADO proporciona un control glucé-
mico comparable a la monoterapia con insulina cada 
12 horas o en pauta múltiple14,17.

Cuando se combinan sulfonilureas con insulina, se 
deben retirar las primeras en caso de que se cambie 
de una pauta basal a múltiples dosis de insulina o a la 
utilización de mezclas fijas12,14,17,19 (A).

En pacientes seleccionados se puede recomendar el 
uso de repaglinida o iDPP-4 en combinación con una 
dosis de insulina basal y metformina14,17,19 (A).

Cambios del tipo de insulina12

• 	 De NPH a análogo de acción prolongada, una 
dosis

–	 Reducir la dosis de análogo en un 10-20%, si es 
por hipoglucemia.

–	 Con detemir puede ser necesario un 10-20% 
más de dosis.

• 	 De dos dosis de NPH a una dosis de análogo de 
acción prolongada

–	 Restar un 20% a la dosis total diaria de NPH.

–	 Con detemir, en un 50% de los casos se 
precisarán dos dosis. Y puede ser necesario un 
10-20% más de dosis.

• 	 De dos dosis de mezclas fijas a análogo de acción 
prolongada

–	 Restar un 30% de la dosis total diaria de mezclas 
fijas.

Abordaje educativo de la insulinización12

1.er día	 • �Empatizar con el paciente, aclarar 
conceptos y eliminar temores

	 • �Evaluar el plan dietético y efectuar los 
cambios necesarios

	 • �Explicar/recordar los síntomas de 
hipoglucemia y cómo corregirla

	 • �Revisar el material necesario para la 
insulinización 

	 • �Realizar glucemia capilar (preferiblemente 
por el mismo paciente)

	 • Establecer pauta de autoanálisis 

	 • �Administración de la primera dosis en la 
consulta 

2.º día	 • �Revisar los contenidos introducidos el 
primer día

	 • �Preguntar sobre posibles hipoglucemias y 
su resolución

	 • �Evaluar la libreta de autoanálisis y ajustar la 
dosis 

	 • �Realizar glucemia capilar en la consulta

	 • �Enseñar cómo preparar la dosis y la técnica 
de inyección (zonas de punción)

	 • �Autoadministración de la primera dosis en 
la consulta

3.er a	 • �Revisar los contenidos y técnicas 
5.º día 	   introducidos los días anteriores

	 • �Conservación y transporte de la insulina

	 • �Reutilización del material
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Guías
Clínicas

Semergen

Complicaciones agudas 
de la diabetes

Las complicaciones agudas más frecuentes son: hipo-
glucemia, hiperglucemia, cetoacidosis diabética y síndro-
me hiperosmolar. La acidosis láctica es menos frecuente.

Hipoglucemia

Definición
Se caracteriza por la tríada de Whipple: glucemia infe-
rior a 50 mg/dl, síntomas de hipoglucemia y mejoría 
tras administrar glucosa1.

Causas
1. Exógenas (> 90%):
	 a. 	�Sobredosificación de fármacos (insulina o anti-

diabéticos orales [ADO]): es la causa que precisa 
de asistencia urgente más frecuente.

	 b. 	Falta de ingesta.
	 c. 	Ejercicio físico excesivo.
2. Secundarias (< 10%).

Medidas de prevención1

1. Monitorizar periódicamente la glucemia y si es posi-
ble revisar el autocontrol.

2. Tener pactados con el paciente los objetivos de con-
trol glucémico. 

3. Conocer qué fármacos pueden provocar hipoglucemias. 
4. Conocer la técnica y las zonas de administración de 

la insulina.
5. Relacionar la actividad física y la dosificación de insulina.
6. Identificar las causas individuales que se relacionan 

con las hipoglucemias.

Clínica2,3

La presentación varía desde la nula sintomatología 
hasta el coma hipoglucémico. En general se distin-
guen dos grupos de síntomas relacionados con la 
fisiopatología de la hipoglucemia que se presentan 
de modo secuencial: 
1. 	Primera fase o fase adrenérgica: la hipoglucemia se 

intenta compensar con una descarga de adrenali-

na: palidez, sudoración, palpitaciones, temblores, 
frialdad, náuseas. Se produce en torno a 65 mg/dl 
de glucosa. Esta fase puede pasar desapercibida en 
pacientes en tratamiento con betabloqueantes. 

2. 	Segunda fase o fase de neuroglucopenia: cefalea, 
confusión, dificultad para hablar, irritabilidad, altera-
ción del comportamiento, visión doble, pérdida de 
fuerza de los miembros, nerviosismo y alteraciones 
del nivel de conciencia. Se produce con glucemias in-
feriores a 50 mg/dl. Puede evolucionar hasta el coma.

Diagnóstico
La sospecha clínica y la determinación de la glucemia 
capilar confirmarán esta complicación. 

¿Qué debe saber el paciente?3

1. 	Reconocer los síntomas, las causas y las consecuen-
cias de las hipoglucemias.

2. 	Educación y autocontrol: 
a. 	Llevar consigo hidratos de carbono de absorción 

rápida. 
b. 	Estar alerta ante los síntomas de hipoglucemia.
c. 	Mantener un horario regular de comidas. 
d. 	Realizar actividad física diaria constate y estable.
c. 	Ingerir hidratos de carbono ante una previsible ac-

tividad física.
f. 	 Ingerir un suplemento antes de acostarse (insulinizados).
g. 	Evitar errores de dosificación.

Tratamiento4

Debe ser lo más precoz posible:
• 	 Paciente consciente: glucosa por vía oral (10-15 g 

de hidratos de carbono de absorción rápida y repe-
tidos cada 10 minutos hasta su corrección): zumo, 
bebida glucosada o ampolla de glucosa al 50% o 
dos tabletas de glucosa pura.

• 	 Paciente inconsciente (utilizar vía venosa): 
1. 	Administrar glucosa al 33-50% (ampolla con 10 g de 

glucosa en 20 ml de agua para inyección). Se debe 
evitar la administración de la ampolla directamente 
en la vía para no causar flebitis. Por ello se diluye en 
un suero glucosado de 250 ml y se va controlando 
el estado de consciencia y la glucemia capilar. 

Detección precoz y seguimiento de las complicaciones 
agudas y crónicas de la diabetes tipo 2
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Detección precoz y seguimiento de las complicaciones 
agudas y crónicas de la diabetes tipo 2

2. 	Si la causa persiste, suero glucosado al 10% (500 ml 
cada seis horas). 

3. 	Si no tenemos acceso venoso: 1 mg de glucagón 
intramuscular.

¡Atención! Algunos ADO suelen tener una vida media prolon-
gada; por tanto, ante una hipoglucemia en un paciente que 
consume ADO, las medidas de vigilancia se mantendrán al 
menos durante 24 horas. Si el paciente recibe inhibidores de la 
alfaglucosidasa, se requiere la administración de glucosa pura.

Hiperglucemia aislada

Definición
Se define por valores > 200 mg/dl sin otras alteraciones 
metabólicas. Generalmente el paciente está asintomático5,6. 

Causas3

1.	 Diabético conocido: incumplimiento terapéutico, 
transgresión dietética, infecciones agudas, uso de corti-
coides, etc. 

2. 	Diabético no conocido: debut de diabetes mellitus (DM).

Criterios de ingreso
1. 	Glucemia > 500 mg/dl o > 300 mg/dl con descom-

pensación hiperosmolar.
2. 	Cetoacidosis o cetonuria intensa (más de dos cruces 

en un análisis de orina con tira reactiva).
3. 	Debut de DM tipo 1 sin control. 
4. 	Vómitos continuos o imposibilidad de ingesta.

Tratamiento4

1.	 En urgencias: 500 cc de suero fisiológico al 0,9% con 
6 UI de insulina rápida intravenosa (pasar en dos horas 
y repetir el tratamiento con 6 UI intravenosas, si no hay 
descenso de la glucemia. Se calcula que cada unidad 
de insulina rápida disminuirá aproximadamente unos 
36 mg/dl la glucemia).

2. 	Tratamiento al alta:
• 	 DM tipo 1 (DM1): aumentar la dosis habitual de 

insulina en un 10-20%. 
• 	 DM tipo 2 (DM2): recomendaciones dietéticas y 

ajustar la dosis de insulina o ADO. 
• 	 Debut de DM: recomendaciones dietéticas, inicio 

de ADO. Si requiere insulina: 0,3 UI/kg de peso en 
dos dosis (2/3 en desayuno y 1/3 en la cena). 

Cetoacidosis diabética

Definición
Cuadro de hiperglucemia y cetonemia causado por dé-
ficit de insulina y aumento de hormonas contrarregu-
ladoras (más frecuente en la DM1). Se caracteriza por5,7: 
1. 	Hiperglucemia: > 300mg/dl.
2. 	Acidosis metabólica: ph < 7,3, bicarbonato < 15 mEq/l y 

anión GAP > 14.
3. 	Deshidratación (la glucosuria produce diuresis osmótica). 
4. 	Cetonuria o cetonemia (refleja el consumo de grasa 

en sustitución de la glucosa).
5. Hiperosmolaridad > 300 mOsm/l.

Causas
1. 	Debut de DM1.
2. 	Procesos intercurrentes: la causa más frecuente son las 

infecciones o las enfermedades graves (infarto agudo 
de miocardio [IAM], accidente cerebrovascular [ACV], 
pancreatitis, neoplasias, cirugía, traumatismos, etc.).

3. 	Transgresiones dietéticas.
4. 	Error en la dosis o en la administración de insulina (in-

sulina mal conservada, zonas de absorción deficiente o 
lipodistrofias, etc.).

5. 	Fracaso secundario de ADO o evolución natural de la DM. 
6. 	Embarazo.
7. 	Corticoides o fármacos con alto contenido en azúcares.

Clínica y alteraciones bioquímicas5,8 

Signos Síntomas Laboratorio

Polidipsia, poliuria

Astenia, anorexia

Náuseas, vómitos, dolor 
abdominal

Calambres musculares

Pérdida de peso

Somnolencia

Deshidratación

Hiperventilación (respiración  
de Kussmaull)

Taquicardia e hipotensión

Piel caliente y seca

Halitosis cetónica

↓ Nivel de conciencia

Hiperglucemia > 300 mg/dl

Acidosis metabólica: ph < 7,3; anión GAP 
positivo > 14 y bicarbonato < 15 mEq/l

Hiperosmolaridad (280-330 mOsm/l)  
Na y K bajos Cl y P normales

Leucocitosis con desviación izquierda

Cetonemia, glucosuria y cetonuria

↑ GOT, GPT, CPK, amilasa y triglicéridos
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Tratamiento4

Manejo en Atención Primaria hasta su derivación: 
• 	 Hidratación (suero fisiológico: 1.000 cc en la primera 

hora y 500 cc en la siguiente).
• 	 Insulina rápida (10 UI bolo intravenoso).
• 	 Perfusión de insulina rápida (5-10 UI/hora). Como alterna-

tiva se puede utilizar la vía intramuscular. 
• 	 Realizar electrocardiograma para valorar hipo-hipercaliemia. 
• 	 Controles glucémicos frecuentes.

Estado hiperglucémico hiperosmolar5,8,9

Definición
Cuadro más frecuente en la DM2, caracterizado por: 
1.	Hiperglucemia > 600 mg/dl.
2.	Hiperosmolaridad > 320 mOsm/l. 
3.	Ausencia de cuerpos cetónicos en sangre: ph > 7,30 y 

anión GAP normal. 
4.	Alteraciones neurológicas y de la conciencia variables. 
5.	Deshidratación. 

Causas
1. 	Debut de DM2. 
2.	Deshidratación (vómitos, diarrea, uso de diuréticos).
3. 	Fármacos (corticoides).
4.	Enfermedades intercurrentes (infecciones, IAM, ACV).
5. Abandono del tratamiento.

Clínica
1. DM2 previa. 
2. Poliuria, polidipsia, polifagia. 
3. Distermia. 
4. Deshidratación. 
5. Anorexia, náuseas, vómitos. 
6. Taquicardia, hipotensión. 
7. Alteración de la conciencia. 
8. Acidosis láctica y posible insuficiencia renal. 
9. Aumento del riesgo de trombosis venosas. 

Tratamiento4

1. Hidratación (suero fisiológico al 0,9%).
2. Insulina rápida y potasio (si potasio < 5 mg/dl).
3. En ancianos y pacientes de riesgo, se recomienda la 

administración de heparina de bajo peso molecular 
de forma profiláctica.

4. Debe realizarse valoración en unidad de cuidados 
intensivos.

5. Se debe valorar la posibilidad de una infección como 
causa desencadenante para tratarla.

Complicaciones
Hipoglucemia, hiperglucemia, hipopotasemia y ede-
ma cerebral.

Acidosis láctica5,8,10

Es poco frecuente. Aumenta el lactato en sangre  
(> 5 mEq/l) y el ph baja < 7,35.

Suele asociarse a cuadros que se acompañan de hipoxia 
tisular: insuficiencia renal, cardíaca, respiratoria, enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica y alcoholismo. 

¡Atención! Cuidado con el uso de metformina.

Complicaciones
Pueden presentarse arritmias ventriculares, hipoten-
sión y bradicardia, con un síndrome de bajo gasto 
que disminuye el flujo hepatorrenal.

Tratamiento
El tratamiento hospitalario requiere la alcalinización 
(aunque se debate el uso de bicarbonato frente a 
otras alternativas: carbicab o dicloroacetato).

Complicaciones crónicas 
microvasculares

Las complicaciones crónicas se dividen, por su fisio-
patología, en macro y microvasculares. Las compli-
caciones microvasculares incluyen la retinopatía, la 
nefropatía y la neuropatía diabética. Las macrovas-
culares incluyen las manifestaciones clínicas de la 
arteriosclerosis, es decir, la cardiopatía isquémica, los 
ACV y la arteriopatía periférica. La aparición y la pro-
gresión de las alteraciones microangiopáticas tienen 
una especial correlación con el mal control glucémi-
co (A)1,11. La macroangiopatía, si bien también se ve 
influida por un mal control metabólico (B), está estre-
chamente relacionada con el aumento de los facto-
res de riesgo cardiovascular (hipertensión, dislipemia, 
tabaquismo) (A)1,11.

Retinopatía diabética

Definición
La retinopatía diabética es una microangiopatía de 
desarrollo progresivo en la red vascular retiniana. Su 
clasificación según el grado de progresión queda ex-
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Detección precoz y seguimiento de las complicaciones 
agudas y crónicas de la diabetes tipo 2

el diagnóstico, pero esta última tiene mayor sensibili-
dad (98%) y especificidad (90%) que la oftalmoscopia 
directa en la detección de retinopatía de riesgo, que 
es la que más se va a beneficiar del tratamiento con 
láser y, por tanto, más va a reducir la morbilidad (B).

¿Cuándo?1,12-15 Cinco años después del diagnóstico en 
diabéticos tipo 1 mayores de 15 años (C) y en todos los 
diabéticos tipo 2 en el momento del diagnóstico (A). 

En pacientes con DM2 sin retinopatía se aconseja una 
periodicidad de control de tres años, y en los que pre-
sentan retinopatía leve no proliferativa, cada dos (B). 
En los diabéticos tipo 1, durante la pubertad, la explo-
ración será anual. En las embarazadas la primera ex-
ploración será en el primer trimestre y posteriormente 
trimestral.

El cribado mediante exploración de la agudeza visual 
y fondo de ojo, por mayor aplicabilidad, se recomien-
da en el diagnóstico y con una periodicidad anual (B).

Tratamiento1,12-15

Control glucémico, que ha demostrado tanto en la 
DM1 como en la DM2 retrasar la aparición de retino-
patía diabética y reducir su progresión (A).

Control de la presión arterial, manteniendo cifras de 
presión arterial cercanas a 130/80 mmHg (A).

Fotocoagulación con láser en caso de edema macu-
lar, retinopatía no proliferativa grave o proliferativa (A).

Cirugía: en caso de hemorragia vítrea o desprendi-
miento de retina (B).

Nefropatía diabética

La nefropatía diabética se caracteriza por cambios en 
la excreción urinaria de albúmina. En el paciente se su-
ceden tres fases: normoalbuminuria, microalbuminu-
ria y proteinuria, que quedan reflejadas en la tabla 2. 
La proporción de pacientes con DM2 que desarrollan 
microalbuminuria es aproximadamente de un 25% a 
los diez años del diagnóstico. La presencia de ésta au-
menta la mortalidad total, la morbimortalidad cardio-
vascular y la aparición de enfermedad renal terminal, 
por lo que guías de práctica clínica como la australia-
na, la NICE o la SIGN recomiendan el cribado1,13-16.

puesto en la tabla 112. El principal factor de riesgo de 
padecerla es el tiempo de evolución de la DM. Se esti-
ma que a los veinte años del diagnóstico más del 60% 
de los diabéticos tipo 2 y todos los del tipo 1 padecen 
retinopatía (B). La presencia de nefropatía y los cam-
bios hormonales del embarazo y de la pubertad se 
asocian con una progresión de esta complicación1,12.

El diagnóstico y tratamiento precoces modifican el pro-
nóstico en tanto que, aplicada a tiempo, la fotocoagula-
ción de la retina con láser reduce en más de un 60% el 
riesgo de pérdida visual en los pacientes con retinopatía 
diabética de alto riesgo, y en más de un 50% en caso de 
edema macular diabético (B). En la revisión del diabético 
se debe realizar anamnesis sobre síntomas visuales, ex-
ploración de la agudeza visual mediante optotipos, exa-
men del fondo del ojo y observación de una única foto 
realizada con cámara de retina no midriática de 45°12. 

Cribado
¿Cómo?1,12-14 La oftalmoscopia directa y la obser-
vación de una única foto realizada con cámara de 
retina no midriática de 45° son pruebas válidas para 

Tabla 1. 	Clasificación de la retinopatía diabética 		
	 según su grado de progresión (Global  
	 Diabetic Retinopathy Project Group)

•	S in retinopatía aparente
•	 Retinopatía diabética no proliferativa:
	 –	Forma leve: caracterizada por la presencia de 	

	 microaneurismas
	 –	Forma moderada: hemorragias, exudados 	

	 duros 	y/o focos algodonosos
	 –	�Forma grave o preproliferativa: para su 

diagnóstico, ha de estar presente alguno de 
estos hallazgos: 

	 – �Más de 20 hemorragias intrarretinianas en cada 
cuadrante 

	 – �Arrosariamiento venoso en más de dos 
cuadrantes

	 – �Anomalías microvasculares intrarretinianas en 
más de un cuadrante sin proliferación

• 	 Retinopatía diabética proliferativa: presencia 
de neovasos y/o hemorragia vítrea o hemorragia 
prerretiniana

• 	 Maculopatía diabética
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Cribado
¿Cómo?1,13-16 Tanto como método de cribado como 
de confirmación, se recomienda utilizar el cocien-
te albúmina/creatinina (mg/g) en la primera orina 
de la mañana (B). El patrón de referencia diagnós-
tico lo constituye la albúmina en orina de 24 horas 
(mg/24 horas), que es preciso confirmar con un resul-
tado positivo en al menos dos de tres pruebas en un 
período de seis meses. En la práctica cotidiana se utili-
za la determinación del cociente albúmina/creatinina 
en una muestra de orina aislada, dada la mayor facili-
dad de recogida y el resultado superponible a la re-
cogida de 24 horas. El uso de tiras reactivas puede ser 
útil como prueba de cribado para detectar microalbu-
minuria, pero no es válido para realizar el diagnóstico. 

Independientemente del cribado para la detección 
de insuficiencia renal, se recomienda la estimación del 
filtrado glomerular mediante la ecuación MDRD (dis-
ponible on-line en: http://mdrd.com y http://www.
semergen.es/semergen/calculadoras-medicas) o en su 
defecto mediante la fórmula de Cockcroft-Gault (B) o la 
del grupo CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemio-
logy Collaboration. Disponible en: http://www.qxmd.
com/calculate-online/nephrology/ckd-epi-egfr).

¿Cuándo?1,13-16 Se recomienda el cribado de la mi-
croalbuminuria en el momento del diagnóstico en 
los pacientes diabéticos tipo 2; si es normal, se debe 
repetir con una periodicidad anual (C).

Tratamiento1,13-16

Un buen control glucémico (hemoglobina glucosilada 
< 7%) y de la presión arterial (aunque el objetivo general 

a conseguir en las personas con diabetes son cifras de 
PA < 140/90, en aquellos con albuminuria/proteinuria, 
de edad no muy avanzada, sin enfermedad vascu-
lar clínica, etc., puede ser razonable obtener cifras de 
PA < 130/80) disminuye la aparición de microalbumi-
nuria y su progresión a proteinuria (A).

Los pacientes con DM y nefropatía deberían ser 
tratados con un inhibidor de la enzima converti-
dora de angiotensina (IECA) para reducir el riesgo 
de progresión a fallo renal. Los antagonistas de los 
receptores de la angiotensina II (ARA II) son el tra-
tamiento alternativo cuando los IECA no se toleran 
(A). No se recomienda el uso de la combinación de 
IECA y ARA II (A).

Otras medidas: abandono del tabaco, tratamiento 
de la bacteriuria asintomática, evitar fármacos nefro-
tóxicos y exploraciones con contrastes yodados y, en 
caso de proteinuria, restricción proteica con un con-
sumo inferior a 0,8 g/kg/día.

Neuropatía diabética

La neuropatía diabética se relaciona con el mal con-
trol glucémico y el tiempo de evolución de la DM, la  
hipertrigliceridemia, la obesidad, el tabaquismo y  
la hipertensión arterial. El cribado de la neuropatía 

Tabla 2. 	Valoración del daño renal en la nefropatía 		
	 diabética

Normal
Microalbuminuria
Proteinuria 
(nefropatía diabética 
establecida)

Cociente albúmina/creatinina 
(mg/g) o albúmina 

en orina de 24 horas 
(mg/24 horas)

< 30
30-299
≥ 300

Tabla 3. 	Clasificación clínica de las neuropatías 
	 diabéticas

Polineuropatías
•	S ensoriales

–	 Aguda sensorial
–	 Crónica sensorio-motora

•	 Autonómicas
–	 Cardiovascular
–	 Gastrointestnal
–	 Genitourinaria
–	 Amiotrofia proximal y motora
–	 Troncal

Mononeuropatías
•	 Periférica aislada
•	 Mononeuritis múltiple
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Detección precoz y seguimiento de las complicaciones 
agudas y crónicas de la diabetes tipo 2

diabética se debe hacer en los diabéticos tipo 2 en el 
momento del diagnóstico y en los diabéticos tipo 1 
a los cinco años del diagnóstico. A partir de este mo-
mento la periodicidad será anual (D)1,13-15,17.

Las formas clínicas más habituales quedan refl ejadas 
en la tabla 317. Destacamos por su frecuencia la poli-
neuropatía sensitivo-motora simétrica y distal. Es la le-
sión más frecuentemente implicada en las alteracio-
nes del pie diabético. El empeoramiento nocturno y 
el alivio con la deambulación son rasgos típicos. Tiene 
especial importancia por su gravedad la neuropatía 

autónoma, pues reduce la expectativa de vida, con 
una mortalidad a los seis años del 29%.

Tratamiento
Un correcto control glucémico mejora o al menos en-
lentece la progresión de la neuropatía diabética (A). 
La abstención de tabaco y alcohol, y la prevención de 
estados carenciales que puedan ocasionar neurotoxi-
cidad podrían enlentecer su progresión.

Un esquema general del tratamiento queda expuesto 
en la tabla 418.

Tabla 4. Tratamiento de la neuropatía diabética

Tratamiento específi co 

Neuropatía dolorosa 
periférica

Alteraciones 
gastrointestinales 

Vejiga neurógena 

Cardiovascular 

Disfunción eréctil

Dolor superfi cial

Dolor profundo 

Gastroparesia 

Diarrea 

Estreñimiento 

Micciones frecuentes con presión en hipogastrio (maniobra de Credé), 
sondaje intermitente

Intolerancia al ejercicio, taquicardia 

Hipotensión ortostática 

Elección: inhibidores de la PED-5 (sildenafi lo, tadalafi lo y vardenafi lo) (A)
Alternativas: alprostadilo intracavernoso o apomorfi na. Psicoterapia grupal (B)

Capsaicina tópica (B)

Elección: antidepresivos tricíclicos y 
los anticonvulsivantes tradicionales 
carbamazepina, lamotrigina, valproato
Alternativa: gabapentina o pregabalina, 
opioides o duloxetina (A)

Comidas más escasas y frecuentes 
y procinéticos (metoclopramida, 
domperidona) 

Tetraciclina (se desconoce el mecanismo, 
aunque se descarta el antibacteriano), 
codeína, loperamida o difenoxilato 

Medidas dietéticas. 
Laxantes osmóticos

IECA, betabloqueantes 

Medidas posturales. Dieta rica en sal. Si 
es muy sintomática, se puede emplear 
9 alfa-fl uorohidrocortisona, midodrina, 
indometacina o clonidina

IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiontesina; PED-5: fosfodiesterasa tipo 5.
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Pie diabético

En la fisiopatología del pie diabético existen tres fac-
tores fundamentales17:
• 	 La neuropatía: es el factor más importante y está 

presente en la mayoría de los pacientes con úlceras.
• 	 La isquemia: es el principal elemento determinante 

de la evolución de las úlceras, de su pronóstico y 
del riesgo de sufrir amputación.

• 	 La infección. 

El tipo de lesión determina la gravedad de esta com-
plicación, según refiere la tabla 519. 

Cribado
¿A quién y cuándo?1,13-15,17 En el momento del diag-
nóstico en pacientes con DM2. Una vez que el paciente 
ha sido evaluado, debe ser asignado a una categoría de 
riesgo del pie que determinará la frecuencia de la ex-
ploración. Se recomienda una revisión anual en los pa-

cientes de bajo riesgo, cada 3-6 meses en los de riesgo 
moderado, y cada 1-3 meses en los de riesgo alto (D).

¿Cómo?1,13-15,17

• 	 Anamnesis de síntomas de neuropatía periférica y de 
enfermedad vascular. Inspección del pie y del calzado.

• 	 Exploración de la neuropatía20: el objetivo es 
identificar la pérdida de la sensibilidad protecto-
ra. Las técnicas exploratorias quedan reflejadas 
en la tabla 6.

• 	 Exploración de la arteriopatía: palpación de los pul-
sos tibial posterior y pedio y, si es posible, mediante 
el índice tobillo-brazo. Consiste en calcular el co-
ciente entre la presión arterial sistólica del tobillo 
y del brazo con ayuda de un Doppler manual con 
una frecuencia de emisión entre 5 y 10 MHz y un 
manguito para la toma manual de la presión arte-
rial. El Panel de Consenso de la American Diabetes 
Association recomienda la medición del índice 
tobillo-brazo en pacientes diabéticos mayores de 

Tabla 5. Clasificación de Wagner de las úlceras del pie diabético 

Grado

0 
 
 
 
1 
 
 
 
 
2 
 
 
 
 
 
3 
 

4

5

Lesión

Pie de riesgo 
 
 
 
Úlcera superficial 
 
 
 
 
Úlcera profunda

 
Úlceras profundas  
más absceso

Gangrena limitada

 
 
Gangrena extensa

Características

No hay lesiones, pero se 
trata de un pie con uno o 
más factores de riesgo 

Neuropatía sensitiva y 
al menos otro factor de 
riesgo. No sobrepasa la 
dermis

Penetra en el tejido celu-
lar subcutáneo y afecta a 
tendones y ligamentos, 
pero no hay absceso o 
afectación ósea 

Acompañada de celulitis, 
absceso u osteítis 

Generalmente en talón, 
dedos o zonas distales 
del pie

Todo el pie afectado, 
efectos sistémicos 

Tratamiento

Medidas preventivas, educativas y de control 
estricto de los factores de riesgo de ulceración 

 
Reposo, desbridamiento, descarga de la presión 
en el área ulcerada (B). Curas locales. Valorar 
individualmente el uso de antibióticos  

Reposo, desbridamiento, descarga de la presión 
en el área ulcerada, curas locales y antibiotera-
pia, si hay signos de infección (D)

 
 
Ingreso hospitalario para drenaje y desbrida-
miento extenso. Control de la infección

Ingreso urgente. Muchos pacientes requerirán 
cirugía de revascularización o amputación 
menor 

Ingreso urgente. Muchos pacientes requerirán 
amputación mayor 
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Detección precoz y seguimiento de las complicaciones 
agudas y crónicas de la diabetes tipo 2

50 años de edad y considerarlo en pacientes más 
jóvenes con múltiples factores de riesgo cardiovas-
cular. Si es normal, se ha de repetir cada cinco años. 
La interpretación de dichos índices queda refl ejada 
en la tabla 7.

Prevención y tratamiento1,12-15

El buen control metabólico y de otros factores de riesgo 
cardiovascular evita la aparición y mejora la progresión 
de las lesiones del pie diabético (A). El cese del hábi-
to tabáquico como medida aislada evita la aparición y 
mejora la progresión de las lesiones del pie diabético 
(B). La educación acerca del autocuidado de los pies 
tiene el mismo efecto (B). Los pacientes de bajo riesgo 
podrían utilizar calzado habitual (bien ajustado, de cali-
dad), mientras que los pacientes con deformidades en 
los pies podrían benefi ciarse de calzado terapéutico (B). 

Complicaciones crónicas 
macrovasculares

Las complicaciones macrovasculares de la DM se de-
ben fundamentalmente a la arteriosclerosis y son la 
mayor causa de mortalidad en los pacientes diabéti-
cos (A). Se presentan con mayor incidencia que en la 
población general (A), con peor evolución (A) y mayor 
mortalidad (A)1,12,13. Los diabéticos tienen un riesgo en-
tre dos y tres veces mayor de presentar enfermedad 
cerebrovascular y cardiopatía isquémica, y cinco veces 
mayor de presentar arteriopatía periférica, que los no 
diabéticos. Su riesgo anual de muerte es de dos a tres 
veces mayor que el de las personas que no padecen 
DM. La población diabética de más de 15 años de evo-
lución tiende a igualar su riesgo coronario con el de la 
población que padece cardiopatía isquémica (B). De 
forma general, el riesgo es mayor para las mujeres (B)11.

Las estrategias de prevención primaria han logrado dis-
minuir la incidencia de la macroangiopatía y la morbi-
mortalidad de ella derivada (A). La prevención secunda-
ria y terciaria trata de realizar un diagnóstico precoz para 
evitar las complicaciones, recurrencias y secuelas11,13. 

Cardiopatía isquémica

La aterosclerosis tiene un período prepatogénico largo 
(10-15 años). Su debut en diabéticos es tan diverso como 
lo es en el resto de la población y abarca manifestaciones 

Tabla 6. Exploración de la neuropatía diabética

Parámetro 

sensibilidad a la presión

sensibilidad vibratoria

sensibilidad térmica

sensibilidad algésica 

Refl ejos aquíleos 

Técnica 

Monofi lamento (A)*

Diapasón calibrado/diapasón de 128 Hz/neurotensiómetro 

Barra fría-caliente/mango del diapasón 

Palillo romo y puntiagudo

Martillo de refl ejos

*Con el paciente en decúbito supino y los ojos cerrados, el monofi lamento se aplica de forma perpendicular a la piel, 
presionando hasta que se dobla y manteniéndolo no más de uno o dos segundos. La Guía del Ministerio de sanidad de 
2008 recomienda hacerlo en cuatro puntos plantares de cada pie: primer dedo (falange distal), base del primer, tercer y 
quinto metatarsiano. sólo se considerará que el pie es sensible si se detecta la presión en los ocho puntos (8/8).

Tabla 7.  Interpretación de los valores del índice   
 tobillo-brazo

0,9-1,1 
< 0,9 
< 0,5 
1,1-1,3 
> 1,3 

Normal 
Enfermedad vascular signifi cativa 
Enfermedad vascular grave 
Calcifi cación arterial probable 
Calcifi cación arterial 
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de angina, infarto, insuficiencia cardíaca y muerte súbita. 
Sin embargo, en la población con DM es más frecuente 
que curse de forma asintomática. La incidencia de isque-
mia silente oscila entre un 30 y un 50%, frente a un 6 a 
un 15 % en población sin DM. Este hecho puede hacer 
pensar que en la población con DM es de mayor impor-
tancia el diagnóstico precoz y el rastreo de cardiopatía 
isquémica asintomática. Pese a que se ha postulado en 
muchas ocasiones que en la población con DM puede 
ser adecuado el rastreo de enfermedad coronaria silen-
te, no se ha probado que esa estrategia redunde en un  
beneficio real. De forma general, no se ha demostrado 
que en pacientes con aterosclerosis coronaria estable 
exista un beneficio de supervivencia derivado de la re-
vascularización coronaria. Esto se observa de forma par-
ticular en pacientes diabéticos (estudio DIAD)21 y con en-
fermedad vascular periférica (estudio DECREASE)22. Por lo 
tanto, es dudoso que la búsqueda de cardiopatía isqué-
mica en pacientes asintomáticos tenga utilidad real, ya 
que no se ha probado que mejore la supervivencia, cosa 
que sólo han demostrado las estrategias de prevención. 
El único beneficio potencial de esa búsqueda sería re-
calificar a los pacientes, de modo que aquéllos con car-
diopatía isquémica silente deberían ser sujetos de una 
estrategia de prevención secundaria. Esto es importante 
si aceptamos que no todos los diabéticos deben consi-
derarse sujetos de prevención secundaria (A)1,11,13,14. 

Por ello, las estrategias de screening estarían indicadas 
sólo en los diabéticos tipo 2 de menos de 15 años de 
evolución de la enfermedad en los que la agrupación 
de otros factores de riesgo nos deje dudas sobre su 
inclusión en objetivos de prevención secundaria.

Cribado
¿A quién y cuándo?1,11,13-15 No se recomienda la imple-
mentación de pruebas de diagnóstico precoz de car-
diopatía isquémica en la población diabética de modo 
sistemático (A). 

¿Cómo?1,12-14 Se debe recomendar la realización pe-
riódica y sistemática de anamnesis y exploración di-
rigida a la búsqueda de enfermedad cardiovascular. 
Sugerimos un seguimiento según la tabla 8 (B) que 
incluye la realización de un electrocardiograma (C).

Tratamiento
Las recomendaciones en el tratamiento de los pa-
cientes con enfermedad cardiovascular establecida 

sobre los que hay evidencia establecida quedan re-
flejadas en la tabla 9. 

Enfermedad cerebrovascular

Los sujetos con DM presentan un aumento de la inci-
dencia de ictus, que se debe ante todo a ictus isqué-
micos. La aterosclerosis carotídea aumenta el riesgo 
de ictus isquémico de modo proporcional al grado de 
estenosis arterial. Parecería, pues, que su detección 
precoz aumentaría la supervivencia libre de compli-
caciones. Sin embargo, el beneficio de la endarterec-
tomía es muy discreto y se observa a largo plazo, por 
lo que debe indicarse sólo en pacientes cuidadosa-
mente seleccionados con estenosis carotídea grave, 
una expectativa de vida razonable (al menos de cinco 
años) y en centros con una morbimortalidad perio-
peratoria baja. Por todo ello, no está indicado realizar 
despistaje de estenosis carotídeas asintomáticas y el 
eco-Doppler carotídeo se ha de reservar para deter-
minados grupos de pacientes (fundamentalmente 
los que presenten soplos carotídeos, con cardiopatía 
isquémica o arteriopatía periférica) (A)1,12-14,23. 

Cribado
¿A quién y cuándo?1,11,13,14,23 No está indicado realizar 
despistaje de estenosis carotídeas asintomáticas en 
los pacientes diabéticos (A).

Tabla 8. 	Anamnesis de enfermedad cardiovascular

Preguntar al menos una vez al año (C) sobre:
•	 Debilidad unilateral
•	 Disartria
•	 Opresión o dolor torácico
•	 Disnea
•	 Claudicación intermitente

Exploración al menos una vez al año (C) que incluya:
•	 Auscultación cardíaca y carotídea
•	 Palpación de pulsos periféricos
•	 Inspección de pies
•	 Sensibilidad de pies con monofilamento

Electrocardiograma anual o bianual (C)

Índice tobillo/brazo (A)
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Detección precoz y seguimiento de las complicaciones 
agudas y crónicas de la diabetes tipo 2

¿Cómo?1,12-14,23 Se debe recomendar la realización pe-
riódica y sistemática de anamnesis y exploración 
dirigida a la búsqueda de enfermedad cerebrovascu-
lar. Se recomienda la realización de eco-Doppler 
carotídeo sólo en determinados grupos de pacientes 
(fundamentalmente los que presenten soplos caro-
tídeos, con cardiopatía isquémica o arteriopatía peri-
férica) (A).

Arteriopatía periférica

El diagnóstico precoz de la arteriopatía periférica se 
realiza mediante la determinación del índice tobillo-
brazo con Doppler. La confi rmación de la enferme-
dad permitirá mejorar la calidad de vida del paciente 
y valorar el grado de isquemia. El hallazgo de isque-
mia crítica puede incluir a pacientes en fases asinto-
máticas de la enfermedad e implica la necesidad de 
tratamiento de revascularización precoz que impida 
la amputación. El índice tobillo-brazo tiene además 

valor pronóstico para la extremidad afectada y para el 
desarrollo de IAM durante el seguimiento1,12-14,24.

Se recomienda el screening sistemático de la arterio-
patía periférica en pacientes con DM, ya que mejora 
el pronóstico de la enfermedad. Lo consigue porque 
conduce al tratamiento intensivo de los factores de 
riesgo cardiovascular, y también por el benefi cio de-
rivado del tratamiento revascularizador precoz en los 
casos en que sea necesario (A)1,12-14,24.

Cribado
¿A quién y cuándo?1,12-14,24 Se recomienda anamnesis 
y exploración dirigida a detectar signos y síntomas 
de claudicación intermitente en pacientes diabéticos 
con una periodicidad anual (C).

¿Cómo?1,12-15 Se recomienda la determinación de 
pulsos periféricos y del índice tobillo-brazo con una 
periodicidad anual (C).

DM: diabetes mellitus; ECV: enfermedad cerebrovascular; IAM: infarto agudo de miocardio.

Tabla 9. Recomendaciones en el paciente diabético con enfermedad cardiovascular

Recomendaciones

En el paciente diabético con ECV ha de evaluarse el 
riesgo de nuevos eventos y la posible afectación de 
órganos diana

Los betabloqueantes reducen la morbimortalidad en 
los diabéticos con ECV

En pacientes con DM y ECV establecida, los inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina 
disminuyen los eventos cardiovasculares 

El ácido acetilsalicílico en los pacientes diabéticos 
con ECV ha de administrarse con las mismas indica-
ciones y en dosis similares a los no diabéticos

Clopidogrel es una alternativa al ácido acetilsalicílico 
en los pacientes diabéticos con ECV alérgicos a éste

El uso conjunto de clopidogrel y ácido acetilsalicílico 
puede estar indicado en los pacientes con DM y 
síndrome coronario agudo durante 6-12 meses

Los pacientes diabéticos con IAM se benefi cian de un 
buen control de la glucosa 

Clase 

IIa

IIa

I

Ia o IIa según diferentes 
grupos 

IIa

IIa

IIa

Nivel 

B o C según diferentes 
grupos

B

A

A o B según diferentes 
grupos 

B

B o C según diferentes 
grupos 

B
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Guías
Clínicas

Semergen

La glucemia 		   

El control glucémico intensivo en pacientes con diabe-
tes mellitus tipo 1 (DM1) reduce el riesgo de cualquier 
evento cardiovascular y de infarto de miocardio, ictus 
o muerte cardiovascular1.

El control metabólico intensivo en los pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) recién diagnosticados, según 
el United Kingdom Prospective Diabetes Study Group 
(UKPDS), genera una tendencia en la prevención de las 
complicaciones macrovasculares. Existe una reducción no 
significativa del infarto de miocardio2. Una vez concluido 
el estudio, se siguió a estas personas durante diez años 
más y se encontró que el grupo de pacientes asignados al 
tratamiento intensivo presentaban una reducción estadís-
ticamente significativa del infarto agudo de miocardio2-3.

En los pacientes con DM2 evolucionados con alto ries-
go cardiovascular, el tratamiento glucémico estricto no 
genera mayores beneficios que la terapia convencional 
y aumenta el riesgo de hipoglucemias, como muestra el 
estudio Action to Control Cardiovascular Risk in diabetes 
Trial (ACCORD)4. 

La curva de mortalidad en la DM2 según el control 
metabólico (hemoglobina glucosilada: HbA

1
c) adop-

ta una forma de U, aumenta por debajo de 7% y vuel-
ve a aumentar por encima de 8%5.

Objetivos del control glucémico para disminuir el 
riesgo cardiovascular del diabético tipo 21-5

• 	 El control glucémico intensivo en pacientes con 
DM2 recién diagnosticados disminuye los eventos 
cardiovasculares y genera un efecto residual que 
se mantiene al menos diez años (A).

• 	 El control glucémico intensivo en pacientes con 
DM2 evolucionados con alto riesgo cardiovascular 
no genera más beneficios que el control convencio-
nal y aumenta el riesgo de hipoglucemias (B).

Hipertensión arterial

El tratamiento de la hipertensión arterial en los pacien-
tes con DM2 es capaz de disminuir los eventos cardio-
vasculares. 

El control de la presión arterial (PA) es uno de los mé-
todos más eficientes para prevenir las complicaciones 
macrovasculares en la DM2. 

Sin embargo, las evidencias que determinan los umbrales a 
partir de los cuales el tratamiento es eficaz no son conclu-
yentes6-10. Los estudios históricos HOT6, HOT-DM, UKPDS-387, 
SYST-EUR, MICROHOPE y ABCD no mostraron evidencias 
claras que sustenten el umbral de 130/80  mmHg.

Los datos aportados por el ADVANCE8, el ACCORD9 y el IN-
VEST10 demuestran que por debajo de 120/80 mmHg exis-
te un aumento del riesgo de los episodios cardiovasculares. 

Se recomiendan medidas higiénico-dietéticas (dieta 
hiposódica, consumo de verduras, lácteos desgrasa-
dos, consumo moderado de alcohol y aumento de la 
actividad física) como medida terapéutica durante los 
primeros tres meses.

Si persiste la PA ≥ 140/90, se han de introducir fár-
macos. Cualquiera de los utilizados en las personas 
sin diabetes (diuréticos tiazídicos, betabloqueantes, 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na [IECA], antagonistas de los receptores de la angio-
tensina II [ARA II] y calcioantagonistas) son útiles para 
alcanzar los objetivos tensionales.

Manejo de otros factores de riesgo cardiovascular

Objetivos del control tensional para disminuir el 
riesgo cardiovascular del diabético de tipo 26-10

• 	 Se recomienda definir al diabético tipo 2 como 
hipertenso a partir del 140/90 mmHg (en dos 
ocasiones) y mantener este umbral como objetivo 
tensional (B).
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Preferentemente se han de utilizar aquellos fármacos 
antihiperensivos con nula actividad sobre el metabo-
lismo glucémico. 

Los IECA11 y los ARA II tendrían un efecto suplemen-
tario sobre la mortalidad cardiovascular, serían útiles 
en el caso de afectación renal y no tendrían efectos 
metabólicos. 

La utilización de IECA11 y ARA II precisa controlar la 
función renal y las concentraciones de potasio sérico, 
y está contraindicada en las embarazadas. 

El paciente con DM2 hipertenso precisa habitualmen-
te más de un fármaco para conseguir el objetivo ten-
sional y será preciso añadir diuréticos tipo tiazídicos si 
el filtrado glomerular (FG) es ≥ 30, como se mostró en el 
ADVANCE12. Pero si el FG se encuentra por debajo de 
30, deberán utilizarse los diuréticos del asa. 

La utilización de calcioantagonistas junto con los 
IECA es una alternativa efectiva, como se comprobó 
en el ACCOMPLISH13.

Los betabloqueantes, por sus efectos en el metabolis-
mo glucídico y lípídico, deben reservarse como terce-
ra o cuarta opción. 

A partir del ALLHAT14 se sabe que los alfabloqueantes 
(doxazosina) no deben utilizarse o bien sólo cuando 
otras alternativas fracasen. 

Dislipemia

La dislipemia en el paciente con DM2 genera un ries-
go aterogénico suplementario que en ciertos diabé-
ticos evolucionados será estadísticamente similar a 
padecer una cardiopatía isquémica. 

La dislipemia del paciente con DM2 es cualitativa y 
cuantitativamente distinta a la del no diabético. 

Se recomienda mantener el colesterol LDL (lipopro-
teínas de baja densidad) < 100 mg/dl (2,6 mmol/l), el 
mismo valor recomendado en prevención secundaria 
del no diabético.

Se ha acordado fijar los umbrales del colesterol HDL 
(lipoproteínas de alta densidad) en > 50 mg/dl y de 
los triglicéridos en < 150 mg/dl. 

El tratamiento de la dislipemia de la DM2 se fundamenta 
en prescribir una dieta hipolipemiante y añadir fármacos 
hipolipemiantes (estatinas15, preferentemente).

Se recomiendan estatinas si el paciente con DM2 ha 
presentado algún evento cardiovascular o si tiene más 
de 40 años y algún factor de riesgo cardiovascular. 

Si el diabético tuviera menos de 40 años, la adminis-
tración de estatinas sólo se prescribirá si, a pesar de 
los cambios en los estilos de vida, el colesterol LDL es 
> 100 mg/dl o tiene varios factores de riesgo cardio-
vascular a la vez16. 

Hay que tener en cuenta la posible influencia en las 
lipoproteínas de los distintos fármacos hipogluce-
miantes (metformina18, glitazonas19, etc.) y antihiper-
tensivos (diuréticos, betabloqueantes, etc.). 

Tratamiento de la presión arterial del diabético6-14

• 	 Las medidas higiénico-dietéticas son la primera 
actuación que se ha de implantar en el hipertenso 
diabético (C).

• 	 Los IECA11 y ARA II serían recomendables, al no tener 
efectos metabólicos y ser útiles a nivel renal (C).

• 	 El paciente con DM2 hipertenso precisa más de un 
fármaco para conseguir el objetivo tensional (B).

• 	 Los diuréticos y calcioantagonistas son útiles 
como alternativas y en asociación con los IECA y 
ARA II (B).

• 	 Los betabloqueantes, dados sus efectos metabóli-
cos, deben ser la última opción (C).

Objetivos del control lipídico para disminuir el 
riesgo cardiovascular del paciente con DM215-17

• 	 El colesterol LDL debe fijarse < 100 mg/dl  
(2,6 mmol/l) (E).

• 	 Los umbrales del colesterol HDL deben fijarse en  
> 50 mg/dl, y de los triglicéridos, en < 150 mg/dl (E).
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Manejo de otros factores de riesgo cardiovascular

Las estatinas en el paciente con DM2 tienen una po-
tencia igual o superior que en los no diabéticos tipo 2 
y su efecto es lineal independientemente de la con-
centración de las lipoproteínas, como se mostró en el 
estudio CARDS16.

Las estatinas estarían contraindicadas en las emba-
razadas.

En el caso de hipertrigliceridemias, los fibratos17 es-
tarían aconsejados y su acción sería dependiente de 
las concentraciones de triglicéridos encontrados en 
el plasma. Con el fenofibrato17 el riesgo de aparición 
de miopatía es mínimo. 

No se aconseja asociar las estatinas con el gemfibro-
cilo, ya que se incrementan las concentraciones plas-
máticas de las estatinas (E).

Antiagregantes

El diabético tiene un riesgo cardiovascular aumenta-
do, mayor prevalencia de factores de riesgo cardio-
vascular y un estado procoagulante, por lo que a prio-
ri la antiagregación estaría indicada.

En 2008 se publicaron dos grandes estudios  
(POPADAD y JPAD20,21), que no demostraron benefi-
cios del ácido acetilsalicílico (AAS) en prevención pri-
maria. Metaanálisis22,23 posteriores pusieron en duda 
el beneficio del AAS en prevención primaria del pa-
ciente con DM2.

Las dosis de AAS utilizadas en los diferentes ensayos 
son variables y van desde los 50 mg a los 650 mg; no 
existen evidencias concluyentes a favor de dosis más 
elevadas, de modo que se prefieren las dosis más ba-
jas posibles para minimizar el riesgo de hemorragias.

Se recomienda utilizar AAS en dosis de 75-162 mg/día. 
No existen estudios que avalen el uso del clopidrogel 
en prevención primaria.

Se recomienda asimismo administrar AAS en los 
diabéticos tipo 2 con algún evento cardiovascular 
previo. En prevención primaria se utilizará sólo en 
caso de que el paciente presente un riesgo cardio-
vascular elevado (superior al 10% a los diez años).

Tratamiento lipídico del diabético15-19

• 	 El tratamiento inicial de la dislipemia del paciente 
con DM2 debe basarse en la prescripción de una 
dieta hipolipemiante (E). 

•	 En las personas diabéticas no controladas con 
medidas higiénico-dietéticas, se deben añadir 
fármacos hipolipemiantes (estatinas, preferente-
mente) (A).

•	 La potencia de las estatinas y fibratos es indepen-
diente de la concentración de lipoproteínas en el 
plasma (A).

•	 Se recomienda el uso estatinas en DM2 en los 
siguientes casos:

–	 Paciente con evento cardiovascular previo (A).

–	 Paciente sin evento previo, mayor de 40 años, 
que no cumple objetivos de colesterol LDL 
y que presenta al menos un factor de riesgo 
cardiovascular (B).

–	 Paciente sin evento previo, menor de 40 años, 
con colesterol LDL >100 mg/dl o con varios 
factores de riesgo cardiovascular (C).

•	 En las hipertrigliceridemias los fibratos estarían 
aconsejados (A).

Objetivos y tratamiento antiagregante en el 
paciente con DM2 para disminuir el riesgo 
cardiovascular20-23

• 	 Administrar antiagregantes en los pacientes con 
DM2 con algún evento cardiovascular previo (A).

• 	 Prescribirlos sólo en los diabéticos que, sin haber 
sufrido eventos, tienen un riesgo cardiovascular 
elevado (superior al 10% a los diez años) (E). 

• 	 Se recomienda el AAS en dosis de 75-162 mg/día 
(B).

• 	 El clopidogrel (75 mg/día) se usará en pacientes 
con enfermedad vascular, en caso de contraindi-
cación o alergia al AAS (B).
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Tabaco

La prevalencia de consumo entre los pacientes con 
DM2 es de alrededor de un 15%, lo que hace que 
deba tomarse en cuenta este hábito tóxico como un 
factor de riesgo cardiovascular.

El tabaquismo incrementa el riesgo de desarrollar DM2, 
al aumentar la resistencia a la insulina, y actúa como 
factor de riesgo cardiovascular triplicando el riesgo de 
desarrollo de complicaciones macro y microvasculares 
(básicamente, nefropatía y neuropatía)24,25. 

Se recomienda alentar el abandono de este hábito, 
pues esto disminuye de manera drástica el riesgo car-
diovascular.

Microalbuminuria

La microalbuminuria es un marcador de daño renal 
que también nos informa del grado de afectación en-
dotelial, de tal modo que se convierte en un factor de 
riesgo cardiovascular independiente26,27.

La microalbuminuria se ve afectada por el control 
metabólico y tensional, por lo que, en presencia de 
ésta, se recomienda bajar la PA mediante el empleo 
de IECA o ARA II a valores inferiores a 130/80 mmHg.

El riesgo cardiovascular
del diabético tipo 2

Los diabéticos tienen de dos a cinco veces más ries-
go de sufrir un evento cardiovascular que los no dia-
béticos y su esperanza de vida se reduce entre 6 y 
15 años28.

La «macroangiopatía diabética» no es más que un 
estado de arteriosclerosis acelerada, que hace que la 
diabetes sea una variable independiente en el riesgo 
cardiovascular. 

Esta situación ha hecho que se postulara que el dia-
bético tipo 2 tiene un riesgo semejante al de aquel 
no diabético con enfermedad coronaria (Haffner et al.29), 
algo que en general no se cumple con todos los dia-
béticos, pero a lo que sí se aproxima en diabéticos 
tipo 2 evolucionados (entre 10 y 15 años). Esta aproxi-
mación significa que el riesgo de tener un evento 
cardiovascular se acerca al 10% a los diez años de pa-
decer la enfermedad. 

La determinación del riesgo se establece mediante 
ecuaciones matemáticas de probabilidad (tablas de 
riesgo) creadas a partir del seguimiento de gran-
des cohortes poblacionales, aunque su sensibili-
dad y valor predictivo no pase del 50%. Con todo, 
se recomienda su aplicación a los diabéticos tipo  2 
con el fin de monitorizar su riesgo cardiovascular, 
aplicar tratamientos farmacológicos (estatinas y  
AAS), hacer una labor didáctica de concienciación  
y racionalizar los recursos entre la población.

Tratamiento del tabaquismo para disminuir el ries-
go cardiovascular del paciente con DM224,25

• 	 El tabaquismo ayuda a la aparición de complica-
ciones macro y microvasculares (básicamente, 
nefropatía y neuropatía) (A). 

• 	 Se recomienda alentar el abandono del tabaquismo (A).

Tratamiento de la microalbuminuria para disminuir 
el riesgo cardiovascular del diabético tipo 226,27

• 	 La microalbuminuria es un factor de riesgo cardio-
vascular independiente en la población con DM2 (E).

• 	 Se afecta por el control metabólico y tensional (A).

• 	 En presencia de microalbuminuria, se recomienda 
bajar la PA, mediante IECA o ARA II, por debajo de 
130/80 mmHg (A).

• 	 Mantener un control metabólico estricto (B).
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Manejo de otros factores de riesgo cardiovascular

El cálculo del riesgo cardiovascular en el diabéti-
co tipo 228-31

• 	 El diabético tipo 2 de 10-15 años de evolución 
tiene un riesgo semejante al de aquel no diabético 
con enfermedad coronaria (E).

• 	 Se recomienda la utilización de las tablas de riesgo 
cardiovascular en los diabéticos tipo 2 sin eventos 
cardiovasculares previos, con el fin de monitorizar 
su riesgo cardiovascular y para aplicar tratamien-
tos farmacológicos (estatinas y AAS) (E).
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Guías
Clínicas

Semergen

Diabetes y población geriátrica

En España se estima que la prevalencia de diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) en mayores de 65 años asciende 
hasta el 9%1.

Los ancianos con DM2 presentan con más frecuencia 
comorbilidades: hipertensión arterial (HTA), cardiopa-
tía isquémica y enfermedad cerebrovascular. Asimis-
mo, tienen mayor riesgo de presentar otros síndro-
mes geriátricos comunes como depresión, deterioro 
cognitivo, incontinencia urinaria y dolor crónico2.

Tratamiento con antidiabéticos orales5

Diabetes en situaciones especiales

ContraindicaciónFármaco Pacientes ancianos

FG < 30 ml/min, insufi -
ciencia hepática, cardíaca 
y respiratoria
Insufi ciencia hepática I. 
Cardíaca grado II-IV
Insufi ciencia renal y 
hepática

Insufi ciencia hepática

FG < 30 ml/min

FG < 30 ml/min

Metformina

Pioglitazona

Sulfonilureas

Meglitinidas

Inhibidores de las 
alfaglucosidasas
Inhibidores de la DPP-4

Análogos del GLP-1

Precaución en > 80 años

Evitar sulfonilurea de vida media larga 
(glibenclamida) → riesgo hipoglucemias 
Mejor glicazida y glimepirida
Iniciar a mitad de dosis3 (D)

Si ↑ glucemias posprandiales y hábitos
alimenticios irregulares3 (D)
Control de glucemias posprandiales
Mal tolerados por efectos gastrointestinales
Buena tolerancia. Mínimo riesgo de 
hipoglucemias

Mínimo riesgo de hipoglucemias
Efectos secundarios gastrointestinales

DPP-4: dipeptidil peptidasa 4; FG: fi ltrado glomerular; GLP-1: péptido similar al glucagón 1.

Objetivos de control de hemoglobina 
glucosilada2-4

• Ancianos sanos, sin deterioro cognitivo y buena 
expectativa de vida: objetivo de control igual 
que personas jóvenes (D).

• Ancianos mayores de 85 años o en situación 
de fragilidad o con esperanza de vida inferior a 
cinco años: objetivo menos estricto, alrededor 
del 8% (D).
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La combinación de metformina con inhibidores de la 
dipeptidil peptidasa 4 (DPP-4) en pacientes de edad 
avanzada y con tendencia a hipoglucemias sería una 
buena opción, al presentar menor número y grave-
dad de ellas6.

Paciente diabética embarazada

• Alrededor de 2/3 de los embarazos en pacientes 
diabéticas no son planifi cados4.

• Valores más elevados de hemoglobina glucosilada 
(HbA

1
c) incrementan el riesgo de malformaciones 

congénitas en las pacientes con diabetes pregesta-
cional8,9 (C).

• Las mujeres con HbA
1
c superiores a 8% deberían 

evitar el embarazo hasta que mejore su control glu-
cémico10.

• Situaciones especiales en el embarazo: hipogluce-
mias frecuentes (sobre todo en el primer trimestre), 
aumento del riesgo de progresión de complicacio-
nes microvasculares y cetoacidosis diabética, se de-
sarrollan más rápidamente, con menores niveles de 
glucosa11.

• Un control glucémico óptimo durante el embara-
zo reduce las macrosomías, las muertes fetales, las 
hipoglucemias neonatales y el síndrome del distrés 
respiratorio12. Por esto, se debe animar a las muje-
res a conseguir un control glucémico excelente (D).

Control de complicaciones

Se ha de realizar un examen oftalmológico previo a la 
concepción, en el primer trimestre y en el primer año 
posparto3,11,14. Hay que vigilar el riesgo de desarrollo o 
progresión de la retinopatía diabética.

Contraindicaciones del embarazo14

• Mal control glucémico (HbA
1
c > 7%).

• Nefropatía grave.

• Cardiopatía isquémica.

• Retinopatía proliferativa.

• Neuropatía grave.

Tratamiento

• Suplementos de acido fólico tres meses antes de la 
gestación y hasta las 12 semanas de gestación (B).

• Diabetes mellitus tipo 1 (DM1) necesitarán terapia 
intensiva de insulina con múltiples dosis o con 
bomba para conseguir los objetivos (A).

• DM2: suspender los antidiabéticos orales y pasar 
a insulina antes de la concepción3. Puede usarse 
metformina y glibenclamida, aunque se deberían 
evitar otras sulfonilureas11.

• Fármacos contraindicados: inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA)/antagonistas 
de los receptores de la angiotensina II (ARA II), 
calcioantagonistas, estatinas12,13.

Tratamiento con insulina

• La insulinización basal (insulina NPH [Neutral 
Protamine Hagedorn]/NPL [Neutral Protamine 
Lispro], glargina, detemir) es la pauta más sencilla, 
con menos hipoglucemias y menor ganancia 
ponderal7.

• La insulina basal junto con metiglinidas antes 
de las comidas es una alternativa en pacientes 
mayores con hábitos alimentarios irregulares o 
impredecibles3.

• Insulina bifásica, si hay preferencia por parte del 
profesional/paciente (menos pinchazos si hay 
necesidad de terapia intensiva).

HbA1c

Glucemia basal
2 horas posprandial

< 7% (o menor) si existe bajo 
riesgo de hipoglucemias
72-108 mg/dl (4-6 mmol/l)
< 126 mg/dl (< 7 mmol/l)

HbA
1
c: hemoglobina glucosilada.

Control glucémico3,4,10,11
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Diabetes en situaciones especiales

Contracepción

Se debe usar un método anticonceptivo efectivo, so-
bre todo si el control glucémico no es óptimo3 (D).

Los métodos anticonceptivos son los mismos que en 
la mujer no diabética.

La elección depende de los efectos secundarios, la 
facilidad de cumplimiento y las características de 
la mujer (edad, antecedentes patológicos, etc.).

Diabetes e insufi ciencia renal

El control estricto de la glucemia reduce la progre-
sión de la lesión renal, incluso después de que se 
desarrolle la proteinuria. Asimismo, en pacientes con 

enfermedad renal crónica (ERC) la presión arterial (PA) 
debe reducirse lo máximo posible para disminuir la 
pérdida de fi ltrado glomerular (FG) y reducir la pro-
teinuria (A)11,15.

Antihipertensivos3

• Los pacientes con albuminuria persistente deben 
recibir IECA o ARA II para frenar la progresión de la 
ERC, aunque presenten cifras de PA normales (A).

• Si el FG es < 30 ml/min, debemos empezar IECA/
ARA II con mucha precaución o bien evitarlos. 

• IECA/ARA II deben retirarse si aparece hiperpotase-
mia, empeoramiento de la creatinina > 30% o aler-
gia al tratamiento, así como durante la gestación.

Filtrado glomerular (ml/min/1,73 m2)

0 15 30 45 60 75 90

Metformina

Glimepirida, glicazida

Pioglitazona

Acarbosa

Inhibidores DPP4

Análogos GLP-1

Repaglinida

Insulina

Sulfunilureas

Estadios 1 y 2 
FG > 60 ml/min

Estadio 3
FG 30-60 ml/min

Estadios 4 y 5
FG < 15 ml/min

• Todos los ADO
• Análogos del GLP-1
• Insulina
• Metformina
• SU (glimepirida y glicazida)
• Repaglinida
• Pioglitazona
• Acarbosa
• Análogos del GLP-1
• Insulina
• Pioglitazona 
 (excepto en dializados)
• Repaglinida
• Insulina

ADO: antidiabéticos orales; DPP-4: dipeptidil peptidasa 4; FG: fi ltrado glomerular; GLP-1: péptido similar al glucagón 1; 
sU: sulfonilureas.

Utilización de antidiabéticos orales e insulina en los diferentes estadios de la enfermedad renal crónica16
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Diabetes e insufi ciencia cardíaca

• La DM2 afecta al 4-10% de la población general y 
al 24-47% de los pacientes con insufi ciencia car-
díaca (IC)17.

• La prevalencia de IC es tres veces mayor en perso-
nas con DM que en la población general (dos veces 
más en varones y cinco veces más en mujeres)18.

• Factores de riesgo: edad, HbA
1
c, enfermedad coro-

naria, HTA, obesidad y microalbuminuria17.
• La IC se produciría por existencia de miocardiopa-

tía diabética, relacionada con la microangiopatía, 
factores metabólicos o fi brosis miocárdica. 

• La incidencia de IC aumenta a medida que se incre-
mentaba la HbA

1
c19.

• Objetivos de control glucémico: HbA
1
c de 7-7,8%, 

debido a la existencia de curva en U para la mortali-
dad en relación con el control glucémico20.

Tratamiento de la persona con diabetes 
e insufi ciencia cardíaca3,11,21,22

Paciente con fi ebre o procesos
intercurrentes

El estrés de la enfermedad aguda (principalmente, la 
infección), el abuso de alcohol, los traumatismos, la ci-
rugía y/o algunos fármacos pueden agravar frecuen-
temente el control glucémico y precipitar cetoacido-
sis diabética o un estado hiperosmolar no cetósico. 
Se requiere atención médica inmediata para prevenir 
estas complicaciones4.

HbA
1
c: hemoglobina glucosilada; iDPP-4: inhibidores 

de la dipeptidil peptidasa 4; sU: sulfonilurea.

Metformina

Metformina
+

iDPP-4 o SU

Metformina
+

Insulina

HbA
1
c ≥ 7%

HbA
1
c ≥ 7%

HbA
1
c ≥ 7%

Tratamiento de la insufi ciencia cardíaca3,11,21,22

• IECA (o ARA II, si existe intolerancia) (A): en 
cualquier clase funcional de IC con disfunción del 
ventrículo izquierdo (VI).

• Betabloqueantes (A): metoprolol, bisoprolol, carve-
dilol, en cualquier estadio de IC con disfunción VI.

• Diuréticos de asa (C): tratamiento sintomático de 
retención de líquidos.

• Inhibidores de aldosterona (C): en IC moderada a 
grave. Control de la función renal y el potasio.

Primer escalón:
• Metformina de primera elección (si FG > 30 ml/min) (C).

• Si existe intolerancia o contraindicación, sulfonilu-
reas de segunda generación (A). Se ha de evitar la 
glibenclamida por las hipoglucemias. También 
está indicada la sitagliptina.

segundo escalón: si en tres meses el objetivo no se 
consigue (D), añadir:
• Sitagliptina: tiene bajo riesgo de hipoglucemias y 

efecto neutro en el peso.

• Sulfonilurea de segunda generación o repaglinida.

• Insulina, si la HbA1
c es > 9%.

Tercer escalón:
• Insulina basal (análogo por menor riesgo de hipo-

glucemias). Mínimas dosis efectivas por riesgo de 
aumento de volemia23. Si hay mal control, hay que 
pasar a bolos-basal.

• Triple terapia: metformina más sulfonilurea e inhi-
bidores de la DDP-4.

Tratamiento de la hiperglucemia

• Evitar hipoglucemias.

• Las glitazonas están contraindicadas.
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Diabetes en situaciones especiales

En la enfermedad intercurrente febril hay aumento del 
catabolismo y de las hormonas contrarreguladoras 
que producen resistencia insulínica transitoria (aumen-
tando las necesidades de ésta) y pueden aparecer  
cetonurias24.

Paciente diabético inmigrante

El 9,9% de la población española (4,5 millones de habi-
tantes) es inmigrante. La prevalencia de diabetes aumen-
ta tanto en los países de origen como en los de acogida27.

Consejos generales para el tratamiento

1. Hidratación y suplementos de insulina (A)25:
•	 Asegurar la ingesta de 2-3 litros de agua y de elec-

trolitos/24 horas (caldo vegetal con sal, zumos), 
especialmente en caso de vómitos o diarrea.

•	 Los suplementos de insulina se han mostrado 
altamente eficaces.

2. Ingesta de hidratos de carbono:
•	 Asegurar un aporte mínimo de 100-150 g de 

hidratos de carbono al día (1,5 litros de zumo).

•	 Repartir la dieta en pequeñas tomas cada  
3-4 horas, respetando el sueño.

•	 Se pueden suprimir los alimentos proteicos y 
grasos de forma temporal.

3. Otras medidas (B):
•	 Identificar la etiología y tratar la enfermedad 

intercurrente.

•	 Monitorizar la cetonuria y la glucemia capilar 
antes de cada comida principal25. 

•	 Pautar antitérmicos en dosis plenas.

•	 Dejar la pauta escrita: dieta, tratamiento y teléfo-
no de contacto.

Criterios de derivación al hospital25,26

•	 Glucemia > 500 mg/dl o > 300 mg/dl de instaura-
ción aguda.

•	 Cetonuria intensa (> 2+) o cetonuria (> 1+) de  
↑ 24 horas.

•	 Vómitos no controlados o imposibilidad de garanti-
zar la ingesta.

•	 Alteración de la respiración o del comportamiento/
conciencia.

•	 Fiebre alta con riesgo de deshidratación y shock séptico.

•	 Diarrea grave con afectación del estado general.

•	 Imposibilidad para aplicar las medidas descritas.

•	 Ausencia de mejoría a las 12-24 horas de aplicar la 
pauta.

Características de algunas poblaciones inmigrantes

Asiáticos:

• 	 Cribado precoz por etnia de alto riesgo28.

• 	 Tendencia casi exclusiva de sufrir DM2 y no DM127,29.

• 	 Mayor prevalencia de DM2 para índices de masa 
corporal menores29.

• 	 Predomina obesidad troncal/abdominal que preci-
pita resistencia a la insulina29.

• 	 Peor control glucémico30,31.

• 	 Riesgo de nefropatía y más complicaciones macro-
vasculares.

• 	 Mayor efectividad de metformina.

• 	 La diabetes mellitus tipo Mody es más frecuente en 
la población negra de la India

Centroamericanos:

• 	 Cribado precoz por etnia de alto riesgo (alta preva-
lencia de DM2 en mexicanos y caribeños (> 14%).

• 	 Mayor tendencia a cetoacidosis, junto con afro-
americanos27.

Tratamiento con 
insulina

Tratamiento con 
dieta o fármacos 
orales

Suplemento de insulina rápida 
antes de las tres comidas 
principales (20% de la dosis 
total previa o 10% si cetonurias 
negativas)
Mantener tratamiento (excepto 
metformina, inhibidores de las 
glucosidasas y glitazonas si hay 
fiebre) y añadir suplementos de 
insulina rápida: 4-6 UI antes de 
las tres comidas principales

Suplementos de insulina rápida
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Diabetes y tratamiento con 
glucocorticoides

•	 Los glucocorticoides alteran la tolerancia a la glu-
cosa (disminuyen la utilización por tejidos perifé-
ricos e incrementan su producción hepática, indu-
ciendo resistencia a insulina)33.

•	 Producen diabetes de nueva aparición (diabetes 
mellitus inducida por fármacos)34 en los seis prime-
ros meses de inicio del tratamiento y empeoran el 
control metabólico de la diabetes conocida.

•	 Los efectos sobre la glucemia dependen de: la dosis, 
la vía de administración, la duración del tratamiento 
y el momento del día en que se administren.

•	 Producen hiperglucemias posprandiales con esca-
sa alteración de las glucemias basales35,36 y es rara 
la cetosis, a pesar de elevadas hiperglucemias37. 
El efecto se produce en cuestión de horas, pero 
la glucemia suele ser anormalmente elevada sólo 
en respuesta a una carga de glucosa (por ejemplo, 
prednisona tiene efecto hiperglucemiante 8-12 ho-
ras tras su administración, que suele ser a primera 
hora de la mañana, por lo que alteraría las gluce-
mias posprandiales de desayuno y comida).

Ramadán y tratamiento farmacológico32

Tratamiento no farmacológico (dieta y ejercicio 
físico):
• 	 Educación diabetológica sin necesidad de 

modificar la pauta terapéutica.

• 	 Asegurar alta ingesta de líquidos y consumo de 
fibra y alimentos de bajo índice glucémico.

• 	 Evitar ejercicios de alta intensidad y al menos 
durante las dos horas siguientes a la ingesta.

Fármacos orales sin riesgo de hipoglucemias:
• 	 Misma dosis total repartida en dos veces al 

día (madrugada y anochecer) o monodosis (al 
atardecer).

Fármacos que producen hipoglucemias  
(↑ frecuencia autoanálisis):
• 	 Sulfonilureas:

–	 Monodosis (glicazida de liberación retardada o 
glimepirida) antes de comida del atardecer.

–	 Alternativa: administrar en dos dosis: pasar la 
de la mañana al atardecer, y la mitad de dosis 
de la noche, al amanecer (por ejemplo,  
5-0-5 mg → 2,5-0-5 mg).

• 	 Glinidas:

–	 Sólo tomar antes de las ingestas que se realizan 
(habitualmente 1-0-1).

Insulinizados (intentar evitar el ayuno en el  
ramadán32). Si lo realiza: 
–	 Sumar dosis totales de insulina → Insulina lenta 

al anochecer (reducir 20% la dosis). Por ejemplo, 
NPH 30-0-20 → 0-0-40.

–	 Si precisa dos dosis de insulina intermedia o mezcla: 
cambiar orden de las dosis y ↓ 50% la insulina 
matinal. Por ejemplo, NPH 30-0-20 → NPH 10-0-30.

–	 Insulina rápida: mejor análogos rápidos que 
insulina regular y muy útil la pauta basal-bolus.

Tratamiento38

•	 Objetivo general: conseguir glucemias estables, 
reducir las hiperglucemias posprandiales, prevenir 
descompensaciones agudas y evitar el riesgo de 
hipoglucemias.

•	 Objetivos de control: 120-140 mg/dl en gluce-
mias preprandiales y 180-200 mg/dl en las pos-
prandiales.

•	 Mantener la menor dosis de corticoides (5 mg 
prednisolona/día) y el menor tiempo posible39.

•	 Realizar controles frecuentes y disminuir la dosis 
de antidiabéticos orales e insulina cuando se dis-
minuya la dosis de corticoides para evitar hipo-
glucemias.

•	 Si el estado basal previo es estable:
–	 Reforzar la dieta, intentar controles más estric-

tos (aumento de la frecuencia) e incrementar la 
dosis de antidiabéticos orales del paciente. 

–	 Glimepirida ha demostrado ser útil en el trata-
miento glucocorticoideo40.

Árabes:

• 	 Mayor prevalencia de DM2.

• 	 Peor control glucémico30.

• 	 Mayor prevalencia de diabetes gestacional30.
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Diabetes en situaciones especiales

•	 Si existe mal control con dieta y antidiabéticos 
orales:
–	 Añadir insulina NPH en el desayuno o el almuer-

zo o análogo de larga acción en el desayuno 
(detemir mejor que glargina para evitar la hipo-
glucemia matutina, por la menor duración de 
acción). Dosis: 0,2-0,4 UI/kg.

•	 Si precisa intensificar insulina:
–	 Pauta basal-bolos: a diferencia de la pauta habi-

tual (50-70% de insulina basal), se ha de poner la 
mayor proporción en el componente prandial, 
sobre todo de desayuno y comida (60-70% de la 
dosis).
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