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Presentación

La práctica asistencial se hace cada vez más compleja por múltiples factores, 
y el incremento exponencial de información científica es uno de los más re-
levantes. 

Para que las decisiones clínicas sean adecuadas, eficientes y seguras, los 
profesionales necesitan actualizar permanentemente sus conocimientos, 
objetivo al que dedican importantes esfuerzos.

En el año 2003 el Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud 
(SNS) creó el proyecto GuíaSalud que tiene como objeto final la mejora en 
la toma de decisiones clínicas basadas en la evidencia científica, a través de 
actividades de formación y de la configuración de un registro de Guías de 
Práctica Clínica (GPC) en el Sistema Nacional de Salud. Desde entonces, el 
proyecto GuíaSalud ha evaluado decenas de GPC de acuerdo con criterios 
explícitos generados por su comité científico, las ha registrado y las ha difun-
dido a través de Internet.

A principios del año 2006 la Dirección General de la Agencia de Calidad 
del SNS elaboró el Plan de Calidad para el Sistema Nacional de Salud que 
se despliega en 12 estrategias. 

El propósito de este Plan es incrementar la cohesión del Sistema Na-
cional de Salud y ayudar a garantizar la máxima calidad de la atención sani-
taria a todos los ciudadanos con independencia de su lugar de residencia.

Formando parte del Plan, se encargó la elaboración de ocho GPC a 
diferentes agencias y grupos expertos en patologías prevalentes relacionadas 
con las estrategias de salud. Esta guía sobre Diabetes tipo 2 es fruto de este 
encargo.

Además, se encargó la definición de una metodología común de elabo-
ración de GPC para el SNS, que se ha realizado como un esfuerzo colectivo de 
consenso y coordinación entre los grupos expertos en GPC en nuestro país. 

En 2007 se renovó el proyecto GuíaSalud creándose la Biblioteca de 
Guías de Práctica Clínica. Este proyecto profundiza en la elaboración de 
GPC e incluye otros servicios y productos de Medicina Basada en la Eviden-
cia. Asimismo, pretende favorecer la implementación y la evaluación del uso 
de GPC en el Sistema Nacional de Salud. 

Esta GPC aborda la diabetes mellitus tipo 2 (DM 2), enfermedad con 
grandes repercusiones en la morbilidad y mortalidad de nuestra población. 
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Ha sido elaborada por un equipo multidisciplinar, formado por profesionales 
médicos, de enfermería y de farmacia, de los ámbitos de atención primaria y 
de endocrinología. El punto de vista de los y las pacientes se ha tenido en 
cuenta a través de su participación en un grupo focal específico. Asimismo, 
se ha recogido la opinión de las sociedades científicas y de la Federación 
Española de Diabetes.

La GPC responde a 40 preguntas sobre la atención a pacientes con 
diabetes tipo 2. Se hace especial énfasis en aspectos como la educación y el 
autocuidado, las nuevas estrategias farmacológicas, la prevención de compli-
caciones macro y microvasculares y los estadios prediabéticos. La evidencia 
que apoya la mayoría de las recomendaciones es sólida y consistente.

Confiamos en que este trabajo redundará, sin duda, en una atención de 
mayor calidad al paciente diabético. 

Dr. Alberto Infante Campos 
D. G. de la Agencia de Calidad del SNS 
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1.  Introducción

La atención eficiente de los pacientes diabéticos implica un trabajo coordi-
nado y multidisciplinar con la participación de la atención primaria y espe-
cializada.

Una de las propuestas de la estrategia en diabetes del Sistema Nacional 
de Salud (1) es «garantizar que el tratamiento y seguimiento del enfermo dia-
bético cumple con los mejores criterios y estándares de calidad asistencial». 
Para ello se recomienda «elaborar, adaptar o adoptar y posteriormente im-
plantar, en el ámbito de las CC.AA., guías integradas de práctica clínica de 
acuerdo a las prioridades y los criterios de calidad establecidos por el SNS». 

El presente documento es un resumen de la Guía de Práctica Clínica 
sobre Diabetes tipo 2 disponible en http://www.guiasalud.es/. 

El objetivo de esta GPC es proporcionar a los profesionales sanitarios en-
cargados de la asistencia a pacientes diabéticos una herramienta que les permita 
tomar las mejores decisiones sobre los problemas que plantea su atención.

Esta GPC se centra en el cuidado del paciente en el medio extrahospi-
talario y no trata la diabetes gestacional ni las complicaciones agudas meta-
bólicas de la enfermedad. Respecto a las complicaciones micro- y macroan-
giopáticas, la GPC aborda su cribado, prevención, diagnóstico, y aspectos 
parciales del tratamiento. 

Durante el proceso de edición de esta GPC se produjo la retirada del 
mercado de la insulina inhalada, por lo que se ha suprimido dicho apartado.

Este documento se dirige a los siguientes usuarios: educadores en dia-
betes, médicos de familia, profesionales de enfermería de atención primaria 
y especializada, endocrinólogos y otros especialistas que atienden a estos 
pacientes de forma ambulatoria (oftalmólogos, internistas, cardiólogos, ne-
frólogos, podólogos, cirujanos generales y vasculares, etc.). En los anexos se 
proporciona material educativo para pacientes o familiares. 

La metodología empleada se recoge en el Manual de elaboración de GPC 
en el Sistema Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad y Consumo 1.

�  Grupo de Trabajo sobre GPC, Elaboración de Guías de Práctica Clínica en el Sistema Nacio-
nal de Salud. Manual Metodológico. Madrid: Plan Nacional para el SNS del MSC. Instituto 
Aragonés de Ciencias de la Salud -I+CS; 2007. Guías de Práctica Clínica en el SNS: I+CS Nº 
2006/0I.
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2. � Epidemiología y 
repercusiones sanitarias de la 
diabetes mellitus tipo 2

2.1. � Epidemiología de la DM 2

La situación epidemiológica de la diabetes mellitus tipo 2 en España ha sido 
revisada recientemente en el documento Estrategia en diabetes del Sistema 
Nacional de Salud, del Ministerio de Sanidad y Consumo (1). De acuerdo a 
dicho informe, la prevalencia de la DM 2 está en torno al 6,5% en la población 
entre 30 y 65 años, si bien puede variar entre el 6% y el 12% (1-3) en función 
de los distintos estudios, poblaciones y métodos utilizados para el diagnósti-
co. La Encuesta Nacional de Salud muestra que en el periodo 1993-2003 la 
prevalencia de diabetes mellitus (DM) declarada por los encuestados ha 
aumentado del 4,1% al 5,9%, alcanzando en el rango de edad entre 65 y 74 
años el 16,7% y en los mayores de 75 años el 19,3% (1).

La tasa de mortalidad de la DM 2 oscila entre 12,75 y 30,37 muertes por 
cien mil habitantes, según las distintas Comunidades Autónomas (CC.AA.). 
El 75% de los pacientes con diabetes mueren por enfermedad cardiovascular, 
principalmente por enfermedad coronaria (1).

La prevalencia de macroangiopatía en los diabéticos tipo 2 oscila en los 
diferentes estudios entre 22% y 33%.

Hasta un 20% de los diabéticos tipo 2 presentan retinopatía diabética 
en el momento del diagnóstico.

Los estudios realizados en España describen una prevalencia de microal
buminuria del 23%, de proteinuria del 5%, y de insuficiencia renal de entre 
el 4,8% y el 8,4% en los diabéticos tipo 2 (1).

La neuropatía diabética afecta al menos al 24,1% de la población con 
DM 2.

El pie diabético es consecuencia de la pérdida de sensibilidad por neu-
ropatía o de la presencia de deformidades. La presencia de arteriopatía pe-
riférica agrava el pronóstico. La prevalencia de amputaciones es del 0,8% al 
1,4% y la incidencia de úlceras del 2,67% (4).

Han
 tra

ns
cu

rrid
o m

ás
 de

 5 
añ

os
 de

sd
e l

a p
ub

lic
ac

ión
 de

 es
ta 

Guía
 de

 P
rác

tic
a C

lín
ica

 y 
es

tá 
pe

nd
ien

te 
su

 ac
tua

liz
ac

ión
.



18	 GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA EN EL SNS

La adecuada valoración del riesgo cardiovascular, con la consiguiente 
actuación integrada sobre todos los factores de riesgo, y no sólo sobre la 
hiperglucemia, constituye una estrategia prioritaria para disminuir la morbi-
mortalidad de los pacientes con DM 2 (1).

2.2.  Los costes de la DM 2

Según un estudio realizado en España en 2002, entre el 6,3% y el 7,4% del 
gasto sanitario es atribuible a la diabetes. El gasto directo del paciente dia-
bético prácticamente duplica el gasto del paciente no diabético (5).

Se estima que el número medio de visitas anuales del paciente diabéti-
co al médico de familia es de nueve, y que entre un tercio y la mitad de las 
visitas al endocrinólogo tienen relación con la diabetes (5).

2.3. � Organización y asistencia a las personas 
con DM 2 en el Sistema Nacional de 
Salud

La diabetes es diagnosticada y atendida mayoritariamente por los médicos 
de atención primaria y por endocrinólogos de referencia. Existe una amplia 
variabilidad, tanto en la forma como en la eficiencia de la coordinación, entre 
ambos niveles de atención.

El grupo del GEDAPS, pionero en la evaluación de la atención de la 
diabetes en atención primaria en España, ofrece datos desde 1998 hasta 2002, 
tanto de proceso como de resultado, en una muestra de 8.000 pacientes. En su 
evaluación del 2002, la cifra media de hemoglobina glicosilada (HbA1c) fue 
7,2% ± 1,5; el índice de masa corporal (IMC) 29,8 ± 4,9 kg/m2; la presión arte-
rial sistólica (PAS) 139 ± 4,9 mmHg; la presión arterial diastólica (PAD) 
79 ± 9 mmHg; y el colesterol total 205 ± 40 mg/dl (6). La tendencia de todos 
los indicadores, tanto de proceso como de resultado, es hacia la mejoría en el 
periodo estudiado.
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3. � Definición, historia natural, 
criterios diagnósticos y 
cribado de DM 2

Preguntas para responder

• �¿Cuál es la definición de diabetes? Criterios diagnósticos, pruebas a 
realizar y puntos de corte

• �¿Cuáles son los factores de riesgo para desarrollar DM 2?

• �¿En qué grupos de riesgo está indicado el cribado de diabetes?

• �¿Cuál es la prueba más fiable para el cribado de diabetes: glucemia en 
ayunas, sobrecarga de glucosa, hemoglobina glicosilada (HbA1c)? ¿Cada 
cuánto tiempo hay que realizar el cribado en población de riesgo?

• �¿Cuál es la validez diagnóstica de la HbA1c en pacientes con glucemia 
plasmática entre 110 y 126 mg/dl?

• �¿Cuál es la validez diagnóstica de la glucemia capilar frente a la venosa 
y frente a la curva para el diagnóstico o cribado de diabetes?

3.1.  Definición de diabetes mellitus

El término diabetes mellitus define alteraciones metabólicas de 
múltiples etiologías caracterizadas por hiperglucemia crónica y 
trastornos en el metabolismo de los hidratos de carbono, las gra-
sas y las proteínas, resultado de defectos en la secreción de insu-
lina, en la acción de la misma o en ambas (OMS, 1999) (7).

La DM puede presentarse con síntomas característicos, 
como sed, poliuria, visión borrosa y pérdida de peso. Frecuen-
temente, los síntomas no son graves o no se aprecian. Por ello, 
la hiperglucemia puede provocar cambios funcionales y patoló-
gicos durante largo tiempo antes del diagnóstico.

Múltiples estudios de cohorte y transversales han estudiado la 
relación entre diferentes factores (estilo de vida, raza, sexo, fármacos, 
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etc.) y el desarrollo de diabetes. En la tabla 1 se resumen estos facto-
res clasificados según su relación con la aparición de diabetes.

Tabla 1. Factores relacionados con la incidencia de diabetes

Factores relacionados con el aumento 
de riesgo de desarrollar diabetes 

(8-16)

Factores relacionados con la 
disminución de riesgo de desarrollar 

diabetes (16-21)

• �Edad
• �Etnia (raza negra, asiáticos, hispanos)
• �Antecedentes familiares
• �Antecedentes de diabetes gestacional
• �Obesidad (sobre todo abdominal)
• �Alto consumo de carnes rojas y grasas
• �Sedentarismo
• �Tabaco
• �Síndrome del ovario poliquístico
• �Fármacos (antispicóticos, 

betabloqueantes + diuréticos, 
glucocorticoides, anticonceptivos 
orales, tacrolimus, ciclosporina, ácido 
nicotínico, antirretrovirales inhibidores 
de la proteasa, etc.)

• �Lactancia materna
• �Dieta rica en fibras y baja en grasas 

saturadas
• �Consumo de nueces (≥5 unidades/

semana)
• �Consumo de café y té verde
• �Consumo moderado de alcohol 

(5-30 g/día)
• �Actividad física moderada

3.2. Diagnóstico de DM 2

3.2.1. Criterios diagnósticos

La Asociación de Diabetes Americana (ADA) en 1997 (22) y la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1999 (7) proponen 
los criterios diagnósticos que se recogen en la Tabla 2.

Tabla 2.  Criterios diagnósticos de DM 2

1. � Síntomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) y una glucemia plasmá-
tica al azar (a cualquier hora del día) ≥200 mg/dl.

2. � Dos determinaciones de glucemia basal en plasma venoso ≥126 mg/dl. Ausencia de 
ingesta calórica en las 8 horas previas.

3. � Dos determinaciones de glucemia en plasma venoso ≥200 mg/dl a las 2 horas del test 
de tolerancia oral a la glucosa con 75 g (TTOG).
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3.2.2.  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 
coste, reproducible y de fácil aplicación. La medición de glucosa 
en plasma es aproximadamente un 11% mayor que la glucosa 
medida en sangre total en situación de ayuno o basal. En los 
estados no basales (posprandiales), ambas determinaciones son 
prácticamente iguales.

Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG)

Consiste en la determinación de la glucemia en plasma venoso 
a las dos horas de una ingesta de 75 g de glucosa en los adultos. 
La prueba es poco reproducible (por la dificultad del cumpli-
miento en la preparación), más costosa e incómoda.

Empleando únicamente la GBP no se diagnostica al 30% 
de la población diabética (diabetes desconocida) (23). Esta cifra 
es superior si se trata de población anciana y mayor aún si es del 
sexo femenino (24).

El estadio de intolerancia a la glucosa (TAG) solamente 
puede ser diagnosticado por glucemia a las dos horas del TTOG. 
Por tanto, se recomienda utilizar la prueba de TTOG en los si-
guientes casos:

• �Cuando exista fuerte sospecha de diabetes (complicacio-
nes microvasculares, síntomas, resultados contradictorios 
o dudosos, etc.) y existan glucemias basales normales.

• �En pacientes con glucemias basales alteradas (GBA) 
(110-125 mg/dl) repetidas, para comprobar el diagnóstico 
de diabetes, o con TAG, sobre todo en población mayor 
y del sexo femenino.

Hemoglobina glicosilada (HbA1c)

Refleja la media de las determinaciones de glucemia en los últi-
mos dos o 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.	
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La HbA1c podría ser útil para diagnosticar la diabetes en 
pacientes con glucemia basal alterada (110-125 mg/dl), ya que 
podría evitar la realización de la curva. Sin embargo, la eviden-
cia localizada no permite recomendarla, de momento, para su 
diagnóstico en esta situación (25).

Diagnóstico
II

Además, hasta fechas muy recientes, no se ha llegado a un 
consenso sobre la estandarización del método para calcular esta 
técnica (26), difiriendo los valores en función de la técnica utili-
zada por cada laboratorio.

Recomendaciones

B No se recomienda la utilización de la HbA1c como prueba diagnósti-
ca en pacientes con GBA.

√ Se aconseja la realización de estudios en nuestro medio para evaluar 
el rendimiento diagnóstico de la HbA1c en estas situaciones.

Figura 1.  Algoritmo diagnóstico y cribado de la DM 2

Sospecha clínica 
Poliuria/Polidipsia
Astenia
Pérdida de peso 
Cetonuria

Glucemia ocasional 
(sin ayuno previo)

200 mg/dl 
Diagnóstico de DM 2 

<110 mg/dla

NORMAL

Cribado Anual 
Población con factores de riesgo: 
IMC 30
Antecedentes DM en familiares de 1er grado
HTA
Dislipemia
GBA o TAG previa 
Diabetes gestacional 
Etnias de alto riesgo (centroamericana, asiática, etc.) 

Cribado ocasional cada 3 
años en centro de salud 
Población general 45 años 

GLUCEMIA BASAL 
EN PLASMA VENOSO 

Si indicadob

TTOG 75 g glucosa 
Repetir GB 

110–125 mg/dla

GBA

<140 mg/dl 140–199 mg/dl 200 mg/dl 

TAG

Repetir TTOG 

200 mg/dl 

110–125 mg/dla

DIABETES

126 mg/dl 

Repetir GB 

126 mg/dl 

a	 Criterios OMS/FID 2006.
b	 Indicado si: sospecha de diabetes con glucemias basales normales y en algunos casos de pacientes 
con GBA repetidas, sobre todo en población mayor y mujeres.

TTOG: Test de tolerancia oral a la glucosa; GB: Glucemia basal; GBA: Glucemia basal alterada; TAG: In-
tolerancia a la glucosa.
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3.3.  Cribado de la DM 2

No existe evidencia que apoye el cribado universal de la DM 2.

Varias revisiones sistemáticas (RS) consideradas recomien-
dan el cribado en grupos de riesgo, pero difieren en la definición 
de estos grupos. La US Preventive Services Task Force (27) 
recomienda el cribado en pacientes hipertensos y con dislipemia. 
Diferentes iniciativas nacionales coinciden en la recomendación 
de realizar el cribado en otros grupos de riesgo además de los 
anteriores: adultos a partir de 45 años, dentro de un programa 
estructurado de actividades preventivas cardiovasculares; ante-
cedentes de diabetes en familiares de primer grado; diagnóstico 
previo de TAG o GBA; y determinados grupos étnicos (asiáticos, 
centroamericanos, etc.) (1; 4; 28).

RS de ECA
1++

GPC y
Opinión de 
expertos

4

En cuanto a la técnica de cribado, las revisiones y GPC 
consultadas recomiendan la glucemia plasmática venosa en ayu-
nas. El cribado mediante la glucemia capilar en sangre total no 
puede recomendarse en base a la evidencia consultada (29-32).

GPC
4

Diagnóstico 
II

Recomendaciones

D Se recomienda el cribado anual de la diabetes mediante la glucemia 
en ayunas en la población de riesgo, definida por hipertensión, hiper-
lipemia, obesidad, diabetes gestacional o patología obstétrica (macro-
somía, abortos de repetición, malformaciones), GBA y TAG a cual-
quier edad; y cada tres años en pacientes de 45 años o más, 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. � Prevención de la diabetes en 
pacientes con hiperglucemias 
intermedias

Preguntas para responder

• � ¿Qué intervenciones son eficaces para prevenir el desarrollo de diabetes 
en pacientes con glucemia basal alterada o intolerancia a la glucosa 
(dieta, ejercicio, tratamiento farmacológico)?

Las hiperglucemias intermedias (o estados prediabéticos) se 
refieren a dos entidades, glucemia basal alterada (GBA) e into-
lerancia a la glucosa (TAG), que se solapan y cuya definición ha 
variado en los últimos años, dependiendo de los niveles elegidos 
para definir la normoglucemia.

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) y la OMS/
FID (Federación Internacional de Diabetes) difieren en la cifra 
de GPB a partir de la que se considera GBA (ver tabla 3). Re-
cientemente se ha publicado una amplia y exhaustiva RS sobre 
las implicaciones diagnósticas y pronósticas de la GBA y TAG 
(33). Esta publicación utiliza los criterios de la OMS y la FID, 
por lo que dichos criterios son los adoptados en esta GPC.

Tabla 3. � Criterios diagnósticos de diabetes e hiperglucemias intermedias (OMS y 
FID)

Glucemia basal 2 h- TTOG Glucemia al azar

Normal <110 mg/dl <140 mg/dl –

GBA 110-125*mg/dl – –

TAG – >140 mg/dl –

DIABETES ≥126 mg/dl ≥200 mg/dl ≥200 mg/dl

* �La ADA considera GBA glucemias basales entre 100-125 mg/dl. Las determinaciones se 
realizan en plasma venoso.
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4.1.  Glucemia basal alterada (GBA)

Glucemia basal alterada 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 
la OMS y la FID.

RS de 
estudios de 

cohorte
2+

Para los criterios de la OMS y la FID se estima una preva-
lencia del 5% o superior, que aumenta con la edad (34). La 
clasificación de un paciente como GBA tiene una baja reprodu-
cibilidad (33). Estos pacientes tienen un riesgo cinco veces su-
perior de desarrollar diabetes. También presentan mayor riesgo 
de enfermedad cardiovascular (33).

4.2.  Intolerancia a la glucosa (TAG)

La intolerancia a la glucosa es el estadio definido por una 
glucemia plasmática en sangre venosa de entre 140 mg/dl y 
200 mg/dl a las dos horas del test de tolerancia a la glucosa de 
75 g. Es más frecuente en mujeres. Su prevalencia es de alre-
dedor del 10%, aumenta con la edad y varía en función de la 
raza (4; 33).

RS de 
estudios de 

cohorte
2+

La TAG está asociada con un mayor riesgo de desarrollar 
diabetes que la GBA, y el riesgo llega a ser hasta 12 veces mayor 
en caso de asociarse ambas (33). La TAG implica también un 
mayor riesgo de mortalidad cardiovascular y general (33).

4.3. � Intervenciones preventivas en 
pacientes con hiperglucemias 
intermedias

Existen varias RS (35-37), resúmenes de evidencia (33) y un 
ensayo clínico aleatorizado (ECA) (38) que han estudiado esta 
cuestión. 

Existe consistencia en la evidencia consultada sobre la 
eficacia de prevenir la diabetes, tanto con dieta y ejercicio como 
con fármacos.

RS de ECA
1++
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Las intervenciones estructuradas de fomento de la actividad 
física y la dieta disminuyen el riesgo de desarrollar diabetes [RR 
0,51 (IC 95%: 0,44-0,60) NNT 6,4] (33; 35; 36).

Las intervenciones con antidiabéticos (metformina y acar-
bosa) y orlistat disminuyen el riesgo de desarrollar diabetes [RR 
0,70 (IC 95%: 0,62-0,79) NNT 11 (8 a 15)] (33; 35; 37).

Una intervención intensiva sobre modificaciones del estilo 
de vida, dieta hipocalórica y baja en grasa, ejercicio físico (al 
menos dos horas y media por semana) y un programa de sesiones 
educativas, es más efectiva que metformina en la prevención de 
diabetes (33; 39).

En el estudio DREAM realizado durante tres años sobre 
5.269 personas con TAG o GBA sin antecedentes de enfermedad 
cardiovascular, rosiglitazona se mostró eficaz en la prevención 
de diabetes [RR 0,38 (IC 95%: 0,33-0,40) NNT 7], pero aumen-
tó la incidencia de edemas [RR 1,41 (IC 95%: 1,13-1,76); NNH 
51] y la frecuencia de insuficiencia cardiaca e infarto agudo de 
miocardio (IAM) [RR 7,03 (IC 95%: 1,6-30,9) NNH 250] (38).

ECA
1++

Recomendaciones

A En pacientes con TAG o GBA se aconsejan los programas estructu-
rados de fomento de actividad física y dieta.

A No se recomienda la utilización de tratamientos farmacológicos en 
pacientes con TAG o GBA.
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5.  Dieta y ejercicio

Preguntas para responder

• ¿Cuál es la dieta más adecuada en el paciente con diabetes?

• �¿Cuáles son los efectos del ejercicio físico en pacientes con DM 2? ¿Qué 
tipo de ejercicio se recomienda?

5.1. Dieta

5.1.1. Introducción

Los objetivos del tratamiento dietético en la diabetes son lograr 
un peso adecuado, el control glucémico y el control de factores 
de riesgo cardiovascular, teniendo en cuenta las preferencias 
personales y culturales de los pacientes.

Opinión de 
expertos

4

Las recomendaciones generales acerca de la proporción de 
principios inmediatos en la dieta, tanto para pacientes con sobre-
peso como con normopeso, no son diferentes de las recomenda-
ciones para la población general. Los paneles de recomendación 
de las diferentes guías mantienen, para las personas diabéticas, la 
proporción 50%-60% de aporte de las necesidades energéticas en 
forma de hidratos de carbono, 15% en forma de proteínas y me-
nos del 30% en forma de grasas (40). El cálculo inicial de las ne-
cesidades calóricas se realiza teniendo en cuenta las calorías ba-
sales (10 kcal/0,45 kg de peso corporal deseable) y el número de 
calorías según la actividad física desarrollada (anexo 2).

5.1.2. � Eficacia de las intervenciones para la	
pérdida de peso

Las GPC recomiendan una reducción de peso para mantener un 
peso deseable (IMC del 19-25 kg/m2) (40). En pacientes obesos 
y con sobrepeso, se aconseja una pérdida de peso gradual (0,5-1 
kg por semana) del 5%-7% del peso actual (4; 41).

GPC
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Los estudios de cohorte relacionan la pérdida de peso in-
tencional en los diabéticos obesos con una disminución de la 
mortalidad a largo plazo (42).

Estudio de 
cohorte

2+

Las intervenciones dietéticas (dietas bajas o muy bajas en 
calorías), el fomento de la actividad física y las terapias conduc-
tuales logran una modesta reducción de peso [1,7 kg (IC 95%: 
0,3 a 3,2)]. Cuando se utilizan varias estrategias simultáneas, por 
ejemplo una combinación de dieta, ejercicio y terapias conduc-
tuales, la pérdida de peso es mayor [4,1 kg (IC 95%: 2,9 a 5,4)] 
(43). No hubo diferencias estadísticamente significativas entre 
las dietas bajas o muy bajas en calorías.

RS de ECA
1+

Las dietas con bajo contenido en grasa frente a otras con re-
ducciones moderadas de grasa o reducciones de la cantidad de hi-
dratos de carbono producen una mayor reducción de peso (44).

RS de ECA
1+

Las dietas hipocalóricas con un contenido en hidratos de 
carbono entre el 55% y 60% de las calorías de la dieta, junto con 
un alto contenido en fibra (>20 g/día), facilitan la pérdida modera-
da de peso, y mejoran el control glucémico y el perfil lipídico (45).

RS de ECA
1+

Las dietas con bajo contenido en hidratos de carbono 
(<30%) no deben recomendarse porque se desconocen sus efec-
tos a largo plazo (46).

Las dietas basadas en alimentos con bajo índice glucémico 
muestran una tendencia favorable en el control glucémico (45). 
Este índice es la relación entre el área de la curva de la absorción 
de la ingesta de 50 g de glucosa a lo largo del tiempo, de tal 
forma que el valor máximo sería 100.

RS de ECA
1+

Los fármacos para la obesidad (fluoxetina, orlistat, sibutrami-
na, rimonabant) son eficaces para la pérdida de peso y mejoran el 
control glucémico. No obstante, los efectos adversos frecuentes o 
potencialmente graves limitan su utilidad (47; 48). El 20% de los 
pacientes que tomaron orlistat presentaron efectos gastrointestina-
les. Sibutramina produce taquicardias y aumento de la frecuencia 
cardiaca. Rimonabant se asocia a síntomas psiquiátricos.

RS de ECA
1+

El tratamiento quirúrgico de los pacientes con DM 2 y 
obesidad mórbida es eficaz en la reducción de peso y mejora del 
control glucémico en casos seleccionados (49).

RS de ECA, 
estudios 

observacio-
nales y 

series de 
casos

1+/2+/3
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5.1.3.  Composición de la grasa en la dieta

Una proporción más alta de grasas poliinsaturadas/saturadas se 
ha relacionado con una disminución del riesgo de mortalidad 
por cardiopatía isquémica (50).

Estudio de 
cohorte

2+

Las dietas cuyo contenido en grasas se debe a ácidos grasos 
poliinsaturados mejoran el perfil lipídico de los pacientes diabé-
ticos, ya que consiguen reducciones de triglicéridos (TG) y 
VLDL del 19% y 22% respectivamente, pero no modifican las 
concentraciones de HDL y LDL (51).

RS de ECA
1+

Los suplementos de omega 3 disminuyen los triglicéridos 
y producen un ligero aumento de los niveles de LDL (52).

RS de ECA
1+

5.1.4. Otras intervenciones dietéticas

De igual forma que a la población general, se recomienda li-
mitar la ingesta de sal a menos de 6 g/día. Para personas con 
hipertensión arterial puede ser apropiada una mayor restric-
ción. 1

El consumo moderado de alcohol se asocia con una dismi-
nución del riesgo de morbimortalidad cardiovascular sin influir 
sobre el control glucémico (53; 54). Se recomienda limitar el 
consumo de alcohol a un máximo de dos-tres unidades/día en 
hombres y una-dos unidades/día en mujeres 1.

Estudios de 
cohorte

2+

La ingesta de alcohol puede favorecer el desarrollo de hi-
poglucemias por inhibición de la neoglucogénesis hepática, hi-
poglucemias que no responden al glucagón (54). La ingesta de 
alcohol debe ir acompañada de alimentos para prevenir hipo-
glucemias.

Opinión de 
expertos

4

�  UBE: unidad de bebida estándar.
Consumo de alcohol en unidades:

1 UBE: 200 ml de cerveza (caña o quinto); 100 ml de vino (vaso pequeño); 50 ml de vino ge-
neroso (jerez); 50 ml de cava (una copa); o 25 ml de licor (un carajillo).
2 UBE: 1 copa de coñac (50 ml); 1 combinado (50 ml); 1 vermut (100 ml); o 1 whisky 
(50 ml).
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5.1.5.  Métodos de planificación de dietas

Existen varios sistemas útiles en la planificación de dietas (ba-
sadas en menús, directrices, recuentos de hidratos de carbono, 
intercambio), sin que se haya comparado su eficacia (40).

Opinión de 
expertos

4

Las características de los pacientes y sus preferencias, jun-
to con la experiencia y conocimientos de los profesionales y la 
disponibilidad de medios, determinarán el modelo de dieta más 
conveniente para cada paciente (ver anexo 2).

Método basado en menús

Es la base de todos los métodos y demuestra cómo pueden di-
señarse comidas que se adapten a las preferencias y estilo de 
vida del paciente, manteniendo unos parámetros nutricionales 
adecuados. Los menús pueden ser específicos u ofrecer varias 
alternativas.

Método basado en directrices

Se basa en directrices simplificadas que permitan reconocer los 
alimentos representativos de cada uno de los principios inmedia-
tos. Se aportan unas normas generales con reducción del aporte 
global de hidratos de carbono. Se puede facilitar una pequeña 
lista de intercambio de alimentos simplificada y abreviada.

Método de recuento de hidratos de carbono

La modificación cualitativa y cuantitativa de los hidratos de 
carbono puede mejorar el control glucémico. Por ello, el recuen-
to de los hidratos de carbono se considera básico en los aspectos 
educativos relacionados con la dieta para tener un alto rendi-
miento en términos de control metabólico. Una ración equivale 
a 10 g de hidratos de carbono (4).

El sistema de intercambio

Este sistema se basa en la diferenciación de tres grupos de ali-
mentos principales: el grupo de los hidratos de carbono, el 
grupo de la carne y los pescados (proteínas), y el grupo de las 
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grasas. Se aportan tablas de alimentos en las que se recoge la 
proporción por 100 g de los diferentes principios activos. Las 
listas de intercambio se utilizan para lograr un aporte uniforme 
de nutrientes y ofrecer variedad al planificar las comidas.

Una RS (44) comparó la eficacia de las dietas de intercambio 
frente a una dieta con reducción de grasas estándar. No pudo esta-
blecer ninguna conclusión por la escasa evidencia disponible.

RS de ECA
1+

En un ECA no incluido en la RS no se encontraron dife-
rencias entre la dieta de intercambio recomendada por la ADA 
y un plan semanal de dieta. Ambas mejoraron la pérdida de peso, 
el control glucémico y el perfil lipídico (55).

ECA
1+

Las GPC recomiendan la recena para evitar las hipogluce-
mias nocturnas en los pacientes que reciben tratamiento farma-
cológico (40), si bien no se han encontrado estudios acerca de 
esta cuestión.

Opinión de 
expertos

4

Recomendaciones

D Se recomienda distribuir la ingesta de hidratos de carbono a lo largo 
del día con el objetivo de facilitar el control glucémico, ajustándola 
al tratamiento farmacológico.

A Se recomiendan programas estructurados que combinen ejercicio físi-
co con asesoramiento dietético, reducción de la ingesta de grasa (<30% 
de energía diaria), contenidos de hidratos de carbono entre 55%-60% 
de la energía diaria y consumo de fibra de 20-30 g. En pacientes con un 
IMC ≥25 kg/m2  la dieta debe ser hipocalórica.

B No se recomienda el uso generalizado del tratamiento farmacológico 
de la obesidad asociada a la diabetes (orlistat, sibutramina, rimona-
bant). Puede utilizarse en casos seleccionados, teniendo en cuenta la 
patología asociada y las posibles interacciones, contraindicaciones y 
efectos adversos de los distintos fármacos.

B La cirugía bariátrica en pacientes diabéticos con obesidad mórbida 
puede recomendarse en casos seleccionados, teniendo en cuenta 
riesgos y beneficios, preferencias del paciente, su comorbilidad y la 
disponibilidad técnica en el medio local.

B No se recomiendan los suplementos de ácidos grasos omega 3 en la 
población diabética en general.
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C Podría plantearse el uso de ácidos grasos omega 3 en diabéticos con 
hipertrigliceridemia grave que no responden a otras medidas (dieta 
y fármacos).

B No es necesario contraindicar el consumo moderado de alcohol en 
los diabéticos con dicho hábito, salvo que existan otros criterios mé-
dicos para ello. En todos los casos se recomienda limitar su ingesta a 
un máximo de dos-tres unidades/día en hombres y una-dos unidades/
día en mujeres.

D Pueden utilizarse dietas por menús, por intercambio de raciones o 
basadas en directrices simplificadas, dependiendo del paciente, los 
profesionales y el entorno sanitario.

5.2.  Ejercicio

Los programas de ejercicio físico se han mostrado eficaces en la 
mejora del control glucémico, con disminuciones de HbA1c del 
0,6% (IC 95%: 0,9 a 0,3), y en la reducción de los niveles de 
triglicéridos en estudios de entre 8 semanas y 12 meses. La ma-
yoría de los programas incluyen tres sesiones semanales de 
ejercicios, tanto de intensidad anaeróbica como aeróbica mode-
rada (56).

RS de ECA
1+

Recientemente, un ECA (57) ha demostrado el beneficio 
de combinar ejercicio de intensidad aeróbica con ejercicio de 
intensidad anaeróbica, frente a cada una de las modalidades por 
separado y frente a no realizar ejercicio (grupo control). El en-
sayo excluyó a pacientes en tratamiento con insulina o con 
complicaciones avanzadas. La intervención consistía en tres 
sesiones semanales durante seis meses, con ejercicio supervisado 
y gradual (en duración y en intensidad). La HbA1c disminuyó 
entre 0,51% y 0,38%, pero la mejora fue mayor con la combina-
ción de ambos (disminución adicional de 0,46%).

ECA
1++

La realización de ejercicio físico aeróbico de forma conti-
nuada más de 120 minutos por semana reduce el riesgo de enfer-
medad coronaria y cerebrovascular, tanto en mujeres (58) como 
en hombres (59). Una mejor condición física global, asociada a 
una mayor intensidad del ejercicio, disminuye el riesgo de muer-
te (60), de forma independiente al grado de obesidad (61).

Estudios de 
cohorte

2+
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Recomendaciones

A En pacientes con DM 2 se recomienda la realización de ejercicio físi-
co regular y continuado, de intensidad aeróbica o anaeróbica, o pre-
feriblemente una combinación de ambas. La frecuencia recomendada 
es de tres sesiones semanales en días alternos, progresivas en duración 
e intensidad, y preferiblemente supervisadas.
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6.  Control glucémico

Preguntas para responder

• �¿Cuáles son las cifras objetivo de HbA1c?

• �¿Cuál es el tratamiento farmacológico inicial de pacientes con diabetes 
que no alcanzan criterios de control glucémico adecuados?

• �¿Cuál es el tratamiento más adecuado en caso de fracaso de la terapia 
inicial?

• �¿Qué estrategias de combinación de fármacos son recomendables en el 
tratamiento de pacientes con diabetes con mal control glucémico?

• �¿Qué estrategias de combinación de fármacos son recomendables en el 
tratamiento de pacientes con diabetes con mal control glucémico tras la 
utilización de la doble terapia oral (triple terapia oral vs. insulina)?

• �¿Se debe continuar el tratamiento con antidiabéticos orales en pacientes 
en los que se inicia el tratamiento con insulina?

• �¿Qué pauta de insulina de inicio es la más adecuada en pacientes con 
fracaso de fármacos orales?

• �¿Cuál es la eficacia y seguridad de los análogos de insulina frente a las 
insulinas convencionales en pacientes con DM 2 que requieren insu-
lina?

6.1. � Control glucémico con antidiabéticos 
orales (ADO)

6.1.1. � Cifras objetivo de HbA1c

En el estudio observacional UKPDS 35, cada reducción del 1% 
de HbA1c se asoció a disminuciones del riesgo del 21% para 
cualquier problema relacionado con la diabetes; 21% para muer-
tes relacionadas con la diabetes; 14% para IAM; y 37% para 
complicaciones microvasculares (62). El riesgo más bajo lo pre-
sentaron aquellos con valores de HbA1c más cerca de la norma-
lidad (<6,0 %).

Estudios de 
cohorte

2++
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Por cada 1% de incremento en la HbA1c, el riesgo cardio-
vascular se incrementó en un 18% [RR 1,18 (IC 95%: 1,10-1,26)] 
(63).

RS de 
estudios de 

cohorte
2+

En el ensayo clínico UKPDS 33 de 10 años de duración 
se demostró que la terapia intensiva reducía las complicacio-
nes producidas por la diabetes (64). Los niveles de HbA1c 
fueron del 7% en el grupo asignado al tratamiento intensivo 
y del 7,9% en el grupo control. Este efecto se debió funda-
mentalmente a la reducción en las complicaciones microvas-
culares [RR 0,75 (IC 95%: 0,60-0,93)] y, más en concreto, a 
la reducción de la fotocoagulación. Asimismo, se observó una 
tendencia no significativa en la disminución de IAM y ampu-
taciones. El efecto adverso principal fue el incremento impor-
tante de episodios de hipoglucemia grave. Sólo el 50% de los 
pacientes asignados al tratamiento intensivo lograron cifras 
por debajo del 7%.

ECA 
1+

En una reciente revisión (65), los autores concluyen que 
unas cifras objetivo menores del 7% de HbA1c son razonables 
para la mayoría de pacientes. Los objetivos de tratamiento de-
berían estar basados en una discusión con el paciente sobre las 
ventajas y los riesgos de los niveles específicos del control glu-
cémico. Se recomiendan cifras inferiores de HbA1c en pacientes 
con microalbuminuria en el contexto de una intervención mul-
tifactorial para la reducción del riesgo cardiovascular (66). 
Pueden ser apropiados objetivos menos estrictos en pacientes 
con esperanza de vida limitada, ancianos, comorbilidad o con 
historia previa de hipoglucemias (6).

GPC y ECA 
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 aumento de la mortalidad, en com-
paración con el 7%-7,9% (67)

El control glucémico de los pacientes con DM 2 sigue sien-
do deficiente, a pesar de los avances en los tratamientos (68). 
Estos datos, junto con los hallazgos del UKPDS 33, han hecho 
que algunos autores (69) reclamen unos objetivos más realistas 
e individualizados, tanto para el control glucémico como para 
otros factores de riesgo.

Estudios 
transversales

3
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Recomendaciones

D En general, se recomiendan unas cifras objetivo orientativas menores 
del 7% de HbA1c. 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 re-
comienda un control más estricto para las personas con microalbumi-
nuria en el contexto de una intervención multifactorial para la reducción 
del riesgo cardiovascular. Asimismo, pueden ser apropiados objetivos 
menos estrictos en pacientes con esperanza de vida limitada, ancianos 
e individuos con condiciones de comorbilidad o con historia previa de 
hipoglucemias o en pacientes con diabetes de larga evolución.

6.1.2. � Tratamiento inicial con monoterapia

Si tras un periodo de al menos tres a seis meses con tratamiento 
no farmacológico no se consigue un adecuado control glucémico, 
se debe plantear el inicio del tratamiento farmacológico. Los 
tratamientos hipoglucemiantes deberían prescribirse en mono-
terapia con un periodo de prueba, y supervisar su respuesta 
utilizando como medida la HbA1c.

Opinión de 
expertos

4

Metformina, sulfonilureas de segunda generación, repagli-
nida y glitazonas presentan una eficacia similar en cuanto a la 
reducción de HbA1c (nateglinida y los inhibidores de alfagluco-
sidasas parecen ser menos eficaces) (70; 71).

RS de ECA
1+

En diabéticos obesos, el tratamiento con metformina com-
parado con la terapia convencional (sulfonilureas o insulina) 
reduce el riesgo para cualquier evento, incluida la mortalidad 
relacionada con la diabetes y la mortalidad total (72).

ECA
1+

Además, en comparación con sulfonilureas, glitazonas o 
insulina, el tratamiento con metformina produce una pérdida de 
peso (~1-5 kg) sin aumentar el riesgo de hipoglucemia (71; 72), 
aunque con una mayor incidencia de efectos adversos gastroin-
testinales (71).

RS ECA
1+

No se ha demostrado un aumento de acidosis láctica en la 
población general diabética tratada con metformina, aunque 
faltan datos para poder extender con seguridad esta información 
a los pacientes con insuficiencia renal o hepática (73).
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Metformina consiguió reducciones similares de HbA1c en 
pacientes obesos y no obesos (74; 75).

Los insulinsecretagogos (sulfonilureas y glinidas) actúan 
estimulando la liberación de insulina por las células beta del 
páncreas, por lo que se requiere cierta reserva insulínica. Son 
eficaces en la reducción de HbA1c.

Estudios de 
cohorte

2+

Las sulfonilureas se mostraron eficaces en la reducción de 
la morbilidad relacionada con la diabetes y en la microangiopa-
tía (64), mientras que las glinidas no cuentan con estudios sobre 
morbimortalidad (76). Las sulfonilureas producen más hipoglu-
cemias que metformina o glitazonas (71). Glibenclamida tiene 
un riesgo más elevado de hipoglucemias que el resto de sulfoni-
lureas (71).

RS de ECA
1+

Gliclacida y glimepirida podrían ser útiles en ancianos o 
cuando existe insuficiencia renal leve-moderada, por el menor 
riesgo de hipoglucemias graves (77); además, las sulfonilureas 
de toma única diaria (gliclazida y glimepirida) pueden ser útiles 
cuando se sospeche un problema de incumplimiento terapéutico 
(40; 77).

GPC
Opinión de 
expertos

4

La incidencia de hipoglucemias con sulfonilureas y repa-
glinida es similar, aunque repaglinida produce hipoglucemias 
menos graves en ancianos y pacientes que omiten alguna comi-
da (71).

RS de ECA
1+

Las glinidas (repaglinida y nateglinida) tienen un inicio 
rápido de acción y corta duración en su actividad; se aconseja su 
toma poco antes de cada comida principal.

Repaglinida reduce más la HbA1c que nateglinida: 0,1-2,1% 
vs. 0,2-0,6%. En comparación con metformina, repaglinida con-
sigue una disminución similar de HbA1c, pero con un aumento 
de peso mayor (hasta 3 kg en tres meses) (76).

RS de ECA
1+

Estos fármacos pueden tener un papel en el control de la 
glucemia en pacientes con modelos diarios no rutinarios (pacien-
tes con comidas irregulares u omitidas) (40).

Opinión de
Expertos

4

Acarbosa disminuye la HbA1c en relación a placebo en un 
-0,8% (IC 95%: -0,9 a -0,7). Es menos eficaz que las sulfonilureas 
en el control glucémico (78). Produce con frecuencia efectos 
adversos gastrointestinales que pueden causar el abandono del 
tratamiento (79).

RS de ECA
1+
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Las glitazonas incrementan la captación y uso de la gluco-
sa en los tejidos, básicamente en músculo y tejido graso, sin es-
timular la secreción de insulina.

Pioglitazona (80) y rosiglitazona (81) son eficaces en la 
mejora del control glucémico (HbA1c). Esta eficacia es similar a 
la de otros ADO (70; 71). Ambas aumentan el riesgo de insufi-
ciencia cardiaca tanto a dosis altas como bajas (82; 84). Rosigli-
tazona aumenta el riesgo de infarto de miocardio (83; 85; 86).

RS de ECA
1++

El uso de glitazonas se acompaña de un aumento de riesgo 
de fracturas en mujeres (87-89).

ECA
1+

La terapia con incretinas es eficaz en la mejora del control 
glucémico medido como disminución de la HbA1c (90). Los aná-
logos de la GLP-1 (exenatida) producen pérdida de peso, mientras 
que los inhibidores de la DPP4 (sitagliptina, vildagliptina) no tienen 
efecto sobre el peso. Los análogos de la GLP-1 tienen efectos 
adversos gastrointestinales frecuentes. Los inhibidores de la DPP4 
tienen un mayor riesgo de infección (nasofaringitis, infección uri-
naria) y de cefaleas. Faltan datos de seguridad a largo plazo.

RS de ECA
1++

Recomendaciones

D Si después de tres-seis meses de tratamiento con medidas no far-
macológicas no se consiguen las cifras objetivo, se recomienda 
iniciar un tratamiento farmacológico.

D Los tratamientos hipoglucemiantes deberían prescribirse con un 
periodo de prueba y supervisar su respuesta, utilizando como 
medida la HbA1c.

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 per-
sonas sin sobrepeso.

C Metformina está contraindicada en pacientes con insuficiencia renal 
(creatinina sérica superior a 1,5 mg/dl en hombres y 1,4 mg/dl en 
mujeres).

A Las sulfonilureas deberían considerarse como tratamiento inicial 
cuando metformina no se tolera o está contraindicada, y puede 
considerarse su uso en personas sin sobrepeso.
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DGPC Una sulfonilurea de toma única diaria puede ser útil cuando se 
sospeche un problema de incumplimento terapéutico.

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

B Acarbosa puede considerarse una terapia alternativa cuando exis-
te intolerancia o contraindicación al resto de ADO.

B Las glitazonas no deberían utilizarse como fármacos de primera 
elección.

B En caso de considerar necesario el uso de una glitazona, se reco-
mienda seleccionar pioglitazona por su perfil de seguridad más 
favorable.

√ Se requieren ensayos adicionales con variables de morbimortalidad 
y seguridad a largo plazo para establecer el papel de la terapia con 
incretinas en la DM 2.

6.1.3. � Terapia asociada tras el fracaso de la 
monoterapia inicial

Debido al progresivo deterioro en el control de la diabetes, la 
mayoría de los pacientes necesitan terapias combinadas para 
mantener los objetivos glucémicos a largo plazo (40).

Las terapias de combinación tienen un efecto aditivo y 
reducen la HbA1c más que la monoterapia (reducción absoluta 
del 1%) (71).

RS de ECA
1+

La combinación metformina-sulfonilurea es la asociación 
de antidiabéticos orales con mayor experiencia de uso y se ha 
convertido en la asociación más lógica tras el fracaso de la mo-
noterapia con cualquiera de los dos fármacos (91), aunque 
produce un aumento en el riesgo de hipoglucemias (71).

ECA
1+

No hay información sobre resultados de morbimortalidad 
en base a ECA con el resto de combinaciones de antidiabéticos 
orales (71).

ECA
1+

La combinación de metformina con rosiglitazona tiene un 
riesgo similar de hipoglucemia leve, comparado con la monote-
rapia con metformina (71).

RS de ECA
1+
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La combinación de metformina con sulfonilureas o glita-
zonas se ha asociado a menos efectos adversos gastrointestinales 
que metformina en monoterapia a dosis más altas (71).

RS de ECA
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 antidiabéticos orales (71). No obstante, 
los datos sobre la seguridad de las glitazonas en la morbilidad 
cardiovascular (82-85) y ósea hacen aconsejable una actitud 
prudente también en su uso en la terapia combinada.

RS de ECA
1+

Con posterioridad a la RS (71) se han publicado dos nuevos 
ensayos clínicos en los que se compara el control glucémico y los 
efectos adversos de la asociación de metformina y rosiglitazona 
frente a la asociación de metformina y una sulfonilurea. Los 
resultados del primero de estos estudios (92) son consistentes 
con las RS citadas anteriormente. 

ECA
1+

Acarbosa disminuye la glucemia en monoterapia o como 
tratamiento combinado, aunque produce una alta incidencia de 
efectos adversos gastrointestinales (78).

RS de ECA
1+

Recomendaciones

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

A Las sulfonilureas deberían añadirse a metformina cuando el control 
glucémico no sea adecuado.

A Cuando el control glucémico es insatisfactorio con una sulfonilurea 
en monoterapia, se debería añadir metformina.

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

B Se podría considerar la adición de acarbosa como tratamiento alter-
nativo en personas que no pueden utilizar otros ADO.

B Las glitazonas son fármacos de segunda elección en la terapia com-
binada. 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 insufi-
ciencia cardiaca.
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6.1.4. � Tratamiento tras el fracaso de la terapia 
asociada de dos fármacos

En el estudio UKPDS 33 (64), insulina fue una de las terapias 
hipoglucemiantes que, consideradas en su conjunto, disminuyeron 
las complicaciones vasculares en comparación con las interven-
ciones que incidían únicamente en los estilos de vida, por lo que 
es necesario valorar la aportación de la triple terapia oral frente 
a continuar con la doble terapia o administrar insulina (40).

ECA
1+

La triple terapia oral con una sulfonilurea, metformina y una 
glitazona consigue mayores disminuciones de la HbA1c que la 
doble terapia oral con sulfonilurea y metformina (93) o con me-
tformina y una glitazona (94), si bien se observa también una 
mayor incidencia de hipoglucemia y mayores aumentos de peso.

ECA
1+

La triple terapia oral con una sulfonilurea, metformina y 
una glitazona provoca una mayor incidencia de edema que la 
asociación de metformina y una sulfonilurea (93).

La triple terapia oral (metformina + secretagogo + glitazo-
na) consigue un control glucémico, medido como disminución 
de HbA1c, similar al obtenido con insulina asociada a metformi-
na o a una sulfonilurea (93; 95-97).

ECA
1+

Se observan más episodios de hipoglucemia con la asocia-
ción de insulina y antidiabéticos orales respecto a la triple tera-
pia oral. No se dispone de datos comparativos sobre morbimor-
talidad (95-97).

Respecto a las glitazonas, la evidencia sobre su eficacia y 
seguridad (cardiovascular y ósea) se ha comentado en el capítulo 
de monoterapia y terapia asociada, y las conclusiones son aplica-
bles también al caso de terapia combinada con tres fármacos.

Recomendaciones

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.

B La triple terapia oral puede recomendarse, después de una valoración 
de sus posibles riesgos cardiovasculares, en pacientes seleccionados 
en los que existan problemas para la insulinización. 
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B En caso de considerar necesario el uso de una glitazona se reco-
mienda seleccionar pioglitazona por su perfil de seguridad más 
favorable.

6.2.  Terapia con insulina

6.2.1.  Asociación de insulina con ADO

La combinación de insulina NPH en dosis única nocturna aso-
ciada a ADO proporciona un control glucémico comparable a 
la monoterapia con insulina humana (no análogos) cada 12 horas 
o en pauta múltiple. El aumento de peso es menor con las pautas 
nocturnas de insulina asociada a metformina (con sulfonilureas 
o sin ellas) frente a la monoterapia con insulina (98).

RS de ECA
y ECA

1+

La asociación de metformina con insulina mejora el con-
trol glucémico (99-101), con una menor ganancia de peso (99; 
101; 102).

Los resultados sobre la frecuencia de hipoglucemias son 
contradictorios (98-100; 102), si bien parece evidenciarse una 
mayor incidencia a medida que se intensifica el tratamiento. No 
existen datos sobre morbimortalidad.

6.2.2.  Análogos de insulina

Los estudios que comparan las diferentes insulinas no están di-
señados para mostrar diferencias en complicaciones micro- y 
macrovasculares y tampoco proporcionan datos sobre calidad 
de vida o preferencias de los pacientes (103-106).

Análogos de insulina de acción rápida vs. insulina humana

No existen diferencias significativas en el control glucémico 
evaluado mediante hemoglobina glicosilada entre los análogos 
de insulina de acción rápida y la insulina de acción rápida huma-
na. En pacientes con DM 2 tampoco existen diferencias en los 
episodios de hipoglucemias (107; 108).

RS de ECA
1+
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Análogos de insulina de acción lenta vs. insulina NPH

Existen tres RS (103-105) y un informe de una agencia cana-
diense con RS y metaanálisis (106) que han evaluado la efica-
cia y seguridad de las diferentes insulinas. Tres de ellas estu-
dian la insulina glargina y detemir frente a NPH, mientras que 
la tercera (104), financiada por el fabricante, tiene como ob-
jetivo evaluar los episodios de hipoglucemia de insulina glar-
gina. No existen diferencias significativas en el control glucé-
mico evaluado mediante hemoglobina glicosilada entre los 
análogos de insulina de acción lenta y la insulina NPH. Los 
análogos de insulina de acción lenta se asocian a menor riesgo 
de hipoglucemias, a costa, sobre todo, de la reducción de las 
hipoglucemias nocturnas (103-106).

RS de ECA
1+

En el anexo 3 se describen las pautas para el inicio de la 
insulinización y los fármacos hipoglucemiantes. El anexo 4 re-
coge el tratamiento de las hipoglucemias.

Recomendaciones

A Cuando se inicia un tratamiento con insulina, se recomienda man-
tener la terapia con metformina y/o sulfonilureas.

√ Se debe revisar la necesidad de continuar con la sulfonilurea o de 
disminuir su dosis por el riesgo de hipoglucemias.

A En pacientes con DM 2 que precisan insulinización no se reco-
mienda el uso generalizado de análogos de insulina. Se recomien-
da el uso de análogos de insulina de acción lenta en pacientes con 
riesgo aumentado de hipoglucemias nocturnas. En pacientes con 
DM 2 que precisan insulinización intensiva, los análogos de acción 
rápida no presentan ventajas.

DGPC En la elección de la pauta de insulina de inicio se deberían tener 
en cuenta las preferencias del paciente, el riesgo de efectos adver-
sos (especialmente de hipoglucemia) y los costes.
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7. � Cribado y tratamiento 
de las complicaciones 
macrovasculares

Preguntas para responder

• �¿Es el riesgo cardiovascular de los pacientes diabéticos equiparable al 
riesgo de los que han sufrido un infarto agudo de miocardio? ¿Qué tabla 
de riesgo se recomienda en pacientes con DM 2?

• �¿Hay que realizar cribado de cardiopatía isquémica en personas adultas 
con DM 2? ¿Cuál es el método para realizar el cribado de cardiopatía 
isquémica?

• �¿Deben tratarse con ácido acetil salicílico las personas diabéticas?

• �¿Cuáles son las cifras de PA objetivo en el tratamiento del paciente 
diabético hipertenso?

• �¿Cuál es el tratamiento antihipertensivo de elección en pacientes con 
diabetes e hipertensión arterial?

• �¿El tratamiento con estatinas disminuye las complicaciones cardiovas-
culares en la diabetes? ¿Cuándo está indicado el tratamiento con estati-
nas en pacientes con diabetes?

7.1. � Riesgo cardiovascular en los 
pacientes diabéticos

La diabetes está asociada con un aumento del riesgo de enfer-
medad cardiovascular. De cara a adoptar decisiones terapéuticas 
o intensificar el tratamiento (control glucémico, antiagregación, 
hipolipemiantes, etc.) es importante conocer qué grupos de 
pacientes presentan mayor riesgo cardiovascular (RCV) y po-
drían beneficiarse más de los citados tratamientos.

Una corriente de opinión propone que la diabetes sea 
tratada como una enfermedad cardiovascular (prevención se-
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cundaria). Esta asunción se debería fundamentar en estudios 
sobre pronóstico que comparen el riesgo de eventos cardiovas-
culares en los pacientes con DM 2 frente al de los pacientes que 
han sufrido un infarto agudo de miocardio.

Otra opción es la de utilizar ecuaciones o tablas de riesgo 
cardiovascular o coronario para seleccionar a los pacientes que 
más pueden beneficiarse de intervenciones en prevención pri-
maria cardiovascular. 

7.1.1. � Comparación de la morbimortalidad 
cardiovascular en los diabéticos	
y en pacientes con infarto agudo	
de miocardio previo

La población diabética tiene mayor riesgo coronario que la población 
general (11; 109-117), pero dicho riesgo es inferior al de la población 
con antecedentes de cardiopatía isquémica (109-113; 115-122).

Estudios de 
cohorte

2+

En la población diabética de más de 15 años de evolución 
(110; 116; 117; 121) el riesgo coronario tiende a igualarse con el 
de la población con cardiopatía isquémica previa. El riesgo es 
mayor para las mujeres (113-116; 123).

7.1.2.  Tablas de riesgo cardiovascular

Las tablas de riesgo cardiovascular o coronario difieren entre sí 
según los acontecimientos considerados.

La tabla de riesgo original de Framingham y sus adapta-
ciones consideran sólo el riesgo coronario (IAM no fatal, angina 
e IAM fatal). Las tablas que calculan el riesgo cardiovascular 
total suman al riesgo coronario el riesgo de padecer enfermedad 
cerebrovascular fatal y no fatal.

Reglas de 
predicción 

clínica
2+

Las tablas de riesgo estiman la probabilidad de presentar 
eventos coronarios o cardiovasculares en un tiempo determina-
do en función de la presencia o ausencia de distintos factores de 
riesgo, en base a un tipo especial de estudio de cohorte: las reglas 
de predicción clínica (RPC).
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La aplicabilidad de una RPC, una vez construida, requiere 
un proceso de validación, primero en la población de origen y a 
continuación en diferentes poblaciones en las que se quiere 
aplicar la regla (124).

La ecuación REGICOR, llamada también Tablas de Fra-
mingham Calibradas, de estimación de riesgo coronario a 10 
años, adaptada a la población española, es la regla que cuenta 
con una mayor validación en nuestra población (125-127). El 
estudio VERIFICA (127), realizado sobre 5.732 pacientes, de 
los cuales 941 (16,4%) eran diabéticos, no encontró diferencias 
significativas entre la tasa de eventos esperados por la ecuación 
calibrada de Framingham y los realmente observados en el se-
guimiento de la cohorte en las diferentes categorías de riesgo.

Existe una función de riesgo exclusiva para pacientes dia-
béticos basada en los resultados del estudio UKPDS (128), pero 
no está validada en nuestra población.

El anexo 5 recoge las tablas de riesgo REGICOR.

7.2.  Cribado de la cardiopatía isquémica

No existen estudios realizados en población general diabética 
sobre la eficacia del cribado de la cardiopatía isquémica. Se ha 
localizado un único ECA piloto (129), en población muy selec-
cionada, que valora la eficacia del cribado de la cardiopatía is-
quémica mediante prueba de esfuerzo y ecocardiografía de estrés 
en 144 pacientes con DM 2 de muy alto riesgo. Las limitaciones 
del estudio no permiten obtener conclusiones claras.

ECA
1+/-

7.3.  Tratamiento antiagregante

La decisión de prescribir ácido acetil salicílico (AAS) en la pre-
vención primaria de pacientes con DM 2 debería tener en cuen-
ta el beneficio del fármaco en la disminución de eventos cardio-
vasculares y el riesgo de efectos adversos (fundamentalmente, 
hemorragia digestiva y cerebral). Los beneficios de la aspirina 
en prevención primaria cardiovascular son directamente propor-
cionales al RCV basal (130).

RS
de ECA

1+
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En un metaanálisis sobre la eficacia de AAS en prevención 
primaria (131) no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en la morbilidad cardiovascular en el subgrupo de 
pacientes diabéticos.

En un ECA realizado sobre pacientes con diabetes tipo 1 
y 2 con retinopatía, la mitad de ellos en prevención secundaria, 
el AAS no redujo la incidencia de IAM, accidente cerebrovas-
cular (ACV) o muerte cardiovascular (132).

ECA
1+

Dos ECA posteriores en prevención primaria (133; 134) mues-
tran resultados contradictorios en el subgrupo de pacientes diabéticos. 
Sólo el estudio realizado en mujeres (133) mostró resultados favora-
bles en la reducción de ACV, aunque sin diferencias en la enferme-
dad coronaria ni en el conjunto de eventos cardiovasculares.

Los ECA y metaanálisis son consistentes en cuanto al in-
cremento del riesgo de sangrado en el tratamiento con aspirina 
(130; 131).

RS de ECA 
y ECA

1+

En los pacientes diabéticos con microalbuminuria, un ECA 
observó que un tratamiento intensivo con modificaciones de 
estilos de vida, control glucémico estricto y tratamiento agresivo 
farmacológico (que incluyó AAS y estatinas) redujo la morbi-
mortalidad cardiovascular (66).

ECA
1+

7.4.  Tratamiento con estatinas

No existen RS específicas en población diabética sobre el efecto 
del tratamiento hipolipemiante. Las RS realizadas en prevención 
primaria y secundaria en población general, inluidos pacientes 
diabéticos, muestran reducciones de la morbimortalidad cardio-
vascular (135-137). Estos beneficios se observan también en el 
análisis de subgrupos de la población diabética (135; 136).

RS de ECA
(subgrupos)

1+

El estudio CARDS está realizado en población exclusiva-
mente diabética sin enfermedad cardiovascular. Atorvastatina 
a dosis de 10 mg se mostró eficaz en reducir los eventos cardio-
vasculares en prevención primaria en pacientes diabéticos tipo 
2 sin enfermedad cardiovascular previa, con colesterol-LDL 
menor de 160 mg/dl y con un factor de riesgo adicional (equiva-
lente a un riesgo coronario moderado): HTA, retinopatía, micro- 
o macroalbuminuria, tabaquismo (138).

ECA
1++
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El tratamiento con estatinas conlleva un ligero aumento 
del riesgo de enfermedad hepática (139-141). No obstante, las 
estatinas son razonablemente seguras a dosis bajas-moderadas. 
Se consideran dosis moderadas: atorvastatina 10 mg/día, simvas-
tatina 40 mg/día o equivalente.

RS de ECA
(subgrupos)

1+

La evidencia sobre los efectos de los fibratos en prevención 
primaria en la diabetes es más escasa y controvertida. Una RS 
(137) realizada en población diabética en prevención primaria 
y secundaria observó una disminución del riesgo de eventos 
coronarios [RR 0,84 (IC 95%: 0,74-0,96)].

En el estudio FIELD (142), realizado con fenofibrato en 
pacientes con DM 2 en prevención primaria y secundaria, no se 
observaron diferencias en la variable principal del estudio (mor-
talidad coronaria e IAM no mortal) ni en la supervivencia 
global,  aunque sí en una variable secundaria de eventos cardio-
vasculares  totales (sobre todo a expensas de procedimientos de 
revascularización). Se produjo un aumento significativo de efec-
tos adversos con fenofibrato; NNH de 250 para embolismo 
pulmonar y de 330 para pancreatitis.

ECA
1+

En resumen, se desconoce si los fibratos son efectivos en 
la prevención de eventos coronarios en pacientes diabéticos tipo 
2 sin antecedentes de enfermedades cardiovasculares (137).

Recomendaciones

D La evidencia localizada no permite realizar una recomendación a 
favor del cribado de la cardiopatía isquémica en la población diabé-
tica general asintomática. Se requieren más estudios en poblaciones 
seleccionadas de alto riesgo.

C No se recomienda tratar a la población diabética general con las mis-
mas medidas que a la población que ha sufrido un IAM.

C Cuando sea necesario utilizar una tabla de riesgo para el cálculo del 
riesgo coronario en pacientes diabéticos, se recomienda utilizar las 
tablas del proyecto REGICOR.

C En pacientes diabéticos de más de 15 años de evolución, especialmen-
te si son mujeres, se recomienda considerar un tratamiento con AAS 
y estatinas, debido a su alto RCV.
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B Se recomienda el tratamiento con estatinas en diabéticos con riesgo 
coronario ≥10% según la tabla REGICOR.

D Se puede considerar el tratamiento con aspirina en diabéticos con 
riesgo coronario ≥10% según la tabla REGICOR.

B En pacientes diabéticos tipo 2 con riesgo cardiovascular ≥10% en la 
tabla REGICOR y en los que las estatinas estén contraindicadas o no 
se toleren, puede considerarse la administración de fibratos.

7.5. � Tratamiento de la hipertensión 
arterial

7.5.1.  Cifras de presión arterial objetivo

La GPC NICE sobre nefropatía diabética recomienda cifras de 
presión arterial (PA) de 140/80 mmHg para la población diabé-
tica general. Múltiples GPC sobre el área cardiovascular discre-
pan con estas cifras y recomiendan cifras que oscilan entre 
130-140 para la PAS y 80-90 para la PAD.

GPC

Existen pocos estudios con un diseño específico para contes-
tar a esta cuestión (143-145) y sólo dos de ellos son de calidad su-
ficiente (143; 144). En el UKPDS 38, los pacientes asignados a un 
control estricto de la PA (objetivo: <150/85; alcanzado: 144/82) 
presentaron menor riesgo de padecer eventos o muerte relaciona-
dos con la diabetes que los pacientes asignados a un control menos 
estricto de la PA (objetivo <180/105; alcanzado: 154/87 mm Hg).

ECA
1+

Un análisis no preespecificado de los pacientes diabéticos 
del ensayo HOT (144) muestra un beneficio en la mortalidad 
cardiovascular en el subgrupo asignado a una PA diastólica 
objetivo <80 mmHg (valor alcanzado: 81 mmHg en la población 
general) frente al subgrupo asignado a una PA diastólica obje-
tivo <90 mmHg.

Un metaanálisis (146) sugiere que hay evidencia limitada 
de que el control intensivo de la PA frente a un control menos 
intensivo puede ser más beneficioso en la población diabética 
que en la no diabética.

RS de ECA
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En una revisión reciente (147) se concluye que la evidencia 
es escasa para recomendar una cifra concreta y se inclina por 
cifras de PAS 140 mmHg y PAD 80 mmHg.

7.5.2.  Tratamiento farmacológico de la HTA

Los beneficios del tratamiento antihipertensivo observados en 
la subpoblación diabética de los grandes ensayos no difieren de 
los observados en la población general (146).

ECA
1++

En el ensayo ALLHAT no se observaron diferencias entre 
clortalidona vs. lisinopril o clortalidona vs. amlodipino en la 
variable de resultado principal de enfermedad cardiocoronaria, 
aunque sí en la secundaria de insuficiencia cardiaca en la que 
clortalidona fue superior a amlodipino y a lisinopril.

ECA
1+

Estos hallazgos sobre antagonistas del calcio frente a diu-
réticos son coherentes con los resultados del subanálisis del es-
tudio INSIGHT (148) y de dos metaanálisis (146; 149).

RS de ECA
1+/-

Los IECA se muestran más eficaces que los antagonistas 
del calcio en la prevención de la morbimortalidad cardiovascular 
(150; 151).

ECA
1++

En cuanto a los ARA II, las evidencias se derivan del 
subgrupo de diabéticos del ensayo LIFE (152) en pacientes con 
hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) y alto riesgo cardio-
vascular. Losartán redujo la morbimortalidad cardiovascular en 
mayor medida que atenolol, aunque este fármaco no era el com-
parador más adecuado a la luz de las evidencias actuales (153). 
Resulta difícil extraer conclusiones prácticas del estudio más allá 
de que losartán es preferible a atenolol en estos pacientes.

Recientemente se ha publicado el estudio ONTARGET 
que incluye en 38% de pacientes diabéticos; telmisartán fue si-
milar a ramipril 10 mg en la prevención de muerte por causas 
cardiovasculares (154).

ECA
1++

Los resultados del ensayo LIFE, junto con las últimas evi-
dencias en forma de revisiones sistemáticas en población general 
(153), sugieren no recomendar los betabloqueantes como trata-
miento de la HTA en DM 2, a no ser que haya otras indicaciones 
firmes para su uso, como la presencia de cardiopatía isquémica 
o de insuficiencia cardiaca.

ECA
1+
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Por último, el ensayo HOPE muestra que añadir ramipril 
10 mg al tratamiento convencional de pacientes diabéticos ma-
yores de 55 años con otro factor de riesgo cardiovascular, inclui-
da la HTA, reduce la morbimortalidad cardiovascular (155).

ECA
1++

Una revisión Cochrane (156) concluye que sólo los IECA 
han demostrado prevenir el desarrollo de microalbuminuria 
(NNT 25), si bien no está claro que existan efectos diferencia-
dores con otros antihipertensivos, a excepción de los antagonis-
tas del calcio, que en esta revisión se muestran inferiores a los 
IECA.

RS de ECA
1+

Por otra parte, los efectos nefroprotectores independientes 
de IECA o ARA II, más allá de la reducción de la presión arte-
rial, han sido cuestionados por un metaanálisis reciente (157).

Recomendaciones

B/D Los pacientes con HTA esencial y DM 2 sin nefropatía deberían 
recibir tratamiento para bajar su PA hasta conseguir una PAD <80 
mmHg (B) y una PAS <140 mmHg (D).

A Los pacientes hipertensos con DM 2 sin nefropatía deberían ser 
tratados en primer lugar con un IECA o una tiazida; o ambos 
cuando sea necesario para el control de la tensión arterial. Los 
antagonistas del calcio dihidropiridínicos son el tratamiento alter-
nativo.

BGPC No se recomiendan los betabloqueantes salvo que haya otra indi-
cación firme para su uso, como la cardiopatía isquémica o la insu-
ficiencia cardiaca.
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8. � Cribado y tratamiento 
de las complicaciones 
microvasculares

8.1.  Cribado de la retinopatía diabética

Preguntas para responder

• �¿Hay que realizar cribado de la retinopatía diabética? ¿Con qué técnica 
y cada cuánto tiempo?

El riesgo de pérdida visual y ceguera puede reducirse me-
diante programas que combinan métodos para la detección 
precoz con el tratamiento efectivo de la retinopatía diabéti-
ca (158).

La eficacia de la cámara de retina no midriática como mé-
todo de diagnóstico precoz de la presencia y gravedad de reti-
nopatía diabética ha sido descrita por diversos estudios (159; 
160). La cámara de retina no midriática se realiza con una sola 
foto que englobe papila y mácula, y mediante su lectura por 
profesionales expertos. Esta técnica permite una mejor evalua-
ción del fondo de ojo (FO) que la exploración habitual median-
te oftalmoscopio (160; 161).

Estudios de 
pruebas 

diagnósticas
II

En diabéticos tipo 2 procedentes de atención primaria 
y sin retinopatía, la incidencia acumulada de retinopatía de 
alto riesgo es del 0,3% el primer año y del 1,6% el tercer año 
(162).

Estudio de 
cohorte

2++

En pacientes sin retinopatía procedentes del medio hospi-
talario, con mayor tiempo de evolución y tratados en el 58,3% 
de los casos con insulina, la probabilidad de permanecer libre 
de retinopatía de alto riesgo fue del 100% al primer año, y del 
97% al final del tercer año (163).

El anexo 6 recoge los algoritmos de diagnóstico y trata-
miento de la macro- y microangiopatía.
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Recomendaciones

B Se recomienda la cámara de retina no midriática de 45° con una úni-
ca foto como método de cribado de la retinopatía diabética.

B En pacientes con DM 2 sin retinopatía se aconseja una periodicidad 
de control de tres años, y de dos años para pacientes con retinopatía 
leve no proliferativa.

8.2.  Nefropatía diabética

Preguntas para responder

• �¿Hay que realizar cribado de la nefropatía diabética? ¿Cuál es la perio-
dicidad del cribado? ¿Qué métodos deben usarse?

• �¿Cuál es el tratamiento de pacientes con DM 2 y microalbuminuria?

Esta GPC trata solamente de los pacientes con nefropatía en 
fase de micro- y macroalbuminuria; no se aborda el tratamiento 
de la insuficiencia renal avanzada.

8.2.1.  Cribado de la nefropatía diabética

La GPC NICE (164) recomienda el cribado en base a dos pre-
misas:

GPC
4

• �La evidencia de que la presencia de microalbuminuria 
eleva tanto la mortalidad general como cardiovascular 
en los pacientes diabéticos. La presencia de microalbu-
minuria duplica el riesgo de mortalidad general y coro-
naria (165).

RS de 
estudios de 

cohorte
2+

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

La GPC NICE considera microalbuminuria cuando los 
niveles de albúmina se encuentran entre 30-300 mg/24 horas o 
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20-200 µg/min en orina nocturna. Las cifras superiores definen 
la nefropatía diabética franca.

Para el cribado recomienda la determinación del cocien-
te 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 
≥2,5-30 mg/mmol en hombres y ≥3,5-30 mg/mmol en mujeres 
(164).

GPC
4

En el caso de un resultado positivo, una vez excluidas otras 
posibles causas (como infecciones urinarias), se recomienda la 
repetición de la prueba en dos ocasiones con un intervalo men-
sual. Si no se dispone de este método, la GPC recomienda las 
tiras reactivas específicas.

Tabla 4.  Clasificación de la nefropatía diabética

Albúmina en orina 
de 24 horas

(mg)

Cociente albúmina/creatinina
(mg/g)

Normal <30 <30

Microalbuminuria 30-299 30-299

Proteinuria ≥300 ≥300

Recomendaciones

C Se recomienda el cribado de la microalbuminuria en el momento 
del diagnóstico inicial de los pacientes diabéticos tipo 2 y poste-
riormente con una periodicidad anual.

DGPC El método recomendado es el cociente albúmina/creatinina ma-
tinal.

DGPC En caso de no disponer de este método, pueden ser útiles la de-
terminación de microalbuminuria durante periodos de tiempo de 
12 o 24 horas, o la utilización de tiras reactivas en orina aislada 
matinal.Han
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8.2.2. � Tratamiento de la microalbuminuria	
diabética

Existe evidencia concluyente de que los fármacos que bloquean 
el sistema renina-angiotensina (IECA o ARA II) retrasan la 
progresión a fallo renal (166), si bien en un metaanálisis recien-
te se cuestiona que se deba a un efecto independiente de su 
efecto hipotensor (157).

RS de ECA
1+

En cuanto a los ARA II, en un ensayo clínico irbesartán 
300 mg redujo el riesgo de desarrollar macroalbuminuria en 
pacientes con microalbuminuria (167) y en pacientes con pro-
teinuria franca. En otros dos ensayos, losartán e irbesartán re-
dujeron el riesgo de progresión a fallo renal en pacientes con 
microalbuminuria (168; 169).

ECA
1+

No se han localizado ensayos que comparen IECA con 
ARA II y cuyo objetivo sea evaluar variables de resultado defi-
nitivas, como muerte o fallo renal.

En una revisión Cochrane reciente (166) se concluye que 
ambos son eficaces en cuanto a variables de resultado renales 
(IRT, duplicación de creatinina sérica, progresión de micro- a 
macroalbuminuria y regresión de macro- a microalbuminuria), 
pero sin reducir la mortalidad total frente a placebo; aunque en 
el análisis que considera sólo los estudios que utilizaron IECA 
a dosis plenas la reducción de la mortalidad fue significativa.

RS de ECA
1+

La combinación de IECA y ARA II sólo ha demostrado 
la reducción de la proteinuria y la mejora del filtrado glomerular 
a corto plazo (12 semanas) en pacientes con nefropatía y creati-
nina inferior, a costa de producir un ligero aumento de los nive-
les de potasio (170).

En el estudio ONTARGET (154), que incluye pacientes 
diabéticos con afectación de órganos diana y con microalbuminu-
ria, telmisartán fue similar a ramipril. La asociación de telmisartán 
con ramipril no fue superior a cada uno de ellos por separado en 
la reducción de eventos cardiovasculares. La asociación fue peor 
tolerada y produjo mayor frecuencia de empeoramiento renal.

 ECA
1++

Si, a pesar de todo, se considera a un paciente candidato a 
esta opción de tratamiento, se le debería remitir a la atención 
especializada.

Han
 tra

ns
cu

rrid
o m

ás
 de

 5 
añ

os
 de

sd
e l

a p
ub

lic
ac

ión
 de

 es
ta 

Guía
 de

 P
rác

tic
a C

lín
ica

 y 
es

tá 
pe

nd
ien

te 
su

 ac
tua

liz
ac

ión
.



GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA SOBRE DIABETES TIPO 2	 61

Existe un ensayo (66) que demuestra que una intervención 
multifactorial que incluye dieta, ejercicio moderado, terapia para 
dejar de fumar, IECA (dosis equivalente a 100 mg captopril) y 
losartán en caso de intolerancia, AAS 100 mg, control de PA 
con cifras objetivo de 130 mmHg, control glucémico con objeti-
vo de HbA1c de 6,5% y colesterol <175 mg/dl, disminuye la 
morbimortalidad asociada a la diabetes.

Hay que tener en cuenta que esta intervención se realizó 
por un equipo multidisciplinar (médico, enfermera y dietista) en 
un hospital especializado en diabetes.

ECA
1++

El anexo 6 recoge los algoritmos de diagnóstico y trata-
miento de la macro- y microangiopatía.

Recomendaciones

A Los pacientes con DM y nefropatía (hipertensos y normotensos) 
deberían ser tratados con un IECA. El ARA II es el tratamiento 
alternativo cuando los IECA no se toleran.

A No se recomienda el uso de la combinación de IECA-ARA II.

DGPC Los IECA-ARA II deben utilizarse con precaución en pacientes 
con sospecha de estenosis de la arteria renal. Se recomienda la 
monitorización de la creatinina plasmática y el potasio a las dos 
semanas del inicio de un tratamiento.

A En pacientes con DM 2 y nefropatía, se recomienda una intervención 
multifactorial (medidas sobre el estilo de vida y terapia farmacológica) 
a cargo de un equipo multidisciplinar con una preparación adecuada.

8.3.  Neuropatía periférica diabética

Preguntas para responder

• ¿Cuál es el tratamiento de la neuropatía diabética dolorosa?

La neuropatía periférica diabética es una neuropatía sensitivo-
motora simétrica que afecta predominantemente a extremida-
des inferiores y que se caracteriza por quemazón, dolor pun-
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zante, sensación de hormigueo y alodinia. Depende de la 
duración de la diabetes, la edad y el grado de control glucémi-
co (171).

Existe una RS reciente que ha evaluado el tratamiento 
farmacológico de la neuropatía diabética frente a placebo. Los 
antidepresivos tricíclicos (amitriptilina, desimipramina, imipra-
mina) y los anticonvulsivantes clásicos (carbamazepina, lamo-
trigina, valproato sódico) han mostrado una mayor eficacia 
frente a placebo que los antidepresivos ISRS (citalopram o du-
loxetina) y que los anticonvulsivantes nuevos (oxcarbazepina, 
gabapentina, pregabalina), con un riesgo de abandono por efec-
tos adversos aceptable. Los opioides (oxicodona, tramadol) han 
mostrado una eficacia moderada, si bien el perfil de efectos ad-
versos puede limitar su utilidad a largo plazo. Capsaicina se 
mostró eficaz en un estudio (172).

RS de ECA
1++

Existen pocos ensayos comparativos entre los distintos 
fármacos, y presentan problemas metodológicos (potencia 
insuficiente, corta duración, diseño cruzado). En las compa-
raciones realizadas (antidepresivos tricíclicos frente a gaba-
pentina, carbamazepina, ISRS (171) y lamotrigina (173), o 
duloxetina frente a tratamiento habitual (174)) no se han 
evidenciado diferencias en eficacia y, en general, los efectos 
adversos de los antidepresivos tricíclicos fueron frecuentes y 
predecibles.

ECA
1+

Existe limitada evidencia de que el tratamiento combinado 
de fármacos con distintos mecanismos de acción puede mejorar 
la respuesta al tratamiento, aumentando también los efectos 
adversos.

Un ECA comparó la combinación de morfina con gaba-
pentina frente a cada uno de los fármacos. El alivio del dolor 
fue mayor con la asociación; los efectos adversos más frecuen-
tes de la combinación fueron estreñimiento, sedación y boca 
seca (175).

ECA
1+

En el anexo 7 se recoge la dosificación y los efectos adver-
sos más frecuentes de los fármacos más habituales para el dolor 
neuropático (176).
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Recomendaciones

A Los antidepresivos tricíclicos y los anticonvulsivantes tradicionales son 
los fármacos de elección para el tratamiento del dolor neuropático en 
el paciente diabético. Como fármacos de segunda elección (cuando 
exista contraindicación para los anteriores o no se toleren), se reco-
mienda el uso de nuevos anticonvulsivantes (gabapentina o pregabali-
na), opioides (como morfina, oxicodona o tramadol) o duloxetina.

B Cuando la respuesta al tratamiento es insuficiente, se pueden asociar 
fármacos con distintos mecanismos de acción, monitorizando la res-
puesta y los efectos adversos.

B En los casos más leves, puede utilizarse el tratamiento tópico con 
capsaicina, evaluando la respuesta y los efectos adversos locales.

8.4.  Disfunción eréctil

Preguntas para responder

• �¿Cuál es el tratamiento de la disfunción eréctil en el paciente diabético 
tipo 2?

La disfunción eréctil afecta aproximadamente al 34%-45% de 
los hombres con diabetes. Los factores de riesgo incluyen edad 
avanzada, control glucémico inadecuado, hábito tabáquico, hi-
pertensión, dislipemia y enfermedad cardiovascular. Las causas 
orgánicas incluyen enfermedad micro- y macrovascular y neu-
ropatía. Los factores psicológicos y los fármacos prescritos en 
diabetes también pueden influir (177).

Existe evidencia sólida de que los inhibidores de la fosfo-
diesterasa (FDE-5) (sildenafilo, tadalafilo y vardenafilo) son 
muy eficaces en la mejora de la disfunción eréctil en hombres 
con diabetes tipo 2 (178). Se presentan efectos secundarios en 
el 5% de los casos: cefalea, rubor, trastornos de las vías respi-
ratorias superiores, dispepsia, mialgia, visión anormal y dolor 
lumbar.

Los FDE-5 no deben combinarse con los nitratos por su 
riesgo de hipotensión.
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Apomorfina por vía sublingual es más eficaz que placebo 
en población general con disfunción eréctil, pero mucho menos 
eficaz en comparación con sildenafilo (179). En el único ensayo 
realizado en pacientes diabéticos, apomorfina no fue más eficaz 
que placebo (180). Los efectos adversos más frecuentes son 
náuseas, mareo, cefalea y somnolencia, que tienden a mejorar 
con el uso continuado (181; 182). Apomorfina podría ser más 
segura que los inhibidores de la FDE-5 en varones tratados con 
nitratos (181).

RS de ECA
1+

Alprostadilo por vía intracavernosa es eficaz frente a pla-
cebo en la mejora de la disfunción eréctil. Un pequeño estudio 
no mostró diferencias entre alprostadilo intracavernoso y silde-
nafilo. El efecto adverso más frecuente de las inyecciones de 
alprostadilo es el dolor peneano, que afecta hasta al 40% de los 
pacientes (181).

La psicoterapia de grupo puede ser efectiva en personas 
seleccionadas, ya que la respuesta es variable. La combinación 
de sildenafilo con terapia grupal es más eficaz que sólo sildena-
filo (183).

Recomendaciones

A Los inhibidores de la FDE-5 son los fármacos de elección en la dis-
función eréctil en varones con DM 2.

B En caso de contraindicación o intolerancia a los inhibidores de la 
FDE-5, son fármacos alternativos los siguientes: alprostadilo intraca-
vernoso (problemas de tolerancia y aceptabilidad) o apomorfina 
(eficacia dudosa). Es necesario valorar las preferencias del paciente 
y la respuesta al tratamiento.

B En pacientes seleccionados en los que no sea posible o no se desee 
utilizar la terapia farmacológica, puede recomendarse la psicoterapia.

√ Los inhibidores de la FDE-5 están contraindicados en pacientes que 
toman nitratos para la angina.
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9. � Pie diabético. Evaluación, 
prevención y tratamiento

Preguntas para responder

• �¿Hay que realizar cribado del pie diabético? ¿Con qué frecuencia? ¿Con 
qué método?

• �¿Cuáles son las medidas preventivas más eficaces para prevenir compli-
caciones del pie diabético?

• �¿Cuál es la eficacia de las intervenciones para tratar las úlceras del pie 
diabético?

9.1.  Introducción. Factores de riesgo

El pie diabético engloba un conjunto de síndromes en los que la 
presencia de neuropatía, isquemia e infección producen lesiones ti-
sulares o úlceras, debido a pequeños traumatismos, produciendo una 
importante morbilidad que puede llegar incluso a amputaciones.

Las úlceras del pie diabético pueden ser prevenibles con una 
adecuada estrategia que comprenda cribado, clasificación del 
riesgo y medidas efectivas de prevención y tratamiento (184).

Son factores de riesgo asociados al desarrollo del pie dia-
bético y sus consecuencias los siguientes: enfermedad vascular 
periférica, neuropatía, deformidades en el pie, presión plantar 
elevada, callos plantares, tiempo de evolución de la diabetes, 
mal control glucémico, úlcera previa en el pie, hábito tabáquico 
y mala visión (184).

Estudios 
observacio-

nales
2+

9.2. � Métodos para evaluar el pie de 
riesgo

Básicamente, la evaluación del pie de riesgo abarca la neuropa-
tía y enfermedad arterial periférica.
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9.2.1.  Neuropatía

Los estudios de conducción nerviosa se consideran el patrón 
de referencia para el diagnóstico de la neuropatía periférica, 
pero es una técnica que no está disponible para su uso genera-
lizado. Una reciente RS (185) ha analizado la capacidad diag-
nóstica de otros métodos más sencillos y accesibles. El test del 
monofilamento tiene una sensibilidad del 66% al 91% y una 
especificidad del 34% al 86% para predecir el riesgo de úlceras 
(185). El diapasón es más impreciso y tiene menor capacidad 
predictiva para el riesgo de úlceras que el monofilamento (185; 
186). El biotensiómetro supera las limitaciones de fiabilidad 
del diapasón al poder regular los diferentes umbrales vibrato-
rios. Un umbral de vibración mayor de 25V tiene una sensibi-
lidad del 83%, una especificidad de 63%, un CP+ de 2,2 y 
CP- de 0,27 para predecir úlcera de pie a los 4 años (185). En 
nuestro medio no es una técnica disponible de forma genera-
lizada.

Estudios de 
pruebas 

diagnósticas 
II

El anexo 8 describe la utilización del monofilamento.

9.2.2.  Enfermedad arterial periférica 

Los métodos más empleados en nuestro medio para su diagnós-
tico son el índice tobillo-brazo (ITB) por Doppler (o esfigmo-
manómetro en su defecto) y la exploración clínica.

Un índice tobillo-brazo de 0,90 o menor sugiere enferme-
dad arterial periférica (185). En pacientes con síntomas sugesti-
vos de enfermedad arterial periférica, la ausencia de soplos 
iliaco, femoral o poplíteo y la presencia de pulso normal, así 
como la combinación de estos signos, son útiles para descartar 
la presencia de arteriopatía periférica, ya que presentan un 
aceptable CP negativo (187). Sin embargo, la presencia de soplos 
y la ausencia de pulso nos obligan a confirmarla mediante explo-
raciones complementarias (187).

RS de 
estudios de 

pruebas 
diagnósticas

II

Cuando existan dificultades para realizar el ITB, puede 
reservarse para pacientes con síntomas en los que la exploración 
física sea anormal o en aquellos que ya han presentado un even-
to cardiovascular.
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La guía NICE (184) recomienda la clasificación del riesgo 
en cuatro categorías en función de los factores de riesgo (ver 
tabla 5).

GPC
4

9.3. � Efectividad de los programas de 
cribado y prevención

La guía NICE recomienda realizar el cribado basándose en los 
resultados favorables de un ECA (188) sobre un programa de 
cribado y protección del pie diabético (visitas semanales al po-
dólogo, higiene de mantenimiento, calzado protector y educación 
sobre cuidado diario).

ECA
1+

En un ECA realizado en centros de atención primaria (189), 
un programa estructurado con revisión anual, identificación y trata-
miento de pacientes de alto riesgo mejoró el conocimiento y las ac-
titudes de los pacientes y profesionales y la utilización de servicios.

En contextos diferentes al nuestro (190; 191), los programas 
que incluyen cribado, estratificación del riesgo y medidas pre-
ventivas y de tratamiento en función del riesgo han conseguido 
reducir la incidencia de amputaciones.

Estudios 
observacio-

nales
2+

Los programas utilizaron los siguientes métodos para iden-
tificar a los pacientes de alto riesgo:

• �Inspección visual cuidadosa del pie para identificar de-
formidades, hiperqueratosis, calzado no adecuado o 
presencia de amputaciones previas.

• �Evaluación de la arteriopatía: observación de la colora-
ción de la piel, temperatura, presencia de pulsos, dolor al 
caminar, determinación del índice tobillo-brazo.

• �Evaluación de neuropatía sensorial mediante el test de 
monofilamento.

El calzado terapéutico y el material ortopédico pueden 
reducir la incidencia de úlceras en pacientes de riesgo, con úlce-
ras previas o con deformidades importantes del pie (192; 193).

Otras medidas útiles en la prevención del pie diabético son 
la educación sanitaria y el control glucémico (194).

RS de ECA
1+
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La educación dirigida al paciente puede mejorar el cono-
cimiento acerca del cuidado de los pies y su actitud. En un en-
sayo realizado en pacientes de alto riesgo, la educación redujo 
la incidencia de úlceras y las amputaciones al año, aunque en 
otros ensayos no ha mostrado beneficios (194).

La guía NICE (184) recomienda una periodicidad en la 
inspección del pie en función de cuatro categorías de riesgo (ver 
tabla 5).

GPC

Tabla 5. � Clasificación del riesgo de pie diabético y frecuencia de inspección recomen-
dada (184)

Riesgo 
(clasificación)

Características
Frecuencia 

de inspección

Bajo riesgo Sensibilidad conservada, pulsos 
palpables

Anual

Riesgo aumentado Neuropatía, ausencia de pulsos u 
otro factor de riesgo

Cada 3-6 meses

Alto riesgo Neuropatía o pulsos ausentes 
junto a deformidad o cambios en 
la piel
Úlcera previa

Cada 1-3 meses

Pie ulcerado Tratamiento individualizado, 
posible derivación

En España la aplicabilidad de estas intervenciones puede ser 
limitada. Son factibles las actividades de cribado y estratificación 
del riesgo, pero no existen prestaciones uniformes y estructu-
radas para derivar y tratar el pie de riesgo, ya que varían entre 
las distintas Comunidades Autónomas. Las barreras actuales 
para la implementación de una correcta prevención y tratamien-
to del pie diabético son en gran medida organizativas y de 
formación.

Recomendaciones

A En pacientes diabéticos se recomiendan los programas estructura-
dos de cribado, estratificación del riesgo, y prevención y tratamien-
to del pie de riesgo.
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DGPC Los profesionales que atienden a pacientes diabéticos deberían 
evaluar el riesgo de desarrollar pie diabético en las visitas de con-
trol. Se recomienda una revisión anual en los pacientes de bajo 
riesgo, cada tres-seis meses en los de riesgo moderado y cada uno-
tres meses en los de alto riesgo.

B El cribado del pie diabético debe comprender: inspección del pie 
y los tejidos blandos, valoración del calzado, exploración muscu-
loesquelética, valoración de síntomas de enfermedad arterial peri-
férica completada con la determinación del índice tobillo-brazo en 
algunos casos, y valoración de la sensibilidad mediante el monofi-
lamento o, alternativamente, el diapasón.

DGPC Se recomienda mayor vigilancia en pacientes de mayor edad (>70 años), 
con diabetes de larga evolución, pacientes domiciliarios, con problemas 
de visión, fumadores, con problemas sociales o que vivan solos.

B Se recomienda proporcionar educación sobre los cuidados del pie 
diabético, dentro de un programa educativo estructurado con múl-
tiples componentes, con el objetivo de mejorar el conocimiento, 
fomentar el autocuidado y reducir el riesgo de complicaciones.

B Los pacientes con úlcera previa sin deformidades importantes 
pueden utilizar calzado habitual (bien ajustado, de calidad), mien-
tras que los pacientes con deformiddes en los pies pueden benefi-
ciarse de calzado terapéutico.

√ Se debe fomentar la formación en el manejo del pie diabético de 
los profesionales que atienden a estos pacientes.

9.4. � Tratamiento de las úlceras del pie 
diabético

La mayoría de las úlceras de pie aparecen en pacientes con 
neuropatía e isquemia. La tasa de recurrencia de las úlceras es 
del 66% a los cinco años (195). Las personas con diabetes que 
han tenido una úlcera previa deben poner una atención especial 
en la higiene y cuidado de los pies y en la utilización de un cal-
zado adecuado (196).

El tratamiento de las úlceras se basa en el recubrimiento 
adecuado de la lesión, tratamiento de la infección y alivio de la 
presión.
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9.4.1.  Apósitos

Los apósitos protegen las úlceras de posibles traumas, absorben 
el exudado, y pueden mejorar la infección y promover la cicatri-
zación. Idealmente deberían ser estériles y no adherentes, con 
capacidad para absorber el exudado, no despegarse al caminar 
y permitir la inspección de la herida (197).

GPC
4

La evidencia existente es insuficiente para apoyar la efectivi-
dad de cualquier tipo de apósito protector (hidrocoloides, de po-
liuretano, de alginato cálcico, de carbón activado y colágenos, con 
plata) sobre otro en úlceras de pie diabéticas (184; 198; 199).

RS de ECA
1+

9.4.2.  Desbridamiento

En las úlceras neuroisquémicas, las guías recomiendan eliminar 
el tejido necrótico (184; 197). En el caso de una isquemia grave, 
el desbridamiento debe realizarse con mucho cuidado, ya que 
es esencial no dañar el tejido viable (195). No obstante, una RS 
Cochrane no encontró estudios sobre la eficacia de esta medi-
da (198).

GPC
4

Los hidrogeles, utilizados como desbridantes, son signifi-
cativamente más efectivos que la gasa o la atención estándar en 
la cicatrización de las úlceras del pie diabético. Otros métodos 
de desbridamiento, como preparaciones de enzimas o gránulos 
de polisacárido, no se han evaluado en ECA con pacientes dia-
béticos (198).

RS de ECA
1+

9.4.3. � Férulas y dispositivos para aliviar	
la presión

En la curación de las úlceras, las férulas de contacto total o las 
férulas de fibra de vidrio fijas son más eficaces que los vendajes 
tradicionales, las férulas no fijas, las medias plantillas o el calza-
do especial (196; 200-202).

RS de ECA
1+

Es importante tener en cuenta que, en caso de isquemia 
grave, las férulas de contacto total están contraindicadas por su 
riesgo de inducir úlceras (184).
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9.4.4. � Tratamiento antibiótico de las úlceras 
infectadas

La mayoría de las úlceras crónicas del pie diabético están colo-
nizadas por flora microbiológica, que incluye aerobios, anaero-
bios y hongos. La relación entre colonización bacteriana y cica-
trización de las úlceras no está clara (203).

RS de ECA
1+

Es difícil saber cuándo una úlcera se encuentra realmente 
infectada. Ningún signo clínico, incluida la presencia de exudado 
purulento, permite diagnosticar la infección con seguridad.

El cultivo tiene un valor limitado en comparación con la 
biopsia. Su sensibilidad es del 70% y la especificidad del 60% 
(CP+ 1,96, CP- 0,36).

RS de 
estudios de 

pruebas 
diagnósticas

II

Se desconoce si el tratamiento antibiótico sistémico o local 
es eficaz en la cicatrización de las úlceras y si existen antibióticos 
o pautas superiores a otras (203).

RS de ECA
1++

9.4.5.  Factores estimuladores de colonias

En diabéticos con infecciones del pie, la mayoría de ellas graves 
(celulitis extensa, infecciones que comprometen las extremida-
des), la adición de factores estimuladores de colonias al trata-
miento habitual no fue eficaz en el resultado principal de cura-
ción de la herida o resolución de la infección (204). Redujo el 
riesgo de amputaciones y de intervenciones quirúrgicas; estos 
datos requieren confirmación.

RS de ECA
1+

Recomendaciones

D En las úlceras del pie diabético se recomienda retirar el tejido 
necrótico mediante cirugía para facilitar la cicatrización. La utili-
zación de apósitos de hidrogel como desbridantes puede ser reco-
mendable para facilitar la cicatrización. En caso de isquemia grave 
se recomienda la derivación del paciente.

A Las férulas de contacto total son los dispositivos de elección para 
disminuir la presión plantar en diabéticos con úlceras del pie no 
infectadas y no isquémicas.
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B Las férulas de fibra de vidrio fijas son una alternativa a las férulas 
de contacto total, ya que requieren menos tiempo y personal téc-
nico.

C No se recomienda el cultivo de rutina en úlceras del pie diabético, 
ya que tiene un valor diagnóstico limitado.

DGPC Los pacientes con úlceras progresivas, que no cicatrizan y con sig-
nos clínicos de infección activa, deberían recibir tratamiento anti-
biótico sistémico.

DGPC Si se decide utilizar un antibiótico, su elección debería realizarse 
teniendo en cuenta los microorganismos más probables y el patrón 
de resistencias locales, con antibióticos de amplio espectro que 
cubran anaerobios y aerobios.

DGPC En ausencia de evidencia sólida de eficacia clínica o coste-efectivi-
dad, los profesionales sanitarios deberían utilizar los apósitos que 
mejor se adapten a su experiencia clínica, preferencias de los pa-
cientes o localización de la infección, considerando también el 
coste. 

B Se requieren más estudios para establecer el papel de los factores 
estimuladores de colonias en pacientes con infecciones del pie 
diabético.
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10.  Educación diabetológica

Preguntas para responder

• �¿Cuáles son los objetivos y contenidos de la educación dirigida a pacien-
tes con DM 2?

• �¿Es eficaz la educación dirigida a pacientes con DM 2?

• �¿Cómo debe ser la educación dirigida a pacientes con DM 2 en atención 
primaria y en atención especializada?

• �¿Es eficaz el autocontrol de la persona con DM 2 (con componentes 
como autocontrol de peso, ejercicio, autoanálisis, pie o presión arterial)? 
¿Cómo debe ser el contenido del programa de autocontrol?

• �¿Es eficaz el autoanálisis en pacientes con DM 2, insulinizados y no in-
sulinizados?

Son muchas las RS que han evaluado el impacto de la educación 
dirigida a pacientes con DM tipo 2. La duración de las interven-
ciones, los contenidos, los estilos educativos, los profesionales y 
los contextos evaluados varían ampliamente entre los diferentes 
estudios, lo que a menudo dificulta extraer conclusiones acerca de 
cuáles son los componentes realmente eficaces de la educación. 
Otras RS se han centrado en la eficacia del autocontrol, más allá 
de la educación, o en componentes concretos de ésta.

10.1. � Objetivos de la educación 
diabetológica

El objetivo de la educación de las personas con diabetes es me-
jorar sus conocimientos y habilidades, capacitándolas para 
asumir el control de la enfermedad y para integrar el autocontrol 
de la enfermedad en la vida cotidiana (205).

Los objetivos específicos de la educación son conseguir 
mejoras en las siguientes áreas (4; 205):

• �Control de factores de riesgo, incluyendo glucemia, lípi-
dos, presión arterial y tabaquismo.
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• �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: dieta, control del peso 
y ejercicio físico.

• �Adherencia a la medicación.

10.2. � Eficacia de la intervención educativa 
y del autocontrol en diabetes

10.2.1.  Educación

En general, la educación en diabetes mejora de forma modesta 
el control glucémico y puede tener un impacto beneficioso en 
otras variables de resultado (pérdida de peso, calidad de vida, 
etc.) (40; 206-208).

RS de ECA
1+

Las intervenciones educativas que fomentan un papel ac-
tivo de los pacientes para tomar sus propias decisiones propor-
cionan mejores resultados (209).

10.2.2. � Autocontrol: intervenciones individuales	
y grupales

El autocontrol de la diabetes ha demostrado mejorar el control 
glucémico de forma consistente (210-212).

El entrenamiento grupal sobre estrategias de autocuidado en 
personas con DM 2 es muy eficaz para mejorar el control glucémi-
co, el conocimiento sobre la diabetes y las habilidades de autocui-
dado, y reduce la presión arterial, el peso corporal y la necesidad 
de medicación para la diabetes a medio y largo plazo (213).

RS de ECA
1+

En la tabla 6 se describe el contenido de un programa 
educativo de autocontrol para pacientes diabéticos.
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Tabla 6. � Contenidos de un programa educativo de autocontrol para pacientes diabé-
ticos (modificado de GEDAPS) (4)

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

• �Alimentación
• �Ejercicio físico
• �Complicaciones agudas y crónicas de la diabetes
• �Tabaco
• �Pie diabético
• �Fármacos orales*: cumplimiento del tratamiento, manejo de efectos adversos. Hipo-

glucemia
• �Insulina*: pautas, técnica, ajuste de la dosis. Hipoglucemia.
• �Autoanálisis*
• �Situaciones especiales: viajes, enfermedades intercurrentes, etc.

* Según el tratamiento que reciba el paciente

10.2.3.  Autoanálisis

En el paciente insulinizado, la evidencia para recomendar el uso 
del autoanálisis y autoajuste de insulina proviene de estudios 
observacionales (214; 215), ya que la información acerca del 
nivel de glucosa es útil para ajustar la dosis de insulina, dando 
lugar a un mejor control glucémico (216).

Estudios 
observacio-

nales
2+

En el paciente con DM 2 no insulinizado, los resultados son 
inconsistentes. El autoanálisis (AA) ha mostrado una eficacia 
modesta en la mejora del control glucémico en algunos estudios 
(216; 217). Habitualmente, los estudios se realizan en población 
motivada y en el contexto de un autocontrol con más compo-
nentes que el AA (218).

RS de
ECA
1+

En un ECA muy reciente realizado en pacientes con DM 
2 procedentes de atención primaria con control glucémico acep-
table (HbA1c basal media de 7,5%), no se observaron diferencias 
significativas en la HbA1c entre el cuidado estándar (controles 
trimestrales de HbA1c, con revisión del tratamiento), AA menos 
intensivo (AA, contactando con su médico si valores anormales) 
y AA intensivo con automanejo (formación adicional para iner-
pretar resultados y mantener la adherencia a estilos de vida, 
dieta y ejercicio, y adherencia a la medicación) (219).

ECA
1++

Los pacientes con peores niveles basales de HbA1c podrían 
beneficiarse más del AA (220).
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El AA no se ha mostrado eficaz en la reducción de HbA1c en 
pacientes menores de 70 años recién diagnosticados de DM 2, y se 
ha asociado con un impacto negativo sobre su bienestar (221).

ECA
1+

El anexo 9 proporciona información sobre los contenidos 
de la educación diabetológica y material para pacientes.

Recomendaciones

A A las personas con diabetes se les debería ofrecer una educación 
estructurada en el momento del diagnóstico y, después, de forma 
continuada, en función de sus necesidades regularmente revisadas.

D Se recomienda utilizar una variedad de técnicas de aprendizaje, 
adaptadas a las preferencias personales e integradas en la rutina de 
los cuidados habituales a lo largo del tiempo.

B Los equipos de atención primaria o especializada podrían impulsar 
programas dirigidos directamente a fomentar la participación de los 
pacientes, adaptados a sus preferencias y objetivos, y con contenidos 
relacionados con las experiencias personales.

A En personas con DM 2 se debe recomendar el autocontrol de la 
enfermedad, fomentando la participación del paciente.

B Los componentes del autocontrol pueden variar; pero, en general, 
se recomienda que se incluya el conocimiento de la enfermedad 
(definición, diagnóstico, importancia del buen control), el tratamien-
to dietético y farmacológico, ejercicio físico, formas de afrontar 
complicaciones de la diabetes, autocuidado de los pies y autoanáli-
sis con ajuste de tratamiento en pacientes seleccionados.

A Se recomienda enérgicamente fomentar que la educación grupal 
para el autocuidado esté a cargo de profesionales entrenados.

D En nuestro medio se recomienda que estos programas sean llevados 
a cabo por profesionales de enfermería, tanto en atención primaria 
como en especializada.

C En el paciente insulinizado, se recomienda el AA para ajustar la 
dosis de insulina.

D La frecuencia del AA en pacientes insulinizados depende de las 
características del paciente, de los objetivos a alcanzar y del tipo de 
insulina.
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A En los pacientes con DM 2 no insulinizados con control metabólico 
aceptable y en los recién diagnosticados no se recomienda el AA.

B En pacientes seleccionados con control glucémico inadecuado se 
puede ofrecer el AA dentro de un programa estructurado de edu-
cación y autocontrol con un seguimiento regular. Para ello, se de-
bería tener en cuenta su nivel de motivación, sus habilidades y 
preferencias, la frecuencia de hipoglucemias, el tipo de medicación 
que toman y los costes.

DGPC Se puede ofrecer el AA a pacientes con DM 2 no insulinizados para: 
proporcionar información sobre las hipoglucemias, valorar el control 
glucémico tras cambios de medicación o estilos de vida y monitori-
zar los cambios durante enfermedades intercurrentes.
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11. � Organización de la consulta 
con el paciente DM 2

Preguntas para responder

• �¿Cuáles son los criterios de derivación a consulta especializada que se 
proponen?

• �¿Cuál es el estudio inicial de personas adultas con DM 2?

• �¿Cuáles son los criterios aceptables de control que se proponen en pa-
cientes con diabetes?

• �¿Cuál es el contenido del control periódico en consulta médica y de 
enfermería?

La unidad básica asistencial en el manejo del paciente diabético 
está formada por el médico y el profesional de enfermería. Am-
bos deben participar de manera coordinada en la formulación 
de objetivos y organización de actividades. El paciente diabético 
debe percibir claramente el concepto de equipo, en el que cada 
profesional tiene asignadas unas tareas con el fin de garantizar-
le una atención integral.

Opinión de 
expertos

4

11.1. � Contenido de las visitas de 
enfermería

El personal de enfermería tiene un papel fundamental en el 
control y en la educación de la persona diabética.

El contenido de la consulta de enfermería se resume en la 
tabla 7.

Han
 tra

ns
cu

rrid
o m

ás
 de

 5 
añ

os
 de

sd
e l

a p
ub

lic
ac

ión
 de

 es
ta 

Guía
 de

 P
rác

tic
a C

lín
ica

 y 
es

tá 
pe

nd
ien

te 
su

 ac
tua

liz
ac

ión
.



80	 GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA EN EL SNS

Tabla 7.  Contenido de la consulta de enfermería

Anamnesis
• �Hipoglucemias (número y circunstancias)
• �Síntomas de hiperglucemia (poliuria, polidipsia...)
• �Calambres y parestesias
• �Claudicación intermitente. Dolor torácico
• �Lesiones en los pies
• �Consumo de tabaco

Evaluación del cumplimiento
• �Alimentación
• �Ejercicio
• �Tratamiento farmacológico
• �Higiene y cuidado de los pies
• �Objetivos terapéuticos (tratamiento y educación)

Exploración
• �Peso (IMC)
• �Examen de los pies
• �Presión arterial (decúbito y ortostatismo)
• �Glucemia capilar (sólo cuando sea preciso)
• �Examen de las zonas de punción

Evaluación de la libreta de autocontrol
• �Glucemias capilares
• �Frecuencia y técnica de autoanálisis
• �Registro de hipoglucemias
• �Peso

Educación diabetológica
• �Programa educativo inicial
• �Consejo mínimo para dejar de fumar
• �Intervenciones anuales de refuerzo

11.2.  Contenido de la consulta médica

Anualmente debe realizarse una anamnesis, una exploración física 
completa y una determinación analítica, para valorar la existencia 
de complicaciones (visita inicial/diagnóstico y anual. Ver tabla 8).

Opinión de 
expertos

4

Cada seis meses o 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 pacien-
te diabético se reseña en la tabla 8.
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Tabla 8. � Periodicidad de las actividades en consulta (modificada de GEDAPS) (4)

Visita inicial
Diagnóstico

Visitas
control

Semestral Anual

Peso/IMC ⊗ ⊗ ⊗ ⊗

PA/FC ⊗ ⊗ ⊗ ⊗

HbA1c ⊗ ⊗ ⊗

Perfil lipídico ⊗ ⊗

Cociente albúmina/creatinina ⊗ ⊗

Creatinina (plasma) ⊗ ⊗

Fondo de ojo ⊗ 1

Exploración pies
(Inspección, monofilamento o 
vibratoria y pulso pedio )

⊗ ⊗

ECG ⊗ 2

Cumplimiento dieta ⊗ ⊗ ⊗

Cumplimiento ejercicio ⊗ ⊗ ⊗

Cumplimiento farmacológico ⊗ ⊗ ⊗

Revisar libreta autoanálisis ⊗ ⊗ ⊗

Investigar hipoglucemias ⊗ ⊗ ⊗

Intervenciones educativas ⊗ ⊗ ⊗ ⊗

Diagnóstico y clasificación DM ⊗

Detección y valoración de 
complicaciones crónicas

⊗ ⊗

Establecer /evaluar objetivos 
terapéuticos

⊗ ⊗ ⊗ ⊗

Proponer plan terapéutico y de 
educación

⊗ ⊗

Anamnesis de complicaciones ⊗ ⊗

Cálculo de RCV ⊗ ⊗

Consejo antitabaco ⊗ ⊗ ⊗

Vacuna antigripal ⊗

1 � Según protocolo sobre retinopatía. Cada tres años si no existe retinopatía y cada dos años 
en presencia de retinopatía no proliferativa.

2 � En caso de cardiopatía isquémica o trastornos del ritmo cardiaco.
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11.3.  Frecuencia de visitas

Las visitas se programarán en función del grado de control me-
tabólico, las necesidades del proceso educativo y el tiempo de 
evolución de la diabetes.

Opinión de 
expertos

4

Tras el diagnóstico, cada dos semanas hasta ajustar el tra-
tamiento y desarrollar el programa básico de educación. La in-
sulinización requiere una frecuencia diaria de visitas durante la 
primera semana. Después del primer año de diagnóstico, en 
diabéticos estables o sin cambios en el tratamiento, se efectuarán 
las visitas con la frecuencia siguiente:

• �Una o dos visitas médicas al año (tabla 8).

• �Tres o cuatro visitas de enfermería al año, que incluyan 
intervención educativa (tabla 8).

11.4.  Criterios de remisión a consulta médica

Deben determinarse entre el médico y el profesional de enferme-
ría las situaciones en las que debe remitirse el paciente a consulta 
médica. Entre esas situaciones pueden estar las siguientes:

Opinión de 
expertos

4

• �Tres glucemias sucesivas entre 200-300 mg/dl o una >300 
mg/dl, o cetosis o algún proceso intercurrente.

• �Episodios frecuentes de hipoglucemia.

• �Efectos adversos de los medicamentos o interacciones 
medicamentosas.

• �Cada seis meses o un año, según protocolo y organización 
del centro, con solicitud de pruebas de analítica o ECG 
o solicitud de fondo de ojo.

11.5. � Criterios de derivación a atención 
especializada

Los criterios de consulta con otros niveles especializados deben 
preservar el contacto continuo con el paciente diabético. Deben 
considerarse los niveles de formación y capacitación de los distintos

Opinión de 
expertos

4
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equipos, los medios disponibles en cada centro y la existencia de 
protocolos conjuntos con los niveles especializados. En líneas 
generales podemos establecer los siguientes criterios:

Endocrinología

• �Sospecha de DM específicos (genéticos, enfermedades 
del páncreas exocrino y endocrinopatías).

• �Embarazo en mujer diabética.

• �Cualquier diabético con mal control metabólico crónico 
a pesar de modificaciones terapéuticas.

• �Pacientes menores de 40 años con posible DM 1 en el 
momento del diagnóstico.

Nefrología

• �Proteinuria clínica persistente (>200 mcg/min o 300 mg/día).

• �Creatinina >2 mg/dl o aclaramiento de creatinina <50 
ml/min/1,73 m2.

Cirugía vascular

• �Arteriopatía periférica con dolor en reposo o dolor noc-
turno en miembros inferiores.

• �Aumento de la claudicación intermitente.

• �Úlceras que no curan.

Cardiología

• �Sospecha o presencia de cardiopatía isquémica.

Neurología

• �Accidentes isquémicos transitorios.

Oftalmología

• �Si no existe retinógrafo (cámara digital no midriática) en 
atención primaria, enviar en la visita inicial. Después, si 
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no hay retinopatía, cada tres años; si existe retinopatía no 
proliferativa, cada dos años.

Urgencias hospitalarias:

• �Paciente con clínica sugestiva de coma hiperglucémico-
hiperosmolar o de cetoacidosis-diabética.

• �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.

11.6.  Sistemas de registro

Se considera que las intervenciones que utilizan sistemas recor-
datorios o bases de datos, diagramas de flujo y feedback de la 
información son más eficaces para mejorar la calidad del proce-
so asistencial (222; 223).

RS de ECA
1+

Se aconseja la monitorización, preferiblemente informáti-
ca, de los datos, tanto de proceso como de resultados, para re-
cordar y registrar la realización de exploraciones, de cara a la 
mejora de la calidad de la asistencia a los pacientes diabéticos.

Es conveniente tener un sistema de registro de los pacien-
tes diabéticos para tener una estimación de su prevalencia en la 
comunidad, así como sistemas recordatorios de cribado oportu-
nista para su realización en las consultas.
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Anexos

Anexo 1. � Niveles de evidencia y grados de 
recomendación

Tabla 1.  Niveles de evidencia y grados de recomendación de SIGN

Niveles de evidencia

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

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

1- Metaanálisis, 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 con-
troles. 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 sig-
nificativo de que la relación no sea causal.

3 Estudios no analíticos, como informes de casos, series de casos o estudios des-
criptivos.

4 Opinión de expertos.

Grados de recomendación

A Al menos un metaanálisis, revisión sistemática o ensayo clínico clasificado como 
1++ y 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++, directa-
mente 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+ directa-
mente 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

√* Práctica recomendada basada en el la experiencia clínica y el consenso del equi-
po redactor.

* �En ocasiones, el grupo elaborador encuentra aspectos prácticos importante que es necesario destacar, 
y para los cuales no se ha encontrado ninguna evidencia cinetífica. En general, estos casos están 
relacionados con algún aspecto del tratamiento que nadie cuestionaría habitualmente y son valorados 
como puntos de «buena práctica clínica».

Las recomendaciones adaptadas de GPC se señalan mediante el superíndice «GPC».

Tabla 2.  Niveles de evidencia y grados de recomendación de OXFORD

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 evaluar 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

Recomendación Evidencia

A Ia o Ib

B II

C III

D IV

Han
 tra

ns
cu

rrid
o m

ás
 de

 5 
añ

os
 de

sd
e l

a p
ub

lic
ac

ión
 de

 es
ta 

Guía
 de

 P
rác

tic
a C

lín
ica

 y 
es

tá 
pe

nd
ien

te 
su

 ac
tua

liz
ac

ión
.



GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA SOBRE DIABETES TIPO 2	 87

Anexo 2.  La dieta en la DM 2

Cálculo de las necesidades calóricas

Las necesidades calóricas se calculan a partir del peso aceptable máximo 
según el sexo, en función de la actividad física y se aplican reducciones según 
la edad y el exceso de peso, aplicando la siguiente fórmula:

(Peso aceptable máximo x Actividad física) – edad – exceso de peso

Peso aceptable máximo: Hombre 27 x talla2 (metros)

Mujer 25 x talla2 (metros)

Necesidades energéticas según la actividad física: Kcal/kg/día

Metabolismo basal 24

Reposo en cama o actividad mínima 30

Actividad ligera
Hombre 42

Mujer 36

Actividad media
Hombre 46

Mujer 40

Actividad intensa
Hombre 54

Mujer 47

Actividad excepcionalmente intensa
Hombre 62

Mujer 55

Reducción por edad Reducción por exceso de peso

19-49 años...................... 	 reducción 5%
50-59 años...................... 	 reducción 10%
60-69 años...................... 	 reducción 20%
≥ 70 años......................... 	 reducción 30%

10-20% si sobrepeso (25 ≤IMC <30)
30-40% si obesidad (IMC ≥30)

IMC = peso (kg) / talla2 (metros)
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Ejemplo de cálculo de una 
dieta: 

Cálculo del IMC:

Cálculo del peso aceptable:

Tipo de actividad: (tabla OMS)

Edad: (tablas OMS)

Reducción según peso actual:

Mujer de 64 años, ama de casa con una talla de 
1,56 m y 70 kg de peso.

70 / (1,56)2 = 28,8 (sobrepeso)

25 x (1,56)2 = 60,7 kg 

60,7 x 36 (ama de casa) = 2.185 kcal/día

2.185 – 20% (64 años) = 1.748 kcal/día

Si presenta sobrepeso se restará un 10-20% a las 
kcal calculadas

Si obesidad, se restará un 30-40%

En este ejemplo → 1.748 – 20% = 1.400 kcal/día
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Dieta 1500 kcal
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Dieta 1750 kcal
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Dieta 2000 kcal
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Análogos

Perfil de acción Sistemas desechables* Vial 10 ml*

INSULINA RÁPIDA

Insulina Lispro Humalog©Pen (5 plumas 3 ml) (Lilly) Humalog© (Lilly)

Insulina Aspart
NovoRapid© FlexPen© (5 plumas 3 ml) (Novo 
Nordisk)

 

Insulina Glulisina
Apidra© Optiset (5 plumas 3 ml) (Sanofi Aventis)
Apidra © soloStar (5 plumas 3 ml)

 

INSULINA DE ACCIÓN 
INTERMEDIA 
(el equivalente al NPH)

Humalog NPL Pen (5 plumas 3 ml) (Lilly)  

MEZCLAS

25/75 (Lispro/Lispro 
protamina)

Humalog©Mix25 Pen (5 plumas 3 ml) (Lilly)  

50/50 (Lispro/Lispro 
protamina)

Humalog©Mix50 Pen (5 plumas 3 l) (Lilly)  

30/70 (Aspart/Aspart 
protamina)

NovoMix©30 FlexPen© (5 plumas 3 ml) 
(Novo Nordisk)

 

INSULINA DE ACCIÓN PROLONGADA

Insulina Glargina
Lantus© (5 cartuchos 3 ml) (Sanofi Aventis)
Lantus© Optiset (5 plumas 3 ml) (Sanofi Aventis)
Lantus© soloStar(5 plumas 3 ml)

Lantus© 
(Aventis)

Insulina Detemir
Levemir© FlexPen (5 plumas 3 ml) (Novo 
Nordisk)
Levemir© Innolet (5 plumas 3 ml) (Novo Nordisk)

 

Insulinas humanas

Perfil de acción Sistemas desechables* Vial 10 ml*

INSULINA 
RÁPIDA

Actrapid© Innolet© (5 jeringas 3 ml) 
(Novo Nordisk)

Actrapid© (Novo Nordisk) 
Humulina© Regular (Lilly)

INSULINA 
INTERMEDIA 
NPH

Insulatard© FlexPen© (5 plumas 3 
ml) (Novo Nordisk) Humulina© NPH 
Pen (6 plumas 3 ml) (Lilly)

Insulatard© (Novo Nordisk) 
Humulina© NPH (Lilly)

MEZCLAS 30/70
Mixtard© 30 Innolet© (5 jeringas 
3 ml) (Novo Nordisk) Humulina© 
30/70 Pen (6 plumas 3 ml) (Lilly)

Mixtard© 30 (Novo Nordisk) 
Humulina© 30/70 (Lilly)
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Dispositivos

FLEXPEN (Novo Nordisk): OPTISET (Sanofi Aventis):

PEN (Lilly): INNOLET (Novo Nordisk):

soloSTAR (Sanofi Aventis):
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Inicio de la insulinización

Si glucemia antes de comida 150 mg/dl: 
añadir Insulina rápida antes del desayuno

Asintomático

Control con glucemia capilar basal 
Aumentar dosis 2 UI cada 3 días hasta 

glucemia 130 mg/dl (70–130 mg) 

Mantener
Metformina

±
Sulfonilureas

Sintomático a

Suspender ADO

Insulina NPH 
 Dosis 0,3 UI kg/peso 

(ancianos 0,2 UI kg/peso) 
Pauta: 2/3 antes del desayuno 

 1/3 antes de la cena

Ajustar con glucemias antes de 
desayuno y cena

Insulina NPH al acostarse 
8-10 UI (0,15 UI/kg) 

Hipoglucemia nocturna

SI NO

Reducir dosis 4 UI o 
cambiar a análogo de insulina lenta 

(glargina/detemir)
hasta 60 UI

SI
NO

Continuar

Evaluar  glucemia antes de la comida, cena y acostarse 
Añadir 2ª dosis, comenzando con 4 UI 

(ajustar con 2 UI cada 3 días) 

Si glucemia antes de cena 150 mg/dl: 
añadir insulina NPH antes del desayuno o

insulina rápida antes de la comida 

Si glucemia antes de acostarse 150 mg/dl: 
añadir insulina rápida antes de la cena

HbA1c  7%

Evaluar glucemias post-prandiales 2h después comidas 
Ajustar con Insulina rápida antes de las mismas

MAL CONTROL CON TRATAMIENTO ORAL 

HbA1c  7%

a	 Poliuria, polidipsia, cetonuria, pérdida  de peso.
ADO: antidiabéticos orales.

La cifra de HbA1c ≥7 es orientativa, pueden considerarse objetivos menos estrictos. El 
objetivo debe individualizarse en función del riesgo cardiovascular, comorbilidad, años de 
evolución de la enfermedad, esperanza de vida y preferencias de los pacientes.
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Anexo 4. Tratamiento de las hipoglucemias

Tratamiento en el paciente consciente	
(leve/moderada) 1

Paciente consciente

10-20 g hidratos de 

absorción rápida o 
glucosa pura 

HC de absorción rápida: 
 1 vaso de zumo o bebida 

Glucosmón al 50% o 

Mejoría
5 – 10 min

10-20 g HC 
de absorción rápida 

Tratados con 
sulfonilureas 

Tratados con 
insulina

Mejoría
5 – 10 min

Dar HC de 
absorción lenta a 
los 10 – 15 min 

Suplemento extra 
de HC de 

absorción lenta  

Perfil glucémico 
durante todo el día 

SI NO 

10 -20 g HC de 
absorción rápida + 
HC de absorción 

lenta

Glucosado 5-10 % 
HOSPITAL

Ajustar tratamiento 
durante 24 h 

 Suspender 
sulfonilureas 

 Reducir insulina 

carbono (HC) de 

 1 ampolla bebida de 

2 tabletas de glucosa pura

azucarada o 

1 sobre de azúcar o 
 2 terrones o 

1  Toda aquella que no requiere ayuda de otra persona para su atención. En cualquier caso, 
valorar la posible causa de hipoglucemia (omisión de alguna comida, procesos intercurren-
tes, interacciones medicamentosas, errores en las dosis, etc.).

Adaptado de: Diabetes Mellitus tipo 2 en Atención Primaria. Guía de referencia rápida. Servi-
cio Navarro de Salud-Osasunbidea. Dirección de Atención Primaria. 2006.
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Tratamiento en el paciente inconsciente	
(coma hipoglucémico) 1

Paciente inconsciente

Tratados con Insulina 

20 g HC de 
absorción rápida 
Reducir insulina 

1 mg glucagón 
IM/SC o 

Glucosmón® R 50 IV.

Mejoría
5 – 10 min

SI NO 

1 mg glucagón 
IM/SC o 

Poner vía con suero
Glucosado 10-20% 

Glucosado 5-10 % 
HOSPITAL

Tratados con Sulfonilureas 

1 mg glucagón 
IM/SC o 

Mejoría
5 min

SI NO

20 g HC de 
absorción rápida 
Reducir insulina 

Glucosmón®  R 5 0 I V. ( o r ectal)2 Glucosmón®  R  50  IV.  (o rectal)2

(o rectal)2

1  En cualquier caso, valorar la posible causa de hipoglucemia (omisión de alguna comida, 
procesos intercurrentes, interacciones medicamentosas, errores en las dosis, etc.).
2  Cuando no es posible canalizar una vía IV.

Adaptado de: Diabetes Mellitus tipo 2 en Atención Primaria. Guía de referencia rápida. Servi-
cio Navarro de Salud-Osasunbidea. Dirección de Atención Primaria. 2006.
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Anexo 5.  Tablas de riesgo coronario: REGICOR

Tabla de riesgo coronario calibrado para población española en pacientes 
varones y mujeres (tomada de Marrugat J, et al. Rev Esp Cardiol. 2003; 56: 
253-261)
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Anexo 6. � Evaluación de la macro- 
y microangiopatía en el diagnóstico y 
seguimiento de la DM 2

Ocular:
FOb

Pie diabético: 
Monofilamento, Indice TBa,

Nefropatía:
Cociente

albúmina/creatinina
(mg/g)

Riesgo CV: 
PA, CT, TG, HDL, 

HbA1c, Tabaco 

Evaluación inicial de la macro/microangiopatía 

Estatinas
Valorar

AAS

RCVc 10%
Evolución diabetes 
>15 años 

RCVc 10%
tras 3-6 meses

con modificación 
estilos de vida 

IECA
o

Diurético

PAS 140
PAD 80

PAS 140
PAD 80

Intervención
multifactorial

enérgicad

30-299

30-299

Evaluación anual de la macro/microangiopatía 

Ocular:
FOb

Nefropatía:
Cociente

albúmina/creatinina
(mg/g)

Riesgo CV: 
PA, CT,TG, HDL 
HbA1c, Tabaco 

IndividualProliferativa

2 años No proliferativa 

3 años No

ControlRetinopatía

Diagnóstico

Seguimiento

Educación y valoración del 
riesgo de úlcera 

Cuidados generales 

IndividualUlceradoe

1-3 meses Altoe

3-6 meses Aumentado

AnualBajo

ControlRiesgo

Educación y valoración del 
riesgo de úlcera 

Cuidados generales 

síntomas
  

Pie diabético: 
Monofilamento, Indice TBa,

síntomas
Inspección de pie y calzado,

Inspección de pie y calzado,

a	� Indice TB (tobillo-brazo): en caso de exploración física anormal u otra afectación macro/
microangiopática.

b	� FO (fondo de ojo): cámara no midriática o consulta oftalmológica en caso de no disponer 
de ésta.

c	� RCV  (riesgo cardiovascular): calculado según tabla REGICOR.
d	� Dieta, ejercicio, terapia antitabaco, IECA, AAS, objetivo terapéutico: PAS ≤130 mmHg, 

control estricto de HbA1c y colesterol.
e	� Requiere valoración por atención especializada o, si disponible, unidad de pie o podólogo.

PA, PAS, PAD: presión arterial, sistólica, diastólica;  AAS: ácido acetil salicílico; FO: fondo de 
ojo; CT: colesterol; TG: triglicéridos.
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nexo 7. F
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acos para el dolor neuropático

D
osis y efectos adversos m

ás frecuentes de los fárm
acos m

ás utilizados en el 
dolor neuropático (88)

Fárm
aco

D
o

sis
E

fecto
s ad

verso
s

O
b

servacio
nes

A
ntid

ep
resivo

s

T
R

IC
ÍC

LIC
O

S
:

A
m

itrip
tilina

D
I: 
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m

g/d
ía 

en 
d

osis única a la hora d
e 

acostarse. 
Increm

entar 
10-25 m

g cad
a sem

ana
D

H
: 50-150 m

g/d
ía

D
M

: 150 m
g/d

ía

A
nticolinérgicos: seq

ue-
dad

 
de 

boca, 
estreñi-

m
iento, retención urina-

ria y taq
uicardia.

O
tros: hipotensión ortos-

tática, sedación, confu-
sión, aum

ento de peso o 
efectos cardiacos com

o 
bloqueo 

en 
la 

conduc-
ción.

E
l tratam

iento d
eb
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rarse d

e form
a grad

ual

D
ulo

xetina
D

I: 60 m
g/d

ía en d
osis 

única con o sin com
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d
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D
H

: 60 m
g/d

ía
D

M
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G
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ap
entina
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I: 
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g/8 

h. 
Incre-
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g cad
a 
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D
H
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g/d

ía
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ía
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H
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Opioides

Tramadol DI: 50 mg/día en 2 do-
sis. Incrementar en 50 
mg cada semana
DH: 50-100 mg/6-8 h
DM: 800 mg/día

Náuseas, vómitos, sudor, 
mareo con sensación de 
sequedad de boca, se-
dación, riesgo aumenta-
do de convulsiones, sín-
drome serotoninérgico

Los efectos adversos 
aumentan con la veloci-
dad de la titulación
Se necesita ajuste de 
dosis en insufiencia re-
nal o hepática

Morfina DI: 5-15 mg de libe-
ración rápida cada 4 
horas. A los 7-15 días 
pasar a liberación re-
tardada
DH: 120 mg/día
DM: 180 mg/día

Náuseas, vómitos, es-
treñimiento, somnolen-
cia, y vértigos

Habitualmente es ne-
cesario tratar el estreñi-
miento que provoca 

DI: dosis inicial; DH: dosis habitual; DM: dosis máxima.
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Anexo 8.  Utilización del monofilamento

El monofilamento 5.07

Evalúa la sensibilidad a la presión y táctil, lo que se ha de-
nominado «sensibilidad protectora».

Se trata de un filamento de nylon unido a un mango, que 
al doblarse aplica una presión constante de 10 g, con indepen-
dencia de la fuerza con que lo aplique el explorador.

Normas para utilizar el monofilamento (MF)

• �El monofilamento se aplica perpendicularmente a la piel del paciente 
y la presión se va incrementando hasta que el MF se dobla. Es enton-
ces cuando se valora.

• �No debe mantenerse apoyado más de 1-2 segundos.

La exploración se realizará en cuatro puntos 
plantares de cada pie: primer dedo (falange distal), 
base del primer, tercer y quinto metatarsiano.

(Nota: Cuando exista hiperqueratosis, el mo-
nofilamento se aplicará en la zona circundante a la 
misma, o bien se repetirá la exploración cuando se 
haya eliminado la callosidad).

• �Por cada una de estas localizaciones se 
puntuará 1 o 0, según el paciente sea o no 
sensible. La suma de valores nos dará el 
índice de sensibilidad al MF (de 0 a 8).

• �Se considerará un paciente sensible sólo 
cuando la puntuación obtenida sea 8/8.

Precauciones en el uso del monofilamento

1. � Procurar que los pacientes tengan una experiencia previa: Aplicar el 
MF en una zona distinta y fácil de apreciar (extremidades superiores, 
cara…), para que puedan hacerse una idea del tipo de sensación.

2. � Durante la exploración: El paciente cerrará los ojos y se le dirá: 
«Ahora voy a ponerle este aparato en distintos puntos de los dos 
pies: avíseme cuando lo sienta e intente decirme dónde lo siente: en 
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qué pie, en el dedo, en la planta…». En el momento que apliquemos 
el MF, evitar la pregunta: ¿lo nota ahora? En algún momento, hacer 
la pregunta sin apoyar el monofilamento.

3. � En los pacientes con algún punto insensible se repetirá la exploración 
en esos puntos al finalizar la primera (exploración repetida en dos 
tiempos). Si en la segunda ocasión es sensible, se considerará ese 
punto como sensible.

En los pacientes con todos los puntos sensibles (índice MF = 8) es sufi-
ciente con una sola vez.
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Anexo 9. � Educación del paciente diabético y 
material para pacientes

Contenidos de la educación diabetológica
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Anexo 9.  Educación del paciente diabético y material 
para pacientes

Contenidos de la educación diabetológica

GENERALIDADES ALIMENTACIÓN	
F ¿Qué es la diabetes? F Beneficios
F Factores de riesgo relacionados F HC recomendados, restringidos y a evitar
F Tipos de tratamiento F Alimentación equilibrada
F Objetivos de control F Número de comidas y horario
F Relación entre alimentación, peso, ejercicio y control F Medidas para cuantificar los HC

F Tabla de equivalencias

EJERCICIO
F Alcohol y otras bebidas

F Ejercicio idóneo F Postres y edulcorantes
F Duración y horario F Alimentación por raciones de HC
F Calzado adecuado F Alimentación durante la enfermedad intercurrente
F Prevención de hipoglucemias
F Actuación ante las hipoglucemias
F Precauciones PIES

F Razones para el cuidado de los pies
F Higiene y cuidados diarios
F Cuidado de las uñas
F Calzado y calcetines adecuados
F Precauciones
F Consultar ante cualquier cambio

TABACO	
F Riesgo
F Consejo para dejar de fumar

FÁRMACOS ORALES	 	 	 	 	 	 	 AUTOCONTROL	 	 	 	 	 	 	 	 HIPOGLUCEMIAS	 	 	 	 	 	 	 	
F Nombre comercial y dosis F Control de peso F Síntomas de alerta
F Horario de las tomas F Auto examen de los pies F Causas
F Mecanismo de acción F Autoanálisis F Autotratamiento
F Actuación ante hipoglucemias - Ventajas, tipos de autoanálisis FPrevención de las hipoglucemias
F Importancia del cumplimiento - Material a utilizar F Registro de la hipoglucemia y su causa

- Frecuencia, horario F Información a los familiares
- Técnica de autoanálisis - Utilización del glucagón
- La libreta de autocontrol
F Cuándo practicar cetonurias

INSULINA	 	 	 	 SITUACIONES ESPECIALES	 	 COMPLICACIONES	 	 	
F Tipos, pauta, dosis y horario F Viajes F Medidas para prevenirlas
F Técnica de administración - Cumplir horario y tratamiento F Utilidad y frecuencia de exploraciones
F Zonas de inyección y rotación - Llevar suplementos de HC F Consultar en caso de:
F Intervalo entre inyección e ingesta - Transporte de la insulina - trastornos de visión
F Conservación de la insulina - Identificación de diabético - lesiones o cambios en el pie
F Reutilización del material F Enfermedades intercurrentes - molestias urinarias
F Actuación ante hipoglucemias - Asegurar la ingesta de HC - descompensación metabólica
F Importancia del cumplimiento - Mantener el tratamiento - dolor torácico
F Mecanismo de acción - Aumentar los autoanálisis - claudicación
F Automodificación de las dosis - Signos de alarma

F Celebraciones

Tratados solo con dieta   Tratados con fármacos orales   Tratados con insulina   
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Anexo 10. � Propuesta de evaluación. 
Indicadores

Los autores de esta GPC han diseñado unos indicadores con la finalidad de 
evaluar tanto la atención al paciente con DM 2 como el posible impacto de 
la implementación de la guía. No ha sido el propósito de los autores el dise-
ñar una evaluación exhaustiva y detallada que implique la utilización de todos 
los indicadores propuestos. Se pretende proporcionar una herramienta a los 
clínicos y gestores interesados, que pueda ser útil en el diseño específico de 
la evaluación de la atención al paciente con DM 2.

Los indicadores propuestos son tanto de proceso (determinaciones de 
laboratorio y actividades de exploración y contenido de las consultas) como 
de resultados, intermedios o finales, esperables según los objetivos de control 
propuestos y que se supone, son la culminación de una buena y eficiente 
atención al paciente diabético tipo 2.

Los responsables de la evaluación del impacto de la GPC y de la atención 
a los pacientes diabéticos deberán elegir el periodo de tiempo más conve-
niente al que se refiere cada indicador.

Indicadores de Proceso

• �Número de pacientes ≥45 años con glucemia basal realizada en los últimos 3 años/ 
Población ≥ 45 años (porcentaje)

• �Número de pacientes diagnosticados de DM 2/población ≥ 15 años (porcentaje)

• �Nº de pacientes DM 2 con dos determinaciones de HbA1c al año/ Pacientes con DM 2 
(porcentaje)

• �Pacientes DM 2 <75 años con cociente albúmina/creatinina realizado en el último año/
Pacientes con DM <75 años (porcentaje)

• �Pacientes DM 2 con exploración de los pies realizada en el último año/ Pacientes con 
DM 2 (porcentaje)

• �Pacientes DM 2 con fondo de ojo realizado en los últimos 3 años/ Pacientes con DM 2 
(porcentaje)

• �Pacientes con tres actividades educativas diferentes registradas en el último año/ Pa-
cientes con DM 2 (porcentaje)

• �Pacientes con DM 2 en tratamiento con insulina y con registro de autoanálisis/ Pacien-
tes DM 2 en tratamiento con insulina (porcentaje)

• �Pacientes con DM 2 sin tratamiento con insulina con indicación inadecuada de autoaná
lisis/Pacientes DM 2 sin tratamiento con insulina
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Indicadores de resultado Intermedios

• �Pacientes DM 2 con el promedio de las dos últimas HbA1c <7%/ Pacientes con DM 2 
(porcentaje).

• �Pacientes con DM 2 con el promedio de las dos últimas determinaciones de PA 
< 140/80/ Pacientes con DM2 (porcentaje).

• �Pacientes con DM 2 no fumadores/ Pacientes con DM 2 (porcentaje).

• �Pacientes DM 2 tratados con metformina/ Pacientes con DM 2 tratados con Antidiabé-
ticos orales (porcentaje)

• �Pacientes DM 2 registrados con úlceras o amputaciones/ Pacientes con DM 2 (por-
centaje).

• �Pacientes DM 2 con enfermedad cardiovascular en tratamiento con estatinas y an-
tiagregados/ Pacientes con DM 2 y enfermedad cardiovascular.

• �Pacientes DM 2 sin enfermedad cardiovascular con cálculo del riesgo coronario según 
la ecuación REGICOR/Pacientes con DM 2.

• �Pacientes DM 2 sin enfermedad cardiovascular pero con riesgo coronario elevado en 
tratamiento con estatinas/ Pacientes con DM 2 sin enfermedad cardiovascular.

Indicadores de resultado finales

• �Nº amputaciones de extremidades inferiores/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

• �Nº pacientes con enfermedad renal terminal/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

• �Nº fallecidos por enfermedad cardiovascular/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

• �Nº pacientes con enfermedad coronaria/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

• �Nº pacientes con enfermedad cerebrovascular/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

• �Nº fotocoagulaciones y vitrectomías/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

• �Nº ingresos por coma hiperosmolar o hipoglucemias/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)
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Anexo 11.  Glosario y abreviaturas

Glosario

Cochane Library: Base de datos sobre efectividad producida por la Colabo-
ración Cochrane, 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 
aleatoriamente asignados a dos grupos: uno (grupo experimental) reci-
be 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 re-
sultados. 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 enfer-
medad (casos), por ejemplo cáncer de pulmón, y los compara con un 
grupo sin la enfermedad (control). La relación entre uno o varios fac-
tores (por ejemplo el tabaco) relacionados con la enfermedad se exa-
mina 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 Médi-
ca con contenido 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 glu-
cemia 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).

Grupo focal: Es una técnica conversacional para la obtención de información 
en la investigación cualitativa, y como tal responde a los criterios de 
muestreo intencionado, flexibilidad y circularidad propios de dicha 
metodología. Consiste en una entrevista grupal en la que los participan-
tes -entre 5 y 10- exponen y discuten sus valoraciones en torno a un tema 
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propuesto por el investigador-moderador. El guión es abierto o semies
tructurado y lo tratado en el grupo se graba y se transcribe para su 
posterior análisis

Heterogeneidad: Ver «Homogeneidad».

Hiperglucemias intermedias (prediabetes o estados prediabéticos): Se con-
sideran hiperglucemias intermedias la glucemia basal alterada y la in-
tolerancia a la glucosa.

Homogeneidad: Significa «similaridad». Se dice que unos estudios son ho-
mogéneos si sus resultados no varían entre sí más de lo que puede es-
perarse por azar. Lo opuesto a homogeneidad es heterogeneidad.

Intervalo de confianza: Es el intervalo dentro del que se encuentra la verdadera 
magnitud 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 confianza al 95%»). Quiere decir que dentro de ese 
intervalo se encontraría el verdadero valor en el 95% los casos.

Intoleracia a la glucosa (TAG): Es el estadio definido por la glucemia plas-
mática 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 Natio-
nal 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 médicos, pacientes y al público en general de la mejor 
evidencia disponible, fundamentalmente 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 espe-
cífico para producir, o evitar, 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 deseable (p.e. dejar de fumar).
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Prediabetes: Ver «hiperglucemias intermedias».

Regla de Predicción Clínica: Es una herramienta clínica que cuantifica la 
contribución individual 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 predeterminados. Puede incluir o no el meta-
análisis.

Riesgo Relativo (RR): El cociente entre la tasa de eventos en el grupo tra-
tamiento y control. Su valor sigue la misma interpretación que la OR.

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

Los términos relacionados con aspectos metodológicos se basan el 
glosario de CASPe (programa de habilidades en lectura crítica en España), 
en http://www.redcaspe.org/homecasp.asp
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Abreviaturas

AA	 Autoanálisis

AAS	 Acido acetil salicílico

ACV	 Accidente cerebrovascular

ADA	 Asociación Americana de Diabetes

ADO	 Antidiabéticos orales

ARA II	 Antagonistas de los receptores de la angiotensina-II

ATB	 Antibiótico

CP	 Coeficiente de probabilidad

CV	 Cardiovascular

DHP	 Dihidropiridinas

DM 2	 Diabetes Mellitus tipo 2

DPP 4	 Dipeptidil Peptidasa IV

EAP	 Enfermedad arterial periférica

ECA	 Ensayo clínico aleatorizado

ECG	 Electrocardiograma

Estudio UKPDS	 United Kingdom Prospective Diabetes Study

FC	 Frecuencia cardiaca

FDE-5	 Fosfodiesterasa tipo 5

FID	 Federación Internacional de Diabetes

FO	 Fondo de ojo

GBA	 Glucemia basal alterada

GBP	 Glucemia basal en plasma venoso

GEDAPS	� Grupo de Estudio de la Diabetes en Atención Primaria 
de Salud

GLP-1	 Glucagon like peptide-1

GPC	 Guía de Práctica Clínica

HbA1c	 Hemoglobina glicosilada

HDL	 Lipoproteínas de alta densidad

HTA	 Hipertensión arterial

IAM	 Infarto agudo de miocardio

IC	 Intervalo de confianza

IECA	 Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
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IMC	 Índice de Masa Corporal

IRT	 Insuficiencia renal terminal

ISRS	 Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina

ITB	 Índice tobillo-brazo

LDL	 Lipoproteína de baja densidad

NICE	 National Institute for Clinical Excellence

NNH	 Number needed to harm

NNT	 Number needed to treat

OMS	 Organización Mundial de la Salud

PA	 Presión arterial

PAD	 Presión Arterial Diastólica

PAS	 Presión Arterial Sistólica

RCV	 Riesgo Cardiovascular

RPC	 Reglas de predicción clínica

RS	 Revisión sistemática

SIGN	 Scottish Intercollegiate Guidelines Network

SNS	 Sistema Nacional de Salud

SU	 Sulfonilurea

TAG	 Intolerancia a la glucosa

TG	 Triglicéridos

TTOG	 Test de tolerancia oral a la glucosa

UBE	� Unidad de bebida estándar que corresponde a 10g de 
alcohol puro

VLDL	 Lipoproteína de muy baja densidad
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Anexo 11.  Declaración de interés
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Ignacia Idarreta, Nekane Jaio, Mikel Moreno, Rafael Rotaeche, Mª Angeles 
Sola, Itziar Villa y Jose Antonio Vázquez han declarado ausencia de conflic-
tos de interés.

Maria Teresa Abellán ha recibido financiación de Lab. Almirall para la 
asistencia al Congreso Nacional de Diabetes y financiación de Lab. Sanofi 
por participar en el estudio OSIRIS. Sara Artola ha sido financiada por GSK, 
MSD, Sanofi, Novo, Novartis y Servier para la asistencia a congresos y ha 
percibido honorarios como ponente por parte de GSK, MSD, Sanofi, Novo 
y Lilly. Alicia Cortázar ha recibido financiación para asistir a congresos de 
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Programa ADELANTE I y II y de MSD, Aventis y Novartis apoyo econó-
mico para participar en investigaciones y ensayos. Patxi Ezkurra ha recibido 
financiación para congresos de la institución Novartis. Francisco Javier Gar-
cía ha recibido financiación de MSD y GSK para congresos y honorarios 
como ponente de cursos por parte de Sanofi-Aventis y Lilly. Mercedes Ma-
chimbarrena ha acudido al congreso FAED mediante la financiación de Novo 
y ha recibido honorarios como docente por parte de Novo y Aventis. Jose 
Javier Mediavilla ha recibido financiación de Abbott, Bayer, Bristol, Myers 
Squib, Boehringer, Ingelheim, GSK, Lacer, MSD, Novartis, Sanofi-Aventis 
y Lilly para la asistencia a congresos y ha percibido honorarios como ponen-
te en cursos y conferencias por parte de Abbot, Bayer, Bristol, Myers Squib, 
Boehringer, Ingelheim, GSK, MSD y NovoNordisk, así como financiación 
de Novartis para la participación en un proyecto de investigación. Carmen 
Suárez ha recibido financiación de MSD para una Escuela de Verano de 
Salud Pública, dotación de material por parte de Lilly para la Web Sefap, 
financiación de ESTEVE para Aula FAP y de Menarini, Almirall y Janssen 
para los cursos SEFAP. Alfredo Yoldi ha recibido de GSK financiación para 
congresos y de Novo y Sanofi honorarios como ponente.
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