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Introducción

El desarrollo de la epidemiología clínica, la medicina basada en la evidencia y la 
investigación en salud, le otorga nuevas dimensiones a los procesos asistencia-
les, principalmente con relación a su estandarización.

Se ha documentado y demostrado que personas con el mismo problema de 
salud a menudo reciben diferentes evaluaciones o tratamiento, lo que se tradu-
ce en una variabilidad en la práctica clínica. Estas diferencias en el proceso de 
atención pueden conducir a diferencias en los resultados clínicos y variaciones 
en los costos. La estandarización de procesos asistenciales supone la necesidad 
de un cambio cultural, organizativo y profesional que permita homogeneizar los 
conocimientos de los profesionales y la comprensión de los beneficios aporta-
dos por el uso de estos estándares. 

Uno de los objetivos principales de la atención en salud es conseguir buenos 
resultados en los pacientes, tan cercanos a lo óptimo como sea posible. La es-
tandarización de procesos asistenciales, por ejemplo las guías de práctica clínica 
(GPC) constituyen un primer paso.

La implementación de GPC basadas en la evidencia pretende facilitar la toma 
de decisiones de los profesionales, mejorar los procesos de atención clínica y 
sanitaria, disminuir la variabilidad, optimizar el proceso de referencia y contra-
rreferencia, procurando generar así mejores resultados medidos en términos de 
morbi-mortalidad de la población objetivo y disminuir los costos debidos a una 
atención inapropiada.

A su vez, la GPC permite una mayor participación de los pacientes y su grupo 
familiar en la toma de decisiones concerniente al cuidado de su salud, así como 
su satisfacción con la experiencia asistencial.

A lo hora de seleccionar cuáles serán las guías que se necesita elaborar, se 
utilizan varios criterios que permiten priorizar y seleccionar el problema de salud 
que se beneficiaría de la estandarización en el proceso de atención. De acuerdo 
al conocimiento actual de la epidemiología de la diabetes mellitus en nuestro 
país se decidió realizar esta GPC.
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Epidemiología de la diabetes mellitus, 
aspectos clínicos de la diabetes mellitus.

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad crónica no transmisible, frecuen-
te y de gran impacto sanitario por su severidad y diversidad de complicaciones 
crónicas que determina. 

A nivel mundial, en el año 2015, 425 millones de personas tenían DM, esti-
mándose para el año 2040, 642 millones de personas con DM. Más del 80% de 
las muertes por diabetes se registra en países de ingresos bajos y medios. 

Fisiopatológicamente se caracteriza por hiperglucemia crónica, alteración 
en el metabolismo de los carbohidratos, lípidos, y proteínas, como consecuencia 
de los defectos en la secreción de insulina, en la acción de la misma o de ambas.

La DM tipo 2 (DM2) es el tipo más común de diabetes, por lo general ocurre 
en adultos, pero va en aumento su frecuencia en niños y adolescentes.

La glucemia de ayuno alterada (GAA) y/o la tolerancia alterada a la glucosa 
(TAG), son estados de transición entre la normalidad y la diabetes, y quienes los 
tienen, presentan mayor riesgo de progresar hacia la DM2. 

La prevalencia de la obesidad ha aumentado en niños, adolescentes y en 
especial en adultos jóvenes. Factores ambientales como los cambios en los pa-
trones de alimentación, el incremento en el acceso y consumo de alimentos y 
bebidas con alta densidad calórica, la disminución del tiempo dedicado a la acti-
vidad física y el incremento de los periodos asignados a labores sedentarias, son 
las causas mayores del incremento en la prevalencia de la obesidad. Cambios en 
la dinámica de las familias, la depresión, las alteraciones de la conducta alimen-
taria y el consumo de alcohol son otras condiciones involucradas. 

Las comorbilidades son frecuentes entre las personas con diabetes. Cer-
ca de la mitad de los pacientes con DM2 tiene hipertensión arterial. Un alto 
porcentaje de ellos tiene al menos una condición reconocida como un fac-
tor de riesgo cardiovascular (86,7%). Si se incluyen solo los factores de riesgo 
modificables (hipercolesterolemia, hipertensión arterial y tabaquismo), el 65% 
de los casos tiene una o más condiciones que podrían tratarse a fin de redu-
cir su riesgo cardiovascular. La dislipemia es una de las co-morbilidades más 
comunes en la DM2. El valor promedio de triglicéridos y colesterol no-HDL 
es mayor en los pacientes con diabetes al compararlo con el resto de la po-
blación. Valores de colesterol LDL mayores de 100 mg/dl son encontrados en 
el 74,8% (95%IC 72,5-76,9%) de los casos de personas con DM2 previamente 
diagnosticados (1).

En el Uruguay, en el año 2013 se realizó la 2da Encuesta Nacional de Fac-
tores de Riesgo de Enfermedades No Transmisibles (ENFRENT). Se estimó la 
prevalencia de diabetes considerando las mediciones de glucemia ≥126 mg/dl, 
incluyendo las personas encuestadas que refirieron ser diabéticos y estar en tra-
tamiento medicamentoso (2).
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La prevalencia de diabetes se ubica en el orden del 6% para la población de 
15 a 64 años y es mayor en la población adulta (25 a 64 años) con relación a la 
población joven (15 a 24 años). No se registran diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre hombres y mujeres. Si se compara el dato con la estimación pun-
tual obtenida para este indicador en el año 2006 (5,3%), ésta es mayor en 2013, 
aunque las diferencias no son significativas en términos estadísticos (Tabla 1).

Tabla 1. Prevalencia de diabetes* por edad según sexo. Uruguay, 2013.

Sexo

Edad

15 a 24 25 a 64 15 a 64

% (IC) % (IC) % (IC)

Hombres 1,3% (0,0-3,1) 7,4% (5,5-9,4) 5,9% (4,4-7,5)

Mujeres 0,4% (0,0-1,3) 7,8% (6,2-9,4) 6,1% (4,9-7,4)

Ambos sexos 0,8% (0,0-1,8) 7,6% (6,4-8,9) 6,0% (5,0-7,0)

Fuente de datos: 2ª ENFRENT (MSP 2013).* glucemia ≥ 126 mg/dl y/o en tratamiento medicamentoso 

por diabetes.

También es éste un indicador que está fuertemente asociado con la edad: a 
mayor edad más alto es el indicador. Mientras que la prevalencia para el tramo 
de edad más joven (15 a 24) se ubica en una cifra menor al punto porcentual, 
entre las personas de 55 a 64 años la estimación puntual es de 16,8% (Tabla 2).

Tabla 2. Prevalencia de diabetes* según edad. Uruguay, 2013.

Grupos de edad (años) glucemia elevada % (IC)

15 a 24 0,0 (**)

25 a 34 3,8 (1,5-6,1)

35 a 44 4,0 (2,2-5,8)

45 a 54 8,5 (5,9-11,2)

55 a 64 16,8 (13,3-20,2)

15 a 64 6,0 (5,0-7,0)

Fuente de datos: 2ª ENFRENT (MSP 2013). *glucemia ≥ 126 mg/dl y/o en tratamiento medicamentoso 

por diabetes. ** El Nº de casos de la muestra no permite realizar la estimación del dato.
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Prevalencia de glucemia de ayuno alterada
Se consideró glucemia de ayuno alterada las mediciones ≥110 mg/dl y <126 mg/
dl, excluyendo las personas encuestadas que refirieron ser diabéticas y estaban 
en tratamiento medicamentoso por ello.

En esta situación se encuentra aproximadamente el 3% de la población en-
tre 15 a 64 años, resultando también en este caso cifras menores entre los más 
jóvenes (Tabla 3).

Tabla 3. Prevalencia de glucemia de ayuno alterada* por edad según sexo. 
Uruguay, 2013.

Sexo

 Edad

15 a 24 25 a 64 15 a 64

% (IC) % (IC) % (IC)

hombres 1,2% (0,0-2,7) 3,9% (2,5-5,4) 3,2% (2,1-4,4)

mujeres 1,1% (0,0-2,7) 3,0% (2,0-4,0) 2,5% (1,7-3,4)

ambos sexos 1,2% (0,1-2,2) 3,4% (2,6-4,3) 2,9% (2,2-3,6)

Fuente de datos: 2ª ENFRENT (MSP 2013). * ≥ 110 mg/dl y<126 mg/dl, excluyendo los que refieren ser 

diabéticos en tratamiento.

Prevalencia de glucemia de ayuno alterada y diabetes
Si se considera a la población con diabetes y/o con glucemia de ayuno alterada, 
la prevalencia se ubica en el entorno de 9% para la población de 15 a 64 años 
y afecta a aproximadamente 1 cada 10 personas entre 25 y 64 años. La cifra es 
claramente menor entre los más jóvenes: 2% (Tabla 4).

 Tabla 4. Prevalencia de glucemia de ayuno alterada* y diabetes por edad 
según sexo. Uruguay, 2013.

Sexo

Edad

15 a 24 25 a 64 15 a 64

% (IC) % (IC) % (IC)

hombres 2,5% (0,1-4,8) 11,4% (9,0-13,7) 9,2% (7,3-11,0)

mujeres 1,6% (0,0-3,3) 10,8% (8,9-12,7) 8,7% (7,1-10,2)

ambos sexos 2,0% (0,5-3,5) 11,1% (9,6-12,5) 8,9% (7,7-10,1)

 Fuente de datos: 2ª ENFRENT (MSP 2013). glucemia * ≥ 110 mg/dl y/o en tratamiento por diabetes
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Porcentaje de diabéticos no diagnosticados y/o no tratados
Para elaborar los indicadores que se presentan a continuación se consideraron so-
lamente los casos en que se contaba con el dato de la glucemia. Al igual de lo que 
ocurre con otros indicadores, una proporción importante de la población (alcanza 
a la mitad de los diabéticos entre 15 y 64 años) presentó cifras alteradas de gluce-
mia y no se encuentra realizando tratamiento medicamentoso. Si se observan los 
datos según el sexo, esta cifra es claramente mayor entre los hombres (Tabla 5).

Tabla 5. Porcentaje de diabéticos no diagnosticados y/o no tratados* por 
edad según sexo. Uruguay, 2013.

Sexo

Edad

15 a 24 25 a 64 15 a 64

% (IC) % (IC) % (IC)

hombres ** 66,3% (51,8-80,8) 68,8% (55,0-82,5)

mujeres ** 30,7% (18,5-43,0) 29,9% (17,9-41,9)

ambos sexos ** 48,9% (38,2-59,7) 50,2% (39,6-60,9)

Fuente de datos: 2ª ENFRENT (MSP 2013). * Refirieron no estar en tratamiento medicamentoso por 

ser diabéticos y presentaron glucemia ≥ 126 mg/dl. ** El Nº de casos de la muestra no permite realizar 

la estimación del dato.

Alcance y objetivo de la GPC

Esta guía está dirigida a los profesionales de salud involucrados en el proceso de 
atención desde la promoción de salud, prevención, detección precoz, confirma-
ción diagnóstica y tratamiento de la DM2.

La guía se aplica a toda la población mayor de 18 años que está en riesgo o 
tiene diagnóstico de DM2 que consultan en el ámbito ambulatorio.

Esta guía excluye a la población de mujeres embarazadas.
Tiene como objetivo estandarizar la identificación de los factores de riesgo 

para la DM2, orientar en la detección y en el tratamiento oportuno de la diabetes.
La atención debe estar centrada en el paciente, incorporando sus preferen-

cias, sus valores, sus necesidades, sus condiciones socioeconómicas, el momen-
to del ciclo vital en que trascurre, el enfoque de género. 

Las decisiones del tratamiento deben ser oportunas, basadas en la evidencia 
y adaptadas al contexto local y al pronóstico y comorbilidades del paciente. 

Debe estar alineada con los componentes del modelo de atención crónica 
para garantizar interacciones entre el equipo de salud capacitado y proactivo y el 
paciente involucrado en el autocuidado. 
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El sistema de salud deberá propiciar la asistencia en equipo, facilitar el acceso a 
la atención nutricional, enfermería, podología y especialistas, en forma oportuna, 
asegurando la correcta referencia y contrareferencia del usuario con DM2. 

Metodología

El grupo de trabajo optó por la adaptación al contexto local de guías de práctica 
clínica de DM2.

Para la adaptación se utilizó la metodología empleada en el documento 
“Guía para la Adaptación de Guías de Práctica Clínica”, elaborada por el Ministe-
rio de Salud de Argentina y la Academia Nacional de Medicina de Buenos Aires, 
Argentina (3).

La misma especifica varias etapas en el proceso de adaptación: 

1.	 Conformación del grupo de desarrollo de la guía.
2.	 Definición del alcance y de las preguntas relevantes.
3.	 Búsqueda, selección y evaluación critica de la evidencia.
4.	 Adopción y adaptación de las recomendaciones. Evaluación de la aplica-

ción de las recomendaciones.
6.	 Consenso de las recomendaciones.
7.	 Reformulación de las recomendaciones.
8.	 Revisión externa.
9.	 Reformulación y aprobación final de la GPC.	

La presentación de la evidencia y las recomendaciones corresponde a la en-
contrada en guías internacionales, las cuales fueron obtenidas de las bases de 
datos reconocidas como depositoras o realizadoras de GPC.

Para responder a las preguntas clínicas formuladas y seleccionadas en esta 
guía, se realizó una búsqueda bibliográfica de GPC en PUBMED, TRIPDATABASE, 
LILACS, COCHRANE. 

Las palabras clave de la búsqueda fueron: guía – práctica – clínica – diabetes 
– mellitus.

Se filtró por fecha de publicación incluyendo guías publicadas en los cin-
co últimos años (desde 2007 en adelante). La primera búsqueda fue realizada 
en octubre 2012. Posteriormente se realizó una nueva búsqueda en octubre de 
2013. Se obtuvieron más de 30 GPC. Se revisaron títulos y resúmenes de las mis-
mas para eliminar duplicaciones, luego se seleccionaron solo guías de práctica 
clínica que se referían a DM2 en el adulto.

Las guías seleccionadas fueron evaluadas por revisores independientes utili-
zando el instrumento AGREE II, que tiene como objetivo examinar la variabilidad 
en la calidad de las guías, evaluar el rigor metodológico y la transparencia con 
que se elaboran.
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Luego de evaluadas las guías, se seleccionaron las que presentaban la mayor 
calidad y eran recomendadas o muy recomendados por AGREE II, obteniéndose 
según esta evaluación 2 GPC. 

Las guías seleccionadas fueron, la Guía de Práctica Clínica sobre diabetes 
tipo 2 de la Agencia de Evaluación de Tecnologías Sanitarias del País Vasco en su 
edición 2008 y su actualización del año 2013, y las Guías ALAD sobre el diagnós-
tico, control y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 con Medicina Basada en 
Evidencia Edición 2013 (4) (5) (6).

Para responder a las preguntas de los capítulos de recomendaciones en of-
talmología, cardiología, actividad física en el diabético, plan nutricional, pie dia-
bético y enfermedad periodontal, se realizó la consulta a los catedráticos de la 
Universidad de la República en los temas de referencia, quienes colaboraron en 
la elaboración de las mismas para su adaptación al contexto local de acuerdo a 
las guías seleccionadas.

Para responder a las preguntas del manejo de la hipertensión en pacientes 
con DM2, se realizó una nueva búsqueda de guías, seleccionando la “Guía de 
Práctica Clínica de la ESH/ESC 2013 para el manejo de la Hipertensión Arterial.”

Para la validación de la guía se seleccionaron profesionales de la salud refe-
rentes en los temas tratados en la guía, solicitando a los mismos que opinaran 
al respecto. 

Las recomendaciones y sus niveles de evidencia utilizados son los referidos 
en las guías seleccionadas. Los niveles de evidencia y recomendación de la pre-
gunta 14.4, 14.5, 14.6 y 14.7 se adaptaron a las tablas de evidencia y niveles de 
recomendación de SIGN (ANEXO 4).

El nivel de recomendación “recomendación del grupo de elaboradores de 
la guía” corresponde a la opinión de los referentes en la materia nacionales que 
participaron como autores y/o colaboradores de la guía en los casos en que no 
había un nivel de evidencia superior.

El grupo elaborador de guía ha decidido que la misma se actualizará cada 
tres años. 

Los autores han declarado no presentar conflicto de interés.
El Ministerio de Salud Pública, en el marco de los objetivos sanitarios esta-

blecidos, definirá los mecanismos de difusión así como indicadores que permi-
tan medir el impacto del uso de la guía.

Esta guía responde las siguientes preguntas clínicas:

1.	 ¿Cuáles son los factores de riesgo para el desarrollo de la DM2?
2.	 ¿Cómo se diagnostica la DM2?
3.	 ¿En qué población está indicado el tamizaje, cúal es la prueba más fiable 

y con qué frecuencia debe realizarse?
4.	 ¿Cuál debe ser la meta de control glucémico en pacientes con DM2?
5.	 ¿Cuál es el beneficio del automonitoreo de los pacientes con DM2?
6.	 ¿Cuál es el plan nutricional en los pacientes con DM2?
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7.	 ¿Cuál es el tratamiento farmacológico inicial en los pacientes con DM2?
8.	 ¿Cuál es el tratamiento más adecuado en caso de no alcanzar las metas 

de control glucémico con monoterapia?
9.	 ¿Qué estrategias de combinación de fármacos son recomendables en el 

tratamiento de pacientes con DM2 que no alcanzan la meta glucémica 
tras la utilización de doble terapia oral?

10.	 ¿Cuándo y cómo iniciar tratamiento con insulina en el paciente con DM2?
11.	 ¿Cuál debe ser la meta de peso corporal para los pacientes con DM2?
12.	 ¿Cuál debe ser la meta de perímetro de cintura para una persona con 

DM2?
13.	 ¿Cuáles deben ser los objetivos terapéuticos para el control de los facto-

res de riesgo cardiovascular en los pacientes con DM2?
13.1 ¿Cuándo y cómo se debe evaluar el riesgo cardiovascular global en 

una persona con DM2?
13.2 ¿Cómo se previene la enfermedad coronaria en pacientes con DM2?
14.3 ¿Cuándo y cómo se debe iniciar tratamiento con antiagregantes pla-

quetarios en pacientes con DM2? 
13.4 ¿Cuáles son las metas de perfil lipídico en el paciente con DM2?
13.5 ¿Cuándo y cómo se debe iniciar tratamiento con estatinas en el pa-

ciente con DM2? 
13.6 ¿Cuándo y cómo se debe combinar una estatina con ezetimibe en el 

paciente con DM2?
13.7 ¿Cuándo y cómo asociar fibratos?
13.8 ¿Cuándo y cómo se debe controlar y tratar la hipertensión arterial en 

los pacientes con DM2? 
14.	 ¿Cuándo y cómo se debe realizar evaluación oftalmológica en un pacien-

te con DM2?
15.	 ¿Cuándo y cómo se debe evaluar la presencia de nefropatía diabética en 

una persona con DM2?
16.	 ¿Cuándo y cómo se debe realizar nefroprevención?
17.	 ¿Cuáles son los objetivos y contenidos de la educación dirigida a pacien-

tes con DM2?
18.	 ¿Qué importancia tiene la actividad física en los pacientes con DM2?
19.	 ¿Cuál debe ser la frecuencia de consulta en los pacientes con DM2?
20.	¿Cómo realizar el control periódico en el paciente con DM2?.
21.	 ¿Cuáles son las pautas de diagnóstico y tratamiento del pie diabético en 

el paciente con DM2? 
22.	 ¿Cuáles deben ser los criterios de derivación a consulta especializada en 

los pacientes con DM2?
23.	 ¿Cómo se asocia la diabetes mellitus con la enfermedad periodontal?

	 23.1 ¿La enfermedad periodontal puede condicionar el control me-
tabolico de la glucemia medida a través de la HbA1c?

	 23.2 ¿En que consiste el tratamiento periodontal?
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1. ¿Cuáles son los factores de riesgo para desarrollar DM2?

1.1 Edad y sexo

La prevalencia de la diabetes aumenta con la edad. Es inferior al 10% en per-
sonas menores de 60 años, se sitúa entre el 10%-20% en personas de 60-79 
años de edad (7). Existe una mayor prevalencia en varones entre 30 y 69 años y 
en las mujeres mayores de 70 años.

1.2 Etnia

El riesgo de desarrollar diabetes es menor en caucásicos que en el resto de 
etnias estudiadas (asiáticos, hispanos, afrodescendientes), según el estudio Nur-
ses’ Health Study (8) (n 78.419 pacientes) tras 20 años de seguimiento.

1.3 Susceptibilidad genética

Hay un mayor riesgo de DM2 en descendientes de diabéticos; el riesgo es si-
milar si es diabética la madre o diabético el padre [riesgo relativo (RR) 3,5 (IC 
95%: 2,3-5,2]) y mucho mayor cuando lo son ambos progenitores [(RR 6,1(IC 
95%: 2,9-13,0)], según un estudio de cohorte (9) de 20 años de duración.

El desarrollo de la DM2 se basa en una compleja interacción entre diversos 
factores poligénicos y ambientales.

Si un gemelo homocigótico tiene diabetes, su hermano desarrollará diabetes 
en el 90% de los casos (10). Varios estudios (11; 12) han implicado la variante del 
gen 2 TCF7L2 en el riesgo de presentar DM2. 

1.4 Obesidad

El factor de riesgo más importante para la DM2 es el IMC elevado, según 
un estudio de cohorte (13) realizado en mujeres (n 84.991), con un seguimiento 
medio de 16 años. Este estudio concluyó que, el riesgo relativo (RR) para mujeres 
con un IMC de 23 a <25 fue 2,67 (IC 95%: 2,13-3,34); IMC de 25 a <30, RR 7,59 (IC 
95%: 6,27-9,19); IMC de 30 a <35, RR 20,1 (IC 95%: 16,6-24,4), IMC ≥35, RR 38,8 
(IC 95%: 31,9-47,2). 

Otro estudio de cohorte (14) que incluyó hombres, tras un seguimiento de 
cinco años, concluyó que los hombres con un IMC ≥35 tenían un RR mayor que 
los que tenía IMC <23. (RR 42,1 IC 95%: 22-80,6) (Tabla 6).

La obesidad abdominal (índice cintura-cadera >0,95) aumentó el riesgo de 
diabetes [RR: 42,2 (IC 95% 22-80,6)] en una cohorte de varones (15). En otro 
estudio de cohorte (16) realizado en población general alemana, tuvieron mayor 
riesgo de DM2 los hombres con un alto IMC combinado con un alto índice cin-
tura-cadera.
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Tabla 6. Criterios para definir y clasificar la obesidad según IMC

VALORES DE IMC kg/m2

Normopeso 18,5 a <25

Sobrepeso 25 a <30

Obesidad grado I 30 a <35

Obesidad grado II 35 a <40

Obesidad grado III ≥40

Fuente OMS (adaptado)

1.5 Diabetes gestacional

El riesgo de desarrollar DM2 es mayor en mujeres con antecedentes de diabetes 
gestacional (17).

La incidencia de desarrollar DM2 en mujeres con antecedentes de diabetes 
gestacional fue mayor durante los primeros cinco años tras el parto, con un au-
mento más lento a partir de los 10 años. (18)

1.6 Fármacos 

Antisicóticos atípicos
Algunos estudios (19) sugieren que los pacientes con esquizofrenia presen-
tan una prevalencia de DM2 superior a la de la población general, pero no se 
conoce bien la causa.

Una revisión de 17 estudios (20) sugirió que el tratamiento con olanzapina 
y clozapina se asoció con un mayor riesgo de desarrollar DM2, en comparación 
con aquellos pacientes que no estaban tratados o recibían tratamientos con 
neurolépticos clásicos. Los autores concluyeron que se precisan más estudios 
comparativos entre los diferentes neurolépticos.

Diuréticos y betabloqueantes
La Guía de Práctica Clínica de HTA del National Institute for Clinical Excellen-
ce (NICE) refiere un mayor riesgo de desarrollar diabetes cuando se utiliza una 
combinación de betabloqueantes y diuréticos tiazídicos. (21)

Una RS (22) evaluó el efecto de las diferentes clases de antihipertensivos en 
la incidencia de DM, incluyendo estudios muy heterogéneos. Concluyó que los 
ARA-II y los IECA fueron los antihipertensivos menos asociados con la diabetes, 
seguidos de los antagonistas del calcio, los betabloqueantes y los diuréticos.
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Otros fármacos
Otros fármacos (23) implicados en el desarrollo de diabetes son: glucocorticoi-
des, anticonceptivos orales, tacrolimus, ciclosporina, ácido nicotínico, antirre-
trovirales inhibidores de la proteasa, hormonas agonistas de la gonadotrofina, 
clonidina, pentamidina y estatinas.

1.7 Inactividad física / sedentarismo

Tanto el medio ambiente (por ejemplo, la actividad física, la obesidad y la dieta) 
y los factores genéticos están involucrados en el desarrollo de la DM2. La aso-
ciación entre sedentarismo y riesgo de desarrollo de diabetes ha sido evaluada 
por una serie de estudios prospectivos y ensayos clínicos. Los resultados de es-
tos estudios indican consistentemente que la actividad física regular durante el 
horario laboral, los desplazamientos, el ocio o las actividades de la vida diaria 
reducen el riesgo de DM2 (24).

1.8 Tabaquismo 

Un creciente cuerpo de evidencia de estudios epidemiológicos sugiere que el 
tabaquismo está asociado con un mayor riesgo de diabetes tipo 2 (Willi et al., 
2007), los estudios de patogénesis también apoyan una relación causal poten-
cial entre el tabaquismo y la diabetes (Xie et al., 2009). Existen varios mecanis-
mos biológicos que podrían explicar la asociación entre el consumo de cigarri-
llos y la incidencia de la DM2.

En primer lugar la acumulación de tejido adiposo visceral se ve influenciada 
por la concentración de cortisol y los fumadores tienden a tener concentracio-
nes más altas de cortisol en plasma en ayunas que los no fumadores, lo que po-
dría ser una consecuencia de la estimulación de la actividad del sistema nervioso 
simpático inducida por fumar. Además, los efectos diferenciales del consumo de 
tabaco en las hormonas sexuales pueden ayudar a explicar la asociación posi-
tiva entre el tabaquismo y la acumulación central de grasa. Fumar tiene efec-
tos independientes sobre estrógenos y andrógenos en las mujeres y disminuye 
la testosterona plasmática en los hombres. Estos efectos pueden promover la 
acumulación de grasa abdominal, especialmente en los hombres. 

En segundo lugar, fumar aumenta los marcadores inflamatorios (Arnson et 
al., 2010) y el estrés oxidativa (Morrow et al., 1995) y altera además la función 
endotelial (USDHHS 2004, 2006, 2010). Estos mecanismos han sido fuertemen-
te implicados en el desarrollo de resistencia a la insulina y las irregularidades en 
el metabolismo de la glucosa (Maritim et Alabama. 2003; Dandona et al. 2004; 
Potenza et al. 2009).

En tercer lugar, los experimentos humanos utilizando la técnica del clamp 
de glucosa han encontrado que la infusión aguda de nicotina agrava el esta-
do de resistencia a la insulina en personas con diabetes tipo 2 (Axelsson et al. 
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2001). Por otra parte, el consumo de cigarrillos empeora claramente el control 
metabólico, las personas con diabetes que fuman requieren una mayor dosis 
de insulina para conseguir un nivel de control metabólico similar a la de los no 
fumadores. Estos hallazgos indican que las personas con diabetes pueden ser 
particularmente susceptibles a los efectos perjudiciales del tabaquismo sobre la 
resistencia a la insulina (Berlín 2008; Chiolero et al. 2008).

Por lo tanto, en conjunto, varias líneas de evidencia en animales y seres hu-
manos apoyan fuertemente la hipótesis de que el consumo de cigarrillos y la 
exposición a la nicotina puede afectar adversamente la acción de la insulina y la 
función de las células pancreáticas, ambos juegan papeles fundamentales en la 
patogénesis de la diabetes (Xie et al., 2009)

En consonancia con un meta-análisis de 25 estudios publicados antes de 
2007 por Willi et al., los resultados actualizados proporcionan pruebas convin-
centes de que el tabaquismo activo aumenta el riesgo de desarrollar DM2. La 
asociación persistió y se mantuvo significativa en todos los análisis estratificados 
por diversos estudios. Por otra parte, el meta-análisis reveló una clara relación 
dosis-respuesta, es decir, el riesgo de diabetes aumenta con el aumento de los 
niveles de intensidad de fumar. 

En conclusión, fumar debe ser considerado como un importante factor de 
riesgo modificable para el desarrollo de la diabetes. Dada la creciente epidemia 
de diabetes en todo el mundo y la alta prevalencia del consumo de tabaco en 
la mayoría de los países en desarrollo, la reducción de éste debe promoverse 
como una estrategia clave de salud pública para prevenir y controlar la epidemia 
mundial de diabetes. El tabaco también se asocia con un mayor riesgo de en-
fermedades cardiovasculares y muerte entre las personas con diabetes (Al-De-
laimy et al 2001, 2002;. Spencer et al. 2008 (25).

1.9 Otros factores de riesgo

Existen marcadores de riesgo para desarrollar DM2, entre los que se encuen-
tran: hipertensión arterial, hipertrigliceridemia, valores de HDL descendidos, 
enfermedad isquémica coronaria o vascular de origen ateroesclerótico, seden-
tarismo, acantosis nigricans, síndrome de ovario poliquístico, macrosomía, bajo 
peso al nacer, o asociación con otras enfermedades (déficit auditivo, deterioro 
cognitivo, esquizofrenia, apnea, cáncer, esteatosis hepática). La evidencia al mo-
mento de la elaboración de esta guía, no es concluyente.
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Resumen de la evidencia

ESTUDIO DE PREVALENCIA 3
La prevalencia de la diabetes aumenta con la edad.

ESTUDIO DE COHORTE 2 +
El riesgo de desarrollar diabetes es menor en caucásicos que en el resto de 
etnias estudiadas.

ESTUDIO DE COHORTE 2 +
Hay un mayor riesgo de DM2 en descendientes de diabéticos; el riesgo es simi-
lar si es diabética la madre o diabético el padre y mucho mayor cuando lo son 
ambos progenitores.

ESTUDIOS DE COHORTE 2 +
El factor de riesgo más importante para la DM 2 es el IMC elevado

RS DE ESTUDIOS DE COHORTE 2 +
El riesgo de desarrollar DM2 es mayor en mujeres con antecedentes de diabe-
tes gestacional.

RS de diferentes tipos de estudios 1+/3
Algunos estudios sugieren que los pacientes con esquizofrenia presentan una 
prevalencia de DM superior a la de la población general.

RS de ECA 1 +
Los ARA-II y los IECA son los antihipertensivos menos asociados con el desa-
rrollo de diabetes, seguidos de los antagonistas del calcio, los betabloqueantes 
y los diuréticos.

GPC (NICE)
Sugiere un mayor riesgo de desarrollar diabetes cuando se utiliza una combina-
ción de betabloqueantes y diuréticos tiazídicos.

ECA, cohorte, series de casos 1+/2+/3
Otros fármacos implicados en el desarrollo de diabetes son: glucocorticoides, 
anticonceptivos orales, tacrolimus, ciclosporina, ácido nicotínico, antirretro-
virales inhibidores de la proteasa, hormonas agonistas de la gonadotropina, 
clonidina, pentamidina y estatinas.
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Recomendación

Recomendación grupo elaborador de la guía
Fumar debe ser considerado un importante factor de riesgo modificable para el 
desarrollo de diabetes.

Dada la creciente epidemia de diabetes en todo el mundo y la alta prevalencia 
del consumo de tabaco en la mayoría de los países en desarrollo, la reducción 
de éste debe promoverse como una estrategia clave de salud pública para 
prevenir y controlar la epidemia mundial de diabetes.
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2. ¿Cómo se diagnóstica la diabetes?

2.1 Criterios diagnósticos

1.	 Síntomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) y una glu-
cemia en plasma venoso al azar (a cualquier hora del día) ≥200 mg/dl.

2.	 Dos determinaciones de glucemia basal en plasma venoso ≥126 mg/dl, 
con un ayuno previo de 8hs.

3.	 Dos determinaciones de glucemia en plasma venoso a las 2 horas ≥200 
mg/dl en la prueba de tolerancia oral a la glucosa. (PTOG). 

(Anexo 1)

2.2 Métodos diagnósticos

Glucemia basal en plasma venoso (GBP)
Es el método recomendado para el diagnóstico de diabetes y la realización de 
estudios poblacionales. Es un test preciso, de bajo costo, reproducible y de fácil 
aplicación. La medición de glucosa en plasma venoso es aproximadamente un 
11% mayor que la glucosa medida en sangre total en situación de ayuno o basal. 
En los estados no basales (postprandiales), ambas determinaciones son prácti-
camente iguales.

Prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG)
La prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) consiste en la medición de la 
glucemia dos horas después de administrar una carga oral de 75 gramos de glu-
cosa. Las mediciones intermedias durante la PTOG no se recomiendan en forma 
rutinaria. 

La American Diabetes Association (ADA) no la recomienda en la práctica 
habitual, a diferencia de la Organización Mundial de la Salud (OMS) e IDF (In-
ternactional Diabetes Federation), que propone su empleo en el diagnóstico 
de diabetes asintomática. La prueba es poco reproducible (por la dificultad del 
cumplimiento en la preparación), más costosa e incómoda. No obstante, se de-
ben tener en cuenta las siguientes consideraciones que la pueden hacer válida 
en algunas situaciones.

Con la realización de la GBP únicamente, no se diagnostica al 30% de la po-
blación diabética (diabetes desconocida) (26). Esta cifra es superior si se trata de 
población anciana y mayor aún si es del sexo femenino (27). Según varios estu-
dios, el diagnóstico mediante la glucemia a las dos horas de la PTOG se relaciona 
con mayor morbimortalidad cardiovascular y complicaciones microvasculares 
de diabetes que cuando el diagnóstico se realiza por GBP (28). El estado de TAG 
solamente puede ser diagnosticado por glucemia a las dos horas de PTOG.
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Se recomienda utilizar PTOG en los siguientes casos:
1.	 Cuando exista fuerte sospecha de diabetes (complicaciones microvas-

culares, síntomas, resultados contradictorios o dudosos, etc.) y existan 
glucemias basales normales.

2.	 En pacientes con GAA (de 110 a <126 mg/dl) repetidas.

Para el diagóstico de glucemia de ayuno alterada (GAA), se consideró el pun-
to de corte ≥110 mg/dl recomendado por la OMS. Este valor tiene mayor espe-
cificidad para identificar a la población con mayor riesgo de desarrollar diabetes. 

Para la realización de la primera y segunda Encuesta Nacional sobre Factores 
de Riesgo para las Enfermedades No transmisibles (ENFRENT) del MSP se utilizó 
este punto de corte. 

El punto de corte ≥100 mg/dl mejora la sensibilidad, pero deteriora la espe-
cificidad, por lo que se identificarán individuos sanos que nunca desarrollarán 
DM2, con el consecuente impacto económico, psicosocial y sanitario negativo 
(29) (30).

En pacientes con múltiples factores de riesgo de desarrollar DM2, podría 
considerarse el valor ≥100 mg/dl como punto de corte.

Para la realización de la PTOG se recomienda:

•	Preparar una solución de 75 g de glucosa anhidra en 250 a 300 ml de agua. 
•	Reunir las siguientes condiciones:

1.	 Ayuno de 8 a 12 horas (se puede tomar agua).
2.	Evitar restricciones en la dieta durante los tres días precedentes (realizar 

alimentación habitual). Hay evidencia que sugiere que la noche anterior 
se debe consumir una comida con un contenido razonable de carbohi-
dratos (30-50 g).

3.	Evitar cambios en la actividad física habitual durante los tres días pre-
cedentes.

4.	Durante la prueba el paciente debe mantenerse en reposo y no fumar.
5.	Es preferible que el paciente no tenga una infección u otra enfermedad 

intercurrente. De lo contrario, ésto debe quedar consignado en el infor-
me de la prueba.

6.	El paciente debe interrumpir el consumo de medicamentos que pudie-
ran alterar los valores de la glucemia como mínimo 12 horas antes de la 
realización de la prueba. De lo contrario, los medicamentos empleados 
deben quedar consignados en el informe de la prueba.

7.	La PTOG no se debe practicar en pacientes con infección por virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH) que estén recibiendo inhibidores de 
proteasas, por el alto número de resultados de glucemia falsamente 
elevados. 
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Hemoglobina glucosilada (HbA1c)
Refleja la media de las determinaciones de glucemia en los últimos dos a tres 
meses, en una sola medición y puede realizarse en cualquier momento del día, 
sin preparación previa ni ayuno. Es la prueba recomendada para el control de 
la diabetes.

Se ha planteado que la HbA1c podría ser útil para diagnosticar diabetes en 
los pacientes con glucemia basal alterada (de 110 a <126 mg/dl), ya que si exis-
tiera un resultado diagnóstico, podría evitar la realización de la PTOG.

De esta forma se podrían individualizar mejor las intervenciones en este gru-
po de pacientes. En los cinco estudios localizados (31-32) sobre este tema, se 
utilizó la PTOG o el diagnóstico médico a los seis años como patrón oro diag-
nóstico.

Sólo dos de los estudios proporcionaron datos sobre la población objeto de 
la pregunta (32-33;).

El estudio realizado en población china (31) sólo contempló 39 pacientes con 
GAA, por lo que no fue considerado. El estudio francés (30) incluyó una cohorte 
de 3.627 pacientes de raza blanca en población general con una baja prevalencia 
de diabetes y 272 pacientes con GAA. El objetivo del estudio fue evaluar la ca-
pacidad predictiva de la HbA1c en la aparición de diabetes en población general.
Una de las limitaciones de este estudio fue la pérdida de pacientes. De la cohorte 
inicial, examinaron a los seis años a 2.820 pacientes (77%). El estudio no espe-
cifica si los médicos del estudio conocían la clasificación inicial de los pacientes.

Los valores de hemoglobina glucosilada de 5,9% en pacientes con GAA 
tienen una sensibilidad de 64%, y una especificidad de 77%, un coeficiente de 
probabilidad positivo (CP+) 2,78 y un coeficiente de probabilidad negativo (CP-) 
0,46. Para la prevalencia de diabetes del estudio (22%), se alcanzó un valor pre-
dictivo positivo de (VPP) 44% y un valor predictivo negativo (VPN) de 88%.

En resumen, la escasa evidencia disponible no está diseñada para dar res-
puesta exacta a nuestra pregunta y tiene limitaciones metodológicas.

Una limitación adicional de esta técnica es que, hasta fechas muy recientes, 
no se ha llegado a un consenso (34) sobre la estandarización del método, y los 
valores difieren en función de la técnica utilizada por cada laboratorio. 

En Uruguay, recientemente, el Comité de Estandarización y Control de Ca-
lidad de la Facultad de Química, Universidad de la Republica, realizó un estudio 
sobre el “Estado actual de la trazabilidad de la metodología de la HbA1c en el 
Programa de Evaluación Externa del CECC”.

El objetivo fue determinar el grado de estandarización de las metodologías 
empleadas por los laboratorios que participan en el Programa HbA1c del CECC a 
los efectos de constatar la factibilidad del empleo de la HbA1c como herramien-
ta diagnóstica de la diabetes.

De los resultados obtenidos en este estudio, así como también de la infor-
mación obtenida en las encuestas de los últimos años del CECC se pone en evi-
dencia una sensible mejoría en el desempeño de los laboratorios participantes 
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en el Programa de HbA1c del CECC. La utilización de la HbA1c con fines diagnós-
ticos podría considerarse en el futuro.

En función de los resultados de este estudio, las recomendaciones de las 
guías utilizadas y el incremento de los costos en la utilización de la técnica, no se 
recomienda actualmente la HbA1c como técnica para el diagnóstico de diabetes.

Resumen de la evidencia

ESTUDIO DE PRUEBAS DIAGNÓSTICAS II
En un estudio con problemas metodológicos, los valores de hemoglobina 
glucosilada de 5,9% en pacientes con GAA tuvieron una sensibilidad de 64%, 
especificidad de 77%, CP+ 2,78 y CP- 0,46 en la predicción de diabetes (59). 

Recomendaciones

C
Glucemia basal en plasma venoso es el método recomendado para el diagnós-
tico de diabetes.

B
No se recomienda la utilización de la HbA1c como prueba diagnóstica.

Recomendación grupo elaborador de la guía
No se recomienda la realización de HbA1c para el diagnóstico de la diabetes.
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3. ¿En qué población está indicado el tamizaje, cuál es la 
prueba más fiable y con qué frecuencia debe realizarse?

No existe evidencia que apoye el tamizaje universal de la DM2. 

Es conveniente recordar que la mejor evidencia para apoyar el tamizaje la pro-
porcionan los ensayos clínicos aleatorizados (ECA) en los que la intervención es 
el tamizaje y las variables de resultado son la disminución de la morbimortalidad 
atribuida a la condición que se quiere tamizar. En ausencia de éstos, se puede 
justificar el tamizaje basándose en la evidencia indirecta que demuestra la exis-
tencia de intervenciones efectivas para la enfermedad que se quiere tamizar. 
Con un nivel de evidencia inferior, el aumento de riesgo de desarrollar la enfer-
medad en diferentes grupos de riesgo puede justificar el tamizaje.

Las RS consideradas en las guías seleccionadas, recomiendan el tamizaje en 
grupos de riesgo, pero difieren en la definición de estos grupos. La US Preventive 
Services Task Force (35; 36) recomienda el tamizaje en pacientes hipertensos y con 
dislipemia. Una actualización reciente realizada en Gran Bretaña amplía las indica-
ciones del tamizaje a la obesidad (37). Diferentes iniciativas en España coinciden 
en la recomendación de realizar el tamizaje en otros grupos de riesgo además de 
los anteriores: adultos a partir de 45 años, dentro de un programa estructurado de 
actividades preventivas cardiovasculares; antecedentes de diabetes en familiares 
de primer grado; diagnóstico previo de TAG o GAA, y determinados grupos étni-
cos (asiáticos, centroamericanos, etc.) (38). La frecuencia de tamizaje se determinó 
mediante consenso; se aconseja un tamizaje cada tres años en personas mayores 
de 45 años sin factores de riesgo y una frecuencia anual para otros con factores de 
riesgo (hipertensión, dislipemia, estados prediabéticos, etc.). (39)

Una herramienta para predicción de diabetes 2 es el Finnish Diabetes Risk 
Score (FINDRISK). Se basa en un cuestionario de 8 preguntas que otorgan deter-
minado puntaje. De acuerdo al resultado del mismo se diferencian poblaciones 
de riesgo y recomendaciones acordes. Para acceder al mismo dirigirse a http://
www.fundaciondiabetes.org/prevencion/findrisk/

En cuanto a la técnica de tamizaje, se recomienda la GBP. Es el método re-
comendado para el diagnóstico de diabetes y la realización de estudios po-
blacionales. 

La determinación mediante la glucemia capilar en sangre total podría sim-
plificar el diagnóstico. Aunque son múltiples los estudios publicados sobre glu-
cemia capilar en el diagnóstico de la diabetes (40-41), ninguno de ellos cumple 
los criterios de calidad exigibles para un estudio sobre pruebas diagnósticas, por 
lo que la evidencia localizada no permite recomendarla con este propósito. 
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Resumen de evidencia

1+
El tamizaje universal de la diabetes no es costo-efectivo.

Recomendaciones

D
Se recomienda el tamizaje anual de la diabetes mediante la glucemia en ayunas 
en la población de riesgo, definida por: presencia de hipertensión, hiperlipemia, 
obesidad, antecedentes de diabetes gestacional o patología obstétrica (ma-
crosomía, abortos a repetición, malformaciones), GAA o TAG a cualquier edad; y 
cada tres años en pacientes de 45 años o más sin factores de riesgo, dentro de 
un programa estructurado de prevención cardiovascular.

C
No se recomienda la glucemia capilar en sangre total como prueba diagnóstica 
en las poblaciones de riesgo.
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4. ¿Cuál debe ser la meta de control glucémico 
en pacientes con DM2?

La técnica recomendada para el control glucémico  
en pacientes con DM2 es la HbA1c.

La incidencia de complicaciones clínicas de la diabetes, especial-
mente las microvasculares, está relacionada con los niveles ba-
sales de HbA1c. El estudio observacional UKPDS 35 (42) valoró el 
riesgo de complicaciones micro y macrovasculares en función de 
los niveles de la HbA1c a lo largo del tiempo, ajustado por poten-
ciales factores de confusión. Cada reducción del 1% de HbA1c se 
asoció a disminuciones del riesgo de 21% para cualquier problema 
relacionado con la diabetes, 21% para muertes relacionadas con 
la diabetes, 14% para IAM, y 37% para complicaciones microvas-
culares. El riesgo más bajo lo presentaron aquellos pacientes con 
valores de HbA1c más cerca de la normalidad (<6,0%). 

Un meta-análisis de estudios prospectivos de cohorte reali-
zado en pacientes con DM2 (43) concluyó que, por cada 1% de in-
cremento en la HbA1c, el riesgo cardiovascular se incrementó 18% 
[RR 1,18 (IC 95%: 1,10-1,26)].

Por otra parte, el ensayo clínico UKPDS 33 de 10 años de du-
ración demostró que, en pacientes con DM2, la terapia intensiva 
reducía las complicaciones producidas por la diabetes (44). Los 
niveles de HbA1c fueron 7% en el grupo asignado al tratamien-
to intensivo y 7,9% en el grupo control. El tratamiento intensivo 
se asoció a una reducción de 12% en la variable compuesta que 
incluyó muerte relacionada con diabetes, complicaciones macro-
vasculares y microvasculares.

Es de destacar que este efecto se debió fundamentalmente a 
la reducción en las complicaciones microvasculares, [RR 0,75 (IC 
95%: 0,60-0,93)] y, en particular, a la reducción de la necesidad 
de fotocoagulación. Asimismo, se observó una tendencia no sig-
nificativa en la disminución de otros eventos, como IAM o ampu-
taciones.

El principal efecto adverso observado fue el importante in-
cremento de episodios de hipoglucemia grave; éste es uno de los 
motivos que hace que los objetivos glucémicos deban individua-
lizarse. Sólo el 50% de los pacientes asignados al tratamiento in-
tensivo lograron cifras por debajo de 7%.
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Resumen de evidencia

2++
La incidencia de complicaciones clínicas en pacientes con DM2 depende de 
los niveles basales de HbA1c. Se estima que por cada 1% de incremento en la 
HbA1c el riesgo cardiovascular se incrementa en un 18%.

1+
En el ensayo clínico UKPDS 33, la terapia intensiva se asoció a una reducción 
significativa del 12% de complicaciones microvasculares (sobre todo a expen-
sas de la disminución de la necesidad de fotocoagulación con láser). El objetivo 
de lograr una HbA1c del 7% se consiguió en el 50% de los casos a costa de una 
mayor incidencia de hipoglucemias.

4
Las guías consultadas coinciden en señalar objetivos de HbA1c inferiores a 7% 
como orientativos.

1+
En pacientes con diabetes de muchos años de evolución y con alto riesgo de 
presentar eventos cardiovasculares, el control de HbA1c <6% produjo un au-
mento de la mortalidad en comparación con objetivos de 7% a 7,9%.

3
En el estudio observacional UKPDS 35, cada reducción de 1% de HbA1c se 
asoció a disminuciones del riesgo de 21% para cualquier problema relacionado 
con la diabetes, 21% para muertes relacionadas con la diabetes, 14% para IAM, y 
37% para complicaciones microvasculares.

Recomendaciones

D
En general, se recomiendan como objetivo orientativo valores de HbA1c <7%. 
No obstante, el objetivo debería estar basado en la evaluación individualizada 
del riesgo de complicaciones de la diabetes, comorbilidad, esperanza de vida y 
preferencias de los pacientes. Se recomienda un control más estricto para las 
personas con microalbuminuria en el contexto de una intervención multifac-
torial para la reducción del RCV. Asimismo, pueden ser apropiados objetivos 
menos estrictos en pacientes con esperanza de vida limitada, ancianos e indivi-
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duos con condiciones de comorbilidad, con historia previa de hipoglucemias o 
en pacientes con diabetes de larga evolución.

A
La meta general de HbA1c en pacientes con DM2 debe ser menor a 7%. 

Recomendación grupo elaborador de la guía
En pacientes de menos de 60 años de edad, de reciente diagnóstico y sin 
comorbilidades importantes, se puede considerar como meta un valor de 
HbA1c ≤ 6,5%. 

C
En el adulto mayor con deterioro funcional importante y/o comorbilidades que 
limitan la expectativa de vida, se puede considerar una meta de HbA1c de hasta 
8%. 
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5. ¿Cuál es el beneficio del automonitoreo glucémico en 
personas con DM2?

La frecuencia y la intensidad del autocontrol, deben estar relacionados con 
la situación clínica, la progresión de la enfermedad y la complejidad del 
tratamiento.
Existen situaciones en las cuales el uso del automonitoreo glucémico es obli-
gatorio, como en usuarios de insulina, en quienes el ajuste de la dosis debe 
realizarse en base a los resultados de tal control. En muchos otros pacientes el 
automonitoreo puede ser útil, dado que permite mejorar la HbA1c, identificar y 
tratar hipoglucemias y ajustar el plan nutricional y de actividad física. La educa-
ción para su correcta realización, en cuanto a técnica, frecuencia e interpretación 
de resultados, es fundamental. 

En un meta-análisis (45) que incluyó 3270 pacientes, se encontró que el au-
tocontrol glucémico indujo una reducción pequeña pero estadísticamente signi-
ficativa de la HbA1c (-0.31%), comparado con los grupos sin autocontrol, además 
demostró mayor probabilidad de detección de hipoglucemias (RR: 2.1). 

En otro meta-análisis con seguimiento de pacientes entre 6 y 12 meses, el 
efecto del automonitoreo fue también pequeño (46). Para muchos, estos resul-
tados no son convincentes para recomendar el uso generalizado del automoni-
toreo en pacientes con DM2 no usuarios de insulina (47). En pacientes con mal 
control metabólico, la práctica de automonitoreo estructurado a 12 meses se 
acompañó de una reducción significativa de la HbA1c de -1.2% (48). Otra ventaja 
que se ha observado en asociación con el automonitoreo glucémico ha sido una 
reducción del riesgo cardiovascular a 10 años utilizando el modelo de predicción 
del UKPDS (49) 

En cuanto a la frecuencia, en pacientes con DM2 no usuarios de insulina no 
se han encontrado diferencias en control glucémico con una mayor intensidad 
del autocontrol (50). Es aconsejable, que tanto la frecuencia como la intensi-
dad del autocontrol, estén relacionadas con la progresión de la enfermedad y la 
complejidad del tratamiento (51). 

En pacientes usuarios de insulina el automonitoreo es siempre mandatorio, 
la intensidad del mismo, horarios y frecuencia deben ser guiados por la comple-
jidad de los esquemas insulínicos utilizados en cada paciente en particular.
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Recomendación

A
En personas con DM 2 que no requieren insulina, se recomienda el automo-
nitoreo glucémico cuando están iniciando o ajustando la medicación, cuando 
se presentan situaciones intercurrentes que puedan descompensar el control 
glucémico, y cuando deseen entender mejor los factores asociados con las 
oscilaciones de su glucemia.

C
En pacientes con DM2 usuarios de insulina, el automonitoreo es una parte 
esencial en el tratamiento de su enfermedad y debe emplearse.

Recomendación grupo elaborador de la guía
La frecuencia e intensidad del autocontrol debe estar relacionada con la pro
gresión en el tratamiento de la DM2 y la situación clínica particular del paciente 
y el grado de control mediante el valor de HbA1c.

Recomendación grupo elaborador de la guía
En el paciente diabético 2 en tratamiento con ADO que alcanza el objetivo 
terapéutico no es necesario realizar automonitoreo glucémico.

 



39

6. ¿Cuál es el plan nutricional en la DM2?

La alimentación es uno de los pilares fundamentales en el tratamiento de los 
individuos con diabetes y busca cumplir con los siguientes objetivos:

1.	 Mantener o alcanzar un adecuado estado nutricional.
2.	 Lograr un buen control metabólico manteniendo en rangos recomen-

dados los valores de glucemia, perfil lipídico y presión arterial.
3.	 Evitar la aparición de complicaciones agudas y enlentecer el desarrollo 

de las complicaciones crónicas.
4.	 Permitir la adhesión del individuo a un plan de alimentación adecuado 

a sus hábitos, sus posibilidades económicas e integradas al núcleo fa-
miliar y social.

Un abordaje adecuado debe ser realizado por el especialista en nutrición e 
implica un proceso que incluye la valoración nutricional con el diagnóstico co-
rrespondiente, la intervención nutricional (incluida la educación y consejería) y 
una evaluación y monitoreo de todo el proceso.

Tabla 7. Guía alimentaria para la población uruguaya

Nutrientes Porcentaje en base a la energía diaria (E)

Glúcidos 55%-65% de E

Azúcar libre Reducción mínima <10% 

Proteínas 10%-15% de E

Grasas 20%-30% de E 

AGS ≤10% de E

AG trans (industriales  
y naturales)

<1% de E

AGP 6%-11% de E

Serie omega 6 2,5%-9% de E

Serie omega 3 0,5%-2% de E

AGM Dif de AGS y AGP

Colesterol sin especificación 

Fuente: Área Programática Nutrición. MSP. 2016.
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Un patrón de alimentación saludable es la clave para establecer un buen 
control glucémico y prevenir complicaciones. Los trabajos de investigación en-
focados al control de la diabetes muestran que existen varios patrones de ali-
mentación que pueden aplicarse con buenos resultados, incluso la distribución 
de macronutrientes puede ser la recomendada para la población general. En 
nuestro país las recomendaciones vigentes son las establecidas en las Guías 
Alimentarias para la población Uruguaya del MSP (Tabla 7). Se recomienda la 
exclusión de azúcares libres.

Por lo tanto, no existe una única prescripción dietética posible, lo importante 
es que el profesional seleccione una intervención que le permita obtener bue-
nos resultados en el paciente que está asistiendo. Para ello debe basarse en una 
valoración individual, adaptarse a los hábitos y preferencias del paciente y a los 
objetivos metabólicos propuestos.

Aporte energético

Debe permitir mantener o alcanzar un peso saludable (IMC de 18,5 a <25 kg/m2).
La mayor parte de los diabéticos tipo 2 presenta algún grado de sobrepeso 

(IMC de 25 a <30 kg/m2) u obesidad (IMC ≥30 kg/m2). En estos casos se reco-
mienda una disminución en el aporte calórico en el marco de una alimentación 
equilibrada.

Aún sin alcanzar un peso saludable, una modesta pérdida de peso (5 a 7%) 
proporciona beneficios clínicos (mejora en la glucemia, perfil lipídico y pre-
sión arterial), especialmente en las etapas más tempranas. Tan importante 
como la pérdida ponderal, es lograr el mantenimiento del peso alcanzado.

Hidratos de carbono

La evidencia es inconclusa en cuanto a la cantidad de carbohidratos que debe 
ser recomendada. Las metas se pueden definir de acuerdo al paciente (C). Se 
puede tomar como referencia las recomendaciones hechas para la población 
general. El Instituto de Medicina recomienda un consumo mínimo de 130 g de 
carbohidratos diarios para proveer glucosa al cerebro, sin tener que obtenerla 
de otras fuentes.

Si bien actualmente se sabe que en el control glucémico, la cantidad de car-
bohidratos es más importante que la calidad de los mismos, no es recomenda-
ble la sustitución isocalórica de carbohidratos complejos por sacarosa ya que se 
estaría desplazando el consumo de alimentos ricos en otros nutrientes.

Se debe preferir los carbohidratos complejos, fundamentalmente los pro-
venientes de vegetales, frutas, lácteos, cereales integrales y leguminosas y evi-
tar aquellos de otras fuentes, en especial aquellas que contienen agregado de 
grasas, azúcares refinados o sodio. (52)
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Fibra vegetal

Las personas con diabetes deben consumir al menos la cantidad de fibra que se 
recomienda para la población general (mínimo 14 g/1000cal).

Proteínas

Con relación al aporte proteico en diabéticos sin compromiso de filtrado glo-
merular, la evidencia no es concluyente al momento de recomendar un aporte 
óptimo de proteínas para mejorar el control glucémico o el riesgo cardiovascu-
lar. Por lo tanto, se debe valorar su aporte en forma individualizada. A pesar de 
ésto, la ingesta diaria de proteínas no debe ser menor a 1 g/k g de peso. La res-
tricción de proteínas no ha demostrado proveer protección renal en pacientes 
diabéticos sin nefropatía. 

Grasas

No hay evidencia concluyente sobre la cantidad de grasa total recomendable en 
personas con diabetes, por lo tanto las metas deberán ser individualizadas. La 
calidad de las grasas es mucho más importante que la cantidad de las mismas.

La evidencia sostiene que los ácidos grasos saturados (AGS) producen una 
disminución de la insulinosensibilidad, un aumento del colesterol total, del LDL 
colesterol y del riesgo cardiovascular.

Los ácidos grasos trans provenientes de la hidrogenación industrial de los 
ácidos grasos insaturados aumentan el riesgo cardiovascular por su efecto sobre 
el aumento del LDL colesterol y la disminución del HDL colesterol.

Se recomienda sustituir las grasas saturadas por insaturadas y evitar el con-
sumo de ácidos grasos trans de origen industrial. Pueden manejarse las cantida-
des recomendadas para la población general.

Los ácidos grasos monoinsaturados pueden beneficiar el control glucémico 
y de los factores de riesgo cardiovascular.

La evidencia no respalda la recomendación de utilizar suplementos con áci-
dos grasos omega 3 para prevenir o tratar eventos cardiovasculares en diabéti-
cos. Se recomienda el aumento del consumo de alimentos ricos en ácidos gra-
sos omega 3 por sus efectos beneficiosos sobre las lipoproteínas y la prevención 
de enfermedad cardiovascular.

Micronutrientes

No hay clara evidencia de los beneficios de suplementar con vitaminas y minerales 
a personas diabéticas que no presentan deficiencias de los mismos. Se recomien-
da un plan de alimentación individualizado con una selección de alimentos que 
alcance a cubrir las recomendaciones de ingesta de todos los micronutrientes.
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La recomendación sobre la reducción en el aporte de sodio que se hace para 
la población general es adecuada también para los diabéticos. En nuestro país se 
recomienda un consumo menor a 2000 mg/día.

En caso de diabéticos hipertensos la reducción será mayor y se hará en forma 
individualizada.

Alcohol

El consumo de alcohol puede producir en el diabético una hipoglicemia retarda-
da, especialmente en quienes reciben hipoglucemiantes o insulina.

En caso de consumirlo no se debe superar dos medidas diarias en el hombre 
(30 g de etanol) y una medida diaria en la mujer (15 g de etanol). 

Estrategias prácticas para implementar las metas nutricionales basadas en 
la evidencia

Aporte energético
Realizar una detallada valoración de ingesta con el objetivo de prescribir un 
plan de alimentación individualizado. En el caso de individuos que presentan 
sobrepeso y obesidad (IMC≥25 kg/m2), se debe fomentar una reducción de la 
ingesta calórica y una pérdida de peso de entre 5 y 7% como objetivo primario 
del tratamiento. En el caso de individuos normonutridos, se debe aportar las 
calorías necesarias para mantener un balance energético adecuado a su re-
querimiento.

Hidratos de carbono
Se recomienda el consumo de hidratos de carbono complejos:

Verduras y frutas: incluir siempre verduras en las comidas principales y pre-
ferir las frutas como postre o colaciones. Esto ayudará a aumentar el aporte de 
fibra, vitaminas y antioxidantes naturales. 

Cereales: arroz, pastas, polenta, harinas, panificados. Preferir los cereales 
integrales de manera de aumentar el consumo de fibra.

Tubérculos: papa, boniato. Se recomienda consumirlos en preparaciones 
con verduras de manera de aumentar el aporte de fibra.

Leguminosas: porotos, lentejas, garbanzos. Incluirlos en la alimentación al-
guna vez en la semana, son buena fuente de fibra soluble. En caso de recibir 
tratamiento con un plan de insulina convencional, el consumo de carbohidratos 
se ajustará al horario y dosis del mismo.
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En caso de instaurarse un plan de insulina intensificada, se deberá educar al 
paciente en el manejo insulina/carbohidratos. El método de “conteo de carbo-
hidratos” es una buena opción en este caso.

Evitar sustituir los hidratos de carbono complejos por sacarosa (azúcar) y 
fructosa (exceptuando la fructosa presente en frutas de forma natural). Se des-
aconseja el consumo de jarabe de maíz de alta fructosa y fructosa comúnmente 
adicionada en alimentos o bebidas comercializados para diabéticos. 

Grasas: reducir la ingesta de alimentos ricos en grasas saturadas, evitando el 
consumo de alimentos con alto contenido como son: lácteos enteros, manteca, 
crema de leche, helados en base a crema, carnes grasas, vísceras, fiambres y 
embutidos en general.

Evitar alimentos que contengan aceites vegetales hidrogenados (grasas 
trans de origen industrial) como margarinas, productos de galletería y reposte-
ría, masas de tartas y empanadas industrializadas, snacks.

Incrementar el consumo de grasas polinsaturadas ricas en omega 3, inclu-
yendo pescados preferentemente grasos (palometa, bagre, lisa, atún, salmón) 
por lo menos dos veces en la semana.

Si bien los pescados de consumo habitual en nuestro país son los magros, 
que presentan un menor aporte de ácidos grasos omega 3 (cazón, merluza, pes-
cadilla, pejerrey), es recomendable incluirlos en la alimentación.

Aumentar el consumo de grasas monoinsaturadas utilizando aceites de oli-
va, girasol alto oleico, arroz, soja o canola y frutos secos (nueces, almendras, 
avellanas). Estos últimos tienen un alto tenor calórico por lo que se recomienda 
controlar su consumo en caso de presencia de sobrepeso.

Proteínas: en individuos diabéticos y sin compromiso de filtrado glomerular 
no se recomienda realizar restricción proteica; el aporte no debe ser menor a 1g/
kg/ día.

Los alimentos de origen animal tienen un alto contenido proteico (carnes, 
lácteos, huevo). Por lo mencionado anteriormente con relación a las grasas, se 
deberán elegir productos magros y descremados. En el caso del huevo, dado el 
alto contenido en colesterol que posee la yema, se recomienda limitar su con-
sumo a 2 o 3 unidades en la semana.

Edulcorantes: el uso de edulcorantes no nutritivos permite disminuir la 
ingesta calórica y sustituir la sacarosa. Se debe evitar compensar la ingesta de 
calorías por otras fuentes de alimentos. Son recomendados los edulcorantes 
autorizados no superando la Ingesta Diaria Aceptable para cada uno: sucralosa, 
estevia, aspartamo, acesulfame K (Tabla 8).
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Tabla 8. Ingesta diaria de edulcorantes.

EDULCORANTE
INGESTA DIARIA 
ACEPTABLE (IDA) en 
mg/kg peso/día

Número aproximado de 
porciones (latas de refresco) 
al día para alcanzar la IDA

Acesulfame K 15 25

Aspartame 40 14

Sucralosa 15 15

Estevia 4 16

 Fuente: Guías ALAD 2013

Sodio

La recomendación para la población general de reducir el consumo de sodio 
también es adecuada para las personas con diabetes no hipertensas. Se reco-
mienda realizar las preparaciones sin sal e incorporar la misma al final de la coc-
ción, no excediendo la cantidad de una cucharadita de té de sal de mesa al día.

Evitar el consumo de alimentos con alto contenido de sodio como fiambres 
y embutidos, enlatados, snacks, quesos con sal, salsa de soja, mayonesa, két-
chup, sopas en cubos e instantáneas, sales de ajo, de apio, etc.

Suplementación de micronutrientes 

No existe evidencia suficiente que avale la suplementación con micronutrientes 
como vitaminas antioxidantes, magnesio o vitamina D. Se recomienda cubrir las 
necesidades de vitaminas y minerales a través de una alimentación balanceada.

Alcohol 

No se recomienda incorporar alcohol en el paciente que no lo consume, en caso 
de consumirse, recomendar hacerlo con moderación (una medida al día o me-
nos para las mujeres adultas y dos medidas al día o menos para los hombres 
adultos) y en lo posible en presencia de alimentos (no en ayunas). Una medida 
equivale a 360ml de cerveza, 120 ml de vino o 45ml de destilados.

Métodos de preparación recomendados: preferir la cocción en horno, 
plancha, parrilla, vapor, hervidos, microondas. Evitar las frituras ya que aumen-
tan mucho la densidad calórica de las preparaciones.

Los alimentos sugeridos a ser incluidos en la alimentación del diabético de-
ben ser distribuidos en las cuatro comidas principales evitando la inclusión de un 
volumen importante en una sola comida.
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Recomendaciones

A
El abordaje nutricional del paciente diabético debe ser realizado por un espe-
cialista en Nutrición.

APORTE ENERGÉTICO
A
En pacientes con sobrepeso u obesidad, una modesta pérdida de peso (5 a 7%) 
proporciona beneficios clínicos, especialmente en las etapas más tempranas. 
La reducción en el aporte calórico debe realizarse en el marco de una alimen-
tación equilibrada.

HIDRATOS DE CARBONO
C
La meta de aporte de carbohidratos se puede definir de acuerdo al paciente.

A
No es recomendable la sustitución isocalórica de carbohidratos complejos por 
sacarosa ya que se estaría desplazando el consumo de alimentos ricos en otros 
nutrientes.

B
Preferir los carbohidratos complejos, fundamentalmente los provenientes de 
vegetales, frutas, lácteos, cereales integrales y leguminosas y evitar aquellos 
de otras fuentes, en especial aquellas que contienen agregado de grasas, azú-
cares refinados o sodio.

FIBRA VEGETAL
C
Consumir al menos la cantidad de fibra que se recomienda para la población 
general (mínimo 14g/1000cal).

PROTEINAS
C
Se debe valorar su aporte en forma individualizada.

B
El aporte no debe ser menor a 1g/kg peso diario en pacientes sin nefropatía.
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GRASAS
C
Las metas de aporte de grasas deberán ser individualizadas. Pueden manejarse 
las cantidades recomendadas para la población general.

Se recomienda sustituir las grasas saturadas por insaturadas y evitar el consu-
mo de ácidos grasos trans de origen industrial.

A
No se recomienda utilizar suplementos con ácidos grasos omega 3 para preve-
nir o tratar eventos cardiovasculares en diabéticos.

B
Se recomienda el aumento del consumo de alimentos ricos en ácidos grasos 
omega 3 por sus efectos beneficiosos sobre las lipoproteínas y la prevención de 
enfermedad cardiovascular.

MICRONUTRIENTES
Recomendación grupo elaborador de la guía
Se recomienda un plan de alimentación individualizado con una selección de 
alimentos que alcance a cubrir las recomendaciones de ingesta de todos los 
micronutrientes.

C
No se recomienda la suplementación con vitaminas y minerales en aquellos 
pacientes que no presentan deficiencias de los mismos.

B
La recomendación en el aporte de sodio que se hace para la población general 
es adecuada también para los diabéticos. En nuestro país se recomienda un 
consumo menor a 2000 mg/día.

En presencia de hipertensión se hará una reducción mayor en forma individua-
lizada.

ALCOHOL
Recomendación grupo elaborador de la guía
No recomendar su consumo. En caso de consumirlo no superar las 2 medi-
das diarias en el hombre (30 g de etanol) y 1 medida diaria en la mujer (15 g de 
etanol).
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7. ¿Cuál es el tratamiento farmacológico inicial en los 
pacientes con DM2?

Se debe iniciar tratamiento farmacológico al momento del diagnóstico, simul
táneamente con el inicio de las modificaciones en el estilo de vida (Anexo 2).

Basar la elección del tratamiento en: 

•	La eficacia del tratamiento en término de respuesta metabólica.
•	La seguridad y tolerabilidad del mismo.
•	Las circunstancias clínicas individuales (comorbilidades, polifarmacia, etc).
•	Las preferencias y necesidades individuales del paciente.
•	Los costos de los fármacos.

Metformina

Es el fármaco recomendado como primera elección (53). Actúa disminuyendo 
la resistencia a la insulina, y la producción hepática de glucosa.

Ha demostrado ser eficaz en la reducción de la glucemia/HbA1c, observán-
dose disminuciones entre 1% y 2% de la HbA1c (54; 55). Es el tratamiento de 
elección para diabéticos con sobrepeso u obesidad.

En estudios retrospectivos, Metformina consiguió reducciones similares de 
HbA1c en pacientes obesos y no obesos (56; 57). Según sus autores, estos hallaz-
gos sugieren que Metformina también es una opción válida como terapia inicial 
en diabéticos no obesos.

Además, en comparación con sulfonilureas e insulina, el tratamiento con 
metformina produce pérdida de peso (~1-5 kg) sin aumentar el riesgo de hipo-
glucemia (54; 58).

Según resultados del UKPDS 34 (58), los pacientes con sobrepeso u obesos 
en tratamiento intensivo con metformina presentaron una reducción significati-
va del riesgo de 32% en el resultado combinado de eventos relacionados con las 
diabetes (muerte súbita, muerte por hiperglucemia o hipoglucemia, infarto de 
miocardio fatal o no fatal, angina de pecho, insuficiencia cardíaca, accidente ce-
rebrovascular, insuficiencia renal, amputación de al menos un dedo, hemorragia 
vítrea, retinopatía que requería fotocoagulación, ceguera en un ojo o extracción 
de cataratas) y una reducción significativa de mortalidad total y mortalidad atri-
buible a la diabetes.

La dosis óptima en la mayor parte de pacientes es alrededor de 2000 mg/
día (59).

Los efectos adversos más comunes de metformina son los gastrointestina-
les (dolor abdominal, náusea y diarrea), que pueden presentarse entre el 2%-
63% de los casos. Por ello se debe administrar en dosis ascendentes partiendo 
de 500 mg/día en general, hasta llegar a 2000 mg/día; con el fin de mejorar la 
tolerancia. (54). Estos síntomas pueden ser atenuados con el consumo de ali-
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mentos y con la titulación lenta de la dosis. En menos del 5% de los pacientes es 
necesario retirar el fármaco (60).

La acidosis láctica es otro efecto adverso importante y grave que ha sido es-
tudiado recientemente en una RS (61), sin que se haya objetivado un exceso de 
casos en el grupo tratado con metformina. La incidencia de la acidosis láctica en 
el grupo con metformina fue 6,3 casos por cada 100.000 pacientes/año frente a 
7,8 casos en el grupo sin ella.

Sin embargo, la RS incluye un número insuficiente de pacientes con insu-
ficiencia renal o hepática, lo que hace difícil evaluar el riesgo en estos grupos.

La metformina está contraindicada en pacientes con insuficiencia renal, con 
filtrado glomerular menor a 30ml/ min/1.73m2.

Glitazonas

El principal mecanismo de acción de la pioglitazona, consiste en incrementar la 
captación y uso de la glucosa en los tejidos, en músculo y tejido graso, sin esti-
mular la secreción de insulina.

En una RS Cochrane, pioglitazona (67) se mostró eficaz en la mejora del con-
trol glucémico (HbA1c), los datos sobre morbimortalidad no son suficientes. La 
eficacia de la pioglitazona en la disminución de HbA1c es similar a la de otros 
antidiabéticos. Se han publicado varias RS que describen los efectos desfavora-
bles de pioglitazona. (68) No se debe indicar pioglitazona en pacientes con insu-
ficiencia hepática, antecedentes personales de neoplasma de vejiga o hematuria 
macroscópica no estudiada. 

Pioglitazona ha sido evaluada en dos RS (68, 69). Ambas son consistentes en 
mostrar el aumento del riesgo de insuficiencia cardíaca, RR 1,41 (68). 

Respecto a otros eventos cardiovasculares, la evidencia es más controver-
tida.

El uso de glitazonas se acompaña de un aumento de riesgo de fracturas en 
mujeres. Según el estudio PROactive (70), el uso de pioglitazona comporta un 
exceso de fracturas de 0,8 casos/anuales por cada 100 mujeres en tratamiento. 
La mayoría de las fracturas se presentaron en las extremidades. Se desconoce 
el mecanismo. Pueden producir aumento de peso. El riesgo de hipoglucemia es 
muy bajo. 

Sulfonilureas y meglitinidas

Son insulinosecretagogos actúan estimulando la liberación de insulina por las 
células beta del páncreas, por lo que se requiere cierta reserva de célula B. Son 
eficaces en la reducción de HbA1c.

Las sulfonilureas se mostraron eficaces en la reducción de la morbilidad re-
lacionada con la diabetes y de la microangiopatía (58), mientras que las glinidas 
no cuentan con estudios sobre morbimortalidad (63). 
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Las sulfonilureas deberían considerarse como tratamiento inicial, cuando 
metformina no se tolera o está contraindicada, existe mucha experiencia de 
uso, han demostrado su eficacia en ECA de larga duración y tienen un costo muy 
inferior a los nuevos antidiabeticos orales (54). Las sulfonilureas y meglitinidas 
producen aumento del riesgo de hipoglucemias y aumento de peso. 

Entre las sulfonilureas, glibenclamida, gliclazida y glimepirida son las más 
utilizadas (64). Glibenclamida es la más potente del grupo y tiene un mayor ries-
go de hipoglucemias. (58). Descienden la HbA1C entre 1-1.5%.

Gliclazida y glimepirida podrían ser útiles en ancianos o cuando existe insufi-
ciencia renal leve-moderada, por el menor riesgo de hipoglucemias graves (64); 
además, las sulfonilureas que pueden ser de toma única diaria pueden ser útiles 
cuando se sospechen problemas con el cumplimiento terapéutico (64).

Las meglitinidas (repaglinida), tiene un inicio rápido de acción y corta dura-
ción en su actividad; se aconseja su toma poco antes de cada comida, por su 
efecto sobre la glucemia postprandial. Estos fármacos pueden tener un papel 
en el control de la glucemia, en pacientes con modelos diarios no rutinarios 
(pacientes con comidas irregulares o que omitan algunas comidas). Su eficacia 
ha sido evaluada en una RS Cochrane. Repaglinida disminuye entre 0,1-2,1% la 
HbA1c frente a placebo. En comparación con metformina, repaglinida consigue 
una disminución similar de HbA1c, pero con un aumento de peso mayor (hasta 3 
kg en tres meses) (66). Repaglinida, comparada con sulfonilureas, presenta una 
frecuencia similar de hipoglucemias, aunque menos graves en algunos subgru-
pos, como ancianos o personas que omiten alguna comida (54).

Potenciadores de la vía de las incretinas

Análogos GLP1. Inhibidores de DPP4.
El efecto incretina se genera a través de la secreción de péptidos intestinales, 
fundamentalmente dos: el GLP-1 (glucagon-likepeptide 1) y el GIP (glucosa-de-
pendent insulintropicpolypeptide); ambos se producen por la llegada de los ali-
mentos al tracto gastrointestinal y son inactivados rápidamente por la enzima 
DPP4 (dipeptidil peptidasa 4).

Fundamentalmente GLP1 estimula la célula beta para aumentar la secreción 
de insulina, e inhibe la secreción de glucagón por la célula alfa.

Recientemente se han desarrollado fármacos análogos al GLP-1 que inte-
ractúan con el receptor de GLP-1 y tienen resistencia a ser degradados por la 
enzima DPP4.

Una RS (63) analizó 29 ECA que compararon fármacos de este grupo frente 
a placebo. Se observó una reducción de la HbA1c de 0,97% (IC 95%: 0,81-1,13) 
para los análogos de la GLP-1 y de 0,74% (IC 95%: 0,62-0,85) para los inhibidores 
de la DPP4, por lo que no son inferiores a otros hipoglucemiantes. Se requieren 
ensayos adicionales con variables de morbimortalidad y seguridad a largo plazo 
para establecer el papel de la terapia con incretinas en la DM2.
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Los análogos de GLP-1 producen pérdida de peso (1,4 kg y 4,8 kg) frente 
a placebo e insulina, mientras que los inhibidores de la DPP4 no tienen efecto 
sobre el peso (63).

Los análogos de GLP-1 no son fármacos de primera elección en el trata-
miento de la DM2. Tienen un costo superior a otros fármacos antidiabéticos 
orales, requieren administración parenteral y tienen efectos adversos gastroin-
testinales (RR 2,9 para náuseas y 3,2 para vómitos). Se pueden administrar una 
o dos veces al día o en forma semanal por vía subcutánea. En un estudio caso 
control en tratamiento con GLP1 se asoció con aumento de hospitalización por 
pancreatitis aguda (OR 2.07, IC 95% 1.36-3.13). Otros estudios no identificaron 
aumento de riesgo (183)(186)(187).

También se han desarrollado inhibidores de la DPP4, que se administran por 
vía oral. Se encuentran disponibles en nuestro país al momento de la elabora-
ción de esta guía: sitagliptina, vildagliptina, saxagliptina, linagliptina. 

Los inhibidores de la DPP4 presentan un mayor riesgo de infección (RR de 1,2 
para nasofaringitis y 1,5 para infección urinaria) y de cefalea.

Con relación a la seguridad cardiovascular de estos fármacos, se publica-
ron los resultados de varios estudios. El estudio TECOS, concluyó que la adición 
de sitagliptina al tratamiento no parece aumentar el riesgo de eventos cardio-
vasculares adversos, hospitalización por insuficiencia cardíaca, u otros eventos 
adversos. 

El papel exacto de los iDPP4 para el tratamiento de la DM2, requiere de más 
estudios a largo plazo para establecer la eficacia en el descenso de la glucemia, 
en resultados clínicos (eventos cardiovasculares, mortalidad) y seguridad. Por 
otra parte su costo es superior a otros ADO. Por lo tanto no deben ser considera-
dos como terapia inicial en la mayoría de los pacientes con DM2 (71).

Pueden ser considerados como monoterapia en aquellos pacientes con 
contraindicación a la metformina, sulfonilureas, y glitazonas. 

 Uso de ADO en pacientes con ERC

Cuando se prescribe medicación es necesario tener en cuenta el filtrado glo-
merular (Tabla 9).
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Tabla 9. Uso de fármacos hipoglicemiantes en la DM y ERC.

eFG 60-50 ml/min eFG 49-30 ml/min eFG<30 ml/min Observaciones

BIGUANIDAS 

Metformina 100% de la dosis
50% de la dosis
No iniciar nuevos 
tratamientos

Suspender

Nivel de evidencia IC. 
Suspender en aquellas 
situaciones de riesgo de 
agravación de la función 
renal

SULFONILUREAS

Glibenclamida
Suspender con 
eFG<50 ml/min

Evitar

Glimepirida Iniciar con dosis bajas (1  mg) Evitar

Gliclazida Indicada hasta eFG <40 ml/min Evitar

METIGLIDINAS

Repaglinida
Iniciar a dosis bajas (0,5 mg con las comidas) y aumentar 
con cautela

TIAZOLIDINEDIONAS 

Pioglitazonas No requiere ajuste de dosis
Controlar 
retención 
hidrosalina

Provocan retención 
hidrosalina en etapa 
avanzada de ERC. Mayor 
riesgo de fracturas.

INHIBIDORES DE LA DPP4 

Linagliptina No requiere ajuste de dosis

Saxagliptina 5 mg/día
Con eFG<50 ml/min 50% de la dosis 
(2,5 mg/día)

Sitagliptina
100% de la dosis 
habitual

50% de la dosis 
habitual

25% de la dosis 
habitual

Vidagliptina
100% de la dosis 
habitual

50% de la dosis habitual

ANTAGONISTA GLP 1

Exenatide 
100% de la dosis 
habitual

Administrar con 
precaución

Evitar 

Puede determinar 
intolerancia digestiva en 
pacientes con deterioro 
severo de la función 
renal

Fuente: Guía de Práctica Clínica en el Diagnóstico y Tratamiento de la Enfermedad Renal Crónica, 2013.
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Resumen de la evidencia

1++
Metformina, sulfonilureas de segunda generación, repaglinida y glitazonas 
presentan una eficacia similar en cuanto a la reducción de HbA1c. 

1 +
En diabéticos obesos, el tratamiento con metformina, comparado con la terapia 
convencional (sulfonilureas o insulina), reduce el riesgo para cualquier evento 
relacionado con la diabetes.

2+
El control glucémico alcanzado con metformina, medido como reducción de la 
HbA1c, en pacientes no obesos es similar al de los obesos.

1++
El tratamiento con metformina produce una mayor reducción de peso que las 
glitazonas o sulfonilureas, pero con una mayor incidencia de efectos adversos 
gastrointestinales.

1+
Metformina no ha demostrado un aumento de acidosis láctica en la población 
general diabética, aunque faltan datos para poder extender con seguridad esta 
información a los pacientes con insuficiencia renal o hepática.

1++
Las sulfonilureas producen más hipoglucemias que metformina o glitazonas.

1++
Glibenclamida tiene un riesgo más elevado de hipoglucemias que el resto de 
sulfonilureas.

1+
La incidencia de hipoglucemias con repaglinida y sulfonilureas es similar, aun-
que repaglinida produce hipoglucemias menos graves en ancianos y pacientes 
que omiten alguna comida.

1+
Pioglitazona aumenta el riesgo de insuficiencia cardíaca tanto a dosis altas 
como bajas.
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1++
La terapia con incretinas es eficaz en la mejora del control glucémico medido 
como disminución de la HbA1c. Los análogos de GLP-1 producen pérdida de 
peso, tienen efectos adversos gastrointestinales frecuentes. 

Los inhibidores de la DPP4 no tienen efecto sobre el peso. Los inhibidores de la 
DPP4 tienen un mayor riesgo de infección (nasofaringitis, infección urinaria) y 
de cefalea.

Se requiere mayor información de seguridad a largo plazo.

Recomendaciones

B
Se debe iniciar tratamiento farmacológico al momento del diagnóstico, simul
táneamente con el inicio de las modificaciones en el estilo de vida.

A
Metformina es el fármaco de elección en personas con sobrepeso u obesidad 
(IMC ≥25,0 kg/m2).

B
Metformina es también una opción de primera línea para las personas sin 
sobrepeso.

C
Metformina está contraindicada en pacientes con insuficiencia renal, con filtra-
do glomerular menor a 30ml/min/1.73m2.

A 
Se debe iniciar monoterapia con Metformina, mientras el paciente no esté 
clínicamente inestable (pérdida de peso, cetosis, hiperglucemia extrema). 

Recomendación grupo elaborador de la guía
La dosis de comienzo de metformina es 500 mg/día, en aumento progresivo, 
hasta un máximo de 2000 mg/día.
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Recomendación de consenso
En caso de filtrado glomerular entre 30 ml/min y 45 ml /min la dosis de 
metformina debe ser reducida a la mitad. No iniciar tratamiento con filtrado 
glomerular menor de 45 ml/min. Con filtrado menor de 30 ml/min se contrain-
dica la metformina.

A
Las sulfonilureas deberían considerarse como tratamiento inicial cuando 
metformina no se tolera o está contraindicada. Puede considerarse su uso en 
personas sin sobrepeso.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Cuando las sulfonilureas se utilizan como tratamiento inicial, comenzar con 
sulfonilurea de baja potencia y a bajas dosis, con el fin de disminuir el riesgo de 
hipoglucemias.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Una sulfonilurea de toma única diaria puede ser útil cuando se sospeche un 
problema de incumplimiento terapéutico.

B
Las glinidas pueden tener un papel en la mejora del control glucémico en pa-
cientes con modelos diarios no rutinarios (comidas no regulares u omitidas).

B
La pioglitazona no debería utilizarse como fármaco de primera elección.

B
Los inhibidores de DPP-4 pueden ser considerados como monoterapia en 
aquellos pacientes con contraindicación a la metformina, sulfonilureas, y glita-
zonas 

B
La dosis de los inhibidores de DPP-4 debe ajustarse cuando la tasa de filtrado 
glomerular es menor o igual a 50 ml/min, con excepción de la linagliptina que 
se elimina por vía biliar. 

Recomendación grupo elaborador de la guía
Aunque no existe evidencia suficiente para saber si existe una asociación in
dependiente entre el uso de medicamentos que actúan por vía de las incretinas 
y el riesgo de desarrollar pancreatitis; se recomienda no utilizar inhibidores de 
DPP-4 o agonistas del receptor de GLP-1 en pacientes con antecedentes de 
pancreatitis.
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8. ¿Cuál es el tratamiento más adecuado en caso de no 
alcanzar las metas de control glucémico con monoterapia?

Debido al proceso evolutivo natural de la diabetes, la mayoría de los pacientes 
necesitan terapias combinadas para mantener los objetivos glucémicos a largo 
plazo.

En el estudio UKPDS 49, tres años después del diagnóstico de DM2, aproxi-
madamente 50% de los pacientes necesitaban más de un antidiabético oral para 
mantener una HbA1c inferior a 7%, porcentaje que aumenta al 75% a los nueve 
años (72). 

Se debe agregar un segundo ADO cuando no se alcanza la meta después de 
3 a 6 meses de tratamiento con monoterapia. 

La combinación metformina-sulfonilureas es la asociación de antidiabéticos 
orales con mayor experiencia de uso; sin embargo, no está claro si el efecto que 
tiene esta asociación sobre la disminución de la mortalidad cardiovascular y la 
mortalidad total es distinto del que tienen metformina o las SU como monote-
rapia, ya que no existen ECA sobre este tema. 

Existen algunos estudios de cohorte en los que se investigó este aspecto, 
pero no están ajustados por los principales factores de confusión y no permiten 
establecer conclusiones para la toma de decisiones clínicas (54). 

No hay información sobre resultados de morbimortalidad con el resto de 
combinaciones de antidiabéticos orales (54).

Respecto al control glucémico, el estudio UKPDS 28 (73) sugirió que en pa-
cientes no controlados con sulfonilureas, la adición de metformina es más efec-
tiva que continuar con dosis máximas de sulfonilureas.

En la RS de Bolen et al., (54), las terapias combinadas tuvieron un efecto 
aditivo y disminuyeron la HbA1c más que la monoterapia (reducción absoluta del 
orden de un 1%). Sin embargo, la incidencia y gravedad de los efectos adversos 
aumentó también, a no ser que los antidiabéticos se utilizaran a dosis menores.

En esta revisión se encontró que, la frecuencia de hipoglucemia leve y grave 
fue más alta con las combinaciones que incluyeron SU respecto a la monotera-
pia (diferencias de riesgo absolutas entre 8% y14 %) (54).

Por otra parte, la terapia combinada de metformina con sulfonilureas o gli-
tazonas se ha asociado a menos efectos adversos gastrointestinales que met-
formina en monoterapia a dosis más altas (54).

Las revisiones sistemáticas Cochrane sobre pioglitazona (74) y glinidas (75), 
ofrecen resultados globales de los fármacos y no se centran en pautas sobre 
combinación de fármacos.

Respecto a las glitazonas, los datos sobre seguridad en la morbilidad cardio-
vascular (76-77) y ósea hacen aconsejable una actitud prudente también en su 
uso en la terapia combinada.

Los iDPP4 pueden ser considerados en los pacientes con mal control meta-
bólico con metformina, gitazona, o una SU. Sin embargo la modesta efectividad 
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en la disminución de la glucemia, el costo elevado y la menor experiencia clínica 
condicionan su uso. 

No existe evidencia suficiente sobre eficacia y seguridad a largo plazo sobre 
el uso de inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa (SGLT2). 

 Resumen de evidencia

1+
Las terapias de combinación tienen un efecto aditivo y reducen la HbA1c más 
que la monoterapia (reducción absoluta del 1%).

1+
Los datos sobre las comparaciones de las diferentes combinaciones de ADO no 
son concluyentes, debido a la diversidad metodológica y al número insuficiente 
de ECA.

1+
En pacientes no controlados con sulfonilureas, la adición de metformina es 
más efectiva en el control glucémico que continuar con dosis máximas de 
sulfonilureas.

1+
La frecuencia de hipoglucemia leve y grave es más alta con las combinaciones 
que incluyen SU respecto a la monoterapia.

1+
La combinación de metformina con sulfonilureas o glitazonas se ha asociado 
a menos efectos adversos gastrointestinales que metformina en monoterapia 
siempre que metformina se administre a dosis inferiores a las que se utilizan en 
monoterapia.

1+
Las glitazonas y las sulfonilureas provocan un aumento de peso similar (unos 3 
kg) cuando se utilizan en monoterapia o en combinación con otros antidiabéti-
cos orales.
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 Recomendaciones

B
Cuando el control glucémico no es adecuado en monoterapia, se debe añadir 
un segundo fármaco.

A
Las sulfonilureas deben añadirse a metformina cuando el control glucémico no 
es adecuado.

A 
Cuando el control glucémico es insatisfactorio con una sulfonilureas en mono-
terapia, se debe añadir metformina.

B
En caso de intolerancia a sulfonilureas o en pacientes con modelos de ingesta 
no rutinarios, pueden utilizarse las meglitinidas.

B
Las glitazonas son fármacos de segunda elección en la terapia combina-
da. Podría considerarse su uso de forma individualizada ante un mal control 
glucémico e intolerancia o contraindicación a los demás ADO. En este caso, se 
recomienda la utilización de pioglitazona.

B
Las glitazonas no deben utilizarse en pacientes diabéticos con insuficiencia 
cardíaca.
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9. ¿Qué estrategias de combinación de fármacos son 
recomendables en el tratamiento de pacientes con DM2 
que no logran la meta glucémica tras la utilización de 
doble terapia oral?

Si a los 3 a 6 meses de la terapia combinada con dos fármacos orales no se 
alcanza la meta de HbA1c, se recomienda la adición de insulina (Anexo 3).

La prescripción de tres antidiabéticos orales simultáneamente tiene poca 
evidencia, debe ser individualizada y decidida por médicos especialistas. 

La efectividad de agregar un tercer antidiabético es similar cuando se com-
paran entre sí, incluyendo insulina. Algunos fármacos incrementan el peso 
notoriamente como las glitazonas y la propia insulina. La adición de un inhibidor 
DPP-4 a la combinación de metformina y sulfonilureas ha sido poco estudiada 
y aunque se obtiene un efecto adicional sobre el control glucémico, también 
aumenta el riesgo de hipoglucemia (78). 

Agregar insulina a la combinación de metformina más inhibidor DPP 4 parece 
ser una estrategia bastante efectiva, pero también puede aumentar el riesgo de 
hipoglucemia (79).

Los agonistas de GLP-1, parecieran tener una efectividad un poco mayor con 
una reducción del peso corporal. 

El estudio UKPDS demostró que el control glucémico se perdía gradual-
mente en las personas con DM2 a pesar de agregar un segundo medicamento 
antidiabético, algo que los investigadores atribuyeron al deterioro progresivo de 
la función de las células beta. Sin embargo esos mismos investigadores llamaron 
la atención sobre las múltiples barreras que impiden la adición oportuna de un 
tercer fármaco oral o de insulina (80). Al final del estudio UKPDS el 58% de los 
pacientes estaba utilizando insulina para lograr una HbA1c promedio de 7%. En 
el estudio Steno 2 el 55% de los pacientes usaron insulina, el promedio de HbA1c 
fue 7.7% (81).

La adición de insulina a las combinaciones de antidiabéticos orales no debe 
posponerse, la debe realizar el médico tratante entrenado o el médico especia-
lista. La vigilancia de riesgo de hipoglucemia es muy importante y debe conside-
rarse el balance riesgo-beneficio de mantener una meta estricta.

La adición de NPH a la hora de acostarse ha probado ser efectiva y segura 
(82). Las nuevas insulinas análogas basales reducen significativamente el riesgo 
de hipoglucemia severa, especialmente nocturna, al compararlas con la insulina 
NPH (83, 84). 

Una RS Cochrane (85) y varios ensayos clínicos posteriores (86-87) han es-
tudiado el efecto de la combinación de insulina con antidiabéticos orales frente 
a la monoterapia con insulina. Todos los trabajos evalúan el control glucémico 
y los efectos adversos, pero ninguno valora el efecto sobre la morbimortalidad.

Las pautas y tipos de insulina utilizadas difieren entre los distintos estudios. 
En la RS de Goudswaard et al. (85), la combinación de insulina NPH en dosis úni-
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ca nocturna asociada a ADO proporcionó un control glucémico comparable a la 
monoterapia con insulina humana cada 12 horas o en pauta múltiple. El aumento 
de peso fue mucho menor con las pautas nocturnas de insulina asociada a me-
tformina, con sulfonilureas o sin ellas, frente a la monoterapia con insulina (85). 

Los resultados de estudios posteriores van en el mismo sentido; en general, 
la asociación de metformina con insulina mejora el control glucémico, expresa-
do en disminución de HbA1c, (87-88), con una menor ganancia de peso (86-89). 
Los resultados respecto a la frecuencia de hipoglucemias varían entre los distin-
tos estudios; en la revisión sistemática señalada previamente, (86) no se obser-
varon diferencias en cuanto a episodios de hipoglucemia, pero en otros estudios 
(86; 88) el tratamiento combinado con una dosis de insulina más metformina se 
asoció a menos hipoglucemias en comparación con insulina en dos dosis diarias. 

En el estudio de Douek (84) se observaron más hipoglucemias en el grupo 
de insulina más metformina en comparación con insulina más placebo. En gene-
ral, cuanto más se intensifica el tratamiento, se objetiva mejor control glucémico 
y una mayor incidencia de hipoglucemia. En ausencia de evidencia concluyente 
sobre qué pauta es mejor, se deberían tener en cuenta las preferencias del pa-
ciente y el riesgo de efectos adversos, especialmente de hipoglucemia.

Recomendaciones

B
Debe evitarse la inercia clínica en la insulinización en pacientes con DM2, dado 
los beneficios demostrados por la insulinización oportuna. 

A
En caso de un inadecuado control de la glucemia a pesar de utilizar una pauta 
de doble terapia oral optimizada, se recomienda ofrecer el tratamiento con 
insulina. 

A
Cuando se inicia un tratamiento con insulina, se recomienda mantener la tera-
pia con metformina y/o sulfonilureas.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Se debe revisar la necesidad de continuar con las SU o de disminuir su dosis por 
el riesgo de hipoglicemia.
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10. ¿Cuándo y cómo iniciar tratamiento con insulina  
en el paciente con DM2?

Si el paciente al momento del diagnóstico presenta una HbA1c > 9%, o se pre-
senta clínicamente inestable (perdida severa de peso, síntomas de descom-
pensación persistentes y/o cetonuria), se recomienda instaurar Insuliniza-
ción asociado al cambio en el estilo de vida. 

Este paciente se debe revalorar en días posteriores, para decidir la continui-
dad del tratamiento con insulina.

En el paciente con DM2 en tratamiento con dosis optimizadas de 2 ADO, 
que no alcanza la meta de control glucémico y/o con síntomas (poliuria, poli-
dipsia, cetonuria o pérdida de peso) se debe iniciar insulinización.

En el estudio FINE (First Basal Insulin Evaluation), una evaluación observa-
cional prospectiva del uso de insulinas basales en Asia, encontró que desde el 
momento en que existe la indicación hasta el momento en que se inicia la te-
rapia con insulina basal, transcurrieron en promedio 9 años, lo cual refleja un 
grado inaceptable de inercia clínica (90). 

Son muchas las posibles pautas de insulinización, tanto por el tipo de insuli-
na, la frecuencia de administración y la dosis. 

En otros estudios (85-88), el tratamiento combinado con una dosis de in-
sulina más metformina se asoció a menos hipoglucemias en comparación con 
insulina en dos dosis diarias.

En general cuanto más se intensifica el tratamiento, se logra mejor control 
glucémico, pero hay una mayor incidencia de hipoglicemia. 

En ausencia de evidencia concluyente sobre que pauta es mejor, se debería 
tener en cuenta las preferencias del paciente y el riesgo de efectos adversos 
(hipoglucemias). 

Los análogos de insulina de acción rápida se utilizan para corregir o prevenir 
la hiperglucemia postprandial; los análogos de insulina de acción lenta se uti-
lizan para aportar una cantidad continua y constante de insulina, de forma in-
dependiente de la comida y que sea capaz de regular la lipolisis y la producción 
hepática de la glucosa. 

Las GPC Nice, ante la ausencia de evidencia que compare las diferentes es-
trategias de insulinización, recomienda basarse en la experiencia local, las pre-
ferencias de los pacientes y el costo.

Existen 3 RS y un informe de la Agencia Canadiense que han evaluado la 
eficacia de las diferentes insulinas. Tres de ellas estudian las insulinas glargina 
y detemir, frente a la insulina NPH. Concluyeron que no existe diferencia en el 
control glucémico entre insulina glargina o detemir, frente insulina NPH. Se ob-
servó menor número de hipoglucemias sobre todo a expensas de hipoglucemias 
nocturnas con los análogos de acción prolongada (91, 92, 93).
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La terapia con insulina basal se acompaña de un mayor grado de satisfacción 
con el tratamiento por parte del paciente, respecto a la insulinización prandial (94).

 En un estudio de meta-regresión en DM2, donde se analizó la relación entre 
la frecuencia de contacto telefónico y personal del equipo de salud con el pa-
ciente, la dosis de insulina basal alcanzada, y la reducción de HbA1c, se observó 
que la frecuencia de contacto fue predictor fuerte e independiente del éxito de 
la terapia insulínica (95).

Recomendación

B
Debe evitarse la inercia clínica en la insulinización basal en pacientes con DM2, 
dado los beneficios demostrados por la insulinización oportuna. 

En cualquier etapa de la enfermedad se puede instaurar insulinización basal 
simultáneamente al cambio terapéutico en el estilo de vida.

C
La dosis inicial para insulinización basal debe ser 10 Unidades/día o 0.2 Uni-
dades/Kg de peso/día, y debe titularse de acuerdo a la cifra de glucemia de 
ayuno.

C
La frecuencia de consulta con el paciente debe ser alta, pues es un importante 
determinante del éxito de la terapia.

C
Cualquier insulina basal asociada a fármacos orales, se debe iniciar con una sola 
dosis al día. 

A
En pacientes con DM2 que precisan insulinización no se recomienda el uso 
generalizado de análogos de insulina de acción prolongada.

B
Si el paciente al diagnóstico presenta una HbA1c>9%, y/o se encuentra clíni-
camente inestable, (pérdida severa de peso, síntomas de descompensación 
persistente y/o cetonuria) se debe iniciar insulinización, simultáneamente al 
cambio terapéutico en el estilo de vida.
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Recomendación grupo elaborador de la guía

En la elección de la pauta de insulina de inicio se deberían tener en cuenta las 
preferencias del paciente, el riesgo de efectos adversos (especialmente de 
hipoglucemias y los costos). 

Recomendación grupo elaborador de la guía
Ante la ausencia de evidencia que compare las diferentes estrategias de insuli-
nización, se recomienda basarse en la experiencia local, las preferencias de los 
pacientes y el costo.
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11. ¿Cuál debe ser la meta de peso corporal para una 
persona con DM2?

La OMS estableció los criterios diagnósticos para obesidad y sobrepeso sobre 
la base de la relación entre el índice de masa corporal (IMC) y el desarrollo de 
morbilidad o mortalidad prematura. El IMC se calcula dividiendo el peso en ki-
logramos por la talla en metros elevada al cuadrado y se reporta en Kg/m².El 
diagnóstico de obesidad se estableció a partir de un IMC de 30 Kg/m² y el de 
sobrepeso a partir de un IMC de 25 Kg/m² (96). En dos estudios citados en el 
reporte de la OMS, alrededor de 64% de los casos de diabetes en hombres y 74% 
en mujeres, se hubieran evitado si el IMC no hubiera sido superior a 25 Kg/m². En 
personas con diabetes recién diagnosticada y con un IMC superior a 25 Kg/m², 
Para el paciente promedio, la supervivencia se prolonga hasta 12 meses si logran 
una pérdida de 3 a 4 Kg durante el primer año (97). La reducción promedio de 
peso (mayor a 25 Kg) que se obtiene con cirugía bariátrica logra que alrededor 
de 40% de las personas con diabetes alcancen una HbA1c menor a 6% al cabo 
de un año, comparado con 12% de aquellos que perdieron en promedio 5 a 6 Kg 
con tratamiento no quirúrgico (98). En el estudio Look AHEAD los pacientes con 
diabetes que fueron sometidos a intervención intensiva del estilo de vida per-
dieron en promedio 8.6% del peso corporal en el primer año (6.2% durante los 4 
años) con lo cual mejoró significativamente el control de la glucemia, la presión 
arterial, el colesterol HDL y los triglicéridos plasmáticos (99).

 Recomendación

B
Toda persona con diabetes mellitus tipo 2 debe tener un peso correspondien-
te a un índice de masa corporal (IMC) entre 18.5 y 24,9 Kg/m2. Si esto no es 
posible a mediano plazo, la persona obesa debe disminuir al menos un 7% de 
su peso corporal en el primer año de tratamiento.
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12. ¿Cuál debe ser la meta de perímetro de cintura  
para una persona con DM2?

Prácticamente toda persona con un IMC mayor de 30 Kg/m2 tiene obesidad ab-
dominal y por consiguiente se puede considerar que tiene también exceso de 
grasa visceral. Las personas con un IMC inferior, inclusive en el rango normal, 
pueden tener exceso de grasa de predominio visceral que se puede identificar 
mediante la medición del perímetro de cintura.

Este procedimiento debe hacerse con el sujeto en posición de pie, colocan-
do la cinta métrica alrededor de la cintura en posición paralela al piso y pasando 
por el punto medio entre el reborde costal y la cresta ilíaca anterosuperior de 
ambos lados. La medida se debe tomar dos veces mientras el sujeto se encuen-
tra al final de la espiración normal. El único estudio de pruebas diagnósticas que 
ha evaluado puntos de corte para obesidad abdominal en población latinoame-
ricana, comparando el área de tejido adiposo visceral (TAV) con el perímetro de 
cintura encontró que los puntos de corte recomendados tenían la mayor sensi-
bilidad y especificidad para discriminar un exceso de TAV (100). Para hombres y 
mujeres latinoamericanos, el perímetro de cintura debe ser menor a 94 cm. y 90 
cm., respectivamente (100).

Recomendación

B
Para hombres y mujeres latinoamericanos, el perímetro de cintura debe ser 
menor a 94 cm. y 90 cm., respectivamente.
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13. ¿Cuáles deben ser los objetivos terapéuticos para el 
control de los factores de riesgo cardiovasculares en 
pacientes con DM2?

13.1 ¿Cuándo y cómo se debe evaluar el riesgo cardiovascular global en una 
persona con DM2?

La principal causa de muerte en la población con DM2 son las enfermeda-
des cardiovasculares. Por esta razón, es necesario establecer cuál es el riesgo 
cardiovascular global (RCVG) en una persona con DM2, para dirigir la terapia y 
tratar de alcanzar las metas que corresponden a su categoría de riesgo. El ATP III 
estableció que todas las personas con DM2 tienen un riesgo equivalente al del 
enfermo coronario (riesgo alto), principalmente por los hallazgos de un estudio 
de cohorte con limitaciones metodológicas (101). Sin embargo, otros estudios 
de cohorte no han encontrado lo mismo y un meta-análisis de todos ellos de-
mostró que las personas con DM2 sin infarto de miocardio tienen un riesgo 43% 
menor de desarrollar eventos coronarios, comparado con pacientes sin diabetes 
con infarto de miocardio previo (OR 0.56, IC95% 0.53 a 0.60) (102).

Para evaluar el riesgo cardiovascular de una manera sencilla considerar: 

Muy alto riesgo DM2 con ECV establecida, o DM2 con lesión de órgano 
blanco como proteinuria, o presencia de un factor de riesgo mayor como ta-
baquismo, hipertensión o dislipemia. (110)

Alto riesgo: DM2 sin las condiciones previamente consideradas. (110)

Para hacer una evaluación más precisa, se pueden utilizar calculadoras de 
riesgo basadas en algoritmos y modelos creados específicamente para evaluar 
el RCVG en los pacientes con DM2, como el “UKPDS RiskEngine”, disponible li-
bremente en la página: http://www.dtu.ox.ac.uk/riskengine/.

 

Recomendaciones

Recomendación grupo elaborador de la guía
Toda persona con DM2 con ECV establecida, o DM2 con lesión de órgano blan-
co como proteinuria, o presencia de un factor de riesgo mayor como tabaquis-
mo, hipertensión o dislipemia debe considerarse como de muy alto riesgo CV.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Toda persona con DM2 sin las condiciones previamente consideradas debe 
clasificarse como de alto riesgo CV. 
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13.2 ¿Cómo se previene la enfermedad coronaria en pacientes con DM2?

El estudio Steno 2 demostró que el manejo integral e intensivo de todos los fac-
tores de riesgo con el propósito de alcanzar metas estrictas (con cambio tera-
péutico en el estilo de vida - CTEV y terapia farmacológica), redujo 53% el riesgo 
para eventos cardiovasculares, 61% para nefropatía, 61% para neuropatía y 58% 
para retinopatía al cabo de casi 8 años de tratamiento (103).

Un seguimiento posterior a los 13 años del inicio de la intervención, siguió 
mostrando los mismos beneficios en el grupo tratado intensiva e integralmente; 
que además redujo su mortalidad general en un 46% y su mortalidad cardio-
vascular en un 57% (104). Los resultados del tratamiento integral de factores de 
riesgo superan los que se han alcanzado con el tratamiento de cada factor de 
riesgo en forma individual.

Recomendación

Recomendación grupo elaborador de la guía
Toda persona con diabetes debe implementar cambios terapéuticos en el estilo 
de vida dirigidos a corregir conductas que incrementan el riesgo de enferme-
dad CV como el consumo de tabaco, la ingesta excesiva de grasas saturadas, la 
pobre ingesta de grasas mono y poliinsaturadas, la ingesta excesiva de sal y la 
inactividad física/sedentarismo.

A
Toda persona con diabetes debe procurar alcanzar y mantener las metas ade-
cuadas de peso corporal, de HbA1c, de presión arterial, de lípidos plasmáticos y 
no fumar.

13.3 ¿Cuándo y cómo se debe iniciar tratamiento con antiagregantes 
plaquetarios en pacientes con DM2?

Prevención secundaria
Varios estudios incluyendo un meta-análisis han demostrado que la prevención 
secundaria con ácido acetil salicílico (AAS) disminuye la morbimortalidad CV en 
personas con DM2 (105, 106,107).

El clopidogrel también ha demostrado reducir eventos CV en pacientes con 
diabetes (105).
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Prevención primaria
Para aquellas personas con DM2 sin antecedentes de ECV, tres meta-análisis 
de ensayos clínicos controlados mostraron que no hay un beneficio significativo 
del uso de AAS para la prevención primaria de eventos cardiovasculares y por el 
contrario, se potencia una tendencia a desarrollar sangrado gastrointestinal o de 
cualquier otro origen (108). Por esta razón, el uso de AAS en pacientes con DM2 
sin enfermedad cardiovascular previa no tiene una relación riesgo-beneficio que 
lo justifique. Sin embargo, hay que destacar que un análisis de metaregresión 
estadística de varios estudios aleatorizados valoró el riesgo beneficio (sangra-
do/prevención de eventos) en el uso de AAS en prevención primaria en los dia-
béticos según el riesgo cardiovascular basal de los mismos y constató que había 
beneficio en el uso de AAS cuando el riesgo cardiovascular de eventos basal era 
superior a 2/100 pacientes/año, había perjuicio cuando el riesgo cardiovascular 
era menor de 1/100 pacientes/año, y riesgo beneficio similar cuando el riesgo 
cardiovascular basal era entre 1 y 2/100 pacientes/año(109).

Recomendación

A
Toda persona con diabetes y enfermedad coronaria o un equivalente de enfer-
medad coronaria debe tomar AAS en una dosis que puede oscilar entre 75 y 150 
mg al día. 

B
En pacientes con alergia documentada a la aspirina se recomienda remplazarla 
por clopidogrel. Después de un síndrome coronario agudo se recomienda la 
terapia combinada de AAS y clopidogrel por un año. 

C
Se sugiere el uso de AAS en bajas dosis en pacientes con diabetes sin enfer-
medad cardiovascular previa en: hombres y mujeres mayores de 50 años que 
tengan al menos un factor de riesgo vascular mayor adicional sin aumento de 
riesgo de sangrado.

D
 No es necesario el uso de AAS en personas con DM2 que no han tenido 
enfermedad CV demostrada. Se puede emplear en pacientes selectos sin 
enfermedad CV preexistente pero con múltiples factores de riesgo CV en forma 
opcional para la prevención primaria en pacientes diabéticos hombres y muje-
res menores de 50 años con múltiples factores de riesgo). 
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C
No se recomienda el uso de AAS en las otras situaciones de pacientes con DM2 
que no han tenido enfermedad cardiovascular demostrada.

13.4. ¿Cuáles son las metas de perfil lipídico en el paciente con DM2?

Las personas con DM2 sin antecedentes de enfermedad cardiovascular (ECV), 
deben alcanzar como objetivo primario, un nivel de colesterol LDL (cLDL) <100 
mg/dl ó <70 mg/dl en pacientes de muy alto riesgo (enfermedad cardiovascular 
establecida, con presencia de 2 o más factores de riesgo cardiovascular, enfer-
medad renal crónica, microalbuminuria, retinopatía). 

Debe procurarse además lograr una reducción de cLDL entre 30 y 50% según 
el riesgo cardiovascular de los pacientes. 

Cuando los triglicéridos son mayores de 200 mg/dl, el objetivo secundario 
debe ser el colesterol no HDL (Colesterol Total – cHDL), la meta se sitúa en 30 
mg/dl mayor que el objetivo para cLDL. 

Es deseable mantener un nivel de triglicéridos <150 mg/dl.
Los triglicéridos pasan a ser el objetivo primario cuando su valor es mayor a 

500 mg/dl, para evitar el riesgo de pancreatitis.
Si bien los aumentos de cHDL predicen regresión de ateromatosis y los bajos 

niveles de cHDL se asocian con aumento de eventos y mortalidad en pacientes 
coronarios, aún cuando el cLDL es menor de 70 mg/dl, los ensayos clínicos no 
han determinado objetivos específicos para cHDL o TG.

No se dispone de evidencia contundente respecto a la efectividad de inter-
venciones respecto a los niveles de TG y cHDL para reducir el riesgo cardiovas-
cular. Por lo tanto deben considerarse como objetivos secundarios u optativos.

Recomendaciones

A
Alcanzar como objetivo primario, un nivel de colesterol LDL (cLDL) <100 mg/dl 
para pacientes sin antecedentes de enfermedad cardiovascular (ECV)

A
Alcanzar como objetivo primario, un nivel de colesterol LDL (cLDL) <70 mg/
dl para pacientes de muy alto riesgo (enfermedad cardiovascular establecida, 
con presencia de 2 o más factores de riesgo cardiovascular, enfermedad renal 
crónica, microalbuminuria, retinopatía). 
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A
Procurar descenso de cLDL entre 30 y 50% según riesgo cardiovascular.

Recomendación del grupo elaborador de la guía
Alcanzar un nivel de triglicéridos <150 mg/dl.

Los niveles de triglicéridos pasan a ser el objetivo primario cuando su valor es 
mayor a 500 mg/dl.

Cuando los niveles de triglicéridos son mayores de 200 mg/dl, el objetivo se-
cundario debe ser colesterol no HDL (Colesterol Total – cHDL), debiendo ser 30 
mg/dl mayor que el objetivo para cLDL.

13.5 ¿Cuándo y cómo se debe iniciar tratamiento con estatinas en el paciente 
con DM2?

Todas las personas con diabetes, mayores de 40 años, deben recibir estatinas 
independientemente del nivel basal (110). 

Las personas con diabetes menores de 40 años con enfermedad CV, lesión 
de órgano blanco y/o otros factores de riesgo vascular deben recibir estatinas 
independientemente del nivel basal.

Las personas con diabetes; menores de 40 años, sin enfermedad CV, sin 
lesión de órgano blanco y cLDL ≥ de 100 mg/dl sin otros factores de riesgo 
vascular deben recibir estatinas. 

Las personas con diabetes menores de 40 años sin enfermedad CV, sin 
lesión de órgano blanco y cLDL < de 100 mg/dl sin otros factores de riesgo 
vascular podrían no recibir estatinas. 

Existe evidencia sólida y suficiente que demuestra que todas las estatinas 
tienen beneficios en disminuir la morbimortalidad cardiovascular. Un meta-aná-
lisis de prevención primaria y secundaria desarrollado por una colaboración de 
los investigadores que participaron en los ensayos clínicos controlados y alea-
torizados (ECCA) claves, hechos en pacientes con y sin DM2 (18.686 diabéticos y 
71.370 no diabéticos), demostró que tras un seguimiento medio de 4.3 años, la 
terapia con estatinas redujo eventos cardiovasculares mayores en 21% (Riesgo 
Relativo RR 0.79, IC95% 0.72 a 0.86; NNT 28) por cada 39 mg/dl de reducción 
de colesterol LDL en presencia o no de enfermedad vascular previa. Asimismo, 
hubo reducción del 9% en mortalidad por todas las causas (p=0.02) y de 13% en 
mortalidad por causas cardiovasculares (p=0.008) (111).

Otro meta-análisis de características similares al anterior pero en prevención 
primaria, de pacientes con factores de riesgo (diabéticos y no diabéticos), con un 
seguimiento promedio de 4.1 años mostró que, el tratamiento con estatinas se 
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asoció con una reducción del riesgo de muerte, eventos coronarios mayores y 
eventos cerebrovasculares (112). 

Estudios de cohorte retrospectivos han encontrado que la no adherencia al 
tratamiento con estatinas aumentó la incidencia de mortalidad (OR versus pa-
cientes adherentes 2.07, IC95% 1.54 a 2.80) y de hospitalización (OR 1.39 versus 
pacientes adherentes, (IC95% 1.18 a 1.63), en pacientes con DM2 sin eventos pre-
vios. Asimismo, los pacientes con DM2 con antecedente de enfermedad coro-
naria y adherentes al tratamiento con estatinas tuvieron una menor incidencia 
de mortalidad por todas las causas (OR 0.59 versus no adherentes; IC95% 0.41 
a 0,87) (113).

La dosis de inicio dependerá del nivel de riesgo vascular. 
En los pacientes diabéticos de muy alto riesgo será de alta intensidad. En los 

pacientes diabéticos de alto riesgo será de moderada a alta intensidad de acuer-
do al cLDL basal. (Tabla 10). La dosis se puede titular de acuerdo a los resultados 
y los eventuales efectos colaterales. 

Tabla 10. Tratamiento con estatinas.

Alta intensidad
Reducción de LDLc ≥ 50%

Moderada intensidad
Reducción de LDLc 30% a < 50%

Atorvastatina 40 – 80 mg/d Atorvastatina 10 – 20 mg/d

Rosuvastatina 20 – 40 mg/d
Rosuvastatina 5 – 10 mg/d

Simvastatina 20 – 40 mg/d

Una dosis diaria

Recomendaciones

 A
Todas las personas con diabetes mayores de 40 años deben recibir estatinas.

C
Las personas con diabetes menores de 40 años con enfermedad CV, lesión de 
órgano blanco y/o otros factores de riesgo vascular deben recibir estatinas.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Las personas con diabetes menor de 40 años sin enfermedad CV, sin lesión 
de órgano blanco y cLDL ≥ de 100 mg/dl sin otros factores de riesgo vascular 
deben recibir estatinas. 
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Recomendación grupo elaborador de la guía
Las personas con diabetes menores de 40 años sin enfermedad CV, lesión 
de órgano blanco y cLDL < de 100 mg/dl, sin otros factores de riesgo vascular 
podrían no recibir estatinas. 

A
En los pacientes diabéticos de muy alto riesgo la dosis de inicio será de alta 
intensidad.

Recomendación grupo elaborador de la guía
En los pacientes diabéticos de alto riesgo será de moderada a alta intensidad 
de acuerdo al cLDL basal.

B
El tratamiento con estatinas debe continuarse indefinidamente una vez instaura-
do. La no adherencia al tratamiento aumenta la morbimortalidad cardiovascular.

13.6 Cuando y cómo se debe combinar una estatina con ezetimibe en el 
paciente con DM2? 

La terapia combinada de estatina con ezetimibe puede ser considerada en 
casos de intolerancia a dosis altas de estatinas, o si se considera que se re-
quiere una reducción adicional del cLDL (111).

El IMPROVE IT fue un estudio multicéntrico, aleatorio, doble ciego, en el que 
se incluyeron 18.444 pacientes, 27% pacientes diabeticos, tras un síndrome cor-
onario agudo. El seguimiento medio fue 57meses (115).

Este estudio, evaluó el efecto de ezetimibe 10 mg más simvastatina 40 mg 
contra simvastatina sola en pacientes con síndromes coronarios agudos. El end-
point primario del ensayo combinó muerte cardiovascular, infarto de miocardio 
no fatal, accidente cerebrovascular no fatal, rehospitalización por angina in-
estable y revascularización coronaria.

Se obtuvo una reducción significativa de colesterol LDL de 95 mg/dL a 54 
mg/dL en el grupo ezetimibe más simvastatina, y de 95 mg/dL a 70 mg/dL con 
simvastatina sin ezetimibe. También se redujo la proteína C reactiva y los tri-
glicéridos. La reducción absoluta del objetivo principal del estudio, fue 2,0% 
(reducción relativa del 6,4%, p=0,016), el NNT fue 50, la diferencias comienzan a 
observarse alrededor del año. 

En el análisis de subgrupos se destaca el especial beneficio de esta asocia-
ción en los pacientes diabéticos. En pacientes no diabéticos el objetivo principal 
se redujo 0,6%, mientras que en pacientes diabéticos la reducción fue 5,5% (p 
para interacción de 0,023) (116).
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Con el estudio IMPROVE IT finalmente ha aparecido el estudio clínicamente 
relevante sobre la reducción de los niveles de colesterol con ezetimibe añadido 
a una estatina (simvastatina), en el que se demostró una mejoría pronóstica adi-
cional incluso partiendo de niveles cLDL basales bajos (114-115).

La terapia combinada de estatina con ezetimibe puede ser considerada en 
casos de intolerancia a dosis altas de estatinas, o si se considera que se requiere 
una reducción adicional del cLDL.

13.7 ¿Cuándo y cómo asociar fibratos?

El estudio Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), mostró en 
pacientes con DM2, que el tratamiento combinado fenofibrato más simvastatina, 
no redujo la tasa de eventos cardiovasculares en comparación con el tratamiento 
solo con simvastatina. Sin embargo, los pacientes que tuvieron un nivel de trigli-
céridos mayor o igual a 204 mg/dl y de cHDL menor o igual 34 mg/dl, parecieron 
beneficiarse con el tratamiento combinado. El impacto de los fibratos en la re-
ducción de eventos cardiovascualres es mucho menos contundente que para las 
estatinas. El posible beneficio de los fibratos requiere confirmación (117, 122).

En los pacientes con nivel de triglicéridos mayor o igual a 500 mg/dl el ob-
jetivo principal de la terapia es disminuirlo para reducir el riesgo de pancreatitis. 

Recomendación

 A
La terapia combinada de estatina con ezetimibe puede ser considerada en 
casos de intolerancia a dosis altas de estatinas, o si se considera que se requiere 
una reducción adicional del cLDL.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Para los pacientes con nivel de triglicéridos mayor o iguales a 500 mg/dl el ob-
jetivo principal de la terapia es disminuirlo para reducir el riesgo de pancreatitis. 

A
Considerar asociación Estatinas Fenofibrato en pacientes de sexo masculino 
(de alto riesgo) con TG ≥204 mg/dl y cHDL ≤34 mg/dl.
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13.8 ¿Cuándo y cómo se debe controlar y tratar la HTA en los pacientes  
con DM2?

La asociación de DM2 e hipertensión arterial es una situación clínica muy fre-
cuente. La HTA se define como una PAS ≥140 mmHg o una PAD ≥90 mmHg, 
de acuerdo a la evidencia obtenida que refiere que a partir de estos valores, el 
descenso de las cifras con tratamiento farmacológico es beneficioso. 

En las personas diabéticas aparentemente normotensos, la HTA enmascara-
da puede ser una forma de presentación (118), siendo en estos casos el monito-
reo ambulatorio de la PA de 24 hs una herramienta diagnóstica útil. 

En diabéticos, la HTA enmascarada se asocia con un aumento del riesgo de 
nefropatía, sobre todo cuando el ascenso de la PA ocurre fundamentalmente 
por la noche (119,120).

En cuanto a los objetivos terapéuticos de PA, aún no hay evidencia conclu-
yente sobre los beneficios generales de iniciar tratamiento antihipertensivo ante 
una PAS <140 mmHg (PA normal alta) ni sobre los beneficios de establecer ob-
jetivos de PA <130 mmHg. 

De acuerdo al estudio ACCORD y a un estudio observacional de escala na-
cional basado en registros en Suecia, se señala que no se obtienen mayores 
beneficios con cifras de PAS menores de 130 mmHg. (121) El estudio ACCORD 
fue un ECR que comparó tratamiento intensivo de la hipertensión arterial con 
tratamiento estándar. En los pacientes aleatorizados a tratamiento intensivo, 
los niveles de presión arterial al año fueron de 119.3/64.4 mm Hg y en el grupo 
estándar 133.5/70.5 mm Hg. Tras un seguimiento de 4.7 años, no se detectaron 
diferencias entre los grupos en la incidencia del punto final primario combinado 
de muerte cardiovascular, IM o ACV ni en los puntos objetivos secundarios con 
respecto a la incidencia de muerte ni de infarto de miocardio. Sin embargo el 
tratamiento intensivo redujo significativamente la incidencia de ACV total y el 
ACV no fatal a costa de una mayor frecuencia de eventos adversos relacionados 
con el tratamiento antihipertensivo (aumento de los valores de creatinina >1,50 
mg/dL en hombres y >1,30 mg/dL en mujeres y caída del clearence de creatinina 
a <30 mL/min) (122).

Varios meta-análisis han analizado el tema. Un meta-análisis de Bangalore 
et al, incluyó ECR que compararon objetivos de presión arterial así como estra-
tegias terapéuticas. También constató que con valores objetivo de PAS <130 mm 
Hg hubo mayor reducción de ACV, pero no beneficio en otros eventos macro 
o microvasculares, observándose un aumento de los eventos adversos serios 
(123). 

Otro meta-análisis de Emdin et al constató que por cada 10 mm Hg de des-
censo de la PA sistólica se observó una reducción significativa del riesgo de 
mortalidad, de eventos cardiovasculares, de enfermedad arterial coronaria, de 
albuminuria y de retinopatía. Entre los diabéticos tipo 2 el descenso de la PA 
se asoció por tanto con disminución de la mortalidad y de numerosos eventos 
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clínicos adversos. El beneficio se atenuó para la mayoría de los eventos consi-
derados cuando los niveles de PA sistólica inicial eran menores a 140 mm Hg. Sin 
embargo la reducción más intensa de la PA por debajo de 130 mm Hg redujo el 
riesgo de ACV, retinopatía y albuminuria. 

Se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo en los pacientes diabéti-
cos cuando el valor de PAS es ≥140 mmHg. Los objetivos terapéuticos son para 
PA sistólica <140 mmHg, y PAD 80-85 mmHg (125, 126).

La elección de los fármacos antihipertensivos, se debe realizar teniendo en 
cuenta la presencia de comorbilidades, eficacia del fármaco y tolerabilidad de 
éstos. Todas las clases de fármacos antihipertensivos son útiles. No se ha de-
mostrado fehacientemente mayor beneficio de ningún fármaco antihipertensi-
vo respecto a otro en la prevención de eventos cardiovasculares en el diabético.

Se debe considerar el tratamiento antihipertensivo en forma combinada ya 
que es muy frecuente que en los pacientes DM2 el control de PA sea más difícil 
(121).

En los diferentes ECR, para alcanzar las cifras de PA objetivo en los diabé-
ticos, habitualmente se necesitó más de dos fármacos antihipertensivos: desde 
2.1 fármacos en el grupo de tratamiento no intensivo en el ACCORD a 4 fárma-
cos para lograr una PAD de 77 mm Hg en Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial 
(IDNT) (127).

Por otro lado un meta-análisis de pacientes diabéticos y no diabéticos evi-
denció que la asociación de dos drogas a dosis estándar lograba un efecto anti-
hipertensivo 5 veces más potente que el duplicar la dosis de una misma droga, 
con menos efectos colaterales (128).

En pacientes diabéticos hipertensos hay estudios que sugirieron un efecto 
nefroprotector con el uso de de IECA o ARA II (129).

Sin embargo un meta-análisis no encontró beneficio de los IECA ni de los 
ARA 2 sobre otros antihipertensivos en los pacientes diabéticos, con respecto a 
la prevención de la falla renal o progresión de la misma, aunque los IECA reduje-
ron la microalbuminuria con relación a los otros antihipertensivos (130). 

Por otro lado algunos estudios sugieren un beneficio adicional con el uso de 
algunos IECA como el MICRO-HOPE que concluyó que la inhibición de la ECA 
mediante ramipril redujo los eventos cardiovasculares. Sin embargo se plantea 
que este beneficio puede ser debido a la reducción de la presión arterial en el 
grupo tratado con este fármaco más que al fármaco mismo (131).

Por todo lo antedicho es acertado que el tratamiento combinado incluya un 
IECA o ARAII. No se recomienda administrar simultáneamente IECA y ARA II ya 
que en el estudio ON TARGET esta combinación se asoció a efectos indeseables 
a nivel renal (132). 
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Recomendaciones

 A
Es muy recomendable iniciar el tratamiento cuando la PAS sea ≥140 mmHg y la 
PAD ≥ 90 mm Hg

A
Se recomienda un objetivo de PAS <140 mmHg para pacientes diabéticos.

A
Se recomienda un objetivo de PAD <85 mmHg para pacientes diabéticos.

B
Todas las clases de fármacos antihipertensivos están recomendados y pueden 
utilizarse en pacientes diabéticos; los IECA o ARAII son los preferidos, especial-
mente en presencia de proteinuria o microalbuminuria.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Se recomienda que la elección de cada fármaco tenga en cuenta las comorbi-
lidades.

C
La administración simultanea de IECA y ARAII no está recomendada y se debe 
evitar en pacientes diabéticos.

C
En pacientes diabéticos jóvenes que no requieran una carga terapéutica excesi-
va, se puede plantear una meta de PA <130/80 mm Hg.

C
En pacientes diabéticos con albuminuria o 1 o más factores de riesgo, que no 
requieran una carga terapéutica excesiva y no sean añosos, se puede plantear 
una meta de PA <130/80 mm Hg.

1.	Adaptado de Guía de práctica clínica de la ESH/ESC 2013 para el manejo de la hipertensión arterial, 

Guía ADA 2016
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14. ¿Cuándo y cómo se debe realizar evaluación 
oftalmológica en una persona con DM2?

La causa principal de ceguera no reversible en los diabéticos es la 
retinopatía diabética, la alteración de la retina como resultado de la acción 
de la hiperglucemia crónica.
La retinopatía diabética cursa fundamentalmente en tres etapas de severidad: 

a.	 Una primera etapa es la exudativa, en la que el contenido intravascu-
lar sale de los vasos por alteraciones estructurales de los mismos. Se 
observa la formación de microdilataciones saculares llamadas microa-
neurismas o alteraciones a nivel de las uniones estrechas del endotelio 
vascular, esta extravasación de líquido llamada edema, puede llegar a 
la mácula, el área que da al paciente la mayor agudeza visual por la gran 
cantidad de fotorreceptores que contiene. Este fenómeno se denomina 
edema macular y altera en forma irreversible la mácula al actuar por 
períodos prolongados de tiempo, alterando la visión en forma perma-
nente, si no es revertido con tratamiento adecuado. En esta etapa tam-
bién se verifican hemorragias de pequeña área.

b.	 Una segunda etapa es la proliferativa, en la que los fenómenos de is-
quemia retiniana producen la formación de neovasos, estos vasos son de 
pobre calidad estructural por lo que filtran aún más contenido intravas-
cular y se rompen fácilmente generando sangrados más importantes, 
crecen desde la retina al vítreo formando estructuras fibrovasculares.

c.	 Una tercera etapa es la traccional, en la que el tejido fibrovasculares se 
contrae y desprende a la retina, alterándola severamente.

Diagnóstico oftalmológico en la persona con diabetes: 
El examen inicial del paciente con diabetes mellitus incluye una evaluación of-
talmológica completa, con particular atención en los aspectos que se relacionan 
con la retinopatía diabética. 

Indicación del primer examen y seguimiento posterior:
El período de inicio de la DM2 es usualmente difícil de determinar y puede pre-
ceder en años el momento del diagnóstico. Aproximadamente 30% de los dia-
béticos tipo 2, presentan algún grado de retinopatía diabética (RD) cuando se 
diagnostica la enfermedad (133). Por ello es imprescindible indicar el examen por 
el oftalmólogo en forma inmediata al diagnóstico de la DM2.

En cuanto al seguimiento, en ausencia de lesiones compatibles con RD, se re-
comienda realizar un completo examen oftalmológico cada 12 meses. Se puede 
requerir controles más frecuentes si se constata una RD activa o que progresa.
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Conducta a seguir luego del diagnóstico de retinopatía diabética:
Se recomienda: 

1.	 Estadificar la RD y el edema macular diabético (EMD) de acuerdo a la 
clasificación internacional basada en los hallazgos clínicos propuestos 
por Wilkinson y cols (134) (Tabla 11-12).

2.	 Fomentar el diálogo con el paciente con la intención de: 
a.	 Explicar la evolución y posibles complicaciones relacionadas con su 

enfermedad
b.	 Remarcar la importancia del estricto control de la diabetes y es-

timular el logro de los objetivos de glucemia (automonitoreo y 
HbA1c), índice de masa corporal, presión arterial y lípidos.

c.	 Establecer un esquema de seguimiento según la conveniencia y la 
estatificación de la RD.

Tabla 11. Escala internacional de severidad clínica de la RD.

Grado de  
Severidad

Hallazgo en  
Fondo de ojo

Conducta a seguir

RD no  
aparente

Sin anomalías
Control  
oftalmológico anual

RD no  
proliferativa

Solo microaneurismas 

Control a los 6 meses 
para evaluar ritmo  
evolutivo. Si es  
estable, control  
oftalmológico anual.

RD no  
proliferativa 
moderada. 

Más que leve pero menos que severa.
Control cada seis 
meses

RD no  
proliferativa 
severa 

Algunos de los siguientes hallazgos: 
•	20 o más hemorragias intraretinales en 

cada uno de los 4 cuadrantes. Arrosaria-
miento venoso en dos o más cuadrantes 

•	IRMA prominentes en 1 o más cuadrantes

Se requiere acción 
por parte de  
oftalmólogo.

RD  
proliferativa 

Uno o más de los siguientes hallazgos: 
•	Neovascularización 
•	Hemorragia prerretinal 
•	Hemorragia vítrea

Se requiere acción 
por parte de  
oftalmólogo. 
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Tabla 12. Escala de severidad clínica del edema diabético macular (EDM).

Severidad de la 
enfermedad

Hallazgos observables  
con oftalmoscopia

Conducta a seguir

EDM ausente
Sin engrosamiento retinal o 
exudados duros en el polo 
posterior

Control según el 
grado de retinopatía.

EDM presente
Engrosamiento retinal o 
exudados duros en el polo 
posterior

Instaurar tratamiento 
correspondiente y 
continuará con los 
controles.

EDM  
moderado-grave 

Distante del centro de la 
mácula
Cerca del centro de la mácula
Afecta al centro de la mácula

Instaurar tratamiento 
correspondiente y 
continuará con los 
controles.

 
Esquema de seguimiento según la estratificación: 

•		 Sin evidencia de RD, fondo de ojo normal: se tiene que efectuar un con-
trol anual sin realización de estudios complementarios ni tratamiento. 
Entre un 5-10% de estos pacientes desarrollaran algún grado de RD en 
el término de 1 año.

•		 Retinopatía diabética no proliferativa (RDNP) leve: se debe citar para 
control anual sin realización de estudios complementarios ni tratamien-
to. En un 16% de los pacientes con DM1, la RDNP leve puede progresar 
en los 4 años siguientes a estadios proliferativos de la enfermedad y un 
12% a EDM.(135) 

•		 RDNP moderada: hay que efectuar un control cada 6 meses. La posibi-
lidad de desarrollar EDM a los a los 4 años es del 23%. En este grupo no 
está indicada la realización de estudios angiográficos o tratamiento láser. 
La documentación con fotos color del fondo de ojo (retinografía) puede 
ser de utilidad para establecer evolución en controles futuros. 

•		 RDNP severa: programar para panfotocoagulación retiniana. Se debe vi-
gilar de cerca a estos pacientes debido a la alta tendencia a sufrir compli-
caciones. La evolución a RDP suele ocurrir en el 50% de los casos dentro 
de los próximos 12 meses. La panfotocoagulación reduce en un 50% el 
riesgo de pérdida visual severa y/o la necesidad de una vitrectomía. (136) 
La RFG (AGF-angiografía fluoresceínica) resulta útil en la detección y la 
delimitación de áreas sin perfusión en la retina y focos de neovascula-
rización que pudieran haber pasado desapercibidos durante el examen 
biomicroscópico directo.
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15. ¿Cuándo y cómo se debe evaluar la presencia de 
nefropatía diabética en una persona con DM2?

La nefropatía diabética es una de las causas principales de tratamiento 
sustitutivo de la función renal.
La enfermedad renal crónica es definida como la presencia de alteraciones 
estructurales o funcionales por al menos tres meses, con implicancias para la 
salud (184). 

Se consideran anomalías estructurales a la presencia de albuminuria: > 30 
mg/24 hs o albuminuria/creatininuria >30 mg/g o anormalidades en el sedi-
mento urinario, alteraciones electrolíticas u otras por daño tubular, anormalida-
des detectadas por histología, anormalidades detectadas en estudios imageno-
lógicos, o antecedente de trasplante renal. 

Se considera FG descendido cuando éste es menor a 60 ml/min/1,73 m2.
Se recomienda la clasificación de nefropatía basada en: la causa, la categoría 

del filtrado glomerular (FG) y la categoría de albuminuria.
En los pacientes con diabetes, la enfermedad renal también se clasifica en 5 

etapas según los niveles de filtración glomerular y la presencia de albúmina en 
orina (Tabla 13).

No existen ensayos clínicos que corroboren la importancia de la medida de 
microalbuminuria en el paciente diabético. Igualmente la GPC NICE (137) reco-
mienda el cribado en base a dos premisas: 

•		 La evidencia de que la presencia de microalbuminuria eleva tanto la 
mortalidad general como cardiovascular en los pacientes diabéticos.

•		 El beneficio de posibles intervenciones en este grupo de riesgo, como, 
por ejemplo, el tratamiento antihipertensivo y el control glucémico. 

El patrón oro diagnóstico para albuminuria es la recolección cuidadosa de 
la orina de 24 horas en condiciones estandarizadas, descartando otras posibles 
causas que puedan producir albuminuria.

Dado que la recolección de orina de 24 horas es engorrosa, para el cribado, 
se recomienda la determinación del cociente albúmina/creatinina en la primera 
orina de la mañana mediante métodos de laboratorio, o tiras reactivas, Con este 
método se considera que existe microalbuminuria con cifras de 30 a 299 mg/gr 
de creatininuria.

En caso de un resultado positivo, una vez excluidas otras posibles causas 
(ejercicio físico intenso dentro de las 24 horas previas, fiebre, insuficiencia car-
díaca congestiva, hiperglucemia o hipertensión, infección urinaria), se recomien-
da la repetición de la prueba en dos ocasiones con un intervalo mensual. 

En caso de no disponer de este método, se recomiendan las tiras reactivas 
específicas.
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Si el tamizaje inicial es negativo, en toda persona adulta con DM2 se debe 
reiterar la búsqueda de albuminuria y evaluación de la función renal anualmente 
desde el momento del diagnóstico de la enfermedad.

Tabla 13. Diagnóstico de albuminuria

Rango de  
albuminuria

 mg/24hs 
12hs nocturnas mg/

min.  (test  
confirmatorio)

Albumina/ 
creatinina mg/g- 
muestra de orina

Normoalbuminuria <30 <20 <30

Microalbuminuria 30-299 20-199 30-299

Macroalbuminuria >300 >200 >300

En laboratorios donde no se cuenta con creatinina estandarizada, se reco-
mienda el uso de la fórmula MDRD de 4 variables (recomendación de las Guías 
Latinoamericanas sobre la Prevención, Diagnóstico y Tratamiento de los estadios 
1-5 de la enfermedad renal crónica).

Para determinaciones realizadas en laboratorios con estandarización de la 
creatinina, se recomienda el uso de la fórmula CKD-EPI (recomendación de la 
guía KDIGO 2012 “Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease”).

Disponible en: https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculator

Tabla 14. Pronóstico de enfermedad renal según categorías de albuminuria y 
filtrado glomerular

CATEGORIA DE ALBUMINURIA

A1 A2 A3

<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g

CA
TE

G
O

RÍ
A

S 
D

E 
FG

1 Normal o alto ≥90

2
Ligero  
descenso

60-89

3A
Descenso leve- 
moderado

45-59

3B
Descenso  
moderado- 
severo

30-44

4 Descenso severo 15-29

5 Falla renal <15
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Recomendaciones

C
Se recomienda el cribado de la microalbuminuria a los cinco años del diagnós-
tico en diabéticos tipo 1 y en el momento del diagnóstico inicial de los pacientes 
diabéticos tipo 2 y posteriormente con una periodicidad anual.

Recomendación grupo elaborador de la guía
El método recomendado es el cociente albumina/creatinina en orina matinal.

Recomendación  grupo elaboarador de la guía
En caso de no disponer de este método, pueden ser útiles la determinación de 
microalbuminuria durante periodos de tiempo de 12 o 24hs o la utilización de 
tiras reactivas en orina aislada matinal.

Estimar el filtrado glomerular en base a fórmulas basadas en la determinación 
de la creatinina (MDRD o CKE-EPI según se cuente con estandarización de la 
determinación de la creatinina)

Estadificar la enfermedad renal en cinco etapas tomando en cuenta albuminu-
ria y filtrado glomerular.
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16. ¿Cuándo y cómo realizar nefroprevención?

La nefropatía diabética es la principal causa de ingreso a plan de tratamiento 
sustitutivo de la función renal en muchos países desarrollados y en desarro-
llo (185). En Uruguay, la nefropatía diabética es causa del 27% de los ingresos 
a diálisis y ocupa el segundo lugar luego de la nefroangiosclerosis secundaria 
a hipertensión arterial como causa de ingreso a diálisis crónica (Informe 2013-
2014 del Registro Uruguayo de Diálisis, accesible en http://nefrouruguay.com/
rud-informe-2013-2014/). Los costos que implican para los sistemas de salud 
de los países justifican que se trate de un problema de salud pública.

Los pilares en los que se basa la prevención de enfermedad renal en pa-
cientes diabéticos se sustentan en acciones de prevención primaria y secundaria. 

La prevención primaria de la enfermedad renal, se basa en el adecuado tra-
tamiento del metabolismo glucémico.

En diabéticos tipo 2 la reducción de riesgo de microalbuminuria con buen 
control glucidico fue demostrada en los estudios Kumamoto, UKPDS y Veterans 
Affair. En estos mismos estudios se demostró reducción del pasaje de microal-
buminuria a albuminuria por encima de 300 mg/g.

Con relación a la prevención secundaria está indicado el tamizaje anual con 
índice albumina creatinina y medida de creatinina para estimar filtrado glomerular. 

La disminución de la progresión de la nefropatía diabética (también preven-
ción secundaria) está basada en intentar reducir la albuminuria, y en el adecuado 
tratamiento de la presión arterial. Para ambos existe evidencia del uso de blo-
queo del sistema renina angiotensina.

No hay evidencia concluyente sobre el beneficio de tratar niveles de albu-
minuria, índice albuminuria/creatininuria (ACR) 30 – 300 mg/g en pacientes no 
diabéticos. Hay acuerdo en el beneficio del bloqueo del sistema renina angio-
tensina (BSRA) en pacientes diabéticos desde niveles de ACR 30 mg/g. Las guías 
NICE Y KDIGO recomiendan tratar con BSRA los pacientes con ACR > 300 mg/g o 
índice proteinuria/creatininuria (PCR) > 500 mg/g. (138)
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17. ¿Cuáles son los objetivos y contenidos de la educación 
dirigida a pacientes con DM 2? 

El objetivo de la educación de las personas con diabetes es mejorar sus conoci-
mientos y habilidades, capacitándolas para asumir el control de la enfermedad e 
integrar el autocontrol de la enfermedad en la vida cotidiana (139). El programa 
educativo debe ser completo, permitiendo que el paciente conozca su enfer-
medad y se empodere, educar es más que informar.

Los objetivos específicos de la educación son conseguir mejoras en las si-
guientes áreas (139):

•		 Control de factores de riesgo, incluida glucemia, lípidos, presión arterial 
y tabaquismo.

•		 Manejo de complicaciones asociadas a la diabetes.
•		 Cuidados del pie diabético.
•		 Calidad de vida.
•		 Control glucémico.
•		 Involucrar al paciente en sus propios cuidados y favorecer su autonomía 

(autocontrol).
•	 	  Promoción de hábitos saludables: plan nutricional, control del peso y ac-

tividad física.
•		 Adherencia a la medicación.

Las principales revisiones sistemáticas recientes sobre intervenciones edu-
cativas en personas con DM2, en su mayoría son a corto plazo (hasta 2 años) y 
al compararlas con la práctica usual demuestran ser efectivas para reducir sig-
nificativamente la HbA1c hasta 1.4% y en algunos casos para reducir también el 
peso, la presión arterial y para mejorar adherencia y calidad de vida. Las inter-
venciones más exitosas son las grupales, impartidas por un educador en diabe-
tes y con participación activa de los pacientes que se puede mantener en forma 
presencial o por medios electrónicos. Los programas educativos deben ser es-
tructurados y pueden tener un contenido variado dirigido a lograr auto-cuidado, 
adherencia al tratamiento y cambios en el estilo de vida. Estos últimos deben 
incluir incremento de la actividad física pero siempre acompañado de modifica-
ciones en el plan de alimentación. (140, 141). 

El programa estructurado de educación para adultos con diabetes tipo 2 se 
debe adaptar a las necesidades de la persona; tener objetivos específicos y ob-
jetivos de aprendizaje compatibles con sus creencias para lograr el desarrollo 
de actitudes, conocimientos y habilidades para autogestionar su enfermedad. 

Es deseable que el programa esté escrito, sustentado por la teoría y basado 
en la evidencia. Debe contar con una planificación eficiente de recursos huma-
nos y materiales y ser impartido por personal capacitado al respecto. (139)
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Se debe referir al paciente y/o a su familia o cuidadores a un grupo de edu-
cación al menos en cuatro momentos clave:

1.	 Al diagnóstico.
2.	 Una vez al año.
3.	 Cuando se presente alguna complicación.
4.	 Cuando ocurran transiciones ya sea en el tratamiento o en la vida de la 

persona.

Recomendaciones

Recomendación grupo elaborador de la guía
El paciente con DM2 debería entrar en un programa educativo estructurado 
desde el momento del diagnóstico. Si no está disponible en el lugar de aten-
ción, debería ser remitido al lugar más próximo donde esté disponible.

B
El programa educativo debe incluir sesiones grupales de 5 a 10 personas y 
debe ser dictado por un profesional de salud, preferiblemente un educador en 
diabetes capacitado.

B
El programa educativo debe ser completo, permitiendo que el paciente conoz-
ca su enfermedad y se empodere para autocontrolarse.
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18. ¿Qué importancia tiene la actividad física en DM2? 

En el paciente con DM2, la actividad física incide en el control de la glucemia 
y en los otros factores de riesgo cardiovasculares mejorando, la sobrevida y 
calidad de vida (143, 144).

La actividad física es muy importante para el bienestar físico y mental de las 
personas; reduce la mortalidad por todas las causas, favorece el control de la 
presión arterial, la glucemia, las enfermedades cardiovasculares, el síndrome 
metabólico, cáncer de mama y colon, depresión; mejora el sueño, reduce el es-
trés en reposo, favorece las relaciones sociales, disminuye las caídas en adultos 
mayores (143). 

Se llama actividad física (AF) a cualquier actividad corporal producida por la 
contracción muscular esquelética que implica un gasto energético (aumentando 
el metabolismo basal). Cuando a la actividad física se la estructura definiendo 
tipo, duración, intensidad y frecuencia, con el objetivo de mejorar la condición 
física hablamos de ejercicio físico. Si es estructurada con fines competitivos a 
partir de un reglamento se define como deporte. 

La AF incluye al ejercicio y al deporte. Una persona con DM2 puede realizar 
AF, ejercicio y deporte, en cuanto esté adecuadamente indicado para sus posibi-
lidades, estado de salud y control metabólico. 

La persona con DM que es deportista debe de tener mayores considera-
ciones en su examen médico pre-participativo, la necesidad de controles pe-
riódicos durante su entrenamiento, atención de condiciones especiales y/o re-
percusión de su enfermedad, y máximo conocimiento de la adaptación de su 
organismo al tipo de competencia. Para ello es importante el rol del médico 
como educador y facilitador, así como la participación activa del paciente en su 
control y tratamiento adecuados.

Existen cuatro dominios en los que se realiza AF: hogar, transporte, ocupa-
ción y tiempo libre.

La actividad física aérobica o de resistencia cardio-respiratoria es aquella 
en la que predomina el entrenamiento del sistema cardiovascular y respirato-
rio aumentando las frecuencias cardíaca y respiratoria, ejemplos de este tipo de 
actividades pueden ser: caminar, correr, andar en bicicleta, nadar, bailar. Los be-
neficios en el paciente con DM2 se evidencian en el beneficio sobre el sistema 
cardiovascular y muscular mejorando el control metabólico. El ingreso de gluco-
sa en las células es a través de la insulina pero también en forma independiente 
a ella. Por ello el ejercicio es esencial en la prevención y tratamiento de la DM2.

Por su parte el entrenamiento de tonificación muscular o fuerza se ha con-
vertido en un pilar del programa de AF en el paciente con DM2 (145). Ejemplos 
de este tipo de actividad son: ejercicios con pesas, bandas elásticas, carga del 
propio peso. Se ha demostrado la asociación de la fuerza con la reducción de la 
mortalidad además de la mejora funcional y del estado de salud (125). Las dife-
rencias entre las modalidades de ejercicio (aeróbico o de resistencia muscular) 
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en cuanto a reducción de HbA1c son pequeñas. La práctica combinada de ejer-
cicio aeróbico y de resistencia muscular incrementa la capacidad aeróbica (VO-
2max), y es la que tiene mejores resultados para el control de la glucemia (146). 

Aconsejar realizar actividad física, da resultados positivos en disminución de 
HbA1c cuando se combina además con intervención nutricional (147). 

Para una persona con DM2, se recomienda por lo menos 150 minutos de 
AF moderada aeróbica semanales, acumuladas en sesiones de por lo menos 10 
minutos continuos. Se alcanzan mejores resultados cuando se realizan 300 mi-
nutos semanales. Es aconsejable incorporar tonificación muscular de los princi-
pales grupos musculares por lo menos dos veces por semana (148, 149). Además 
se recomienda disminuir el tiempo sentado y agregar recreos activos (5 minutos 
por cada una hora sentado) como por ejemplo levantarse y caminar o subir y 
bajar escaleras (150, 151).

La prescripción de ejercicio físico debe realizarse como si fuera un fármaco 
más, se debe prescribir el “FITT”: frecuencia, intensidad, tipo de ejercicio y tiem-
po (duración) (Tabla 15).

Tabla 15. Prescripción de actividad física “FITT”.

Frecuencia Cantidad de veces por día o por semana

Intensidad Carga de trabajo

Tipo
Ejercicio aeróbico, fuerza resistencia, fuerza máxima, 
flexibilidad

Tiempo Duración del ejercicio

 
La intensidad de la actividad física puede valorarse mediante el porcentaje 

de la frecuencia cardíaca máxima (FC máx), estimada mediante la fórmula de 
Karvonen (FC máx= 220 - edad en años). En aquellos pacientes que reciben tra-
tamiento con betabloqueantes o que tienen una neuropatía autonómica la fre-
cuencia cardíaca no es un parámetro fiel (152). Un método práctico para valorar 
la intensidad es el Test del Habla (Talk Test). Una actividad moderada es aquella 
que permite hablar pero no cantar mientras se realiza la AF.

Tabla 16. Clasificación de intensidad del ejercicio dinámico.

Intensidad %FC Máx “Talk” Test

Leve <59% habla y canta

Moderado 60-79% habla y no canta

Fuerte 80-89% no canta y no habla

Muy fuerte >90% no canta y no habla
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Es importante que el paciente diabético consulte a su médico tratante para 
definir sus posibilidades en cuanto a la intensidad y tipos de actividades físicas 
a realizar y para recibir educación sobre los cuidados necesarios. Una evaluación 
ergométrica permite valorar la respuesta cardiovascular frente al ejercicio y es-
tablecer los rangos de seguridad para la intensidad de ejercicio de un programa. 
Es un estudio necesario en pacientes con riesgo cardiovascular alto, o pacientes 
con riesgo moderado que realicen actividades intensas (fuerte, muy fuerte) (153).

 A continuación se muestra una tabla de riesgo cardiovascular que incluye 
factores de riesgo cardiovascular (FR CV) o presencia de enfermedad cardiovas-
cular conocida y la necesidad de realizar ergometría (153) (Tabla 17).

Tabla 17. Riesgo cardiovascular y necesidad de ergometría

Intensidad de AF

Riesgo antecedentes personales LEVE MODERADA INTENSA

Bajo asintomático + < 2 FR CV NO NO NO

Medio asintomático + 2 o más FR CV NO NO SI

Alto signos/síntomas NO SI SI

Alto enfermedad CV conocida NO SI SI

Necesidad de ERGOMETRÍA

 
Sedentarismo y DM2: 
Destacamos que la actividad física leve no necesita valoración ergométrica pre-
via. Existe evidencia científica del impacto que tiene la actividad física leve en 
la salud, así como la disminución del sedentarismo (especialmente el tiempo 
sentado o tiempos de pantalla) (150, 151, 152)

Control de glucemia: 
El control de la glucemia puede ser muy importante especialmente antes y des-
pués de realizar ejercicio físico, en los paciente con insulinoterapia. Si la glucemia 
supera los 250 mg/dl no es recomendable realizar ejercicio sin descartar ceto-
nuria (153)

Rol del médico:
Además de su rol educador, el médico debe ser facilitador y motivador, entu-
siasmando al paciente al control de su glucemia y corrección de los factores de 
riesgo, estimulándolo a mantener un estilo de vida saludable. Los médicos que 
realizan ejercicio físico son quienes más lo recomiendan.



88

Recomendaciones 

Recomendación grupo elaborador de la guía
En la persona con DM2 debe realizar AF, ejercicio y/o deporte según indicacio-
nes médicas.

Recomendación grupo elaborador de la guía
Se recomienda realizar por lo menos 150 minutos por semana de AF aeróbica 
moderada (en forma acumulada mínimo de a 10 minutos). La tonificación mus-
cular es necesaria para mejorar la glucemia y estado general de salud. Cuanto 
más se realice, mayores serán los beneficios.

Recomendación grupo elaborador de la guía
La prescripción del ejercicio en el paciente diabético es de competencia mé-
dica. Se deben evaluar condiciones metabólicas, repercusión macro y micro-
vasculares, necesidad de supervisión por especialista durante la realización de 
ejercicio, así como de control de glucemia asociado a la sesión de ejercicio (en 
paciebtes con insulinoterapia).

Recomendación grupo elaborador de la guía
La disminución del sedentarismo (especialmente tiempo sentado) es un 
factor de protección independiente a la realización de AF para la prevención y 
tratamiento de la DM2. La AF leve está indicada en toda persona y no requiere 
estudios especiales para comenzar. Para AF moderada e intensa se debe con-
sultar al médico.

Recomendación grupo elaborador de la guía
La AF debe acompañarse de cambios en el estilo de vida (plan de alimentaión, 
cesación de consumo de tabaco, correción de otros factores de riesgo cardio-
vascular).
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19. ¿Cuál debe ser la frecuencia de consulta en los 
pacientes con DM2?

Las visitas se programarán en función del grado de control metabólico, la pre-
sencia de complicaciones, las necesidades del proceso educativo, las posibilida-
des del paciente y el tiempo de evolución de la diabetes.

Tras el diagnóstico, la frecuencia será cada dos semanas hasta ajustar el 
tratamiento y desarrollar el programa básico de educación. La insulinización re-
quiere  una alta frecuencia de consultas, pues es un importante determinante 
del éxito de la terapia

En pacientes en objetivo terapéutico se propone una consulta programada 
cada 3 o 4 meses (Tabla 18).
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20. ¿Cómo realizar el control periódico en el paciente con 
DM2?

En pacientes estables, para valorar la existencia de complicaciones, debe reali-
zarse anualmente una anamnesis, una exploración física completa y una deter-
minación analítica. Cada seis meses a un año, debe realizarse una valoración de 
los objetivos de control y del plan terapéutico y adaptarlo si es preciso.

La periodicidad de las actividades a realizar con el paciente diabético se re-
seña en Tabla 18.

Tabla 18. Periodicidad de las actividades en consulta (adaptada por el grupo 
elaborador de la guía)

VISITA INICIAL
DIAGNÓSTICO

VISITAS
CONTROL

3 A 4 MESES
SEMESTRAL ANUAL

Peso/IMC x x x x

PA/ Frecuencia  
cardíaca (FC)

x x x x

HbA1c 1 x x x

Perfil lipídico1 x x

Microalbuminuria2 x x

Creatinina (plasma)2 x x

Control oftalmologico3 x x

Inspección de los pies x  x x

Exploración clínica de 
los pies (inspección, 
monofilamento o 
vibratoria y pulso pedio)

x x

Electrocardiograma 
(ECG)4 x x

Plan alimentario5 x x x x

 Actividad física x x x x

Cumplimiento 
farmacológico

x x x
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VISITA INICIAL
DIAGNÓSTICO

VISITAS
CONTROL

3 A 4 MESES
SEMESTRAL ANUAL

Registros de 
automonitoreo

x x x

Investigar hipoglucemias x x x

Intervenciones 
educativas5 x x x x

Diagnóstico y 
clasificación DM

x

Detección y valoración de 
complicaciones crónicas

x  x

Establecer/evaluar 
objetivos terapéuticos 

x x

Proponer plan 
terapéutico y de 
educación 

x x

Anamnesis de  
complicaciones

x x x x

Cálculo de RCV x x

Consejo  antitabaco x x x x

Vacuna  antigripal x x

Vacuna 
antineumocóccica6

Control con odontólogo x x

1.	Paciente estable, en objetivos terapéuticos.

2.	Según recomendaciones de nefrólogos (ver pregunta 15 de esta GPC).

3.	Según recomendaciones de oftalmólogos (ver pregunta 14 de esta GPC).

4.	En caso de cardiopatía isquémica o trastornos del ritmo cardiaco.

5.	De acuerdo a disponibilidad del sistema sanitario en la primera consulta.

6.	No se recomienda la revacunación, excepto en el caso de personas mayores de 65 años de edad que 

recibieron la vacuna antes de esa edad. En esa situación la revacunación se debe administrar 5 años o 

más después de primera dosis y por única vez.



92

21. ¿Cuáles son las pautas de diagnóstico y tratamiento del 
pie diabético en el paciente con DM2?

El Consenso Internacional de Pie Diabético, realizado en 1999, lo define como, 
“la infección, ulceración y/o destrucción de los tejidos profundos de las ex-
tremidades inferiores de los diabéticos, asociadas a las anormalidades neu-
rológicas y a grado variable de enfermedad vascular periférica”.

El pie diabético es una de las complicaciones crónicas de la diabetes más 
serias, que aumenta con el incremento de la prevalencia de la diabetes mellitus.

Epidemiología

•		 Entre el 15% al 25% de los diabéticos presentarán una úlcera de pie en el 
curso de su vida. 

•		 Entre el 14 y 24% de los diabéticos con úlceras requieren amputación.
•		 El 60% de las amputaciones no traumáticas en Uruguay son producidas 

por diabetes, siendo la primera causa de amputación. 
•		 Es la primera causa de hospitalización en el paciente diabético
•		 Las úlceras y amputaciones de los MMII, son la mayor causa de morbili-

dad y discapacidad de los diabéticos, así como de costo funcional, emo-
cional y económico.

•		 Los diabéticos amputados tienen una menor sobrevida.

El paciente con diagnóstico de pie diabético por lo general presenta DM2 de 
larga evolución con escasa reserva pancreática. Habitualmente también asocia 
múltiples repercusiones entre ellas compromiso renal lo que contraindica el uso 
de la mayoría de los antidiabéticos orales. Por todo esto los pacientes con pie 
diabético en su mayor parte requieren de insulinoterapia para lograr un control 
metabólico adecuado. Es aconsejable que ante un paciente con una infección 
moderada a severa se utilice insulina. 

Etipatogenia

La diabetes por diferentes mecanismos, determina alteraciones que llevan al pie 
diabético.

La neuropatía periférica motora, sensitiva y autonómica determina pérdida 
de la sensibilidad protectora de los pies, atrofia de los músculos intrínsecos del 
pie con trastornos funcionales y deformaciones secundarias, y alteraciones tró-
ficas de la piel con sequedad, presencia de grietas y lesiones, que facilitan la 
infección.

La mayor extensión y severidad de la ateroesclerosis en el paciente con dia-
betes, aumenta la frecuencia de arteriopatía obstructiva periférica con disminu-
ción de la perfusión de los tejidos e isquemia de grado variable.
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La suma de estos factores, aumenta el riego de producción de lesiones, in-
fección y amputación.

Pie de riesgo

Se llama pie de riesgo, al pie del paciente diabético que tiene riesgo de infección 
y ulceración y por lo tanto de amputación (Tabla 19). La neuropatía, y/o enfer-
medad arterial obstructiva y/o alteraciones ortopédicas determina la presencia 
de pie de riesgo.

Lo factores asociados con la aparición de úlceras en el pie del diabético son:

•		 Antecedente de úlceras y /o amputaciones. 
•		 Neuropatía periférica.
•		 Enfermedad vascular periférica.
•		 Factores biomecánicos (limitaciones articulares, deformaciones etc.)
•		 Infección.
•		 Lesiones de piel y uñas.
•		 Traumatismos (zapatos inadecuados, caminar descalzo, etc.)

Las características de los diabéticos con mayor riesgo son:

•		 DM de >10 años de evolución.
•		 Sexo masculino, tiene más riesgo de amputación.
•		 Mal control metabólico.
•		 Presencia de complicaciones crónicas.
•		 Dificultad en el autocuidado.
•		 Institucionalización.
•		 Dificultades económicas y de acceso al Sistema de Salud.
•		 Bajo nivel de educación.
•		 Negligencia.

Tabla 19. Clasificación de Riesgo del Consenso 1999.

Nivel de Riesgo Definición Seguimiento

0 Sin PNP1 Anualmente

1 Con PNP Cada 6 meses

2 PNP + Deformidades y/o arteriopatía Cada 3 meses

3 Antecedente de úlcera y/o amputación Cada 1 mes
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Examen Físico en la consulta: 

Paciente parado de frente y de espalda:

Buscar la presencia de deformaciones. 
Antepié:
1. Dedos en garra.
2. Hallux Valgus.
Retropié:
1. Varo.
2. Valgo.
3. Pie en mecedora.

Paciente acostado en decúbito supino:

Búsqueda de neuropatía: La neuropatía diabética es de diagnóstico clínico. 
No se requiere la realización de estudio eléctrico. El diagnóstico se basa en la 
presencia de 2 de los siguientes criterios: 

a.	 síntomas (ardor, dolor punzante, calambres, adormecimiento, alodinia, o 
hiperalgesia) que aumentan en la noche y mejoran con la actividad física

b.	 ausencia de sensibilidad al monofilamento (sensibilidad a la presión de 
10g). Hipo o apalestesia. Se utiliza diapasón de 128hz (sensibilidad vibra-
toria en el primer metatarsiano). Se considera:
•	 Normal: mayor o igual 9 segundos.
•	 Hipopalestesia: entre 8 y 5 segundos.
•	 Apalestesia: menor o igual a 4 segundos.

c.	 Reflejos osteotendinosos rotuliano y aquiliano ausentes. 

Valoración vascular:
Palpación de pulsos pedios y tibiales posteriores.

Valoración dermatológica:
•	Úlceras.
•	Espesor de almohadilla plantar.
•	Hematomas.
•	Grietas.
•	Patología de uñas.
•	Hiperqueratosis.
•	Maceración interdigital.
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Educación de la persona con DM2:
Se deben realizar las siguientes recomendaciones:

1.	 Inspección diaria de los pies y calzados.
2.	 Higiene diaria con correcto secado interdigital.
3.	 Lubricación con crema hidratante neutra (lanolina, vaselina y agua; evitar 

en región interdigital).
4.	 Corte apropiado de las uñas, rectas, no se deben cortar los ángulos. 
5.	 Calzado apropiado.
6.	 No caminar descalzo.
7.	 No utilizar bolsa de agua caliente ni calienta camas.
8.	 Utilizar medias de algodón o hilo sin costuras.
9.	 Tratamiento precoz de las lesiones no ulceradas; micosis, hiperquerato-

sis uñas cuidado de la piel, etc.
10.	 No fumar.

El zapato que debe usar un diabético con riesgo 1 o 2 de la clasificación debe 
tener:

•	Caja alta, ancha y redonda.
•	No tener costuras.
•	Contrafuerte almohadillado.
•	Suela de goma.

En casos de riesgo grado 3 (que ya tuvo heridas o amputaciones) el único 
zapato que puede usar es el calzado deportivo con las características mencio-
nadas.

Artropatía neuropática o pie de Charcot

La artropatía neuropática es un síndrome asociado con neuropatía, caracteriza-
do por fragmentación y destrucción ósea y articular que puede llevar a severas 
deformidades e incluso a la amputación.

Fue descrita por Charcot en 1868, asociada con el tabes. Actualmente, la dia-
betes es la causa más frecuente de esta entidad, vinculada a la mayor sobrevida 
de estos pacientes con el descubrimiento de la insulina y el eficaz tratamiento 
de enfermedades asociadas.

Los pacientes afectados por esta enfermedad tienen una neuropatía sensiti-
va grave que frecuentemente es producida por la diabetes, pero que asociada a 
otros factores productores de neuropatía, como el alcoholismo, puede agravar 
aún más esta patología.

 En el caso de la diabetes, la artropatía afecta primariamente el pie y el to-
billo.
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Desde el punto de vista clínico, para que se produzca un pie de Charcot de-
ben coexistir: una neuropatía severa, asociada a una buena vascularización, en 
pie isquémico no hay Charcot.

El pie de Charcot pasa por 3 etapas (154, 155): 

1.	 Destrucción, luxación y fracturas que se manifiesta clínicamente por tu-
mefacción calor y rubor. Duración de 2 a 3 meses. (156)

2.	 Neoformación ósea, que trata de consolidar el hueso. Clínicamente des-
aparece rubor y disminuye el edema y el calor local. Esta etapa dura de 6 
a 8 meses.

3.	 Consolidación. Si el pie estuvo correctamente inmovilizado durante las 2 
etapas anteriores, se puede llegar a la consolidación, desapareciendo la 
tumefacción y principalmente el calor local que es el elemento que nos 
va a marcar la curación. (156)

¿Cómo se diagnostica y cuáles son los diagnósticos diferenciales más 
frecuentes? (157, 158)
Lo importante es el diagnóstico precoz en la etapa 1 para tratarlo y evitar así 
grandes deformidades que pueden terminar en una amputación.

Dado que en el Charcot el pie se presenta rojo, tumefacto, y caliente simu-
lando un flemón puede sernos difícil diferenciarlo de una Infección (159).

La clínica puede ser de utilidad para diferenciar Charcot de una infección:

•		 En el Charcot frecuentemente no hay herida que actúe como puerta de 
entrada 

•		 Elevando el miembro 15 minutos, en casos de infección persiste el rubor 
y en el Charcot desaparece.

En el Charcot, en etapa 1, en el inicio, la radiología puede ser normal o pue-
den aparecer pequeñas alteraciones, como lisis o luxaciones mínimas por lo que 
no tiene mucho valor para el diagnóstico diferencial. (158)

La TAC o la RNM no muestran una imagen que permita diferenciar Charcot 
de infección en tanto ambas entidades presentan edema, colecciones líquidas 
(hematoma o pus) y destrucción ósea.

El centellograma utilizando leucocitos marcados con Indio (In111) probó te-
ner mucha especificidad para el diagnóstico diferencial. Es un examen costoso, 
que no es accesible en nuestro país.

Ante la sospecha de un Charcot en etapa 1, para diferenciarlo de una infec-
ción, se recomienda realizar examen clínico, Rx, e indicar reposo hasta comple-
tar diagnóstico. Ante la duda se pueden indicar antibióticos.

La trombosis venosa profunda es otro diagnóstico diferencial, en cuyo caso 
se debe realizar un ecodoppler. 
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¿Cómo se trata?
Ante el planteo de artropatía de Charcot, el paciente debe ser referido a un gru-
po multidisciplinario de pie diabético donde pueda ser tratado adecuadamente. 
Se indica yeso de contacto total que se cambiará cada 15 días y luego Férula 
CROW. Este tratamiento durará de 8 a 12 meses.

Mal perforante plantar 

Es una herida en la planta del pie, producida por un hiperapoyo mantenido 
que aparece en un pie con falta de sensibilidad. (154, 159)

En general las heridas en pies neuropáticos están rodeadas de una hiper-
queratosis muy intensa que puede determinar:

•		 Aumento del hiperapoyo.
•		 Cerrar la herida en falso creando cavidad cerrada que produce anaero-

biosis. 

¿Cómo se trata un mal perforante plantar? (157, 160)
•		 Resecando la hiperqueratosis.
•		 Tratando la infección.
•		 Yeso de contacto total: para eso es imprescindibles 2 requisitos: tener 

buena vascularización con por lo menos un pulso distal presente y no 
estar infectado. En estos casos el yeso logra un cierre de las heridas mu-
cho más rápido y seguro, permitiendo que el paciente, durante el tiempo 
que está con yeso, pueda apoyar y caminar (aunque poco) y no necesita 
internación.

•		 Plantillas con descargas: Si hay mala vascularización se debe recurrir a 
plantillas con descargas para evitar el aumento de presión en una zona.

•		 Calzado adecuado: calzado deportivo de buena calidad, con mecedora o 
balancín que puede llegar a disminuir la carga en la planta del pie en un 
30%. Si agregamos a ello las plantillas se puede llegar a la curación del 
mal perforante. Tanto las plantillas como el calzado deportivo deben ser 
usadas durante todo el día. (161)

En el caso que la herida se haya cerrado con yeso de contacto total, también 
se indican plantillas y calzado deportivo para evitar que se produzca una recidiva. 

Infecciones en pie diabético

Al enfrentarse a un paciente diabético con un proceso inflamatorio de pie se 
deben responder cuatro preguntas básicas: 

1.	 ¿El paciente presenta una infección y qué agentes etiológicos están in-
volucrados?
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2.	 ¿Cuál es la gravedad del paciente?
3.	 ¿Presenta compromiso óseo?
4.	 ¿Qué plan antibiótico se utilizara? ¿Por qué vía, dónde y cuánto tiempo?

¿El paciente presenta una infección y qué agentes etiológicos están 
involucrados?
El diagnóstico de infección es clínico por lo que no se necesitan estudios para-
clínicos para realizarlo. 

Todos los expertos coinciden que la presencia de más de dos signos infla-
matorios tiene buena sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de infección. 
La presencia de supuración acompañado de rubor de más de 0.5 cm del borde de 
la herida, calor, tumefacción y dolor bastan para hacer diagnóstico de infección.

Se puede verificar una correlación entre la gravedad de la infección y los 
agentes etiológicos (Tabla 20).

No aportan beneficios los estudios superficiales (exudados) para evidenciar 
qué microorganismos están involucrados. 

Los resultados de los estudios superficiales:

a.	 Sobrevaloran el diagnóstico nosológico de infección. Un cultivo con 
desarrollo bacteriano no implica infección en curso. Sobre todo si son 
realizados sin clínica orientadora o de rutina. 

b.	 Sobrevaloran los patógenos y su resistencia. Se obtienen microorganis-
mos colonizantes como Bacilos Gram Negativos (BGN) que presentan 
una resistencia a múltiples antibióticos y no se pueden erradicar. La co-
bertura de estos microorganismos implica el uso de antibióticos costo-
sos sin resultados favorables.

c.	 Inducen a una antibioticoterapia excesiva. La cobertura de estos co-
lonizantes se logra con antibióticos de muy amplio espectro como los 
carbapenémicos.

d.	 Generan conflictividad entre el médico y el paciente. Es difícil que el 
paciente comprenda que vamos a desestimar un estudio que fue solici-
tado y que a pesar de ser positivo, no debe ser tratado.

No deben realizarse estudios superficiales ni para diagnosticar infección, ni 
para buscar el agente etiológico ni para “controlar” heridas sin elementos de 
infección. Esta recomendación también se aplica a todo tipo de herida crónica.
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 Tabla 20. Agentes etiológicos y gravedad de la infección.

Gravedad	 Microorganismos	

Grado 2 o leve 
Streptococcus agalactiae 
Streptococcus pyogenes 
Staphylococcus aureus sensibles a Meticilina

Grado 3  
o moderada

Streptococcus pyogenes 
Streptococcus agalactiae 
Staphylococcus aureus 
Flora anaerobia

Grado 4  
o severa

Streptococcus pyogenes 
Streptococcus agalactiae 
Staphylococcus aureus resistentes a Meticilina 
Bacilos Gram negativos no fermentadores 
Enterobacterias/Enterococo

 
¿Cuál es la gravedad del paciente?
Para determinar la gravedad del paciente debemos recurrir a las clasificaciones 
de infección de la sociedad americana de enfermedades infecciosas (IDSA) o PE-
DIS y la clasificación del grupo internacional de trabajo en pie diabético (IWGDF). 
Para valorar la gravedad de la infección se deberá tomar en cuenta la extensión, 
la profundidad y las complicaciones existentes. (Tabla 21). 

Tabla 21: Clasificación de la gravedad en infecciones de pie diabético.

GRADO 21 o LEVE2 GRADO 31  
o MODERADA2

GRADO 41  
o SEVERA2

Extensión Celulitis menor a 2 cm Celulitis mayor a 2 cm N/A3

Profundidad

Superficial:
•	 piel
•	 celular 
•	 subcutáneo

Profundo:
•	 musculo
•	 tendones
•	 hueso

N/A3

Complicaciones Sin complicaciones.
Linfangitis
Absceso
Necrosis 

Toxicidad  
sistémica.
Labilidad  
metabólica.
Isquemia crítica

1.	PEDIS de IDSA

2.	IWGDF

3.	No aplicable
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¿Presenta compromiso óseo?
Existen elementos clínicos, marcadores inflamatorios y estudios imagenológi-
cos que han intentado responder esta interrogante. Tanto la sensibilidad como 
la especificidad son diferentes pero ninguno por si solo logra dar respuesta.

A pesar de esto hay algunas circunstancias que nos deben hacer pensar en 
compromiso óseo:

1.	 Clínica:
a.	 La evolución tórpida de una herida.
b.	 Hueso expuesto y palpable

2.	 Marcadores inflamatorios:
a.	  VES: mayor a 70 mm/h
b.	 PCR: mayor a 40 mg/dl
c.	 Procalcitonina: elevada 

3.	 Imagenología: aparición de elementos de osteítis en la radiografía con-
vencional (lisis, interrupción de la cortical, reacción perióstica. Osteoar-
tritis: pinzamiento articular):
a.	 Son de aparición tardía.
b.	 Su aparición no indica mala evolución ni debe llevar a cambios en la 

antibioticoterapia.

Se recomienda realizar una radiografía simple al inicio del cuadro y otra a los 
15 días de iniciado el tratamiento. 

1)	 Si no existen elementos de compromiso óseo a los 15 días: suspender 
antibióticos.

2)	 Si hay elementos de compromiso óseo: continuar con el tartamiento an-
tibiótico hasta completar 4 semanas.

La utilización de antibióticos adecuados y a altas dosis ha permitido que el 
hueso reciba concentraciones adecuadas de éstos pudiendo recuperar tejido 
óseo que habitualmente era resecado. Solamente el hueso necrótico deberá 
ser resecado porque el antibiótico no penetra y entorpece la recuperación del 
paciente.

Evolución:
Una infección profunda con buena evolución y granulando puede volverse 

tórpida y/o empeorar. En esos casos se recomienda realizar una radiografía sim-
ple de pie para evidenciar la presencia de secuestro. De confirmarse debe ser 
retirado con una pinza en el consultorio. Luego de retirado el secuestro, la herida 
cierra rápidamente. Con este procedimiento se evitan grandes resecciones que 
pueden llevar a amputaciones innecesarias.

La presencia de una osteítis en una infección en pie diabético antiguamente 
era sinónimo de amputación, pero desde la utilización de protocolos referencia-
dos más adelante, el pronóstico ha mejorado notablemente.
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¿Qué plan antibiótico se utilizará? ¿Por qué vía, dónde y cuánto tiempo? 
(Tabla 22).
Para poder realizar una terapia antibiótica adecuada se debe tener en cuenta 
algunos conceptos generales:

•		 Utilizar dosis elevadas de antimicrobianos debido a que las dosis habi-
tuales alcanzan concentraciones subóptimas en el sitio de infección.

•		 Utilizar antibióticos con actividad anaerobicida.
•		 Utilizar antibióticos con actividad sobre el biofilm (ej.: clindamicina, qui-

nolonas, etc.). 
•		 Las infecciones leves se asemejan a infecciones de piel y partes blandas.
•		 En infecciones moderadas utilizar combinaciones de antimicrobianos.
•		 Evitar el uso de clindamicina en monoterapia. Aún no se conoce el signi-

ficado clínico de la resistencia inducible.
•		 Sulbactam más ampicilina tiene una efectividad superior que amoxicilina 

más ác. clavulánico en infecciones de pie diabético. 

Tabla 22. Tratamiento antimicrobiano.		

GRADO 21  
o LEVE2 GRADO 31 o MODERADA2 GRADO 41  

o SEVERA2

Tratamiento Ambulatorio Internación3 Cuidados intensivos

Vía Oral Intravenosa4 Intravenosa

Duración 10 días
Sin compromiso óseo: 14 días.
Con compromiso óseo: 28 días5

4 a 6  
semanas

Opciones  
terapéuticas

Cefradina 1 g 
c/8 hs

Ciprofloxacina 400 mg c/8 hs.
más
Clindamicina 600 mg c/8 hs. Amplia cobertura 

para Bacilos 
Gram negativos, 
anaerobios y 
eventualmente 
SAMAR6

Sulbactam/
ampicilina 750 
mg c/8 hs

Ciprofloxacina 400 mg c/8 hs
más
Sulbactam/Ampicilina 3.0 g 
c/8hs

Ciprofloxacina 
500 mg c/8hs

Moxifloxacina 400 mg día

1.	PEDIS de IDSA. 

2.	IWGDF. 

3.	Puede ser convencional o domiciliaria.

4.	Por lo menos al inicio. 

5.	Definido por una Rx de pie a los 14 días (ver texto). 

6.	SAMAR: Staphylococcus aureus meticilino aminoglucósido resistente.
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22. ¿Cuáles son los criterios de derivación a consulta 
especializada en los pacientes con DM2?

La derivación a consulta con otros niveles de atención debe preservar la con-
tinuidad de la atención y el contacto continuo del médico tratante, con el pa-
ciente diabético y con el equipo especializado. 

En líneas generales podemos establecer los siguientes criterios:	

Diabetología / Endocrinología
•		 DM2 que no logra las metas glucémicas, que requiere intensificación del 

tratamiento con insulina o ADO. 
•		 DM2 con complicaciones agudas y crónicas.
•		 Sospecha de diabetes secundaria (causa genética, enfermedades del 

páncreas exocrino y endocrinopatías).
•		 Embarazo. 
•		 Pacientes con posible DM 1 en el momento del diagnóstico.

Nefrología
•		 Microalbuminuria: orina 24 hs,(30 a 299 mg en 24hs) o albuminuria/

creatininuria (30 a 299 mg/g).
•		 Macroalbuminuria: orina 24hs. (>300 mg en 24hs) o albuminuria/creati-

ninuria (>300 mg/g).
•		 FG <60 ml/min/1,73 m2.

Equipo de pie diabético.
•		 De acuerdo a evaluación de pie de riesgo.

Cardiología
•		 De acuerdo al RCVG de cada paciente.

Oftalmología
•		 Al inicio del diagnóstico y anualmente de no presentar alterciones en 

control. (Referirse a pregunta nro. 15).

Psicólogo y/o Psiquiatra 
•		 Si presenta síntomas depresivos de difícil resolución, por ser una enfer-

medad crónica muy asociada a depresión. 
•	 	 Para apoyo durante la enfermedad por ser enfermedad crónica cuya evo-

lución depende del empoderamiento del paciente con su tratamiento.

Urgencias hospitalarias
•		 Clínica sugestiva de coma hiperglucémico-hiperosmolar o de cetoaci-

dosis diabética.
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•		 Hipoglucemia grave, o coma hipoglucémico, sobre todo si es secundario 
a tratamiento con antidiabéticos orales (sulfonilureas).

•		 Hiperglucemia grave que necesite tratamiento inicial con insulina y que 
en atención primaria no pueda realizarse.

•		 Agudizaciones de complicaciones crónicas como insuficiencia renal o 
cardiopatía isquémico hipertensiva.
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23. ¿Cómo se asocia la diabetes mellitus con la enfermedad 
periodontal?

Las enfermedades periodontales representan un conjunto de patologías que 
afectan la encía y los tejidos de soporte dentario. Son de naturaleza infecciosa, 
inflamatoria, poligénica y multifactorial. (162)
La Academia Americana de Periodoncia clasifica: 

1.	 Afecciones conocidas como enfermedades gingivales, mayoritaria-
mente asociadas a un biofilm bacteriano inespecífico (ex gingivitis) 
donde solo se encuentran afectados los tejidos gingivales. 

2.	 Cuadros patológicos conocidos como periodontitis. Sus principales sig-
nos son: bolsa patológica, pérdida de hueso alveolar y ligamento perio-
dontal, movilidad dentaria, exposición de raíces dentarias.

Las periodontitis generan secuelas permanentes, fuertemente asociadas a 
un biofilm bacteriano específico, altamente virulento y donde la respuesta del 
organismo se encuentra condicionada por diversos factores de riesgo (consumo 
de tabaco, edad, genética, diabetes mellitus). (163)

En nuestro país aproximadamente el 30% de los habitantes presenta formas 
moderadas y severas de periodontitis, asociadas con la edad, el consumo de ta-
baco y el nivel socio-económico. (164)

La asociación entre la diabetes mellitus y la enfermedad periodontal es in-
equívoca (165, 166). Es así que Harald Löe en 1993(167) propone que la enferme-
dad periodontal sea considerada una complicación más de la diabetes mellitus.

Dos meta-análisis a partir de estudios observacionales han sido desarrolla-
dos hasta el momento. Uno de ellos analizó poblaciones de diabéticos (tipo 1 y 
2) y no diabéticos (168) y se observó que los primeros tuvieron peor higiene oral, 
más inflamación gingival y periodontitis más severa. El otro meta-análisis con-
cluyó que los diabéticos tipo 2 presentaron más pérdida de inserción dentaria y 
más bolsa patológica (169). 

Tres estudios longitudinales por otra parte, examinaron poblaciones de di-
verso origen racial en períodos de seguimiento entre 2 a 4 años confirmando los 
hallazgos previos (170, 171). 

Las causas que explican un estado periodontal más deficiente en los dia-
béticos tipo 2, derivan de la acumulación de productos finales de glucosilación 
avanzada en los tejidos periodontales. Estos producen una cascada de reaccio-
nes inflamatorias mediadas por IL-1, IL-6, RANK/OPG, FNT-α y proteína C-re-
activa que aumentan el daño tisular y alteran la homeostasis del hueso alveolar 
como respuesta a la infección microbiana (11 - 12). Así mismo, están afectados 
los procesos de cicatrización y reparación debido a la síntesis de especies oxí-
geno reactivas, FNT-α y productos finales de glucosilación avanzada. Éstos in-



105

hiben la producción de colágeno por osteoblastos o fibroblastos, promueven la 
inflamación local y sistémica y aumentan la apoptosis de células afectadas por 
la inflamación local. (172)

El mal control metabólico, medido por el valor de HbA1c, influye en el de-
sarrollo y severidad de la enfermedad periodontal. Se observó en el estudio 
NAHNES III, en una muestra de 430 individuos >45 años que el pobre control 
metabólico (HbA1c >9%) representó un OR de 2.90 (IC.: 1.40-6.03) al ser com-
parado con los no diabéticos, para desarrollar periodontitis severa, en un mod-
elo ajustado para diversas variables. (173)

23.1 ¿La enfermedad periodontal puede condicionar el control metabólico 
de la glucemia medido a través de la hemoglobina glucosilada?

Taylor y col. en 1998 al comparar pacientes con periodontitis severa en un lapso 
de 2 años, hallaron un riesgo 6 veces mayor de tener valores inadecuados de 
hemoglobina glucosilada. (174)

Dos estudios longitudinales permitieron apreciar que las personas que pre-
sentan periodontitis fundamentalmente de tipo severa tienen un riesgo mayor 
de desarrollar complicaciones relacionados con la diabetes mellitus (nefropa-
tías, infarto cardiovascular). Esto fue considerado a partir de poblaciones diver-
sas y siendo controlados posibles factores de confusión como edad, sexo, con-
sumo de tabaco, obesidad. (175, 176)

Los resultados de estas líneas de investigación son sumariados en una re-
ciente revisión sistemática, donde se concluye que quienes tienen peor salud 
periodontal tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones y peor control 
de la glucemia. (178)

23.2 ¿En qué consiste el tratamiento periodontal?

El tratamiento periodontal consiste en la selección racional y ordenada de ma-
niobras y terapias clínicas que permiten controlar la inflamación periodontal y 
corregir las afecciones que la causan o perpetúan, requiriendo un orden crono-
lógico donde una terapia es preparativa de la siguiente. Tiene por objetivo pre-
servar piezas dentarias y/o implantes devolviendo la salud periodontal e integral 
al paciente, procurando el posterior mantenimiento de la salud y estética. (179)

La primera etapa del tratamiento consiste en controlar la causa de la enfer-
medad, donde a través del control del biofilm bacteriano y de la flora potencial-
mente patogénica se busca regular la respuesta inmuno-inflamatoria. Incluye 
extracciones de dientes con pronóstico desfavorable, información y motivación, 
enseñanza de higiene oral, eliminación de sarro supragingival y profilaxis micro-
biana, raspado y alisado y reevaluación. El raspado y alisado (tratamiento pe-
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riodontal no quirúrgico) es la técnica gingivoperiodontal inductiva que permite 
la eliminación del biofilm y sarro subgingival, dejando una superficie dentaria 
limpia, lisa y pulida, reparando los tejidos dañados. (180)

¿El tratamiento de la enfermedad periodontal genera una reducción signifi-
cativa en los niveles de hemoglobina glucosilada?

Dos meta-análisis evaluaron específicamente el efecto del tratamiento pe-
riodontal no quirúrgico (sin terapia antimicrobiana adjunta) sobre diabéticos tipo 
2 considerando únicamente ensayos clínicos controlados aleatorizados. Sgolas-
tra y col., en 2012, demostraron una reducción de 0,65% (0,43% – 0,88%, p<0,05) 
en los niveles de hemoglobina glucosilada. Así mismo para los autores no hubo 
evidencia ni de heterogeneidad ni de sesgo de publicación. (181) 

En el 2015, un grupo de investigadores participantes de Colaboración Co-
chrane desarrollaron el meta-analisis más actual y exhaustivo hasta el momen-
to. A partir de 8 estudios incluidos con 447 pacientes entre el grupo test y el 
grupo control reportaron una reducción de hemoglobina glucosilada de 0.41% 
[0.73% - 0.08%] p=0,013. En este último caso si fue reportada heterogeneidad 
dentro los estudios primarios. (182) En ambos casos se debe precisar que dichos 
resultados se obtuvieron hasta los 3 meses. 

Recomendaciones

A
Existe una reducción en los niveles de hemoglobina glucosilada por medio del 
tratamiento periodontal no quirúrgico.
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Anexo 1: Algoritmo diagnóstico.

# En pacientes con múltiples factores de riesgo de desarrollar DM2,  

podría considerarse  el valor  ≥100 mg/dl como punto de corte.
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Anexo 2: Algoritmo de tratamiento en el paciente clínicamente estable.

*  Los iDPP4 pueden ser considerados en aquellos pacientes con contraindicación a la metformina, 

sulfonilureas o glitazonas.

** Su costo elevado condicionan su uso.

*** Se aconseja consulta con especialista.                      
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Anexo 3: Algoritmo de insulinización.

La frecuencia de contacto con el paciente debe ser alta, pues es un importante determinante del éxito 

de la terapia.

* El  valor de HbA1c  es orientativo y la pauta de insulina debe ser individualizada en función del riesgo 

cardiovascular, edad, comorbilidad, evolución de la enfermedad, estilo de vida y preferencias del paciente. 

** Descender dosis de SU por riesgo de hipoglucemia.

*** De acuerdo a edad, comorbilidades y expectativa de vida del paciente.
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Anexo 4: Tablas de niveles de evidencia y grados de recomendación

Niveles de evidencia y grados de recomendación de SIGN

Guía de Práctica Clínica sobre Diabetes tipo 2. Agencia de Evaluación  
de Tecnologías Sanitarias del País Vasco; 2008. OSTEBA Nº 2006/08

Niveles de Evidencia

1++
Meta-análisis de alta calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos 
clínicos de alta calidad con muy poco riesgo de sesgo.

1+
Meta-análisis bien realizados, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos 
clínicos bien realizados con poco riesgo de sesgo.

1-
Meta-análisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos clínicos con alto 
riesgo de sesgo.

2++
Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos y controles. 
Estudios de cohortes o de casos y controles con riesgo muy bajo de sesgo y con alta 
probabilidad de establecer una relación causal.

2+
Estudios de cohortes o de casos y controles bien realizados con bajo riesgo de sesgo y 
con una moderada probabilidad de establecer una relación causal.

2-
Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo y riesgo significa-
tivo de que la relación no sea causal

3
Estudios no analíticos, como informes de casos, series de casos o estudios descripti-
vos.

4 Opinión de expertos.

Grados de recomendación

A
Directamente aplicable a la población diana de la guía; o un volumen de evidencia 
compuesta por estudios clasificados como 1+ y con gran consistencia entre ellos.

B
Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2++, directamen-
te aplicable a la población diana de la guía y que demuestran gran consistencia entre 
ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 1++ ó 1+

C
Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2+ directamente 
aplicables a la población diana de la guía que demuestran gran consistencia entre 
ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2++

D Evidencia de nivel 3 ó 4; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2+
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Buena práctica clínica

Recomendación grupo elaborador 
de la guía

Práctica recomendada basada en 
experiencia clínica y el consenso del 
equipo redactor.

 
Niveles de evidencia y grados de recomendación de OXFORD. Guía de 
Práctica Clínica sobre Diabetes tipo 2. Agencia de Evaluación de Tecnologías 
Sanitarias del País Vasco; 2008. OSTEBA Nº 2006/08

Niveles de evidencia Tipo de evidencia

Ia
Revisión sistemática con homogeneidad de estudios 
de nivel 1

Ib Estudios de nivel 1

II
Estudios de nivel 2 Revisión sistemática de estudios 
de nivel 2

III
Estudios de nivel 3 Revisión sistemática de estudios 
de nivel 3

IV
Consenso, opiniones de expertos sin valoración 
crítica explícita

Estudios de Nivel 1

Cumplen: 
•	 Comparación enmascarada con una prueba de 

referencia («patrón oro») válida.
•	 Espectro adecuado de pacientes

Estudios de Nivel 2

Presentan sólo uno de estos sesgos: 
•	 Población no representativa (la muestra no refleja 

la población donde se aplicará la prueba) 
•	 Comparación con el patrón de referencia («patrón 

oro») inadecuado (la prueba a evaluar forma parte 
del patrón oro o el resultado de la prueba a eva-
luar influye en la realización del patrón oro 

•	 Comparación no enmascarada 
•	 Estudios casos control

Estudios de Nivel 3
Presentan dos o más de los criterios descritos en los 
estudios de nivel 2
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Recomendación Evidencia

A Ia o Ib

B II

C III

D IV

Clasificación de los niveles de evidencia empleada en la Guía ALAD sobre 
el diagnóstico, control y tratamiento sobre la diabetes mellitus tipo 2 con 
medicina basada en la evidencia. Edición 2013. Revista ALAD, Asociación 
Latinoamericana de Diabetes.

Niveles de 
Evidencia

Tipo de Estudio

1
ECC correctamente aleatorizado con un control explícito del 
error alfa y un poder suficiente.
Meta-análisis de buena calidad

2

ECC correctamente aleatorizado pero sin un control explícito 
del error alfa y/o no alcanzan un poder suficiente para probar 
en forma inequívoca la efectividad de una intervención.
Análisis de subgrupo o poshoc de ECC que no alcanza un po-
der suficiente para probar en forma inequívoca la efectividad 
de una intervención.
Revisión sistematica
Informe del comité de experto con metodología explícita

3
ECC sin una correcta aleatorización
Estudios de cohorte

4

Series de antes y después
Estudios con cohorte histórica
Estudios de caso- control
Otros series de caso, informes de casos, opinión de expertos, 
etc.
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Clasificación de los grados de recomendación empleada en la Guía ALAD 
sobre el diagnostico, control y tratamiento sobre la diabetes mellitus tipo 2 
con medicina basada en la evidencia. Edición 2013. Revista ALAD, Asociación 
Latinoamericana de Diabetes.

Grados de  
recomendación

Niveles de evidencia  
sobre la cual se basa

Significado con relación  
a la intervención

AA
Al menos una evidencia de 
nivel 1 con un desenlace 
clínicamente significativo

Hay evidencia óptima para 
recomendarla

A
Al menos una evidencia de 
nivel 1

Hay buena evidencia para 
recomendarla

B

Evidencia de nivel 2. La 
revisión sistemática debe ser 
sometida a la aprobación del 
grupo de consenso

Hay evidencia aceptable 
para recomendarla

C
Evidencia de nivel 3 o 4. 
Debe ser sometido a la 
aprobación de consenso

Después de analizar las 
evidencias disponible con 
relación a posibles sesgos, 
el grupo de consenso las 
admite y recomienda la 
intervención

Aceptada  
por consenso 
general

Los estudios disponibles no pueden ser utilizados como 
evidencia, pero el grupo de consenso considera por 
experiencia que la intervención es favorable y la reco-
mienda.

Ó

El efecto benéfico de la intervención no puede ser pro-
bado en ensayos clínicos aleatorizados (por ejemplo ce-
sación del tabaco), pero el grupo considera por consenso 
que la intervención es favorable y la recomienda
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Niveles de evidencia utilizados en la Guía de práctica clínica de la ESH/ESC 
2013 para el manejo de la hipertensión arterial.

Nivel de  
evidencia A

Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos
aleatorizados o metaanálisis

Nivel de 
evidencia B

Datos procedentes de un único ensayo clínico
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de  
evidencia C

Consenso de opinión de expertos y/o pequeños
estudios, estudios retrospectivos, registros

Clases de recomendación utilizados en la Guía de práctica clínica de la ESH/
ESC 2013 para el manejo de la hipertensión arterial.

Clases de  
recomendación

Definición
Denominación 
propuesta

Clase I

Evidencia y/o acuerdo general en 
que un determinado procedimien-
to diagnóstico/tratamiento
es beneficioso, útil y efectivo

Se recomienda/
está indicado

Clase II
Evidencia conflictiva y/o divergen-
cia de opinión acerca de la utilidad/
eficacia del tratamiento

Clase IIa
El peso de la evidencia/opinión 
está a favor de la utilidad/eficacia 

Se debe consi-
derar

Clase IIb
La utilidad/eficacia está menos es-
tablecida por la evidencia/opinión 

Se puede  
recomendar

Clase III

Evidencia o acuerdo general en 
que el tratamiento no es útil/efec-
tivo y en algunos casos puede
ser perjudicial

No se recomienda
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Glosario

Cochane Library: base de datos sobre efectividad producida por la Colaboración Co-
chrane, compuesta entre otras por las revisiones sistemáticas originales de esta 
organización.

Ensayo clínico aleatorizado: es un diseño de estudio en el que los sujetos son aleatoria-
mente asignados a dos grupos: uno (grupo experimental) recibe el tratamiento que 
se está probando y el otro (grupo de comparación o control) recibe un tratamiento 
estándar (o a veces un placebo). Los dos grupos son seguidos para observar cualquier 
diferencia en los resultados. Así se evalúa la eficacia del tratamiento.

Estudio de cohorte: consiste en el seguimiento de una o más cohortes de individuos que 
presenta diferentes grados de exposición a un factor de riesgo en quienes se mide la 
aparición de la enfermedad o condición en estudio.

Estudio de casos-control: estudio que identifica a personas con una enfermedad (casos), 
por ejemplo cáncer de pulmón, y los compara con un grupo sin la enfermedad (con-
trol). La relación entre uno o varios factores (por ejemplo el tabaco) relacionados con 
la enfermedad se examina comparando la frecuencia de exposición a éste u otros 
factores entre los casos y los controles.

Embase: base de datos europea (holandesa) producida por Excerpta Médica con conteni-
do de medicina clínica y farmacología.

Especificidad: es la proporción (o el porcentaje) de personas realmente sanas que tienen 
un resultado del test negativo. Es decir, la proporción de verdaderos negativos.

Glucemia basal alterada (GBA): es el estadio utilizado para definir la glucemia basal que 
se encuentra entre la glucemia normal y la diabetes. Se define entre los márgenes de 
110-125 mg/dl según OMS/ FID (entre 100-125 mg/dl según la ADA).

Intervalo de confianza: es el intervalo dentro del que se encuentra la verdadera magni-
tud del efecto (nunca conocida exactamente) con un grado prefijado de seguridad o 
confianza. A menudo se habla de «intervalo de confianza al 95%» (o «límites de con-
fianza al 95%»). Quiere decir que dentro de ese intervalo se encontraría el verdadero 
valor en el 95% los casos.

Intoleracia a la glucosa (IG): Es el estadio definido por la glucemia plasmática en sangre 
venosa a las dos horas tras el test de tolerancia a la glucosa de 75 g que se encuentra 
entre 140 mg/dl y 200 mg/dl.

Medline: base de datos predominantemente clínica producida por la National Library of 
Medicine de EEUU.

Metaanálisis: es una técnica estadística que permite integrar los resultados de diferentes 
estudios (estudios de test diagnósticos, ensayos clínicos, estudios de cohorte, etc.) en 
un único estimador, dando más peso a los resultados de los estudios más grandes.

NICE: forma parte del NHS (National Health Service británico). Su papel es proveer a mé-
dicos, pacientes y al público en general de la mejor evidencia disponible, fundamen-
talmente en forma de guías clínicas.

NNT/NNH: es una medida de la eficacia de un tratamiento. Es el número de personas 
que se necesitaría tratar (NNT) con un tratamiento específico para producir, o evitar, 
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un evento adicional. Del mismo modo se define número necesario para perjudicar o 
«number needed to harm» (NNH) para evaluar efectos indeseables.

Odds Ratio (OR): es una medida de la eficacia de un tratamiento. Si es igual a 1, el efecto 
del tratamiento no es distinto del efecto del control. Si el OR es mayor (o menor) 
que 1, el efecto del tratamiento es mayor (o menor) que el del control. Nótese que el 
efecto que se está midiendo puede ser adverso (p.e. muerte, discapacidad) o desea-
ble (p. e. dejar de fumar).

Regla de Predicción Clínica: es una herramienta clínica que cuantifica la contribución in-
dividual de varios componentes de la historia clínica, exploración física, y resultados 
de laboratorio u otras variables sobre el diagnóstico, el pronóstico o la respuesta más 
probable un tratamiento en un paciente concreto.

Revisión sistemática (RS): es una revisión en la que la evidencia sobre un tema ha sido 
sistemáticamente identificada, evaluada y resumida de acuerdo a unos criterios pre-
determinados. Puede incluir o no el metaanálisis.

Riesgo Relativo (RR): el cociente entre la tasa de eventos en el grupo tratamiento y con-
trol. Su valor sigue la misma interpretación que la OR.

SIGN: agencia escocesa multidisciplinaria que elabora guías de práctica clínica basadas en 
la evidencia así como documentos metodológicos sobre el diseño de las mismas.
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Abreviaturas

	 AAS:	 ácido acetilsalicílico	
	 ACCORD:	 action to control cardiovascular risk in diabetes
	 ADA:	 american diabetes association	
	 ADO:	 antidiabéticos orales
	 AGREE:	 aprassail of guidelines research & evaluation
	 ALAD:	 asociación latinoamericana de diabetes.
	 AVC:	 accidente vascular encefálico
	 CP-:	 coeficiente de probabilidad negativo
	 CP+:	 coeficiente de probabilidad
	 CTEV:	 cambio terapéutico de estilo de vida
	 CV:	 cardiovascular
	 DM:	 diabetes mellitus
	 DM2:	 diabetes mellitus tipo 2
	 DPP4:	 dipeptidil peptidasa 4
	 ECA:	 ensayo clínico aleatorizado
	 ECCA:	 ensayo clínico controlado aleatorizado
	 ECV:	 enfermedad cardiovascular
	 FINE:	 first basal insulin evaluation
	 GABA:	 guía alimentaria basada en alimentos
	 GBP:	 glicemia basal plasmática
	 GPC:	 guía de práctica clínica
	 HbA1c:	 hemoglobina glucosilada
	 HTA:	 hipertensión arterial
	 IAM:	 infarto agudo de miocardio
	 IC:	 índice de confianza
	 IECA:	 inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.
	 IG:	 intolerancia a la glucosa
	 IMC:	 índice de masa corporal
	 IRMA:	 anomalías microvasculares intraretinianas.
	 NICE:	 The National Institute for Health and Care Excellence
	 NNT:	 number needed to trea
	 OR:	 odd ratio
	 PA:	 presión arterial
	 PAD:	 presión arterial diastólica
	 PAS:	 presión arterial sistólica
	 PTOG:	 prueba de tolerancia oral a la glucosa
	 RD:	 retinopatía diabética 
	 RCVG:	 riesgo cardiovascular global
	 RR:	 riesgo relativo
	 RS:	 revisión sistemática
	 TAV:	 tejido adiposo visceral
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	 TG:	 triglicéridos
	 UKPDS:	 The UK Prospective Diabetes Study
	 VPN:	 valor predictivo negativo
	 VPP:	 valor predictivo positivo


