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1. Descripción general de la guía de práctica clínica

Título de la GPC Diabetes mellitus tipo 2

Organización 
desarrolladora

Ministerio de Salud Pública del Ecuador
Dirección Nacional de Normatización
Hospital Gustavo Domínguez, Santo Domingo de los Tsáchilas

Clasificación 
Internacional de 
la Enfermedad 
(CIE-10)

E11 Diabetes mellitus no insulinodependiente
R73.0 Anormalidades en la prueba de tolerancia a la glucosa
Z13.1 Examen de pesquisa especial para diabetes mellitus

Categoría de la 
GPC

Primer, segundo y tercer nivel de atención: prevención, diagnóstico, 
tratamiento, metas del tratamiento

Profesionales a 
quienes va dirigida

Esta GPC se encuentra dirigida a los profesionales del Sistema Nacional 
de Salud involucrados en la atención de los pacientes adultos con diabetes 
mellitus tipo 2 tales como: médicos generales, médicos especialistas 
(familiares, internistas, geriatras) y subespecialistas (endocrinólogos, 
diabetólogos), nutricionistas y enfermeras.

Otros usuarios 
potenciales de la 
GPC

Quienes ejercen un nivel de responsabilidad en la planificación, gerencia y 
dirección de servicios de salud de todos los niveles de atención, auditores 
médicos, educadores sanitarios y profesionales de salud en formación.

Población blanco Personas de más de 18 años. 
No se incluye recomendaciones específicas para el adulto mayor. 

Intervenciones 
y acciones 
consideradas

Prevención, tamizaje, diagnóstico, tratamiento y seguimiento de personas 
con diabetes mellitus tipo 2.

Metodología

Esta guía fue adaptada mediante la metodología ADAPTE 2.0 [1] , a partir de 
la siguiente guía de práctica clínica:
National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 Diabetes in adults: 
management. Clinical Guideline (NG28). Londres: NICE; 2015 Dic. [2]
Los contenidos fueron adaptados y actualizados a partir de la evidencia 
publicada en el período 2010-2016, con énfasis en el uso de revisiones 
sistemáticas, ensayos clínicos controlados aleatorizados, estudios de 
cohortes de poblaciones grandes y opiniones objetivas de expertos. El 
proceso de análisis de la evidencia se encuentra disponible en https://www.
nice.org.uk/guidance/ng28/evidence 
El proceso de adaptación incluyó la revisión por pares de la guía para su 
adaptación al contexto nacional y reuniones de consenso y validación del 
manejo farmacológico.

Validación
Validación del protocolo de búsqueda y GPC para adaptarse.
Método de validación de la GPC: revisión y validación por pares clínicos.
Validación: Sistema Nacional de Salud
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Título de la GPC Diabetes mellitus tipo 2

Fuente de 
financiamiento

Ministerio de Salud Pública del Ecuador. 
Los autores declaran que la fuente de financiamiento no ha influido en el 
contenido del presente documento.

Conflictos de 
interés

Todos los miembros del grupo de trabajo han declaro sus conflictos de interés 
en relación con la información, objetivos y propósitos de la presente GPC. 

Actualización A partir de la fecha de edición, cada tres años o según avances científicos 
en el tema. 

2. Preguntas que responde esta guía de práctica clínica

Prevención
1.	 En mayores de 18 años, ¿cuáles son los factores de riesgo para desarrollar diabetes 

mellitus tipo 2 (DM2)?
2.	 En mayores de 18 años, ¿cuándo se realiza el tamizaje para detectar DM2?
3.	 En mayores de 18 años, ¿qué intervenciones no farmacológicas se pueden realizar para 

prevenir el desarrollo de DM2?
4.	 En mayores de 18 años, ¿cuándo se debe iniciar el tratamiento farmacológico para 

prevenir el desarrollo de DM2? 
5.	 En mayores de 18 años ¿cuál es el fármaco de elección para prevenir el desarrollo de 

DM2?

Diagnóstico
1.	 En la población adulta, ¿cuáles son los criterios diagnósticos para DM2?
2.	 ¿Cuál es la utilidad de la hemoglobina glicosilada (HbA1c) en DM2?

Valoración y seguimiento del paciente con diabetes mellitus tipo 2
1.	 ¿Cómo evaluar inicial y subsecuentemente al adulto diagnosticado de DM2?
2.	 ¿Cuáles son los criterios de referencia y contrarreferencia para pacientes mayores de 18 

años con diagnóstico de DM2?
3.	 En adultos mayores de 18 años diagnosticados de DM2, ¿cuándo y qué procedimiento 

se debe realizar para la evaluación oftalmológica?
4.	 ¿Con qué periodicidad un paciente adulto con DM2 debe ir al consultorio odontológico?
5.	 ¿Cuándo y con qué método se debe valorar la disfunción eréctil en el paciente adulto 

con DM2?
6.	 ¿Cuándo y con qué métodos se debe evaluar la función renal en los pacientes con DM2?



Diabetes mellitus tipo 2

13

Tratamiento

Intervenciones no farmacológicas
1.	 ¿Cuál es el programa de educación más efectivo en pacientes con DM2?
2.	 ¿Cuál es el tiempo que dura en el paciente el aprendizaje obtenido mediante un programa 

educativo sobre DM2?
3.	 ¿Cuáles son las medidas preventivas que se debe adoptar para evitar o minimizar las 

complicaciones en cuanto a los pies del paciente adulto con DM2?
4.	 ¿Cuál debe ser el aporte calórico en una persona adulta con DM2?
5.	 ¿Cómo se distribuyen los macronutrientes en la dieta de un paciente adulto con DM2?
6.	 ¿Son recomendables los edulcorantes artificiales en el paciente adulto diagnosticado 

de DM2?
7.	 ¿Cuánta cantidad de alcohol se permite consumir a un paciente adulto con diagnóstico 

de DM2?
8.	 ¿Qué importancia tiene el hábito de fumar en un paciente adulto con factores de riesgo 

o diagnosticado de DM2?
9.	 ¿Cuál es el beneficio de la actividad física en los pacientes adultos diagnosticados de 

DM2?
10.	 ¿En qué pacientes con DM2 se recomienda la cirugía bariátrica?

Tratamiento farmacológico
1.	 ¿Cuál es el medicamento de primera línea para iniciar el tratamiento en monoterapia 

para un paciente con DM2?
2.	 En adultos mayores de 18 años en quienes ha fallado la monoterapia, ¿cuál es el 

siguiente antidiabético oral indicado para el tratamiento?
3.	 En pacientes adultos en quienes falla la asociación de dos antidiabéticos orales, ¿cuál 

es la siguiente acción farmacológica?
4.	 ¿Cuándo y cómo se utiliza insulinoterapia en personas adultas con DM2?
5.	 ¿Cómo se debe administrar la insulina en los adultos con DM2?
6.	 En adultos con DM2 manejados con insulinoterapia, ¿a quiénes debe hacerse monitoreo 

en casa?
7.	 ¿Cómo se debe manejar la hipoglucemia en pacientes adultos con DM2?
8.	 ¿Qué conducta se debe seguir ante un paciente adulto con DM2 que será sometido a 

cirugía?

Manejo del riesgo cardiovascular
1.	 ¿Cómo se debe valorar el riesgo cardiovascular en pacientes adultos con DM2?
2.	 ¿Cuál es el índice de masa corporal recomendable para un adulto con DM2?
3.	 ¿Se debe realizar tamizaje de enfermedad coronaria en un adulto diagnosticado de 

DM2?
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4.	 ¿Cuándo un adulto con DM2 debe recibir tratamiento con hipolipemiantes?
5.	 ¿Cuándo un adulto con DM2 debe recibir tratamiento con antiagregantes plaquetarios?

Metas del tratamiento
1.	 ¿Cuál es la meta de HbA1c en adultos con DM2?
2.	 ¿Cuál debe ser la meta de presión arterial en adultos con DM2?

3. Clasificación internacional de la enfermedad (CIE 10) [3] 

E11 Diabetes mellitus no 
insulinodependiente
[Para el cuarto caracter ver las 
subdivisiones antes de E10]
Incluye: diabetes (mellitus) (sin obesidad) 
(con obesidad):
•	 de comienzo en el adulto
•	 de comienzo en la madurez del adulto
•	 estable
•	 no cetósica
•	 tipo II
•	 diabetes no insulinodependiente juvenil

Excluye: alteración de la tolerancia a la 
glucosa (R73.0)
•	 diabetes mellitus (en):
•	 desnutrición (E12.–)
•	 embarazo, parto y puerperio (O24.–)
•	 neonatal (P70.2)

•	 glucosuria:
•	 SAI (R81)
•	 renal (E74.8)
•	 hipoinsulinemia posquirúrgica (E89.1)

R73.0 Anormalidades en la 
prueba de tolerancia a la glucosa
Diabetes:
•	 Latente
•	 Química

Prediabetes
Tolerancia a la glucosa alterada

Z13.1 Examen de pesquisa 
especial para diabetes mellitus

4. Introducción

Las enfermedades crónicas no trasmisibles (ECNT) se han convertido en un problema de 
salud pública debido al sufrimiento que ocasionan a las personas que las padecen junto 
con un gran perjuicio socioeconómico local y mundial. Se estima que, de los 56 millones 
de defunciones registradas en 2012, el 68 % (38 millones), se debieron a enfermedades no 
transmisibles, de las cuales las dos terceras partes (28 millones) se produjeron en países 
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de ingresos bajos y medios. Dentro de estas, las principales se debieron a enfermedades 
cardiovasculares, cáncer, diabetes y enfermedades pulmonares crónicas, patologías evitables 
si se trabaja de manera multisectorial en promoción de la salud y prevención dirigida [4]. 

El consumo de tabaco, las dietas poco saludables, la inactividad física y el uso nocivo de 
alcohol son los cuatro factores de riesgo principales para la generación de enfermedades 
crónicas no trasmisibles (ECNT). Los principales efectos de estos recaen cada vez más en 
países de ingresos bajos y medios y en las personas más pobres en todos los países [5].

Según la Federación Internacional de Diabetes, en 2015, hubo 415 millones de adultos entre los 
20 y 79 años con diagnóstico de diabetes a escala mundial, incluyendo 193 millones que aún no 
están diagnosticados. Además se considera que existen 318 millones de adultos con alteración 
en la tolerancia a la glucosa, los mismos que presentan un alto riesgo de desarrollar diabetes en 
los próximos años. De esta manera, se estima que, para el año 2040, existirán en el mundo 642 
millones de personas viviendo con esta enfermedad. El mismo reporte declara que, en Ecuador, 
la prevalencia de la enfermedad en adultos entre 20 y 79 años es del 8,5 % [6]. 

Dentro de las causas para desarrollar diabetes se reconocen factores de riesgo modificables 
tales como la alimentación inadecuada, el sedentarismo, el sobrepeso y la obesidad, el 
consumo de tabaco y alcohol, el consumo excesivo de sal, azúcar, grasas saturadas y 
ácidos grasos trans. Mientras que los factores de riesgo no modificables son la herencia, la 
genética, la edad, el género y la etnia que influyen en la aparición de la enfermedad desde la 
concepción misma del ser humano, en el proceso reproductivo y que va desarrollándose en 
todo el ciclo de la vida hasta la muerte de la persona [7]. 

Si bien es cierto que la diabetes se manifiesta principalmente en la edad adulta y adulta 
mayor, los hábitos, la cultura, el estrés y otros determinantes sociales han modificado su 
aparición a edades más tempranas [8]. 

5. Justificación

En todo el mundo, se le atribuye a la diabetes mellitus aproximadamente 4,6 millones 
de defunciones al año. Esta enfermedad se encuentra dentro de las 10 primeras causas 
de discapacidad en el mundo disminuyendo la productividad y el desarrollo humano. Por 
esto se pretende reducir los costos humanos y económicos mediante un diagnóstico 
precoz, un control eficaz y la prevención contra el desarrollo de nuevos casos de 
diabetes en la medida de lo posible [9].

En Ecuador, en el año 2014, el Instituto Nacional de Estadística y Censos [10] reportó como 
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segunda causa de mortalidad general a la diabetes mellitus, situándose además como la 
primera causa de mortalidad en la población femenina y la tercera en la población masculina. 
La diabetes mellitus junto con las enfermedades isquémicas del corazón, dislipidemias y la 
enfermedad cerebro vascular aportan la mayor carga de consultas y egresos hospitalarios 
desde hace más de dos décadas [11].

En el país, la prevalencia de diabetes en la población general de 10 a 59 años es de 2,7 %; se 
destaca un incremento hasta el 10,3 % en el tercer decenio de vida, al 12,3 % para mayores 
de 60 años y hasta un 15,2 % en el grupo de 60 a 64 años, y se reportan tasas marcadamente 
más elevadas en las provincias de la Costa y la zona Insular con una incidencia mayor en 
mujeres [11]. 

Con este escenario epidemiológico, el Ministerio de Salud Pública ha establecido que 
el abordaje integral de las enfermedades crónicas no transmisibles constituye una alta 
prioridad política y estratégica. Por ello es de gran importancia la adaptación de una guía 
de práctica clínica para la prevención, diagnóstico y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 
2, con la finalidad de estandarizar su manejo y potenciar la calidad de la atención médica 
por medio de recomendaciones elaboradas y diseñadas sistemáticamente, basadas en la 
mejor evidencia científica, para los establecimientos de salud tanto públicos como privados 
y mejorar la calidad de atención.

6. Objetivo general

Proporcionar a los profesionales de salud recomendaciones clínicas basadas en la mejor 
evidencia científica, dirigidas a la prevención, diagnóstico, tratamiento y pronóstico de esta 
enfermedad.

7. Objetivos específicos

1.	 Brindar una herramienta práctica que ayude a la ejecución de las directrices y lineamientos 
contemplados en las estrategias y programas de diabetes mellitus tipo 2. 

2.	 Reducir la variabilidad en la práctica clínica de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), al 
identificar oportunamente los factores de riesgo, recocer los síntomas y signos para 
un diagnóstico precoz, ofrecer una secuencia ordenada de intervenciones de calidad 
tanto del tratamiento no farmacológico como del farmacológico así como ofrecer un 
seguimiento adecuado para reducir las complicaciones.

3.	 Establecer los criterios de referencia y contrarreferencia de los pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) y sus complicaciones.
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4.	 Proporcionar criterios clínicos que permitan mantener uniformidad en los 
registros estadísticos y, de esta forma, ayudar al fortalecimiento de la vigilancia 
epidemiológica del país. 

8. Alcance

La presente guía de práctica clínica es para aplicación en todos los niveles de atención del 
Sistema Nacional de Salud. 

9. Glosario de términos académico-científicos

Albuminuria: presencia de albúmina en la orina en tres categorías: A1, menor de 30 mg/g; 
A2, 30-300 mg/g; y, A3, más de 300 mg/g. Reemplaza al término microalbuminuria [12].

Ayuno: abstinencia de la ingesta de alimentos sólidos y líquidos durante por lo menos 
ocho horas [13]. 

Caloría: cantidad de energía calórica necesaria para elevar la temperatura de un kilogramo 
de agua pura en 1 °C (desde 14,5 °C a 15,5 °C), a una presión normal de una atmósfera y se 
emplea como unidad de medida de la energía de los alimentos ingeridos [13]. 

Comorbilidad: la presencia de uno o más trastornos (o enfermedades) además de la 
enfermedad o trastorno primario [13].

Diabetes: afección crónica que se desencadena cuando el organismo pierde su capacidad 
de producir suficiente insulina o de utilizarla con eficacia [14].

Diabetes mellitus tipo 2: afectación crónica que se caracteriza por hiperglucemia 
persistente (elevación del nivel de glucosa en sangre) con alteración del metabolismo de 
los lípidos, proteínas e hidratos de carbono que se desencadena cuando el organismo 
pierde su capacidad de producir suficiente insulina o de utilizarla con eficacia, y que produce 
complicaciones crónicas micro y macrovasculares [15]. 

Factor de riesgo: cualquier rasgo, característica o exposición de un individuo que aumente 
su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesión [13]. 

Glucemia al azar: valor de la glucemia medida en plasma venoso a cualquier hora del día 
sin relación con el tiempo transcurrido desde la última comida [16]. 

Glucosa alterada en ayunas: valores de glucemia tomados tras ocho horas de ayuno, que 
se encuentran entre 100 y 125 mg/dL [17].
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Glucometría: técnica médica invasiva que permite medir la glucosa en sangre capilar 
mediante un glucómetro [18]. 

Hipoglucemia severa: evento que requiere de la asistencia de otra persona para administrar 
rápidamente hidratos de carbono, glucagón o tomar otras acciones correctivas [19]. 

Intolerancia a la glucosa: valores de glucemia tomados tras dos horas posingesta de 75 
gramos de glucosa oral, que se encuentran entre 140 y 199 mg/dL [17].

Polidipsia: sed e ingestión de líquidos de forma excesiva de carácter crónico; puede ser por 
causa orgánica (ej., deshidratación por diabetes) o ser de origen psicológico [13]. 

Polifagia: deseo excesivo de comer que se presenta en algunas patologías [13]. 

Poliuria: se define como un volumen superior a tres litros = 3000 mL en 24 horas para 
adultos [20].

Prediabetes: término utilizado para individuos con alto riesgo para padecer diabetes mellitus 
tipo 2, definido por una glucemia alterada en ayunas y/o intolerancia a la glucosa [17].

10. Historia natural de la enfermedad

La diabetes mellitus es un trastorno metabólico de los hidratos de carbono, lípidos y 
proteínas caracterizado por hiperglucemia crónica. Resulta de la coexistencia de defectos 
multiorgánicos que incluyen insulinorresistencia en el músculo y tejido adiposo, sumado 
a un progresivo deterioro de la función y la masa de células beta pancreáticas, secreción 
inadecuada de glucagón y el aumento de la producción hepática de glucosa [21]. 

La concepción de la enfermedad crónica y su trayectoria ha facilitado el desarrollo de medios 
y procedimientos de intervención para la prevención primaria, la detección temprana y el 
tratamiento (curativo, de limitación del daño, sustitutivo, paliativo o de rehabilitación) [22]. 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una patología de presentación diversa, con alteraciones 
genéticas que definen la edad de su aparición clínica y la importancia relativa de sus 
alteraciones en relación con factores ambientales (alimentación y obesidad). Los casos 
de DM2 con alteración monogénica son raros y se presentan desde el nacimiento hasta la 
adolescencia; en ellos, el factor obesidad es secundario [22].

En la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la influencia del medio ambiente cobra mayor importancia 
y se caracteriza por ser poligénica y multifactorial, con una progresiva disminución de la 
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secreción de la insulina asociada a la alteración paulatina del control de la glucemia; todas 
estas características se presentan gradualmente [23]. 

Figura 1. Patogenia de la diabetes mellitus

A medida que la edad avanza, los factores ambientales que predisponen a la resistencia de la insulina cobran 
fuerza; caso contrario ocurre en los individuos más jóvenes donde la génesis de la resistencia a la insulina es de 
índole genética. Modificado de: Vaxillaire M, Froguel P. Monogenic Diabetes in the young, pharmacogenetics and 
relevance to multifactorial forms of Type 2 Diabetes [23]. 

La mayoría de los individuos con diabetes tiene otros miembros de su familia con la misma 
enfermedad. A menudo tuvieron bajo peso al nacer y un aumento de peso mayor a lo 
normal durante la adolescencia. Casi todos ellos acumulan la grasa en el abdomen. Un alto 
porcentaje sufre hipertensión arterial, concentraciones anormales de colesterol, triglicéridos, 
colesterol HDL y ácido úrico antes de la aparición de la hiperglucemia [24]. 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad progresiva, en la cual el riesgo de 
infarto miocárdico, enfermedad cerebrovascular, eventos microvasculares y mortalidad 
están fuertemente asociados con la hiperglucemia. El curso de la enfermedad se caracteriza 
primariamente por la declinación en la función de las células β y el empeoramiento de la 
resistencia insulínica; el proceso se manifiesta clínicamente por el deterioro de múltiples 
parámetros: HbA1c, glucosa alterada en ayunas y los niveles de glucemia posprandiales 
[25]. Con el tiempo, la concentración de glucosa en sangre aumenta, al principio solo 
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después de ingerir alimentos, y años después aun en estado de ayuno. El conocimiento 
de esta secuencia permite identificar a los sujetos en riesgo para pronosticar el posible 
daño microangiopático (retinopatía, nefropatía y neuropatía periférica) y macroangiopático 
(coronariopatía y vasculopatía periférica) [24].

Su historia natural se establece en varias etapas, probablemente comienza diez a veinte años 
antes de su aparición clínica. En los primeros años, predomina la resistencia a la insulina de 
largo período preclínico en el cual el páncreas, para compensar esta alteración, aumenta 
progresivamente la secreción de insulina produciendo una hiperinsulinemia, que mantiene 
las glucemias normales en ayunas y posprandiales, asociado además a lipotoxicidad en el 
paciente con obesidad e insulinorresistencia [26]. 

En una segunda etapa, existe una respuesta aguda en la que se mantiene la resistencia a 
la insulina pero la capacidad secretora de las células β comienza a disminuir, incrementando 
las glucemias y manifestándose con el hallazgo en el laboratorio de la glucemia alterada en 
ayunas y las cifras de la intolerancia a la glucosa. En esta etapa, la glucotoxicidad juega un 
papel importante para el daño insular, mantenimiento de la resistencia a la insulina y aumento 
de los niveles de glucemia en forma progresiva, lo que provoca finalmente la manifestación 
clínica de la enfermedad [26].

Finalmente, en una tercera etapa, el estado de resistencia a la insulina se mantiene; sin 
embargo, la capacidad secretora de insulina va declinando paulatinamente por lo que se 
hace necesario instaurarla como terapia [26]. 

Por ello, los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) requieren de cuidado médico 
continuo, pero además necesitan de una adecuada educación para manejar la enfermedad, 
prevenir complicaciones agudas, reducir el riesgo de complicaciones crónicas y, finalmente, 
aumentar la calidad de vida [27]. A pesar de ello, la baja adherencia terapéutica observada en 
los pacientes con diabetes es bastante frecuente y se explica, en parte, por la complejidad del 
régimen de tratamiento, creencias erróneas sobre la salud y enfermedad que los pacientes 
tienen y por el estilo pasivo y paternalista de la atención médica tradicional, que, en conjunto, 
le impiden al paciente tomar control sobre su conducta [28].

Clasificación de la enfermedad

La clasificación de la diabetes se basa en su etiología y características fisiopatológicas. 
Contempla cuatro grupos [17,29]: 

1. Diabetes tipo 1
2. Diabetes tipo 2
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3. Otros tipos de diabetes
4. Diabetes gestacional

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) a su vez se clasifica en [15,17]:

1.	 Predominantemente insulinorresistente con deficiencia relativa de insulina.
2.	 Predominantemente con un defecto secretor de la insulina con o sin resistencia a la 

misma.

Diagnóstico

Para el diagnóstico de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), se puede utilizar cualquiera de los 
siguientes criterios [17]:

1.	 Glucemia en ayuno medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 126 mg/dL (7 mmol/L), 
que debe ser confirmada en una segunda prueba.

2.	 Glucemia medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/dL (11,1 mmol/L) 
dos horas después de una carga de 75 gramos de glucosa durante una prueba de 
tolerancia oral a la glucosa (PTOG).

3.	 Síntomas clínicos de diabetes más una glucemia casual medida en plasma venoso que 
sea igual a mayor a 200 mg/dL (11,1 mmol/L). Los síntomas clásicos de la diabetes 
incluyen el aumento del apetito, poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de peso.

4.	 Una hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c)* mayor o igual a 6,5 %.

*Para diagnóstico de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) con HbA1c solo aplica si el examen es referido a centros 
que empleen una metodología estandarizada según la National Glycohemoglobin Standardization Program 
(NGSP) y avalada por el MSP [30].

11. Aspectos metodológicos

La presente guía está sustentada con las mejores prácticas clínicas y recomendaciones 
disponibles para la prevención, diagnóstico, tratamiento y pronóstico de la diabetes 
mellitus tipo 2.

El equipo de trabajo comprende un grupo interdisciplinario de colaboradores del equipo 
profesional del Hospital Gustavo Domínguez de Santo Domingo de los Tsáchilas y de la 
Dirección Nacional de Normatización del Ministerio de Salud Pública.

La metodología de esta guía se elaboró mediante el método ADAPTE 2.0 [1], colaboración 
internacional que establece las directrices metodológicas para adaptar guías de práctica 
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clínica. Para facilitar el proceso de adaptación, se utilizaron las 18 herramientas del 
manual ADAPTE.

Todos los miembros del equipo de trabajo firmaron la declaración de conflictos de interés. 

Las preguntas clínicas utilizaron el formato PICO (paciente, intervención, comparación y 
resultado) [31]. Estas preguntas clínicas se realizaron para guiar el proceso de búsqueda 
de la información científica y facilitar el desarrollo de las recomendaciones por el equipo 
de trabajo dirigidas a la prevención, diagnóstico, tratamiento y pronóstico de la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) en adultos. Las preguntas PICO fueron estructuradas y revaloradas por 
el equipo de trabajo. 

El equipo de trabajo, con el apoyo metodológico de la Dirección Nacional de Normatización, 
estableció una secuencia para la búsqueda de guías de práctica clínica en los siguientes 
motores de búsqueda (tabla 1): 

Tabla 1. Motores de búsqueda

Metabuscadores
Tripdatabase 

Bases de datos
EBSCOhost
Google
Google académico

Librería Cochrane 
Pubmed
Wiley online library

Buscadores de guías de práctica clínica
Centro Nacional de Excelencia Tecnología en 
Salud (Cenetec)
Clinical Practice Guidelines Database(CPG)
Guías Salud
Guidelines International Network (G-I-N)
Guidelines United Kingdom
Institute for Clinical Systems Improvement

National Guideline Clearinghouse
National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE)
New Zealand Guidelines Group
Portal Australiano de Guías de Práctica Clínica
Scottish Intercollegiate Guidelines Network 
(SIGN)

Buscadores específicos
Asociación Latinoamericana de Diabetes 
(ALAD)
Ministerio de Salud de Chile (MINSAL)
Ministerio de Salud de Colombia
Ministerio de Salud de Malasia
Agencia de Salud Pública de Canadá
Asociación Americana de Directores Médicos

Fisterra
Guías para Servicios Preventivos Comunitarios - 
Haute Autorité de Santé (HAS)
Instituto estadounidense de Servicios Humanos 
y de Salud
Medical Journal of Australia
Canadian Medical Association

Elaboración propia. 
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El equipo de trabajo seleccionó como material de partida guías de práctica clínica con los 
siguientes criterios:

–– Tipo de documento: guía de práctica clínica (GPC) o grupo de recomendaciones.
–– Elaborada por un grupo multidisciplinario y con más de dos autores o autor institucional.
–– Declaración de conflictos de interés explícita.
–– Metodología de medicina basada en evidencias sobre la prevención, diagnóstico, 

tratamiento y pronóstico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en adultos de todos los grupos 
étnicos, con o sin comorbilidades.

–– Reporte explícito de búsqueda de la literatura científica.
–– En idioma inglés y español.
–– Consistencia y claridad en las recomendaciones.
–– Publicación y actualización reciente en los últimos cinco años. 

Se excluyeron las guías de práctica clínica (GPC) de diabetes mellitus tipo 1 (DM1), diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) en niños y menores de 18 años, diabetes gestacional y en mujeres 
embarazadas, otras causas de diabetes, descompensaciones agudas (cetoacidosis y 
estado hiperosmolar hiperglucémico) y guías en las que no se utilizó una metodología 
basada en la evidencia.

Se encontraron 892 documentos obtenidos por medio de búsquedas en bases de datos y 
de otros recursos como sitios y documentos de soporte para el proceso de adaptación. A los 
documentos que cumplieron los criterios antes mencionados, se les aplicó el instrumento 
AGREE II [32] para evaluar la calidad metodológica. Producto de este proceso resultó elegida 
una guía de práctica clínica de diabetes tipo 2, la cual es la base para la adaptación de la 
presente guía (ver anexo 1).
National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 diabetes in adults: management. Clinical Guideline 
(NG28). Londres: NICE; 2015 Dic [2].

En la adaptación de la guía de práctica clínica (GPC) participó un grupo de pacientes del Club 
de Diabéticos del Hospital Dr. Gustavo Domínguez de Santo Domingo de los Tsáchilas para 
abordar criterios que incluyan sus perspectivas y preferencias, para conseguir así una visión 
integral en salud.

La metodología para la selección de las guías de práctica clínica (GPC) de diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2), así como los formularios de los conflictos de interés, se encuentra en la 
Información Suplementaria en el documento en línea en la página del Ministerio de Salud 
Pública del Ecuador (www.salud.gob.ec). La misma puede ser solicitada directamente a la 
Dirección Nacional de Normatización.
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Aspectos que cubre esta guía de práctica clínica (GPC)

Adultos con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), mayores de 18 años, de todos los grupos étnicos 
ecuatorianos, con o sin comorbilidades, recomendaciones generales sobre el adulto mayor. 

Prevención
–– Control de los factores de riesgo, cambios en hábitos de vida.
–– Conveniencia e importancia de realizar actividad física.

Diagnóstico
–– Glucosa en ayunas, prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 gramos de glucosa 

anhidra y glucemia al azar en pacientes con síntomas de síndrome diabético agudo. 
–– Necesidad de estandarización de la técnica para el uso de hemoglobina glicosilada A1c 

(HbA1c) para diagnóstico.

Tratamiento
–– Esquemas de tratamiento recomendados según estadio de la DM2 basados en evidencia 

científica.
–– Las opciones de tratamiento de primera línea, segunda línea y tercera línea. 
–– Necesidades de macronutrientes y micronutrientes en pacientes con diabetes en relación 

con el estadio de la enfermedad.

Pronóstico
–– Evaluaciones de riesgo microangiopático y macroangiopático mediante el uso de escalas.
–– Límites individualizados de HbA1c como objetivo para el tratamiento según grupo de 

edad.
–– Frecuencias mínimas de evaluaciones de control de HbA1c, MDRD-4 eGFR, fondo de 

ojo, control odontológico y examen de los pies. 
–– Cambios terapéuticos en los hábitos de vida como ejercicio y nutrición.
–– Suministro de información y apoyo adecuados.

Aspectos que NO cubre esta guía de práctica clínica (GPC)

–– Complicación aguda: cetoacidosis y estado hiperosmolar hiperglucémico.
–– Diabetes tipo 1. 
–– Diabetes gestacional y diabetes en mujeres embarazadas.
–– Diabetes en niños y adolescentes (menores de 18 años).
–– Recomendaciones específicas sobre el adulto mayor.
–– Otros tipos de diabetes.
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12. Gradación de la evidencia

En esta guía de práctica clínica, para el nivel de evidencia y la fuerza de las recomendaciones, 
se utilizó la escala de Shekelle modificada:

Tabla 2. Escala de Shekelle modificada

Categoría de la evidencia Fuerza de la recomendación
Ia. Evidencia para metaanálisis de los estudios 
clínicos aleatorios. A. Directamente basada en evidencia de categoria I.Ib. Evidencia de por lo menos un estudio clínico 
controlado aleatorio.
IIa. Evidencia de por lo menos un estudio 
controlado sin aleatorizar. B. Directamente basada en evidencia de catego-

ría II o recomendaciones extrapoladas de evi-
dencia I.IIb. Al menos otro tipo de estudio cuasi 

experimental o estudios de cohorte.
III. Evidencia de un estudio descriptivo no 
experimental, tal como estudios comparativos, 
estudios de correlación, casos y controles y 
revisiones clínicas. 

C. Directamente basada en evidencia de categoría 
III o en recomendaciones extrapoladas de 
evidencias de categoría I o II. 

IV. Evidencia de comité de expertos, reportes 
opiniones o experiencia clínica de autoridades 
en la materia o ambas. 

D. Directamente basadas en evidencia categoría 
IV o de recomendaciones extrapoladas de 
evidencias categorías II, III.

Se describen las categorías de la evidencia según la escala y su correspondiente fuerza o grado de recomendación.
Adaptado de: Shekelle PG, Woolf SH, Eccles M, Grimshaw J. Clinical guidelines: developing guidelines [33].  

En este documento, el lector encontrará, en la sección de evidencias y recomendaciones, lo 
siguiente:

Cuadro que contiene la recomendación respaldada por su grado de evidencia y su fuerza de 
recomendación. La gradación de la recomendación (E: grado de evidencia y R: fuerza de la 
recomendación) está descrita a la derecha del cuadro.

Recomendación Nivel de evidencia/Fuerza de recomendación

Descripción de la recomendación
Shekelle

E: Ia, Ib, IIa, IIb, III, IV
R: A, B, C, D

Punto de buena práctica ü

El símbolo ü representa un consejo de buena práctica clínica sobre el cual el grupo de expertos 
acuerda. Por lo general, son aspectos prácticos sobre los que se quiere hacer énfasis y para 
los cuales probablemente no existe suficiente evidencia científica que los sustente. Estos 
aspectos de buena práctica clínica no son una alternativa a las recomendaciones basadas 
en la evidencia científica, sino que deben considerarse únicamente cuando no existe otra 
manera de destacar dicho aspecto.
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13. Evidencias y recomendaciones

Prevención de la diabetes mellitus tipo 2

Evidencia y recomendaciones sobre factores de riesgo para desarrollar diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Los factores de riesgo para padecer diabetes son los siguientes [34-42]:
1. Personas con índice de masa corporal (IMC) ≥ 25 kg/m2, menores de 45 años y uno o 
más de los siguientes factores:

–– Perímetro de la cintura ≥ 80 cm en mujeres y ≥ 90 cm en los hombres.
–– Antecedentes familiares en primer y segundo grado de diabetes mellitus tipo 2.
–– Antecedente obstétrico de diabetes gestacional.
–– Antecedente obstétrico de parto con producto ≥ 4 kg (8,8 libras).
–– Peso al nacer ≤ 2500 gramos.
–– Niños de madres con antecedente de diabetes gestacional.
–– Hipertensión arterial (HTA) ≥ 140/90 mmHg o en terapia farmacológica para la HTA.
–– Triglicéridos > 250 mg/dL (2,82 mmol/L).
–– Colesterol HDL < 35 mg/dL (0,90 mmol/L).
–– Sedentarismo (actividad física semanal < 150 minutos).
–– Adultos con escolaridad menor a la educación primaria.
–– Acantosis nigricans.
–– Mujeres con historia previa o con síndrome de ovario poliquístico.

2. Edad ≥ 45 años.
3. Diagnóstico de prediabetes.

–– Glucosa alterada en ayunas: glucemia en ayunas entre 100 mg/dL (5,6 mmol/L) a 125 
mg/dL (6,9 mmol/L) o,

–– Intolerancia oral a la glucosa: glucemia poscarga oral con 75 gramos de glucosa anhidra, 
entre 140 mg/dlL (7,8 mmol/L) a 199 mg/dL (11,0 mmol/L) a las dos horas o,

–– HbA1c* entre 5,7-6,4 %.
*Únicamente se aplica si el examen es referido a centros que empleen una metodología 
estandarizada (NGSP)

E- IIa

Debido a que, en Ecuador, no se dispone de una metodología estandarizada para el uso de 
la HbA1c y a la alta variabilidad biológica de la misma, esta guía no recomienda esta prueba 
como método diagnóstico de prediabetes. 

ü

En pacientes que presenten uno o más factores de riesgo, se recomienda usar el formulario 
de evaluación del riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (FINDRISC) [43] (ver anexo 2 ).

E- IIb
R- B

Evidencia y recomendaciones para detectar diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación
Se recomienda realizar tamizaje en pacientes con un puntaje mayor a 12 puntos obtenidos 
en el test de FINDRISC el mismo que deberá ser realizado por el personal de salud [42-45].

E- IIb
R- B

La prueba que se realizará para tamizaje poblacional será la glucemia en ayunas en sangre 
venosa. ü

Evidencia y recomendaciones para medidas preventivas en personas con factores 
de riesgo para desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se debe iniciar medidas preventivas en la persona que presenta diversos factores de riesgo 
modificables, concomitantemente se recomienda que la medición de glucosa en este tipo 
de paciente se lo realice cada 1 a 3 años tomando en cuenta las necesidades del paciente 
y manteniendo un seguimiento constante del mismo [46-50].

E- III
R- C
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Evidencia y recomendaciones sobre intervenciones no farmacológicas para 
prevención de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda intervenir con medidas no farmacológicas a todos los pacientes con 
prediabetes [46,47,51-53]. E- Ib

En pacientes con sobrepeso u obesidad, se recomienda realizar cambios estructurados 
en los hábitos de vida de forma inmediata y constante para lograr una pérdida de peso 
del 5 % al 10 % manejado conjuntamente con un nutricionista, además de incentivar 
una actividad física regular de por lo menos 150 minutos semanales [46,47,51-53].

E- Ib
R-A

Evidencia y recomendaciones sobre el inicio de tratamiento farmacológico para 
prevenir el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda iniciar tratamiento farmacológico para prevenir el aparecimiento de 
DM2 en casos especiales como en pacientes con un IMC mayor a 35 que no logran 
reducción importante de peso (5-10 %), o pacientes con persistencia de prediabetes 
luego de seis meses de cambios intensivos en los hábitos de vida, menores de 60 años 
y mujeres con diabetes mellitus gestacional previa. [29,54,55].

E- Ib
R- A

El medicamento de elección para el inicio de tratamiento farmacológico en estos 
pacientes será la metformina [48,56,57].

E- Ia
R-A

Diagnóstico

Evidencia y recomendaciones sobre criterios diagnósticos de diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) Gradación

El diagnóstico de DM2 se realizará en pacientes que cumplan al menos uno de los 
siguientes criterios [29,58,59]:
1.	 Glucemia de ayuno medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 126 mg/dL 

(7,0 mmol/L), confirmada con una segunda prueba en diferentes días. (Ayuno se 
define como un período sin ingesta calórica de por lo menos ocho horas). 

2.	 Glucemia medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/dlL (11,1 
mmol/L) dos horas después de una carga de 75 g de glucosa anhidra durante una 
prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG).

3.	 Pacientes con polifagia, poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de peso, más 
una glucemia al azar medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/
dL (11,1 mmol/L).

4.	 Una HbA1c mayor o igual a 6,5 % (48 mmol/mol), empleando una metodología 
estandarizada y trazable al estándar (NGSP) (ver punto de buena práctica).

E- IIa
R- B

Debido a una inexistente metodología estandarizada en Ecuador para el uso de la 
HbA1c y la alta variabilidad biológica, esta guía no recomienda esta prueba como 
método diagnóstico de diabetes. 

ü

Si los resultados no logran confirmar el diagnóstico se recomienda hacer controles 
cada año hasta que se aclare el cuadro. En estas circunstancias, el profesional debe 
tener en consideración factores adicionales como edad, obesidad, historia familiar y 
comorbilidades antes de tomar una decisión diagnóstica terapéutica. 

ü

Se recomienda que, en el país, se genere un sistema estandarizado de calidad que 
garantice la trazabilidad, sensibilidad y especificidad de la prueba de HbA1c. ü
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Figura 2. Diagnóstico precoz de diabetes mellitus tipo 2

PTOG: debe realizarse tras un método estandarizado (medición de la glucemia a las dos horas posingesta de 75 
gramos de glucosa anhidra). Fuente: Autores. 

Valorar realizar
PTOG 75 g

100-125 mg/dL ≥ 126 mg/dL

Factores de riesgo para DM2

Una o más condiciones de riesgo

Negativo si ≤ 11 puntos

Clasificación y
tratamiento

DIABETES

Glucemia venosa en
ayunas

100-125 mg/dL

Glucosa alterada
en ayunas

≥ 126 mg/dL

≥ 200 mg/dL

Paciente con:
- Síntomas clásicos de DM2:
poliuria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso
inexplicable.
 +
- Glucemia al azar / casual:
> 200 mg/dL

Repetir determinación

Repetir cada uno a tres años
según factores de riesgo

Positivo si ≥ 12 puntos

1. índice de masa corporal (IMC) ≥ 25 kg/m2

2. Perímetro de la cintura ≥ 80cm en mujeres y ≥ 90 en hombres
3. Antecedentes familiares en primer y segundo grado de DM2
4. Antecedentes obstétrico de diabetes gestacional
5. Antecedentes obstétrico de parto con producto > 4kg (8,8 libras)
6. Peso al nacer ≤ 2500 gramos
7. Niños de madres con antecedente de diabetes gestacional
8. Hipertención arterial (HTA) (≥ 140/90 mmHg) o en terapia
    farmacológica para HTA
9. Triglicéridos ≥ 250 mg/dL (2,82 mmol/L)
10. Colesterol HDL <35 mg/dL (0,90 mmol/L)
11. Sedentarismo (actividad física semanal < 150 minutos)
12. Adultos con escolaridad menor a la educación primaria
13. Acantosis nigricans
14. Mujeres con síndrome de ovario poliquístico
15. Edad ≥ 45 años
16. Diagnóstico de prediabetes*

*Prediabetes:
• Glucosa alterada en ayunas: 100-125 mg/dL
• Intolerancia oral a la glucosa: 140 mg/dL - 199 mg/dL, tras dos
  horas pos ingesta oral de 75 g de glucosa anhidra.
• HbA1c: 5.7 % - 6.4 % (bajo metodología estandarizada NGSP)

Cuestionario de detección precoz
de factores de riesgo (FINDRISC)

Glucemia a las
dos horas

< 100 mg/dL

Normal

Glucosa alterada
en ayunas

Intolerancia oral
a la glucosa

Prediabetes

< 140 mg/dL

140-199 mg/dL

Repetir glucemia cada uno
a tres años, según factores

de riesgo
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Evidencia y recomendaciones sobre la utilidad de la hemoglobina glicosilada 
(HbA1c) en diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda la realización de HbA1c dos veces al año en pacientes dentro de metas 
metabólicas o cuatro veces al año en aquellos con cambio en su terapia, o quienes no 
cumplan metas glicémicas [60,61].

R- D

Ver el anexo 3 para conocer niveles referenciales de HbA1c.

Valoración y seguimiento del paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2)
Recomendaciones sobre la valoración inicial del paciente con diagnóstico 

confirmado de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación
PRIMERA CONSULTA 
La primera consulta puede realizarse en dos o más sesiones, y se recomienda que conste de: 

E- IV
R- D

1. Evaluación clínica [29]:
–– Historia clínica (hábitos de vida) y examen físico completo, con énfasis en:

•	 Presión arterial
•	 Frecuencia cardíaca
•	 Peso
•	 Talla 
•	 Cálculo y registro del índice de masa corporal por edad
•	 Diagnóstico del estado nutricional
•	 Perímetro de cintura
•	 Examen clínico de los pies: inspección (trastornos en la hidratación, callosidades, 

lesiones, signos de infección).
•	 Palpación de pulsos periféricos (pedio, tibial posterior, poplíteo, femoral)
•	 Valoración de sensibilidad [utilizando un diapasón de 128 Hz y un monofilamento de 

10 gramos (ver anexo 4), reflejos (aquíleo, rotuliano)
–– Evaluación ginecológica
–– Evaluación de la funcionalidad del adulto mayor (Índice de Barthel)
–– Descartar tuberculosis

2. Realización de pruebas de laboratorio y otros exámenes, por lo menos [29]:
–– Glucemia en ayunas
–– HbA1c 
–– Elemental y microscópico de orina (EMO)*
–– Ácido úrico 
–– Biometría hemática 
–– Perfil lipídico (colesterol total, triglicéridos, HDL y cálculo del LDL†) 
–– Creatinina plasmática y cálculo de aclaramiento de creatinina
–– Tirotropina (TSH) 
–– Aspartato aminotransferasa (AST/TGO) y alanina aminotransferasa (ALT/TGP)
–– Electrocardiograma informado 
–– Fondo de ojo 

*Realizar albuminuria en aquellos pacientes que presenten un EMO negativo en la detección 
de proteínas en orina. En caso de EMO positivo, realizar urocultivo en la segunda consulta. 
†: Cálculo de colesterol LDL = CT – HDL – (TG/5) 
3. Manejo interdisciplinario:
En la primera consulta, se debe contar con un registro en el expediente de que el paciente 
ha sido referido y evaluado por un equipo interdisciplinario para, de esta forma, recibir una 
atención integral en que el médico de primer contacto cumpla, además, el rol de educador y 
refiera al odontólogo, nutricionista, oftalmólogo (fondo de ojo) y psicólogo.
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Recomendaciones sobre la valoración inicial del paciente con diagnóstico 
confirmado de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

4. Valoración del riesgo cardiovascular [62-65]:
Se debe evaluar el riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes con el score UKPDS 
(anexo 6) y/o la escala Predictor de Riesgo Cardiovascular de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) AMR-D (anexo 7).

E- Ib
R- B

5. Educación sobre diabetes:
Se recomienda la aplicación de intervenciones educativas en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 como parte de la base de la educación sobre esta enfermedad. Esta deberá 
ser aplicada por el médico o por el personal capacitado para esta actividad, quien realice 
el seguimiento del paciente, enfatizando la importancia en el apoyo para el automanejo del 
paciente (ver anexo 8).

ü

6. Se recomienda que todo paciente con diabetes reciba educación sobre su enfermedad y 
siga el curso básico de diabetes cada tres meses, con la inclusión de la red de apoyo.

Se deberá utilizar un plan educativo declarado por escrito, coordinado por el equipo 
multidisciplinario y con el grupo de apoyo de pacientes crónicos. 

ü

7. Educación sobre hábitos saludables:
Se recomienda educar al paciente acerca de los beneficios de realizar actividad física 
continua, mantener buenos hábitos nutricionales, no fumar, reducir el consumo de alcohol, 
entre otros. 

ü

8. Grupo de apoyo de pacientes crónicos:
Se recomienda la creación de grupos de apoyo de pacientes crónicos para el primer y 
segundo nivel de atención en salud. 

ü

 

Puntos de buena práctica para consultas subsecuentes
SEGUNDA CONSULTA: se recomienda después de un mes. ü
Se debe realizar y registrar en el expediente lo siguiente:
1. Evaluación clínica

–– Evolución clínica y examen físico dirigido, con énfasis en presión arterial, 
evaluación cardiovascular y glucemia de seguimiento.

–– Glucemia capilar
–– Peso
–– Cálculo y registro del índice de masa corporal (IMC) por edad
–– Registro del perímetro de cintura
–– Diagnóstico del estado nutricional

ü

2. Pruebas de laboratorio
–– Exámenes determinados según el seguimiento establecido en la primera 
consulta.

ü

3. Educación sobre diabetes (ver anexo 8) ü
4. Educación de hábitos saludables
Reforzar lo comentado en la primera cita. ü
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TERCERA CONSULTA: se recomienda realizar a los tres meses de la segunda consulta y 
luego realizar seguimiento cada tres meses según control clínico. ü

Se debe realizar y registrar en el expediente lo siguiente:
1. Evaluación clínica

–– Evolución clínica y examen físico dirigido, con énfasis en presión arterial, 
evaluación cardiovascular, examen de los pies (pie diabético).

–– Glucemia capilar
–– Peso
–– Cálculo y registro del índice de masa corporal (IMC) por edad
–– Registro del perímetro de cintura
–– Diagnóstico del estado nutricional
–– Registro y revisión del automonitoreo glucémico individualizado (ver anexo 5)

ü

2. Pruebas de laboratorio 
–– HbA1c
–– Otros exámenes determinado por la condición del paciente

ü

3. Educación sobre hábitos saludables
Educar al paciente acerca de los beneficios de realizar actividad física continua, 
mantener buenos hábitos nutricionales, no fumar, reducir el consumo de alcohol, 
entre otros. 

ü

Figura 3. Manejo de diabetes mellitus tipo 2 en el Sistema Nacional de Salud, según niveles 
de atención

Nota: si la capacidad resolutiva del establecimiento de salud no lo permite, referir a un nivel de atención superior.
Modificado de: Ministerio de Salud Pública, Normas y Protocolos para la Atención de las Enfermedades Crónicas 
no Trasmisibles [7].
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Referirse al anexo 9 para el formulario de control y seguimiento ambulatorio de las personas con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Referencia y contrarreferencia

Puntos de buena práctica para criterios de referencia y contrarreferencia
Se recomienda referir al segundo nivel de atención (con capacidad de resolución) 
cuando se requieran los siguientes exámenes o existan las siguientes condiciones 
clínicas:

–– Valoración oftalmológica
–– Valoración cardiológica
–– Descompensación aguda (cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar 
hiperglucémico, hipoglucemia, que requieran hospitalización)

–– Manejo conjunto de complicaciones crónicas:
•	 Microangiopáticas: retinopatía, nefropatía o neuropatía.
•	 Macroangiopáticas: enfermedad cerebro vascular, cardiopatía isquémica, 

arteriopatía obstructiva crónica de miembros inferiores, pie diabético.
–– Enfermedades intercurrentes agudas que no se puedan resolver en el primer nivel.

ü

Se recomienda referir al tercer nivel de atención cuando exista o se requiera lo siguiente:
–– Descompensación aguda o complicación crónica que no se pueda manejar 
en el segundo nivel (retinopatía diabética que requiera resolución de mayor 
complejidad, insuficiencia renal crónica terminal cuando no se dispone de 
terapia de sustitución renal).

–– Enfermedades intercurrentes agudas que no se puedan resolver en el segundo nivel.
–– Ingreso hospitalario para tratamiento de complicaciones agudas y crónicas como las 
vasculares periféricas que no se puedan resolver en segundo nivel (ej. úlceras de 
pie diabético). 

ü

A su vez, si la complicación ha sido resuelta en el nivel de mayor complejidad, se 
realizará la contrarreferencia que deberá ser manejada eficientemente en el primer o 
segundo nivel de atención. 

ü

Evidencia y recomendaciones para valoración y frecuencia de fondo de 
ojos en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que los pacientes con DM2 se realicen un fondo de ojos al 
momento del diagnóstico y luego al año para posterior seguimiento según 
determine el especialista [29,66-70].

E- IIa
R- B

La valoración debe ser realizada por un especialista en oftalmología y, en caso 
de detectar oftalmopatía, se debe repetir el examen anualmente [70-72].

E- IIa
R- B

La valoración por el especialista no excluye un examen visual integral por parte 
del médico que realiza el seguimiento del paciente. ü
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Evidencia y recomendación sobre la periodicidad de la consulta odontológica 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda realizar el control odontológico cada seis meses, ya que esto resulta 
en una mejoría en el control glucémico [73].

E- Ib
R- A

Evidencia y recomendaciones sobre la disfunción eréctil en el paciente con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se debe valorar anualmente si existe disfunción eréctil, mediante el cuestionario de 
disfunción eréctil (IIEF-5, International Index Erectile Function) en los pacientes con 
DM2 [74] (ver anexo 10).

E- IIb
R- B

En caso de presentar valores < 21 puntos en el cuestionario IIEF-5, referir al urólogo. ü

Evidencia y recomendaciones para la evaluación de la función renal en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que, a toda persona adulta con DM2, se le evalúe la función renal 
anualmente desde el momento del diagnóstico mediante la medición de la creatinina 
sérica y realizando el cálculo de la tasa de filtración glomerular usando la fórmula 
MDRD-4 (Modification of Diet in Renal Disease) (ver tabla 3) [75-79].

E- III
R- C

Se debe realizar la medición anual de albuminuria y, si resulta anormal (entre 30 a 299 
mg/dL), en ausencia de proteinuria e IVU, debe ser confirmado a los tres meses [75-79].

Tabla 3. Fórmula MDRD para medir función renal

FG: (186 x creatinina plasmática) -1,154 x (edad)- 0,203 x 0,742 (si es mujer) y/o x 1,21 (si es de etnia 
afrodescendiente) 
El valor se reporta en ml/min/1,73 m2 de superficie corporal
Se puede calcular en: www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr.cfm 
Existen aplicaciones móviles gratuitas para el cálculo de esta fórmula.

FG: filtración glomerular. 
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Tabla 4. Clasificación de la enfermedad renal crónica: categorías por tasa de filtración 
glomerular y relación albúmina-creatinina

CATEGORÍAS de la ERC
+

Riesgo de efectos adversos

Categoría por IAC (mg/g), proteinuria en 24
horas (mg), IPC (mg/g) o tirilla

Aum
enta el riesgo →

→
→

→
→

→
→

→

IAC < 30
Normal o 

levemente
aumentada

IAC de 30 a 299
moderadamente 

aumentada

IAC ≥ 300
Severamente 
aumentada

Proteinuria
24 h < 150

Proteinuria 24 h 
150 - 499

Proteinuria 24 h 
> 500

IPC < 150 IPC > 500 IPC > 500
Tirilla negativa a 

trazas Tirilla trazas a 1+ Tirilla ≥ 1+

A1 A2 A3

TF
G 

(m
l/m

in/
1.7

3m
2 )

≥90
Normal y elevado G1

Sin ERC en 
ausencia de 

marcadores de 
daño renal

60-89
Reducción leve, 
relacionada con un 
rango normal para 
adultos jóvenes

G2

45-59
Reducción leve-
moderada

G3a

30-44
Reducción moderada-
severa

G3b

15-29
Reducción severa G4

<15
Falla renal G5

Aumenta el riesgo →→→→→→→→→→→→ ….
Modificado de: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014) y Programa de Salud Renal.
IAC: Índice albúmina creatinina
IPC: Índice proteína-creatinina
TFG: Tasa de filtracion glomerular

Evidencia y recomendaciones para inicio del manejo del daño renal en pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda en personas con enfermedad renal crónica, no dependientes de diálisis, la 
ingesta de proteína en la dieta de 0,8 g/kg/día [81-83].

E- Ia
R- B

Se recomienda iniciar tratamiento con un inhibidor de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) en pacientes normotensos con albuminuria (A2) entre 30 y 299 
mg/g. En caso de presentar contraindicaciones, se recomienda iniciar tratamiento con un 
antagonista de los receptores de angiotensina II (ARA II). [84-93].

E- Ib
R- B

Se recomienda iniciar tratamiento con IECA en pacientes con albuminuria (A3) mayor 
a 300 mg/g con o sin hipertensión arterial concomitante. En caso de demostrar 
contraindicaciones, se recomienda iniciar tratamiento con un ARA II [84-93].

E- Ib
R- B



Diabetes mellitus tipo 2

35

Tratamiento no farmacológico

Evidencia y recomendaciones sobre programas de educación en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda un programa de educación de alta calidad en diabetes, basado en la 
evidencia, estructurado y adaptado a las necesidades del individuo y el entorno, no 
solo para mejorar el conocimiento y las habilidades de las personas, sino también 
para ayudar a motivar y sostener el control de su condición. Debe estar facilitado por 
educadores capacitados, contando con los recursos y materiales necesarios [57,94-99].

E- IIa
R- B

Se recomienda, en los establecimientos de salud, la creación de un equipo 
interdisciplinario de profesionales capacitados en educación diabetológica y apoyo al 
automanejo, con definición de estándares y con una malla curricular específica. 

ü

Evidencia y recomendaciones sobre la duración del aprendizaje obtenido 
mediante un programa educativo en diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Un programa educativo bien estructurado tiene una probabilidad de efecto de más de 
dos años [94-96]. E- IIa

Se recomienda, durante los primeros seis meses, contactos semanales o al menos 
varios contactos mensuales [94-96]. R- B

La educación debe ser un componente fundamental del manejo de la diabetes durante 
toda la vida del paciente. ü

Punto de buena práctica sobre actividades extramurales
Se recomiendan visitas de seguimiento a las familias que tengan integrantes con 
esta patología crónica, cuyas actividades deberán ser detalladas en la ficha familiar 
(promoción, prevención curación y rehabilitación), realizados por el equipo del primer 
nivel de atención. 

ü

Punto de buena práctica sobre medidas preventivas para evitar o minimizar las complicaciones 
a nivel de los pies del paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

Se recomiendan las siguientes medidas preventivas:
1.	 Inspección diaria de los pies incluyendo espacios interdigitales.
2.	 Lavar diariamente los pies con agua y jabón neutro.
3.	 No mantener los pies mojados más de 10 minutos.
4.	 Secar adecuadamente con papel absorbente incluyendo los espacios interdigitales.
5.	 Limar las callosidades y/o durezas alrededor de los pies.
6.	 Aplicar crema hidratante en todo el pie menos en los espacios interdigitales.
7.	 No usar callicidas ni ácidos que puedan provocar una quemadura.
8.	 El corte de las uñas será recto y es recomendable que estas se limen.
9.	 Las medias deberán ser sin costuras ni elástico, evitando tejidos sintéticos, de 

preferencia de color blanco.
10.	 Comprobar el interior del zapato antes de usar, por si hubiera cuerpos extraños. 
11.	 Los zapatos serán de piel, tacón bajo, de horma ancha y sin costuras, y abrocharán 

de forma que no compriman el pie (cordones o velcro).
12.	 El mejor momento para comprar zapatos es la última hora de la tarde, cuando el pie 

alcanza el máximo volumen.
13.	 No caminar descalzo ni usar calefactores ni bolsas de agua caliente.

ü



Diabetes mellitus tipo 2

36

Evidencia y recomendación sobre el aporte calórico en una persona con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y exceso de peso Gradación

Se debe restringir de 500 a 750 kcal/día según el IMC por tres meses. Esta distribución 
y manejo deberá ser individualizado con enfoque en el paciente y dirigida por un 
nutricionista o dietista entrenado en diabetes [100-104].

E- Ib
R- B

Evidencia y recomendación acerca de la distribución de los macronutrientes en 
la dieta de un paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que la distribución de las calorías en el paciente con DM2 y sin 
nefropatía manifiesta sea [105-107]:

–– Carbohidratos: 40-60 %
–– Grasas: 30-45 %
–– Proteínas: 15-30 %

E- Ib
R- A

Evidencia y recomendación sobre la distribución de los tipos de grasa dietaria 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda la siguiente distribución de los tipos de grasa dietaria considerando el 
total de calorías diarias [108-110].

Tipo de grasa Total de calorías/día
Ácidos grasos saturados 7 %
Ácidos grasos trans < 1 %
Ácidos grasos monoinsaturados 12-20 %
*Ácidos grasos poliinsaturados < 10 %

*Deben representar las calorías restantes para completar un valor cercano al 30 % del 
total de calorías diarias (ver anexo 11).

E- IIb
R- B

Evidencia y recomendación sobre el uso de edulcorantes artificiales en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda el uso de edulcorantes no calóricos o no nutritivos sin superar la ingesta 
diaria aceptable (IDA) para cada uno (un sobre diario) [109] (ver anexo 12).

E- IIb
R- B

Evidencia y recomendación sobre la cantidad de alcohol etílico permitido en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que, a las personas con diabetes mellitus tipo 2 que consumen alcohol 
etílico habitualmente, se les permita hasta una medida por día en mujeres y hasta dos 
medidas por día en los hombres. Además se debe educar al paciente sobre los riesgos 
y beneficios de la ingesta de alcohol [109] (ver anexo 13). Una medida equivale a: 

–– 12 onzas de cerveza
–– 4 onzas de vino
–– 1 ½ onzas de destilados 

(1 onza = 30 ml)

E- IIb
R- B
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Evidencia y recomendaciones sobre el consumo de tabaco en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda aconsejar a los pacientes con factores de riesgo y diagnosticados de 
diabetes mellitus tipo 2 que abandonen el consumo de tabaco y sus derivados [111-113]. 

E- IIb
R- B

Se recomienda ofrecer a los pacientes fumadores con factores de riesgo o 
diagnosticados de diabetes mellitus tipo 2 consejería y tratamiento para dejar de 
fumar [114-118]. 

E- IIb
R- B

Evidencia y recomendación sobre el impacto de la actividad física en los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda la realización de al menos 150 minutos semanales de ejercicio 
aeróbico, con una intensidad moderada (60 a 70 % de la frecuencia cardíaca máxima), 
en no menos de tres sesiones, y con un intervalo entre sesiones no superior a 48 horas. 
En ausencia de contraindicaciones, las personas con DM2 deben realizar ejercicio de 
resistencia al menos dos veces por semana (ver anexo 14) [119-121].

E- IIa
R- B

Evidencia y recomendación acerca de la indicación de cirugía bariátrica en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda, en pacientes con DM2 con IMC ≥ 35, en quienes otras intervenciones 
interdisciplinarias, durante al menos seis meses, han fallado en la consecución de las 
metas de reducción de peso [122-124].

E- Ia
R- B

Los pacientes candidatos a cirugía bariátrica deben ser tratados e intervenidos por un 
equipo interdisciplinario en establecimientos de salud, avalados o certificados por el 
Ministerio de Salud Pública. 

ü

Tratamiento farmacológico

Evidencia y recomendaciones sobre el tratamiento inicial: monoterapia Gradación
Se recomienda asociar metformina a cambios de hábitos de vida, siempre y cuando no 
haya contraindicaciones a esta medicación, el paciente no se encuentre en cetosis o 
con baja de peso significativa [125-129].

R- A

Se recomienda comenzar con dosis bajas de metformina (500 mg), llevando titulaciones 
progresivas hasta una dosis máxima de 2550 mg en controles periódicos, al menos de 
manera trimestral con el control de HbA1c. 
Nota: en el adulto mayor, la dosis máxima recomendada es de 1700 mg diarios.

ü

En pacientes con intolerancia gastrointestinal comprobada a metformina, pese a inicios 
a dosis bajas y aumento progresivo de dosis, se recomienda intentar con metformina de 
acción prolongada, ya que ha demostrado menor frecuencia de este evento adverso, 
manteniendo su eficacia clínica [130-137].

R- B

La elección de este antidiabético oral se debe a que ha demostrado disminución de la 
mortalidad cardiovascular y menor cantidad de efectos adversos en comparación con 
otros antidiabéticos orales [125-128,138-141]. 

E- Ia

Se debe ajustar la dosis de metformina en pacientes con aclaramiento de creatinina 
entre 30 y 60 mL/min/1,73 m2 (ver tabla 5) [129,142-145]. E- IIb
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Evidencia y recomendaciones sobre el tratamiento inicial: monoterapia Gradación
No se debe prescribir metformina a los pacientes que presenten las siguientes 
contraindicaciones: (29,146-148)
1.	 Hipersensibilidad (diarrea, náusea, vómito, cefalea, etc.).
2.	 Durante la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar hiperglucémico. 
3.	 Insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina, Clcr menor a 30 mL/min/1,73 m2).
4.	 Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección < 30%.
5.	 Patología aguda con riesgo de alteración renal: deshidratación, infección grave, 

shock, administración de contraste intravenoso en pacientes con aclaramiento de 
creatinina < 60 mL/min/1,73 m2.

6.	 Enfermedad aguda o crónica con riesgo de acidosis láctica:
–– Hipoxia tisular
–– Insuficiencia cardíaca clase funcional IV (NYHA)
–– Insuficiencia respiratoria descompensada
–– Síndrome coronario agudo (etapa aguda)
–– Shock
–– Insuficiencia hepática
–– Intoxicación alcohólica
–– Alcoholismo

E- Ia

En pacientes que presenten contraindicaciones o intolerancia a la metformina, se sugiere 
ofrecer un antidiabético oral que se ajuste a las características de cada paciente. ü

Tabla 5. Modificación de la dosificación de la metformina basada en la eGFR

Valores de eGFR 
(mL/min/1,73 m2) Uso de metformina Monitorización de 

función renal

≥ 60 Sin contraindicación renal para el uso de 
metformina Anual 

< 60 y ≥ 45 Continuar el uso de metformina Cada 3-6 meses

< 45 y ≥ 30

Prescribir con cuidado la metformina
Reducir la dosis inicial de metformina en un 50%
No iniciar como primera línea de tratamiento en 
pacientes sin previo uso del medicamento.

Cada 3 meses

< 30 Contraindicado
Fuentes: Lipska K, Bailey C, Inzucchi S. Use of metformin in the setting of mild-to-moderate renal insufficiency 
[143]/ International Society of Nephrology. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and 
Management of Chronic Kidney Disease [142].

Evidencia y recomendaciones sobre el tratamiento combinado (dos o más 
antidiabéticos orales) Gradación

Si falla la monoterapia a sus máximas dosis, en pacientes que acuden con valores de 
HbA1c: < a 8 % con comorbilidad o/y > a 8 % pero menores a 9 %. La elección del 
segundo antidiabético oral está sujeto a algunas variables que el médico debe tomar 
en cuenta [149,150].

E- Ia
R- A
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Evidencia y recomendaciones sobre el tratamiento combinado (dos o más 
antidiabéticos orales) Gradación

Se recomienda prescribir, como segundo antidiabético oral, una sulfonilurea de 
segunda o tercera generación. La elección de la sulfonilurea se basa en el mejor 
perfil de seguridad y que pueda ser empleada en la mayoría de pacientes elegibles 
(glicazida† o glimepirida†). Se podría utilizar glibenclamida, en pacientes que ya están 
recibiendo este medicamento, considerando que no se debe emplear en pacientes 
mayores a 65 años, con alteración renal o falla hepática. 

ü

El paciente deberá ser referido a un nivel de atención superior en donde se cuente 
con especialista en diabetes o médico endocrinólogo para manejo inicial o cambio de 
tratamiento en las siguientes situaciones:

1.	Antecedente de hipoglucemia severa.
2.	Adulto mayor (> 65 años) para inicio de segundo antidiabético oral o cambio de 

medicación.
3.	Gran evidencia de comorbilidades de riesgo (insuficiencia hepática, insuficiencia 

renal, infarto agudo de miocardio, enfermedad cerebro vascular).
4.	Nivel de creatinina mayor a 1,4 mg/dL.

ü

Los especialistas clínicos o médicos en endocrinología y/o diabetes deberán evaluar la 
situación de los pacientes con las características anteriormente mencionadas y decidir 
su tratamiento de forma individualizada. 

ü

Todos estos pacientes deberán ser contrarreferidos al primer nivel de atención para su 
seguimiento. ü

†: Este medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9.a revisión. Conforme la norma 
vigente, requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red 
Pública Integral de Salud.

Evidencia y recomendación sobre la falla de la asociación entre dos 
antidiabéticos orales Gradación

Se debe iniciar insulinoterapia si no se logran los objetivos terapéuticos de HbA1c 
después de tres meses de haber mantenido dos antidiabéticos orales en combinación 
a su máxima dosis, o para el manejo de una descompensación aguda [151-153]. 

E- Ib
R- B

Evidencia y recomendaciones sobre la insulinoterapia en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se debe iniciar insulina basal cuando [153-156]:
1.	 Los niveles de HbA1c superan el 9 %.
2.	 Cuando, después de haber recibido antidiabéticos orales, no se logran las metas 

terapéuticas de HbA1c en tres meses a máxima dosis en combinación.
3.	 Cuando el paciente presente evidencia de descompensación aguda.

E- IIa
R- B

Se recomienda insulina de acción intermedia (insulina isofánica o NPH), a una dosis 
subcutánea de inicio de 10 UI/día, o 0,10-0,30 UI/kg/día, preferiblemente de inicio nocturno 
[153-156].
Se debe titular la dosis de manera progresiva hasta llegar a metas terapéuticas, 
manteniendo controles periódicos. 

Esto variará según el paciente y será decidido de manera individualizada por el médico 
clínico o especialista  en endocrinología, diabetes y/o médicos entrenados en insulinización. 

E- IIa
R- B
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Evidencia y recomendaciones sobre la administración de insulina Gradación
Se recomienda el uso de esferos y/o agujas de 4 mm para la administración subcutánea 
de insulina, ya que determina una mayor facilidad, mejor administración, menor riesgo 
de hipoglucemia y mayor adherencia al tratamiento (ver anexo 15) [157].

E- III
R- C

Se recomienda el automonitoreo glucémico con frecuencia individualizada y registro 
continuo en pacientes que reciben insulina y aquellos con riesgo de hipoglucemia (ver 
anexo 5).

ü

Punto de buena práctica para el subgrupo de pacientes con alto 
riesgo de insulinización basal

En los pacientes en quienes se ha documentado hipoglucemia severa (que ha 
determinado la ayuda de un tercero para: administración de glucagón o soluciones 
glucosadas, habiendo descartado el uso inadecuado del medicamento), el 
endocrinólogo o diabetólogo puede considerar los análogos† de acción prolongada 
de insulina. La duración, dosis y demás aspectos relacionados con la insulinoterapia 
deben ser individualizados; esto debe incluir el considerar metas flexibles, adaptadas 
al paciente y que tengan en cuenta la posibilidad de desescalamiento.

Cuando la hipoglucemia persista, a pesar de haber instaurado análogos de insulina 
de acción prolongada, se debe regresar a insulina NPH e intensificar las medidas para 
reducir el riesgo de hipoglucemias.

ü

†: Este medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9.a revisión. Conforme la norma 
vigente, requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red 
Pública Integral de Salud.

†: Opciones farmacológicas de insulinización se refieren a otros medicamentos (análogos de acción prolongada) que no 
consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9.a revisión. Conforme la norma vigente, requieren justificación 
técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red Pública Integral de Salud.

El Ministerio de Salud Pública considera que la evidencia actual en población de pacientes con DM2 que no 
presentan hipoglucemia severa demuestra que los análogos de la insulina de acción prolongada (Detemir y 
Glargina) son equivalentes a insulina NPH en términos de control glicémico medido por los niveles de hemoglobina 
glucosilada. Con respecto a los eventos de hipoglucemia severa, los análogos de la insulina de acción prolongada 
no han demostrado diferencias significativas en comparación con insulina NPH. Los análogos de insulina de 
acción prolongada reducen modestamente el riesgo de hipoglucemia sintomática y nocturna [158].

Los resultados de la evaluación regional mencionada deben ser interpretados cuidadosamente debido a que las 
investigaciones que evaluaron estos desenlaces podrían conllevar un alto riesgo de sesgo de su ejecución. Al 
momento se desconoce el impacto de estos hallazgos sobre la mortalidad.

Es necesario que se realicen estudios de buena calidad metodológica que valoren el beneficio de los análogos de 
la insulina de acción prolongada en los desenlaces de hipoglucemia en grupos seleccionados de pacientes con 
historia de hipoglucemia severa o alto riesgo de presentarla.

Evidencia y recomendación sobre la administración de bolos preprandiales de 
insulina Gradación

Se deben utilizar bolos preprandiales de insulina rápida o premezcladas, en dosis que 
debe definir un especialista, en pacientes que, recibiendo dosis basal de insulina, no 
logran los objetivos de HbA1c y/o automonitoreo [159].

E- III
R- C
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Figura 4. Manejo farmacológico del paciente con diabetes mellitus tipo 2
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Recomendaciones sobre el manejo de la hipoglucemia en el paciente con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

En pacientes con hipoglucemia grave, que requieran soporte hospitalario o con síntomas 
neuroglucopénicos marcados, se recomienda utilizar glucagón en dosis de 1 mg por vía 
subcutánea. 
Como alternativa, se puede utilizar dextrosa al 10 % por vía intravenosa, a dosis de 
10-20 gramos [29]. 

R- D

El manejo de la hipoglucemia leve debe ser tratado con educación diabetológica. ü

Punto de buena práctica sobre la conducta que se debe seguir ante un paciente con DM2 
que será sometido a cirugía

Se recomienda, en pacientes con DM2 que serán sometidos a cirugía, suspender los 
antidiabéticos orales e iniciar insulinoterapia según indicación del especialista. ü

Nota: si bien el alcance y objetivo de esta GPC no contempla la conducta que se debe seguir en el paciente con 
DM2 que será sometido a cirugía, al grupo de autores y validadores les pareció importante incluirla. 

Manejo del riesgo cardiovascular

Evidencia y recomendación sobre la valoración del riesgo cardiovascular en el 
paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se debe valorar el riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes con el score 
UKPDS (anexo 6) y/o la Escala Predictor de Riesgo Cardiovascular de la OMS, 
AMR-D (anexo 7) [62-65].

E- Ib
R- A

Evidencia y recomendaciones acerca del tamizaje de enfermedad coronaria en 
una persona con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

No se recomienda la realización de exámenes de tamizaje para determinar enfermedad 
coronaria en pacientes con DM2, debido a que se ha demostrado que la frecuencia de 
enfermedad coronaria no es diferente entre aquellos pacientes con DM2 asintomáticos 
sin factores de riesgo cardiovascular o con uno solo, frente a aquellos con dos o más 
factores de riesgo cardiovascular [160]. 

E- III
R- D

En pacientes sintomáticos se deberá referir al cardiólogo, quien establecerá prioridades 
en investigación [29].

E- IV
R- D

Evidencia y recomendación acerca del índice de masa corporal deseable para el 
paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que toda persona con DM2 debe tener un peso correspondiente a un 
IMC entre 18,5 y 25 kg/m2 de manera ideal. Si esto no es posible a mediano plazo, la 
persona con obesidad debe disminuir al menos un 5 % de su peso corporal en el primer 
año de tratamiento, siendo lo ideal una disminución del 7 % (tabla 6) [96,161,162].

E- IIa
R- B

Nota: el IMC deseable en los adultos mayores debe ser entre 23 y 28 kg/m2 [163-165].
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Tabla 6. Clasificación del índice de masa corporal (IMC)

Categoría Rangos (kg/m2)
Normal 18,5-24,9
Sobrepeso 25,0-29,9
Obesidad clase I 30,0-34,9
Obesidad clase II 35,0-39,9
Obesidad clase III > 40

El IMC se calcula dividiendo el peso en kilogramos por la talla en metros, elevada al cuadrado y se reporta en kg/m2. 
Fuente: Obesity: preventing and managing the global epidemic [162].

Evidencia y recomendación sobre el tratamiento con hipolipemiantes Gradación
Se recomienda iniciar hipolipemiantes de alta intensidad en pacientes con diabetes que 
cumplan los siguientes criterios [166-169]:

1.	Eventos cardiovasculares anteriores.
2.	En pacientes con valores de LDL mayor a 100 mg/dL.
3.	Todo paciente que posea un riesgo cardiovascular mayor a 20 % según calculador 

de riesgo de la OMS, o riesgo alto según calculadora UKPDS, (ver anexo 6 y 7).
4.	Pacientes con diabetes entre 40 y 75 años. 
5.	Pacientes con diabetes con hipertensión.
6.	Pacientes con diabetes que sean fumadores.

E- Ib
R- B

Ver anexo 16: medicación hipolipemiante.

Evidencia y recomendaciones acerca del tratamiento con antiagregantes 
plaquetarios en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que toda persona con diabetes y enfermedad coronaria o riesgo 
cardiovascular mayor del 10 % tome ácido acetil salicílico en una dosis que puede 
oscilar entre 75 y 162 mg al día [170,171].
En pacientes con alergia al ácido acetil salicílico, se recomienda reemplazarlo por 
clopidogrel.

E- Ia
R- B

Metas del tratamiento

Evidencia y recomendación sobre la meta de HbA1c en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que la meta general de hemoglobina glicosilada sea individualizada 
según edad, duración de la diabetes y presencia de complicaciones y comorbilidades 
(referirse a la tabla 7) [172].

E- III
R- C
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Tabla 7. Metas terapéuticas de hemoglobina glicosilada (HbA1c) en pacientes con DM2

Edad Duración de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), presencia de 
las complicaciones y/o comorbilidades

Meta de 
HbA1c

< 65 años
Sin complicaciones o comorbilidades graves < 7,0 %
≥ 15 años de evolución, o complicaciones y comorbilidades graves < 8,0 %

66-75 años

≤ 15 años de evolución o sin complicaciones y/o comorbilidades 
graves < 7,0 %

> 15 años de evolución o sin complicaciones o comorbilidades 
graves < 7,0-8,0 %

Complicaciones o comorbilidades graves < 8,5 %

> 75 años No se debe renunciar al control de los síntomas de hiperglucemia, 
independientemente del objetivo de la HbA1c < 8,5 %

Modificado de: Ismail-Beigi F, Moghissi E, Tiktin M, Hirsch IB, Inzucchi SE, Genuth S. Individualizing glycemic 
targets in type 2 diabetes mellitus: implications of recent clinical trials [172]. Elaboración propia. 

Evidencia y recomendaciones sobre la meta de presión arterial en un paciente 
con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) Gradación

Se recomienda que la meta de presión arterial en pacientes con diabetes debe ser 

[173-177]:
Presión sistólica menor a 140 mmHg y presión diastólica menor a 90 mmHg.

E- Ia
R- A

Se recomienda, en aquellos pacientes con retinopatía, enfermedad cerebrovascular o 
con albuminuria, una presión arterial menor de 130/80 mmHg [178-180].

E- Ia
R- B
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14. Abreviaturas
ABCC 		  ATP binding cassette subfamily C member
ABCC8		  ATP binding cassette subfamily C member 8
ADO		  antidiabético oral
AGREE 		  Instrumento para la evaluación de Guías de Práctica Clínica (Appraisal of 
		  Guidelines Research and Evaluation)
AINE		  antiinfalmatorio no esteroide
ALAD		  Asociación Latinoamericana de Diabetes
ALT/TGP	alanina aminotransferasa
AMR-D		  tabla de predicción de riesgo cardiovascular del usuario/a de 40 años y más
ARA II		  antagonista de los receptores de angiotensina II
ASA		  ácido acetilsalicílico
AST/TGO	 aspartato aminotransferasa
CEL		  carboxyl ester lipase
Cenetec		  Centro Nacional de Excelencia Tecnología en Salud
CIE-10		  Clasificación Internacional de Enfermedades, décima versión
Clcr		  aclaramiento de creatinina
cm 		  centímetro
ComCAD	 Comité de Coordinación asistencial-docente
CPG		  Clinical Practice Guidelines Database
CT		  colesterol total
CUDIM		  código único de dispositivos médicos
dl		  decilitro
DM1		  diabetes mellitus tipo 1
DM2		  diabetes mellitus tipo 2
ECNT		  enfermedades crónicas no transmisibles
eGFR		  estimated glomerular filtration rate
EMO		  elemental y microscópico de orina
ERC		  enfermedad renal crónica
FG		  filtración glomerular
FINDRISC	 Formulario de evaluación del riesgo de diabetes mellitus tipo 2
FR		  frecuencia respiratoria
g		  gramo
GCK		  glucokinase
G-I-N		  Guidelines International Network
GLIS3		  family zinc finger 3
GPC		  guía de práctica clínica
HAS		  Haute Autorité de Santé
HbA1c		  hemoglobina glicosilada
HDL		  lipoproteína de alta densidad
HGDZ		  Hospital General Dr. Gustavo Domínguez Zambrano
HNF1A		  factor nuclear 1 alfa de hepatocito
HNF4A		  factor nuclear 4 alfa de hepatocito
HTA		  hipertensión arterial
Hz		  hercio
IDA		  ingesta diaria aceptable
IECA		  inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
IIEF-5		  índice internacional de disfunción eréctil
IMAO		  inhibidores de la monoamino oxidasa 
IMC		  índice de masa corporal
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INS		  insulina
ISL1		  insulin gene enhancer protein ISL-1
IVU		  infección de vías urinarias
kcal		  kilocaloría
KCNJ11		  potassium voltage-gated channel subfamily J member 11
kg		  kilogramo
KLF11		  kruppel like factor 11
L		  litro
LDL		  lipoproteína de baja densidad
m2		  metro cuadrado
MDRD-4		 Modification of Diet in Renal Disease
mg		  miligramos
min		  minuto
MINSAL		  Ministerio de Salud de Chile
ml		  mililitro
mm		  milímetro
mmHg		  milímetro de mercurio
mmol		  milimol
MODY		  Maturity Onset Diabetes of the Young
MSP		  Ministerio de Salud Pública
NEUROD1	 neurogenic differentiation 1
NGSP		  National Glycohemoglobin Standardization Program
NICE		  National Institute for Health and Care Excellence
NPH		  protamina neutra de Hagedorn
NYHA		  New York Heart Association
OMS		  Organización Mundial de la Salud
PDX1 		  pancreatic and duodenal homeobox 1
PERK 		  protein kinase R-like endoplasmic reticulun kinase
PICO		  paciente, intervención, comparación y resultado
PNDM		  permanent neonatal diabetes mellitus
PPARG		  peroxisome proliferator activated receptor gamma
PTF1A		  pancreas specific transcription factor, 1a
PTOG		  prueba de tolerancia oral a la glucosa
SIGN		  Scottish Intercollegiate Guidelines Network
SSRI		  inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina
TCF2		  transcription factor 2
TCF7L2		  transcription factor 7 like 2 
TG		  triglicéridos
TIC		  tecnologías de información y comunicación
TSH		  tirotropina
UI		  unidad internacional
UKPDS		  The UK Prospective Diabetes Study
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16. Anexos 

Anexo 1. Declaración PRISMA

IN
CL

US
IÓ

N
EL

EG
IB

IL
ID

AD
EX

CL
US

IÓ
N

ID
EN

TI
FI

CA
CI

ÓN

Registro obtenidos a través de búsquedas
en BASES DE DATOS

(n= 868)

Registros identificados a través de
otros recursos

(n= 24)

Registro duplicados
(n= 24)

Total de registro
(n= 892)

Registros seleccionados
(n= 868)

GPC en texto completo
evaluadas para elegibilidad

(n= 17)

GPC excluidas por:
• Publicadas y no actualizadas antes del
2010.
• Focalizadas en subgrupos.
• Por lo menos uno de otros criterios de
exclusión.
• Excluidas por calidad metodológica.
 (n=9)

Registro excluidos (análisis de títulos y
resúmenes)

(n= 851)

GPC incluidas para la síntesis
cualitativa

(n= 8)

GPC incluidas para la síntesis
cuantitativa

(n= 8)

Excluidas por puntaje AGREE II < 90%
(n=7)

GPC incluida para adaptación
(n= 1)

PRISMA: flujograma que parte del inicio del proceso (registro o citas identificadas en la 
búsqueda realizada en cada una de las bases de datos u otras fuentes utilizadas), continúa 
por el número total de registros o citas únicas una vez eliminados los duplicados y termina 
con los estudios individuales incluidos en la síntesis cualitativa y cuantitativa para la selección 
de la/s guía/s que se van a adaptar [181]. 
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Anexo 2. Formulario de evaluación del riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (FINDRISC)

1. Edad 6. ¿Alguna vez ha tomado regularmente medicación 
antihipertensiva?

0 p Menos de 45 años 0 p No
2 p 45-54 años 2 p Sí
3 p 55-64 años 7. ¿Alguna vez le han encontrado alta la glucosa 

sanguínea (p. ej., una exploración médica, una 
enfermedad o embarazo?4 p Más de 64 años

0 p No
2. índice de masa corporal 5 p Sí

0 p < 25 8. ¿Se ha diagnosticado diabetes (tipo 1 o tipo 2 a 
algún familiar o pariente próximo?

1 p 25-30 0 p No

3 p > 30 3 p Sí: abuelos, tía, tío o primo 
hermano

3. Perímetro de la cintura medido 
por debajo de las costillas 5 p Sí: padres, hermano, 

hermana o hijo
Hombres Mujeres

0 p < 94 cm < 80 cm Puntuación total de riesgo

3 p 94-102 cm 80-88 cm El riesgo de contraer diabetes tipo 2 en los 
próximos 10 años

4 p > 102 cm > 88 cm < 7 Bajo: se calcula que 1/100 sufrirá la 
enfermedad

(normalmente a la altura del 
ombligo)

7-11 Ligeramente elevado: 1/25 sufrirá la 
enfermedad

12-14 Moderado: 1/6 sufrirá la enfermedad

15-20 Alto: 1/3 sufrirá la enfermedad 

> 20 Muy alto: 1/2 sufrirá la enfermedad 

4. Actividad física diaria durante 
por lo menos 30 min en el trabajo 
y/o en el tiempo de ocio (incluida 
la actividad diaria normal)
0 p Sí
2 p No
5. Frecuencia de consumo de 
verduras, frutas o cereales
0 p Cada día
1 p No todos los días

Fuente: Guía de Práctica Clínica de la ESC sobre diabetes, prediabetes y enfermedad cardiovascular en 
colaboración con la European Association for the Study of Diabetes [182]. 



Diabetes mellitus tipo 2

60

Anexo 3. 

Tabla 8. Relación aproximada entre los niveles de glucemia venosa y el valor de HbA1c

HbA1c (%)

Promedio de glucemia en 
plasma

Promedio 
de glucemia 
en ayunas 

(mg/dL)

Promedio 
de glucemia 

antes de 
la comida 
(mg/dL)

Promedio 
de glucemia 
después de 
la comida 
(mg/dL)

Promedio 
de glucemia 
a la hora de 
acostarse 
(mg/dL)mg/dL mmol/L

6 126 7.0
< 6,5 4 122 118 144 136

6,5-6,99 142 139 164 153
7 154 8,6

7,0-7,49 152 152 176 177
7,5-7,99 167 155 189 175

8 183 10,2
8-8,5 178 179 206 222

9 212 11,8
10 240 13,4
11 269 14,9
12 298 16,5

Fuente: Standards of Medical Care in Diabetes 2015. Diabetes Care [29].

Tabla 9. Condiciones preanalíticas del paciente que pueden alterar los valores medidos en 
% de la hemoglobina glicosilada

Condiciones que disminuyen el % de la 
hemoglobina glucosilada

Condiciones que aumentan el % 
hemoglobina glucosilada

Condición clínica que acorte la vida media de 
los eritrocitos: 

•	 Hemorragia, hemólisis, transfusión 
sanguínea.

•	 Forma homocigota de las 
hemoglobinopatías S, C, Raleigh.

•	 Esferocitosis hereditaria.
•	 Aumento de la hemoglobina fetal en el 

caso de tratamiento con hidroxiurea.
•	 Metahemoglobinemia tipo 1 y 2
•	 Hipertriglicéridemia

Condición clínica que elevan la vida media de 
los eritrocitos

•	 Eritropoyesis disminuida (deficiencia de 
vitamina B12 y hierro)

•	 Falla renal crónica
•	 Hiperbilirrubinemia
•	 Alcoholismo
•	 Esplenectomizados

Ingesta de drogas/fármacos 
•	 Tratamiento con antirretrovirales
•	 Ingesta crónica de aspirina
•	 Ingesta de dosis altas de vitamina C y E

Ingesta de drogas/fármacos 
•	 Ingesta de eritropoyetina
•	 Ingesta crónica de opiáceos

Fuente: Selvin E et al Stability of haemoglobin A1c (HbA1c) measurements from frozen whole blood samples 
stored for over a decade [183]; Kim C et al. Association between iron deficiency and A1C Levels among adults 
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without diabetes in the National Health and Nutrition Examination Survey, 1999-2006 [184]; Rohlfing C et al. 
Biological variation of glycohemoglobin[185]; Camargo J et al. Effect of pre-analytical variables on glycohemoglobin 
measurements in routine clinical care [186]; Lippi G et al. Preanalytical variability: the dark side of the moon in 
laboratory testing [187]; Sacks D et al. Guidelines and recommendations for laboratory analysis in the diagnosis 
and management of diabetes mellitus [188]. Elaboración propia. 

Anexo 4. Test del monofilamento de Semmes-Weinstein 5,07 - 10 g

La incapacidad de percibir la presión de 10 gramos del monofilamento en cuatro puntos 
de la planta del pie, está asociado en forma significativa a neuropatía con compromiso de 
fibras largas. 

También es importante la valoración de la sensibilidad vibratoria con el diapasón de 128 
Hz. Este se utiliza sobre la primera falange del primer ortejo. 

Fuente: Calle A, Runkle I, Díaz J, Durán A, Romero L. Técnicas de exploración de la sensibilidad en la patología 
del pie [189]. 
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Anexo 5. Automonitoreo glucémico

LIBRETA DE CONTROL

NOMBRE: ___________________________________________________

VALORES DE GLUCOSA CAPILAR
NIVEL DE GLUCOSA EN LA SANGRE

DÍA / FECHA Antes del 
desayuno

Antes del 
almuerzo

Antes de la
merienda Nocturno Observaciones

Lunes

Martes

Miércoles

Jueves

Viernes

Sábado

Domingo

Lunes

Martes

Miércoles

Jueves

Viernes

Sábado

Domingo

Lunes

Martes

Miércoles

Jueves

Viernes

Sábado

Domingo



Diabetes mellitus tipo 2

63

Guía para automonitoreo estructurado

1. Los controles de glucemia capilar en el paciente con insulinoterapia basal, se deben 
realizar prioritariamente antes de las comidas, entendiéndose como inmediatamente antes 
del primer bocado

2. En el paciente de reciente inicio de insulinoterapia, se debe registrar especialmente la 
glucemia capilar “ANTES DEL DESAYUNO”, ya que, sobre la base de esta, se realizarán los 
ajustes de la insulina basal.

3. Se deben realizar los cambios en la dosis de insulina basal cada 48 a 72 horas en el 
paciente estable, incrementando la dosis si los valores registrados en los controles están por 
encima del objetivo.

4. Se debe recordar al paciente que los controles glucémicos son la herramienta para modificar 
la dosis de insulina, así como los hábitos nutricionales, NO son datos para conocimiento 
general, ni son en sí mismos un tratamiento.

5. Se debe realizar un control de glucemia capilar si tiene síntomas compatibles con 
hipoglucemia: sudoración fría, temblor fino distal, hambre intensa entre otros.

6. TODOS los controles glucémicos que se realice el paciente deben se registrados.

7. Otros controles de glucemia capilar (antes del almuerzo o antes de la merienda) quedan a 
criterio del médico con formación en diabetes.

8. Los controles de glucemia posprandial (dos horas después del primer bocado de la comida 
que se quiere medir) deben realizarse SOLO en pacientes que se encuentren recibiendo 
insulina prandial.

9. El paciente que se encuentra recibiendo fármacos con alto riesgo de hipoglucemias (como 
sulfonilureas) deben realizar monitoreo glucémico capilar, especialmente cuando tienen 
síntomas de hipoglucemia

10. No se debe utilizar insulina si no se puede realizar monitoreo glucémico capilar. La dosis 
de insulina es titulable y la hipoglucemia (que es el evento adverso más frecuente con el uso 
de insulina) ponen en riesgo la vida del paciente y solo se puede manejar con el monitoreo 
glucémico capilar.
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Anexo 6. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) Risk Engine

Nota: esta es una herramienta que sirve para calcular el riesgo cardiovascular, debe ser llenada en línea y, para 
que sea aplicable en la población ecuatoriana, se debe poner en etnia afro-caribeña.

Fuente: Stevens et al. The UKPDS risk engine [63].

Disponible en: http://integrate.ccretherapeutics.org.au/Calculator/UkPds.aspx
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Anexo 7. Tablas de predicción de riesgo AMR-D de la OMS/ISH

Las tablas de predicción de riesgo indican el riesgo de padecer un episodio cardiovascular, 
mortal o no, en un período de 10 años, según el sexo, la edad, la presión arterial sistólica, 
el colesterol total en sangre, el consumo de tabaco y la presencia de diabetes mellitus [190]. 

Antes de utilizar las tablas se debe saber la siguiente información:

•	 Presencia o ausencia de diabetes
•	 Sexo
•	 Fumador o no fumador
•	 Edad
•	 Presión arterial sistólica
•	 Colesterol total en sangre (si se mide en mg/dl, dividir por 38 para pasar a mmol/l)

Una vez obtenida esta información, se procede a la estimación del riesgo cardiovascular a 10 
años de la siguiente manera [190]:

Paso 1 Elegir la tabla adecuada según la presencia o ausencia de diabetes.
Paso 2 Elegir el cuadro del sexo en cuestión.
Paso 3 Elegir el recuadro fumador o no fumador.
Paso 4 Elegir el recuadro del grupo de edad (elegir 50 si la edad está comprendida entre 50 
y 59 años, 60 para edades entre 60 y 69 años, etc.).
Paso 5 En el recuadro finalmente elegido, localizar la celda más cercana al cruce de los 
niveles de presión arterial sistólica (mmHg) y de colesterol total en sangre (mmol/l). El color 
de la celda indica el riesgo cardiovascular a 10 años.

¿Cuándo no se realizarán las tablas de predicción de riesgo?

•	 En pacientes con enfermedad cardiovascular establecida.
•	 En pacientes con enfermedad cardiovascular establecida pero con colesterol total ≥ 8 

mmol/l (320 mg/dl), un colesterol LDL ≥ 6 mmol/l (240 mg/dl) o una relación CT/C-HDL > 8.
•	 Sin enfermedad cardiovascular establecida, pero con cifras de tensión arterial 

permanentemente elevadas (> 160-170/100-105 mmHg).
•	 Con diabetes tipo 1 o tipo 2, con nefropatía manifiesta u otra enfermedad renal importante.
•	 Con insuficiencia renal o deterioro de la función renal.
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Figura 5. Predicción del riesgo AMR-D de la OMS/ISH, para los contextos en que se puede 
medir el colesterol sanguíneo. 

Fuente: Organización Mundial de la Salud. Prevención de las enfermedades cardiovasculares. Guía de bolsillo 
para la estimación y el manejo del riesgo cardiovascular [190]. 

Figura 6. Predicción del riesgo AMR-D de la OMS/ISH, para los contextos en que NO se 
puede medir el colesterol sanguíneo.

Fuente: Organización Mundial de la Salud. Prevención de las enfermedades cardiovasculares. Guía de bolsillo 
para la estimación y el manejo del riesgo cardiovascular [190].
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Anexo 8. Intervenciones educativas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2

Guía modelo transteórico de cambios conductuales

Consideramos relevante analizar este importante punto de la asistencia a los pacientes con 
diabetes, ya que es considerado como uno de los pilares fundamentales en la consecución 
de la optimización metabólica.

Es muy importante considerar que cada encuentro con el paciente es una instancia para 
realizar educación, y que el punto central de esta es el logro de conductas saludables en 
el paciente y por ende, que adhiera al tratamiento. Las conductas son complejas y son 
determinadas por muchas variables.

Considerando que es el paciente quien decide en última instancia si cumple o no con una 
determinada prescripción o recomendación en salud. Es sumamente relevante conocer cómo 
y por qué este toma una u otra decisión al respecto.

Pese a que el fenómeno de la adherencia terapéutica involucra a todos los profesionales 
de la salud, la psicología de la salud proporciona un cuerpo de teorías y modelos 
conceptuales que han demostrado ser útiles para el pronóstico e intervención sobre la 
conducta de adherencia.

Existe evidencia que soporta el valor de la educación para el autocontrol diabético y del apoyo 
continuo para el autocontrol. Resumimos brevemente lo reportado en la evidencia publicada:

•	 La educación diabetológica es eficaz a la hora de mejorar los resultados clínicos y la 
calidad de vida, al menos a corto plazo [191,192].

•	 La educación diabetológica ha evolucionado a partir de presentaciones fundamentalmente 
didácticas hacia modelos más teóricos basados en la CAPACITACIÓN [193,194].

•	 No hay un programa, ni un enfoque educativo único que sea mejor que el resto. 
Sin embargo, los programas que incorporan ESTRATEGIAS CONDUCTUALES y 
PSICOSOCIALES han demostrado mejorar los resultados [195,196]. Algunos estudios 
muestran que los programas adaptados según la edad o la cultura mejoran los resultados 
[193,195] y que la educación en grupo es, como mínimo, igualmente eficaz que la 
educación individual [194,197].

•	 El apoyo continuo es fundamental a fin de mantener el progreso de los participantes 
que resulte de la educación diabetológica [198-200]. Las personas con diabetes 
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experimentan una considerable angustia psicológica en el momento del diagnóstico y a 
lo largo de su vida, y estos problemas psicosociales afectan a sus esfuerzos por auto-
controlarse [192,201].

Algunas estrategias, como el establecimiento autodirigido de objetivos y la resolución de 
problemas, son eficaces a la hora de promover el cambio conductual [192,202]. Basado sobre 
todo en el modelo transteórico de cambios conductuales se propone como una herramienta 
de intervención educativa, una ficha que consta de dos partes [203-206]:

1. Diagnóstico 

En el anverso, se encuentra la hoja de diagnóstico con respecto al proceso conductual que 
se va a intervenir. En esta se empieza identificando el cambio de comportamiento planificado 
(Ej.: inicio de AUTOMONITOREO). El comportamiento diana debe ser simple, mesurable, 
orientado a la acción, realista y calculado. Un objetivo específico sería: “Caminar tres veces al 
día durante 15 minutos” o “Cambiar la leche entera (homogeneizada) por leche descremada”. 

En segundo lugar se identifica en qué etapa de cambio se encuentra el paciente:

 Precontemplación: fase en la que no hay cambios durante al menos seis meses. 
Existe una falta de conocimientos o de una decisión consciente. Muy baja autoconfianza. 
Predominan los contras sobre los pros (las razones para no cambiar serán numerosas). 
En la etapa de precontemplación, la persona no está lista para realizar un cambio. Esto 
podría suceder porque no sabe que un cambio la beneficiará o porque sabe todo sobre dicho 
cambio y ha decidido que no es para ella. 

 Contemplación: el paciente se encuentra pensando en la posibilidad de cambio 
(arbitrariamente se establece dentro de seis meses), pero aún no está listo. Existe un 
aumento en la autoconfianza (su confianza en conseguir un cambio aumenta al averiguar 
más cosas). Los contras todavía predominan sobre los pros aunque estos van aumentando 
conforme se informa.

 Preparación: el paciente se está preparando para realizar el cambio (en el lapso de un 
mes aproximadamente). La persona ha decidido hacer el cambio. Existe un claro aumento de 
la autoconfianza. Los pros igualan a los contras.
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 Acción: la persona hace un gran esfuerzo por conseguir que este nuevo comportamiento 
sea parte de su vida. Lo está haciendo (durante un tiempo menor a seis meses). La confianza 
es alta y los pros superan los contras.

 Mantenimiento: en esta etapa, la persona ha convertido el nuevo comportamiento 
en parte de su rutina diaria (lo está haciendo por un tiempo mayor a seis meses). Sigue 
habiendo riesgo de recaída, especialmente cuando hay un cambio de rutina, como una caída 
o salir de vacaciones.

Posteriormente se identifica el nivel de AUTOEFICACIA o AUTOCONFIANZA, que se 
entiende como la capacidad o confianza definida por el individuo de involucrarse en un 
comportamiento. Esto lo realizamos preguntando a la persona en una escala del 1 al 10 (en 
donde 1 es la ausencia total de confianza y 10 sería la máxima confianza) ¿Cuánto confía 
en que será capaz de…? Cuanto mayor sea el número que da la persona, más posibilidades 
tiene de estar lista para hacer el cambio. La autoeficacia es un determinante clave de los 
esfuerzos por cambiar. La confianza aumenta según alcanza el individuo una nueva etapa. 

El próximo componente del modelo es la determinación del equilibrio decisional, que no es 
otra cosa que un análisis en dos fases de los pros y los contras del cambio. Para esto se 
pide a la persona que escriba o verbalice una lista de todas las razones por las que piensa 
que un cambio sería algo bueno (PROS) y todas las razones por las que piensa que no sería 
algo bueno (CONTRAS). Desde luego, el papel del proveedor sanitario será en primer lugar 
intentar fortalecer el lado positivo de la ecuación. En un principio, los contras superan a los 
pros, y estos aumentan gradualmente, y suelen cruzarse durante la preparación. Al final de 
esta primera parte de la ficha existe un gráfico en donde se puede identificar rápidamente 
con un punto (que será graficado por el proveedor) el diagnóstico de la predisposición al 
cambio con respecto a cualquier comportamiento diana, e incluso se podrían graficar los 
logros obtenidos.

2. Intervención

El reverso del formulario lista los diez procesos de intervención que deben aplicarse según 
la etapa en que se encuentre la persona evaluada. Además, entre paréntesis junto a cada 
proceso, se coloca una nota orientadora sobre el contenido del mismo.

Los procesos de cambio son las intervenciones que nosotros, como proveedores sanitarios, 
podemos implementar para ayudar a las personas a realizar un cambio. Los procesos se 
utilizan en distintas etapas y, si se utilizan en la etapa correcta, podrían servir para ayudar a 
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las personas a avanzar. Para utilizar un proceso con máxima eficacia, se debería saber en 
qué etapa esta la persona con respecto a un cambio conductual específico. 

En la ficha de intervención, los procesos que se deben aplicar en cada etapa están divididos 
por una línea punteada, haremos una breve descripción de cada uno de ellos para facilitar 
su aplicación:

Aumento de la conciencia: consiste en aumentar la concienciación de la persona acerca 
de los beneficios de realizar un cambio. Esto podría consistir en dar a la persona el artículo 
de un periódico o un folleto, no desbordarla con información, tampoco darle un discurso de 
todas las cosas malas que sucederán si no se implementa el cambio.

Alivio espectacular: mostrar un video o invitar a las personas a hablar con otras sobre los pros 
y los contras de cambiar, o podría consistir simplemente en escuchar sus razones sin juzgar.

Relaciones de apoyo: establecer una relación de confianza de modo que la persona sepa 
que puede preguntar o volver para obtener más información cuando lo necesite. Estar 
disponible cuando sea necesario es muy importante a la hora de ayudar a las personas a que 
avancen hacia la etapa de acción. La persona tiene que hacer el cambio ella misma, pero la 
relación con su proveedor sanitario puede ser la clave de que este cambio se produzca o no.

La clave de los procesos en precontemplación es dar suficiente INFORMACIÓN para 
despertar el interés, pero no demasiada, y evitar asustar a la persona con demasiada 
insistencia o presión. 

Reevaluacion personal: consiste en solicitarle a la persona que enumere los pros y los 
contras y ayudarle a reforzar la lista de PROS.

Reevaluación del entorno: es similar a la reevaluación personal, pero centrándose en el 
entorno. Es importante definir como afectara este cambio a la familia, a los compañeros de 
trabajo, a la situación laboral, etc.

Autoliberación: consiste en ayudar a la persona a redactar un objetivo, o incluso un 
compromiso por escrito en donde afirma claramente lo que pretende hacer. Se ha demostrado 
que, si una intención de cambio se documenta o se expresa a otra persona, tiene más 
probabilidades de suceder. 

Liberación social: consiste en ayudar a la persona a encontrar ayuda en la comunidad para 
su nueva conducta, como restaurantes que sirvan comida cardiosaludable o comuniquen el 
contenido de grasa en los alimentos, o sitios donde se puede conseguir calzado adecuado.
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Control de estímulos: en la etapa de acción, la recaída es frecuente. Podemos ayudar 
a prevenirla desarrollando estrategias con las personas para que controlen el impulso de 
volver a su antiguo comportamiento. Por ejemplo, si una taza de café tras las comidas 
dispara el deseo de fumar, salir a caminar tras la comida sería mejor. Deberíamos hablar 
sobre qué cosas desencadenan una recaída que haga volver a un comportamiento antiguo 
y, de este modo, evitarlas. 

Contracondicionamiento: es similar al control de estímulos, pero consiste en sustituir los 
desencadenantes de un antiguo comportamiento por algo que desencadenará una nueva 
conducta.

Control de refuerzo: consiste en ayudar a la persona a reforzar el valor de su nueva 
conducta incorporando recompensas y encontrando nuevas razones para continuar con el 
nuevo comportamiento.
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Figura 7. Ficha para el control de cambios conductuales.

FICHA CONTROL CAMBIOS CONDUCTUALES
CAMBIO DE COMPORTAMIENTO PLANIFICADO: ....................................................................................

1.- ETAPAS:

2.- AUTOEFICACIA:
de ............................................................................................................................................................
..................................................................................................................?

3.- EQUILIBRIO DECISIONAL

LISTA DE PROS

...................................................

...................................................

...................................................

...................................................

...................................................

...................................................

LISTA DE CONTRAS

...................................................

...................................................

...................................................

...................................................

...................................................

...................................................

Cuanto Confía en que será capaz

PROS

CONTRAS

PRECONT.          CONT.           PREP.           ACC.           MANT.

Pre contemplación (NO LO HARÉ)

Contemplación (PODRÍA HACERLO)

Preparación (LO HARÉ)

Acción (LO ESTOY HACIENDO)

Mantenimiento (Lo Hago)

____________________________

____________________________

____________________________

____________________________

____________________________

FECHA

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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Figura 8. Ficha para control de cambios conductuales (reverso)

FECHAS:

1. AUMENTO DE LA CONCIENCIA (Información beneficios. Folleto)

2. ALIVIO ESPECTACULAR (Video. Hablar con par. Escuchar sin juzgar)

3. RELACIONES DE APOYO (Generar confianza) Estar disponible cuando sea necesario)

4. PROCESOS DE CAMBIO (Según ETAPA):

PRECONTEMPLACIÓN:

4. REEVALUACIÓN PERSONAL. (Ennumere Pros-Contras. Ayude con pros)

5. REEVALUACIÓN DEL ENTORNO (cómo afectará este cambio al entorno?)

6. AUTOLIBERACIÓN (Objetivo. Compromiso. Contrato)

7. LIBERACIÓN SOCIAL (Ayuda en la comunidad para su nueva conducta)

8. CONTROL DE ESTÍMULOS (Identificar causas de recaída y evitarlas)

9. CONTRACONDICIONAMIENTO (Sustituir desencadenantes antiguos por uno nuevo)

10. CONTROL DE REFUERZO (Incorporar recompensas. Encontrar nuevas razones para continuar)

Pre-
Contemplación

Contemplación Preparación Acción

Tentaciones

Seguras

Mayor
confianza

Aumento de
la confianza

Autoconfianza

Contras >Pros

Alivio Espectacular

Aumento de la consciencia

Relaciones de apoyo

Autoevaluación

Evaluación del

Entorno

Autoliberación

Liberación social

Control de estímulos

Contracondicionamiento

Relaciones de apoyo

Fuente: Federación Internacional de Diabetes

Contras >Pros Contras <Pros Contras <Pros

CONTEMPLACIÓN:

PREPARACIÓN:

ACCIÓN:

MANTENIMIENTO:

RESUMEN GRÁFICO DE TODA LA INTERVENCIÓN (Ayuda para seguimiento)
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Anexo 9. Formulario para control y seguimiento ambulatorio de las personas con diabetes 
mellitus tipo 2

CADA CONSULTA TRIMESTRAL SEMESTRAL ANUAL

Establecimiento Nombres Apellidos Sexo
(H-M) N.o hoja

Visita 1 2 3 4 5 6 7 8
Fecha del reporte
(dd/mm/aa)

Presión arterial
Pulso
FR
IMC
Perímetro abdominal
Educación en diabetes

Examen de los pies

Glucemia capilar
HbA1c

Hematocrito 
Hemoglobina 
Creatinina
Ácido úrico
AST (GOT)
ALT (TGP)
FA
Colesterol total
HDL
LDL 
Triglicéridos 

EMO
Microalbuminuria
MDRD eGFR
Na/K/Cl
TSH

Valoración cardiológica
Valoración oftalmológica
Valoración odontológica

Adapatado de: SNS-MSP/HCU-form.054/2008

FR: frecuencia respiratoria / IMC: índice de masa corporal / HbA1c: hemoglobina glucosilada / AST: aspartato 
aminotransferasa / ALT: alanina aminotransferasa / FA: fosfatasa alacalina / HDL: high-density lipoprotein / LDL: 
low-density lipoprotein / EMO: elemental y microscópico de orina / MDRD eGFR: estimate glomerular filtration rate 
using modification of diet in renal disease / Na: sodio / K: potasio / Cl: cloro / TSH: tirotropina

Nota: Consulta médica de control cada tres meses. 



Diabetes mellitus tipo 2

75

Anexo 10. Índice Internacional de Disfunción Eréctil (IIEF-5)

Puntaje
1 2 3 4 5
En los últimos seis meses

1.- ¿Cómo califica su 
confianza de que puede 
conseguir y mantener su 
erección?

Muy bajo Bajo Moderado Alta Muy alta

2.- Cuando tuvo 
erecciones con 
estimulación sexual, 
¿con qué frecuencia 
sus erecciones fueron lo 
suficientemente duras 
para la penetración?

Casi nunca / nunca

Unas pocas 
veces (mucho 

menos de 
la mitad del 

tiempo)

A veces 
(alrededor 
de la mitad 
del tiempo)

La mayoría 
de las veces 
(mucho más 
de la mitad 
del tiempo)

Casi 
siempre / 
siempre

3.- Durante las relaciones 
sexuales, ¿fue capaz de 
mantener su erección 
después de haber 
penetrado a su pareja?

Casi nunca / nunca

Unas pocas 
veces (mucho 

menos de 
la mitad del 

tiempo)

A veces 
(alrededor 
de la mitad 
del tiempo)

La mayoría 
de las veces 
(mucho más 
de la mitad 
del tiempo)

Casi 
siempre / 
siempre

4.- Durante el acto sexual, 
¿fue difícil mantener la 
erección hasta el final del 
acto sexual? 

Extremadamente 
difícil Muy difícil Difícil Un poco 

difícil No es difícil

5.- Cuando se intenta la 
relación sexual, ¿con qué 
frecuencia es satisfactoria 
para usted?

Casi nunca / nunca

Unas pocas 
veces (mucho 

menos de 
la mitad del 

tiempo)

A veces 
(alrededor 
de la mitad 
del tiempo)

La mayoría 
de las veces 
(mucho más 
de la mitad 
del tiempo)

Casi 
siempre / 
siempre

Puntaje total: ______
22-25: no disfunción eréctil
17-21: leve disfunción eréctil 
12-16: leve o moderada disfunción eréctil
8-11: moderada disfunción eréctil
5-7: disfunción eréctil grave

Fuente: Rosen RC, et al. Development and evaluation of an abridged, 5-item version of the International Index of 
Erectile Function (IIEF-5) as a diagnostic tool for erectile dysfunction [74]. 



Diabetes mellitus tipo 2

76

Anexo 11. Tipos de grasas dietarias

Grasa Alimentos

Ácidos grasos trans Margarina, manteca de cerdo, aceite reutilizado, alimentos fritos, 
productos comerciales (rosquitas fritas, pastelitos y galletas)

Ácidos grasos 
saturados

Se encuentra en productos de origen animal como: leche, queso maduro, 
yogur, carne.
Aceite de coco y aceite de palma.

Ácidos grasos mono-
insaturados Aceite de oliva, aceite de canola, aguacate.

Ácidos grasos poli-
insaturados

Aceite de soya, aceite de pescado, aceite de girasol, avellana, semillas 
de girasol, 

Modificado de: Mataix J, et al. Tablas de composición de alimentos (UGR) [110].

Anexo 12. Ingesta diaria aceptable de los principales edulcorantes disponibles

Edulcorante *IDA (mg/kg/
día)

# aproximado de porciones 
(latas de soda) al día para 

alcanzar la IDA

Cantidad recomendada 
por día

Acesulfame K 15 25

kg x IDA x día

Aspartame 40 14
Neotame 2 No está en bebidas

Sacarina 5 42
Sucralosa 15 15

Stevia 4 16
*IDA: ingesta diaria aceptable

: Contraindicado en pacientes con fenilcetonuria. / : Posibles efectos tóxicos (sistema inmune, reproductor y 
nervioso) / : No está aprobado por la FDA. 

Modificado de: Asociación Latinoamericana de Diabetes. Guías ALAD sobre el diagnóstico, control y tratamiento 
de la diabetes mellitus tipo 2 con medicina basada en evidencia [17]. 

Anexo 13. Equivalencias aproximadas de alcohol etílico en calorías

Tipo de alcohol Medida (ml) Medida casera Calorías
Cerveza 360 1 botella pequeña 157,5
Vino 120 1 copa o vaso pequeño 75-125
Destilados 
(whisky, cognac, ron, 
vodka, tequila, etc).

45 ½ vaso pequeño 222-244

Modificado de: Mataix J, et al. Tablas de composición de alimentos (UGR) [110].
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Anexo 14. Medición de la intensidad de la actividad física

Intensidad

Cambios en el 
estado físico en 
relación con el 

estado de reposo

Respiración Latidos 
cardíacos Ejemplos

Muy suave
Ningún cambio 

en relación con el 
estado de reposo

Normal Normal
Paseo en el 

centro comercial, 
limpieza fácil del 

hogar

Suave (leve) Inicio de sensación 
de calor

Ligero aumento 
del ritmo de la 

respiración

Ligero aumento 
de los latidos 

cardíacos

Paseos suaves, 
jardinería, 

estiramiento

Moderada
Aumento de la 

sensación de calor, 
ligera sudoración

El ritmo de la 
respiración 

incrementa, pero 
permite hablar

Aumento de los 
latidos cardíacos, 
pero todavía es 
posible hablar

Paseos rápidos, 
caminatas de 

prisa, recorridos 
en bicicleta, baile, 

natación

Vigorosa (alta o 
fuerte)

La sensación de 
calor es bastante 

fuerte

La respiración 
se dificulta y 

comienza la falta 
de aliento

El ritmo de los 
latidos del corazón 
es muy acelerado

Natación, baile 
rápido, deportes a 
un nivel avanzado; 

básquet, futbol, 
etc.

Máxima
Sensación de 

calor muy fuerte 
con sudoración 

abundante
Falta de aliento

El ritmo de los 
latidos del corazón 
es muy acelerado

Deportes de alto 
rendimiento

Fuente: Ministerio de Salud Pública del Ecuador. Guía de actividad física dirigida al personal de salud II [207].

Anexo 15. Modo de aplicación de la insulina subcutánea

Recomendaciones para la aplicación subcutánea de insulina.

1.	 El sitio debe ser inspeccionado por el paciente antes de la inyección.

2.	 Cambiar de lugar si el actual muestra signos de lipohipertrofia, inflamación, edema o 
infección.

3.	 La colocación de la inyección debe ser con las manos limpias y en una zona previamente 
desinfectada. 

4.	 Se debe rotar la colocación de insulina de acuerdo al esquema presentado en el 
siguiente cuadro, teniendo una distancia de 1 cm aproximadamente entre los pinchazos 
subsecuentes.
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Figuera 9. Patrón de rotación periumbilical de la inyección de insulina.

Fuente: Frid A, et al. Scientific Advisory Board for the Third Injection Technique Workshop [156].

La secuencia óptima para la inyección de insulina debe ser:

1.	 Hacer un pliegue en la piel.

2.	 Inyectar la insulina lentamente a 90º respecto de la superficie del pliegue como se 
observa en la figura 10.

3.	 Mantener la aguja dentro de la piel por 10 segundos después de haber liberado la 
insulina.

4.	 Retirar la aguja de la piel.

5.	 Liberar el pliegue de la piel.

Figura 10. Angulación correcta de la inyección al levantar el pliegue de la piel (90º en relación 
con la pendiente del pliegue).

Fuente: Frid A, et al. Scientific Advisory Board for the Third Injection Technique Workshop [156].
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Anexo 16. 

Tabla 10. Efecto de los diferentes hipolipemiantes y sus asociaciones sobre las diferentes 
fracciones lipídicas

Tratamiento Descenso LDL (%) Incremento HDL (%) Disminución TG (%)
Monoterapia

Estatinas 25-63 4-12 14-29
Ezetimiba 18-25 1 9
Resinas 10-18 3 Neutro o ↑
Ácido nicotínico 10-20 14-35 30-70
Fibratos 4-21 11-13 30

Asociaciones
Ezetimiba/Estatinas 55-70 10-15 30-35
Estatinas/Fenofibrato 40-45 15-20 50-55
Estatinas/Niacina 45-50 30-35 45-50

(*) La elección del fármaco adecuado estará en función de la fracción o fracciones lipídicas que tengamos que 
modificar, y de la tolerabilidad por parte del paciente. 

Fuente: Serrano A. Indicaciones de hipolipemiantes [208].

Tabla 11. Estatinas de alta, moderada y baja intensidad

Terapia de alta intensidad Terapia de moderada 
intensidad Terapia de baja intensidad

Dosis diarias disminuyen 
valores de LDL en promedio, 
aproximadamente ≥ 50 %

Dosis diarias disminuyen 
valores de LDL en promedio, 
aproximadamente < 50 %

Dosis diarias disminuyen valores 
de LDL en promedio < 30 %

Atorvastatina 40-80 mg
Rosuvastatina 20-40 mg

Atorvastatina 10-20 mg
Rosuvastatina 5-10 mg
Simvastatina‡ 20-40 mg

Pravastatina 40-80 mg
Lovastatina 40 mg
Fluvastatina XL 80 mg
Fluvastatina 40 mg BID
Pitavastatina 2-4 mg

Simvastatina 10 mg
Pravastatina 10-20 mg
Lovastatina 20 mg
Fluvastatina 20-40 mg
Pitavastatina 1 mg

Itálicas: aprobados por la FDA, pero no han pasado por un estudio clínico controlado.
Simvastatina: la dosis de 80 mg no se recomienda debido al alto riesgo de producir miopatía 

incluyendo rabdomiolisis. 
‡: Medicamento disponible en el Cuadro Nacional de Medicamentos básicos 9.a revisión con cobertura pública; 
para el resto de principios activos de este grupo de medicamentos, proceder conforme la normativa vigente; 
requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red Pública 
Integral de Salud.

Fuente: Stone NJ, et al. 2013 ACC/AHA guideline on the treatment of blood cholesterol to reduce atherosclerotic 
cardiovascular risk in adults [209].
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Anexo 17. Medicamentos avalados en esta guía de práctica clínica

Ácido acetil salicílico
ATC B01AC06

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Prevención secundaria de personas con diabetes con enfermedad coronaria 
o riesgo cardiovascular mayor del 10 %. 

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido oral 100 mg

Dosis
75-162 mg/día. 
*Se debe tomar con las comidas o con 8-12 onzas de agua para evitar los 
efectos gastrointestinales. 

Precauciones 
Asma, hipertensión arterial no controlada, antecedente de úlcera péptica, 
uso concomitante de drogas que incrementan el riesgo de sangrado, 
deficiencia de G6PD.

Contraindicaciones 

Úlcera péptica actica, hemofilia y otras discrasias sanguíneas. 
Hipersensibilidad a la aspirina u otro AINE (incluyendo reacciones tipo 
asma, angioedema, urticaria o riníticas precipitados por el consumo de ASA 
u otro AINE).
Insuficiencia hepática severa (aumenta el riesgo de sangrado 
gastrointestinal).
Falla renal severa (retención de sodio y agua, deterioro de la función renal, 
incremento del riesgo de sangrado gastrointestinal). 
Enfermedades eruptivas.

Reacciones adversas Broncoespasmo; irritación gastrointestinal; sangrado gastrointestinal, otras 
hemorragias. 

Interacciones 

Kaolin: disminuye la absorción del ASA.
Tiopental: el ASA aumenta el efecto.
AINE: incrementan los efectos adversos del ASA.
Ibuprofeno: disminuye el efecto antiplaquetario del ASA.
Antiácidos: incrementan la excreción renal del ASA.
Cumarínicos: aumentan el riesgo de sangrado.
Heparina: el ASA aumenta el efecto anticoagulante. 
SSRI o venlafaxina: aumenta el riesgo de sangrado.
Fenitoina y valproato: el ASA aumenta el efecto de dichos medicamentos.
Clopidogrel: aumenta el riesgo de sangrado.
Corticoides: aumenta el riesgo de sangrado gastrointestinal, y estos reducen 
la concentración plasmática del salicilato. 
Metotrexate: el ASA reduce la excreción de este (aumenta el riesgo de 
toxicidad).
Espironolactona: el ASA es un antagonista del efecto diurético. 
Inhibidores de la anhidrasa carbónica: el ASA aumenta el riesgo de toxicidad 
(en altas dosis). 
Iloprost: aumenta el riesgo de sangrado. 
Zafirlukast: el ASA aumenta su concentración plasmática.
Metoclopramida: aumenta los efectos del ASA (aumenta su absorción). 
Probenecid: el ASA antagoniza los efectos del medicamento.
Sulfinpirazona: el ASA antagoniza los efectos del medicamento. 
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ATC B01AC06

Categoría en el 
embarazo 

Utilizar con precaución en el tercer trimestre; riesgo de hemorragia y 
alteración de la función plaquetaria; retraso y aumento de la duración del 
trabajo de parto con aumento del sangrado. Cierre prematuro del ducto 
arterioso en el feto (intraútero) y posible persistencia de hipertensión 
pulmonar en el recién nacido; kernicterus en neonatos ictéricos.

Uso en la lactancia Contraindicado (riesgo de síndrome de Reye; alteración de la función 
plaquetaria; hipoprotrombinemia; bajo almacenamiento de vitamina K). 

Fuente: British National Formulary [210]. 

Clopidogrel
ATC B01AC04

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Personas con diabetes con enfermedad coronaria o riesgo cardiovascular 
superior al 10 %, quienes tengan contraindicación para el uso de ácido 
acetilsalicílico. 

Forma farmacéutica y 
concentración

Sólido oral 75 mg
Sólido oral 300 mg

Dosis 75 mg/día 

Precauciones 

Pacientes con alto riesgo de sangrado por trauma, cirugía u otra patología; 
uso concomitante de otras drogas que incrementan el riesgo de sangrado; 
se debe discontinuar su uso siete días antes de una cirugía electiva 
(cuando el efecto antiplaquetario no es deseado). 

Contraindicaciones 

Sangrado activo.
Insuficiencia hepática severa (aumenta el riesgo de sangrado).
Precaución con insuficiencia renal. 
Precaución con individuos con un metabolismo lento del CYP2C19 
(presentan mayores tasas de eventos cardiovasculares posteriores a un 
síndrome coronario agudo). 

Reacciones adversas 

Dispepsia; dolor abdominal, diarrea; alteración del sangrado (incluyendo 
gastrointestinal e intracraneal). 
Menos comunes: náusea, vómito, gastritis, flatulencia, constipación, 
úlcera gástrica y duodenal, cefalea, somnolencia, parestesias, 
leucopenia, disminución plaquetaria (muy raro trombocitopenia severa), 
eosinofilia, rash y prurito.
Raro: vértigo. 
Muy raro: colitis, pancreatitis, hepatitis, insuficiencia hepática aguda, 
vasculitis, confusión, alucinaciones, alteraciones del gusto, estomatitis, 
broncoespasmo, neumonitis intersticial, alteraciones de la coagulación 
(incluyendo purpura trombocitopénica, agranulocitosis y pancitopenia), 
y reacciones de hipersensibilidad (incluyen: fiebre, glomerulonefritis, 
artralgias, síndrome de Steven Johnson, necrólisis epidérmica tóxica, 
liquen plano). 
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ATC B01AC04

Interacciones 

AINE y ASA: aumento del riesgo de sangrado.
Cloranfenicol/ciprofloxacina/eritromicina: reducen el efecto antiplaquetario.
Warfarina: contraindicado su uso concomitante.
Cumarínicos/fenindiona/heparina: aumentan el riesgo de sangrado.
Fluoxetina/fluvoxamina/moclobemida: reducen el efecto antiplaquetario.
Carbamacepina y oxacarbamacepina: reducen el efecto antiplaquetario. 
Fluconazol/itraconazol/ketoconazol/voriconazol: reducen el efecto 
antiplaquetario.
Etravirine: reduce el efecto antiplaquetario.
Dipiridamol: aumenta el riesgo de sangrado.
Iloprost: incrementa el riesgo de sangrado. 
Prasugrel: incrementa el riesgo de sangrado. 
Omeprazol/cimetidina/lansoprazol/pantoprazol/rabeprazol/esomeprazol: 
reducen el efecto antiplaquetario.

Categoría en el 
embarazo Categoría B. 

Uso en la lactancia No se recomienda debido a la falta de información sobre su excreción. 
Fuente: British National Formulary [210]. 

Enalapril
ATC C09AA02

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Pacientes con diabetes normotensos con microalbuminuria.
Pacientes con diabetes normotensos e hipertensos con albuminuria. 

Forma farmacéutica y 
concentración

Sólido oral 5 mg
Sólido oral 10 mg
Sólido oral 20 mg

Dosis
Dosis inicial: 5 mg vía oral una vez al día
Dosis de mantenimiento: 20 mg vía oral una vez al día
Dosis máxima: 40 mg

Precauciones 

Estenosis unilateral de la arteria renal, insuficiencia renal (tasa de filtración 
glomerular < 60 ml/min/1,73 m2), trasplante renal (aumenta el riesgo 
de deterioro de función renal y aumenta el riesgo de agranulocitosis y 
neutropenia por el uso concomitante de inmunosupresores), hemodiálisis 
con membranas de alto flujo.
Insuficiencia hepática (disminuye la biotransformación del enalapril en su 
forma activa), necrosis hepática. 
Discontinuar el uso de diruéticos dos a tres días antes de iniciar tratamiento 
con enalapril.
Hipotensión severa si se administra concomitantemente con diuréticos.
Hiperkalemia, hiponatremia, hipovolemia.
Cardiomiopatía hipertrófica, enfermedad cerebro-vascular.
Enfermedad del colágeno.
Estenosis aórtica severa sintomática, estenosis mitral. 
Menos efectivo en pacientes afroamericanos. 
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Contraindicaciones 

Hipersensibilidad o historia de hipersensibilidad a cualquier otro IECA.
Estenosis bilateral de la arteria renal.
Segundo y tercer trimestre de embarazo (riesgo importante de 
morbimortalidad fetal). 

Reacciones adversas 

Disnea; depresión, astenia; visión borrosa.
Menos comunes: tos seca persistente, boca seca, úlcera péptica, anorexia, 
íleo, arritmias, palpitaciones, rubor; confusión, nerviosismo, somnolencia, 
insomnio, vértigo; impotencia; calambres musculares; tinintus; alopecia, 
diaforesis; hiponatremia.
Raros: estomatitis, glositis, síndrome de Raynaud, infiltración pulmonar, 
alveolitis alérgica, anormalidades del sueño, ginecomastia, síndrome 
Steven-Johnson, necrólisis epidérmica tóxica, dermatitis exfoliativa, 
pénfigo.
Muy raro: angioedema gastrointestinal. 

Interacciones

Alcohol: aumenta el efecto hipotensor.
Aldesleukin: aumenta el efecto hipotensor.
Alopurinol: incrementa el riesgo de leucopenia y reacciones de 
hipersensibilidad (sobre todo en personas con insuficiencia renal). 
Alfabloqueadores: aumenta el efecto hipotensor.
Anestésicos en general: aumentan el efecto hipotensor.
Analgésicos (AINE): incrementan el riesgo de daño renal y antagonizan 
el efecto hipotensor. 
Antagonistas de la angiotensina II: incrementan el riesgo de hiperkalemia. 
Antiácidos: reduce su absorción. 
Rifampicina: reduce el metabolito activo en plasma, reduce el efecto 
antihipertensivo.
Trimetroprim: incrementa el riesgo de hiperkalemia.
Heparina: incrementa el riesgo de hiperkalemia. 
IMAO: aumentan el efecto hipotensor.
Insulina/metformina/sulfonilureas: los IECA pueden aumentar el efecto 
hipoglucémico. 
Antipsicóticos: aumentan el efecto hipotensor.
Ansiolíticos e hipnóticos: aumentan el efecto hipotensor.
Azatioprina: aumenta el riesgo de anemia (en especial en personas con 
insuficiencia renal).
Betabloqueadores: aumentan el efecto hipotensor.
Bloqueadores de los canales de calcio: aumentan el efecto hipotensor.
Ciclosporina: aumenta el riesgo de hiperkalemia.
Clonidina: aumenta el efecto hipotensor.
Corticoides: antagonizan el efecto hipotensor. 
Diazoxido: aumenta el efecto hipotensor.
Diuréticos: aumentan el efecto hipotensor, el riesgo de hiperkalemia 
(diuréticos ahorradores de potasio y antagonistas de la aldosterona).
Dopaminérgicos: aumenta el efecto hipotensor.
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Interacciones 

Litio: los IECA disminuyen su excreción (aumentan la concentración 
plasmática).
Metildopa: aumenta el efecto hipotensor.
Relajantes musculares: aumentan el efecto hipotensor.
Nitratos: aumenta el efecto hipotensor.
Estrógenos: antagonizan el efecto hipotensor.
Sales de potasio: incrementan el riesgo de hiperkalemia severa.
Alprostadil: aumentan el efecto hipotensor. 
Hidralazina/minoxidil/nitroprusiato sódico: aumentan el efecto hipotensor.

Categoría en el 
embarazo 

Primer trimestre: categoría C.
Segundo y tercer trimestre: categoría D (hipotensión, hipoplasia del 
cráneo, anuria, daño renal reversible e irreversible, muerte).

Uso en la lactancia No se recomienda. 
Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comisión Nacional de Medicamentos e Insumo [211].

Glibenclamida
ATC A10BB01

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Si falla la monoterapia a sus máximas dosis, en pacientes que acuden 
con valores de HbA1c mayor a 8 % y menor a 9 %.

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido oral 5 mg

Dosis
Dosis inicial: 5 mg vía oral durante o inmediatamente después del 
desayuno.
Dosis máxima diaria: 15 mg.

Precauciones 

Pacientes con alto riesgo de hipoglucemia: adultos mayores, 
malnutridos, insuficiencia adrenal o de la pituitaria.
Pacientes con estrés: infección, fiebre, trauma o cirugía.
Insuficiencia renal y hepática.
Incremento de la mortalidad cardiovascular.
Pacientes con deficiencia de la G6PD tienen mayor riesgo de sufrir 
anemia hemolítica. 
Puede producir hipoglicemia severa. 
Puede producir aumento de peso.
Modificar la dosis en insuficiencia hepática (aumenta el riesgo de 
hipoglicemia).
Modificar la dosis en insuficiencia renal leve-moderada (aumenta el 
riesgo de hipoglicemia)

Contraindicaciones 

Hipersensibilidad, historia de hipersensibilidad a otras sulfonilureas. 
Diabetes mellitus tipo 1.
Cetoacidosis diabética.
Porfiria aguda
Coadministración con bosentan (aumenta el riesgo de hepatotoxicidad). 
Insuficiencia renal severa. 
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Reacciones adversas 

Hipoglucemia severa.
Náusea vómito, diarrea y constipación. 
Alteración de la función hepática (raro; ictericia colestásica, hepatitis e 
insuficiencia hepática). 
Reacciones de hipersensibilidad durante las 6-8 semanas iniciado el 
tratamiento (eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fiebre, ictericia).
Muy raro: leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis, pancitopenia, 
anemia hemolítica, anemia aplásica. 

Interacciones 

IECA/ alcohol/ esteroides anabólicos: aumenta el efecto hipoglucemiante.
AINE: potencia los efectos de las sulfonilureas.
Neomicina: aumenta el efecto hipoglucemiante y la severidad de los 
efectos gastrointestinales. 
Norfloxacina: aumenta los efectos de la glibenclamida.
Cloranfenicol/tetraciclinas: aumenta los efectos de las sulfonilueras.
Rifampicina: aumenta el metabolismo de las sulfonilureas (disminuye el 
efecto).
Sulfonamida y trimetoprim: raramente aumenta el efecto de las 
sulfonilureas.
Cumarínicos: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas a 
más de interferir en el efecto anticoagulante. 
IMAO: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas.
Topiramato: disminuye la concentración plasmática de glibenclamida.
Fluconazol y miconazol: aumenta la concentración plasmática de las 
sulfonilureas.
Voriconazol: puede aumentar la concentración plasmática de las 
sulfonilureas. 
Fenotiacidas: antagonizan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas. 
Beta-bloqueadores: pueden enmascarar los signos y síntomas de la 
hipoglucemia. 
Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto 
hipoglucemiante.
Lanreotide/ocreotido: reducción de dosis de las sulfonilureas. 
Colesevelam: reduce la absorción de glibenclamida. 
Fluvastatina: aumenta los niveles séricos de glibenclamida.
Fibratos: puede mejorar la tolerancia a la glucosa y presenta un efecto 
aditivo cuando se da concomitantemente. 
Estrógenos/progestágenos: antagoniza el efecto hipoglucemiante.
Sulfinpirazona: aumenta los efectos de las sulfonilureas.
Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglucemiante.
Cimetidina: aumenta los efectos hipoglucémicos de las sulfonilureas.  

Categoría en el 
embarazo 

Categoría C.
(Puede ser utilizado en el segundo y tercer trimestre)

Uso en la lactancia Puede continuar el uso de glibenclamida en pacientes previamente 
diabéticas). 

Fuente: British National Formulary [210].
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†Glicazida
ATC A10BB09

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Si falla la monoterapia a sus máximas dosis, en pacientes que acuden con 
valores de HbA1c mayor a 8 %, pero menor a 9 %.

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido oral 30 mg

Dosis
Dosis inicial: 40-80 mg/día, se ajusta según la respuesta.
Como dosis única se puede dar hasta 160 mg.
Dosis máxima 320 mg/día (dividir la dosis durante el día). 

Precauciones 

Pacientes con alto riesgo de hipoglucemia: adultos mayores (presenta 
menos riesgo comparado con la glibenclamida), malnutridos, insuficiencia 
adrenal o de la pituitaria.
Pacientes con estrés: infección, fiebre, trauma o cirugía.
Insuficiencia renal y hepática.
Incremento de la mortalidad cardiovascular (menor riesgo comparado con 
la glibenclamida).
Pacientes con deficiencia de la G6PD tienen mayor riesgo de sufrir anemia 
hemolítica. 
Puede producir aumento de peso.
Modificar la dosis en insuficiencia hepática (aumenta el riesgo de 
hipoglucemia).
Modificar la dosis en insuficiencia renal leve-moderada (aumenta el riesgo 
de hipoglicemia)

Contraindicaciones 

Hipersensibilidad, historia de hipersensibilidad a otras sulfonilureas. 
Diabetes mellitus tipo 1.
Cetoacidosis diabética.
Porfiria aguda.
Insuficiencia renal severa.

Reacciones adversas 

Hipoglucemia severa (menor riesgo comparado con la glibenclamida).
Náusea, vómito, diarrea y constipación. 
Alteración de la función hepática (raro; ictericia colestásica, hepatitis e 
insuficiencia hepática). 
Reacciones de hipersensibilidad durante las 6-8 semanas iniciado el 
tratamiento (eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fiebre, ictericia).
Muy raro: leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis, pancitopenia, 
anemia hemolítica, anemia aplásica.

Interacciones

IECA/alcohol/esteroides anabólicos: aumenta el efecto hipoglicemiante.
AINE: potencia los efectos de las sulfonilureas.
Neomicina: aumenta el efecto hipoglicemiante y la severidad de los 
efectos grastrointestinales. 
Cloranfenicol/tetraciclinas: aumenta los efectos de las sulfonilueras.
Rifampicina: aumenta el metabolismo de las sulfonilureas (disminuye el 
efecto).
Sulfonamida y trimetoprim: raramente aumenta el efecto de las 
sulfonilureas.
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Interacciones 

Cumarínicos: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas a 
más de interferir en el efecto anticoagulante. 
IMAO: aumentan el efecto hipoglicemiante de las sulfonilureas.
Fluconazol y miconazol: aumenta la concentración plasmática de las 
sulfonilureas.
Voriconazol: puede aumentar la concentración plasmática de las 
sulfonilureas. 
Fenotiacidas: antagonizan el efecto hipoglicemiante de las sulfonilureas. 
Betabloqueadores: pueden enmascarar los signos y síntomas de la 
hipoglicemia. 
Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto 
hipoglicemiante.
Lanreotide/ocreotido: reducción de dosis de las sulfonilureas. 
Fibratos: puede mejorar la tolerancia a la glucosa y presenta un efecto 
aditivo cuando se da concomitantemente. 
Estrógenos/progestágenos: antagoniza el efecto hipoglicemiante.
Sulfinpirazona: aumenta los efectos de las sulfonilureas.
Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglicemiante.
Cimetidina: aumenta los efectos hipoglicémicos de las sulfonilureas.

Categoría en el 
embarazo Categoría C: no se recomienda su uso. 

Uso en la lactancia No se recomienda su uso. 
†: Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9.a revisión. Conforme la norma 
vigente, requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red 
Pública Integral de Salud.

Fuente: British National Formulary [210]. 

†Glimepirida
ATC A10BB12

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Si falla la monoterapia a sus máximas dosis, en pacientes que acuden con 
valores de HbA1c mayor a 8 % pero menor a 9 %. 

Forma farmacéutica y 
concentración

Sólido oral 2 mg
Sólido oral 3 mg
Sólido oral 4 mg

Dosis

Dosis inicial: 1 mg/día, ajustando según la respuesta en intervalos de una 
a dos semanas. 
Dosis máxima: 4 mg (excepcionalmente se puede ajustar hasta 6 mg/día).
*Tomar la pastilla una vez al día un momento antes o durante la comida 
más abundante del día. 
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Precauciones 

Pacientes con alto riesgo de hipoglicemia: adultos mayores (presenta 
menos riesgo comparado con la glibenclamida), malnutridos, 
insuficiencia adrenal o de la pituitaria.
Pacientes con estrés, infección, fiebre, trauma o cirugía.
Insuficiencia renal y hepática.  
Incremento de la mortalidad cardiovascular (menor riesgo comparado con 
la glibenclamida).
Pacientes con deficiencia de la G6PD tienen mayor riesgo de sufrir anemia 
hemolítica. 
Puede producir aumento de peso.
Modificar la dosis en insuficiencia hepática (aumenta el riesgo de 
hipoglicemia).
Modificar la dosis en insuficiencia renal leve-moderada (aumenta el riesgo 
de hipoglicemia)

Contraindicaciones 

Hipersensibilidad, historia de hipersensibilidad a otras sulfonilureas. 
Diabetes mellitus tipo 1.
Cetoacidosis diabética.
Porfiria aguda.
Insuficiencia renal severa.

Reacciones adversas 

Hipoglicemia severa (menor riesgo comparado con la glibenclamida).
Náusea, vómito, diarrea y constipación. 
Alteración de la función hepática (raro; ictericia colestásica, hepatitis e 
insuficiencia hepática). 
Reacciones de hipersensibilidad durante las 6-8 semanas iniciado el 
tratamiento (eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fiebre, ictericia).
Muy raro: leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis, pancitopenia, 
anemia hemolítica, anemia aplásica.
Hiponatremia. 

Interacciones

IECA/alcohol/esteroides anabólicos: aumenta el efecto hipoglicemiante.
AINE: potencia los efectos de las sulfonilureas.
Neomicina: aumenta el efecto hipoglicemiante y la severidad de los efectos 
grastrointestinales. 
Cloranfenicol/tetraciclinas: aumenta los efectos de las sulfonilueras.
Rifampicina: aumenta el metabolismo de las sulfonilureas (disminuye el 
efecto).
Sulfonamida y trimetoprim: raramente aumenta el efecto de las 
sulfonilureas.
Cumarínicos: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas a 
más de interferir en el efecto anticoagulante. 
IMAO: aumentan el efecto hipoglicemiante de las sulfonilureas.
Fluconazol y miconazol: aumenta la concentración plasmática de las 
sulfonilureas.
Voriconazol: puede aumentar la concentración plasmática de las 
sulfonilureas. 
Fenotiacidas: antagonizan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas. 
Betabloqueadores: pueden enmascarar los signos y síntomas de la 
hipoglicemia. 
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Interacciones 

Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto 
hipoglicemiante.
Lanreotide/ocreotido: reducción de dosis de las sulfonilureas. 
Fibratos: puede mejorar la tolerancia a la glucosa y presenta un efecto 
aditivo cuando se da concomitantemente. 
Estrógenos/progestágenos: antagoniza el efecto hipoglucemiante.
Sulfinpirazona: aumenta los efectos de las sulfonilureas.
Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglucemiante.
Cimetidina: aumenta los efectos hipoglucémicos de las sulfonilureas.

Categoría en el 
embarazo Categoría C: no se recomienda. 

Uso en la lactancia No se recomienda. 
†: Este medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9.a revisión. Conforme la norma 
vigente, requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red 
Pública Integral de Salud.

Fuente: British National Formulary [210]. 

Glucagón
ATC H04AA01

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Hipoglicemia grave, que requiera soporte hospitalario o con síntomas 
neuroglucopénicos marcados. 

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral 1 mg

Dosis
1 mg subcutáneo o intramuscular
*Si no reacciona en 10 minutos, se recomienda administrar glucosa 
intravenosa. 

Precauciones 
Pacientes* con: insulinoma, glucagonoma, insuficiencia adrenal, 
hipoglicemia crónica, estado de inanición. 
*En estos se recomienda utilizar glucosa intravenosa. 

Contraindicaciones Pacientes diagnosticados o con sospecha de feocromocitoma. 
Hipersensibilidad al medicamento. 

Reacciones adversas Náusea, vómito, dolor abdominal, hipokalemia, hipotensión, reacciones de 
hipersensibilidad (raro).

Interacciones 
Antitrombina III, antitrombina alfa, argatroba, bermiparina, dalteparina, 
enoxaparina, heparina, warfarina: el glucagón incremente los efectos de 
estos medicamentos. 

Categoría en el 
embarazo Categoría B. 

Uso en la lactancia Se desconoce la excreción en la leche materna. Uso con precaución 
durante este período. 

Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comisión Nacional de Medicamentos e Insumos. Cuadro Nacional de 
Medicamentos. [211] / British National Formulary [210]. 
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Insulina humana de acción intermedia (NPH)
ATC A10AC01

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Pacientes en quienes fallan la máxima dosis de un segundo antidiabético 
oral y/o presente niveles de HbA1c ≥ 9%.

Forma farmacéutica y 
concentración Líquido parenteral 100 UI/ml

Dosis
Tratamiento individualizado.
Dosis subcutánea de inicio de 10 UI/día, o 0,10-0,30 UI/kg/día, 
preferiblemente de inicio nocturno. 

Precauciones 

Hipoglicemia
Uso concomitante con alcohol (incrementa el riesgo de hipoglicemia)
Hipokalemia (la insulina, sobre todo intravenosa, incrementa el potasio 
intracelular y disminuye el extracelular).
Insuficiencia renal y hepática: es posible que se requiera disminuir la dosis. 
No se debe administrar vía intramuscular ni intravenosa

Contraindicaciones Hipoglicemia aguda
Hipersensibilidad al medicamento

Reacciones adversas 

Hipoglicemia
Resistencia a la insulina
Lipodistrofia 
Lipohipertrofia
Reacción alérgica local
Hipokalemia 

Interacciones 

Alcohol/ácido alfa lipoico/andrógenos/antidiabéticos orales/
betabloqueadores/DPP-IV/ edeato de calcio disódico/edeato disódico/
agonistas GLP-1/liraglutide/IMAO/metreleptin/pegvisomant/pramlintida/
quinolonas/salicitalatos/ISRS/inhibidores de la SGLT2: pueden aumentar 
el efecto hipoglicemiante de la insulina. En estos casos de debe modificar 
la dosis de insulina. 
Pioglitazona/rosiglitazona: pueden aumentar los efectos adversos y tóxicos 
de la insulina. En especial el riesgo de hipoglicemia, retención de líquidos 
y falla cardíaca. En estos casos se debe disminuir la dosis de insulina y 
monitorizar de cerca la retención de líquidos y signos sugerentes de falla 
cardíaca. 
Tiazidas: puede disminuir el efecto terapéutico de la insulina. 

Categoría en el 
embarazo 

Categoría B: usualmente en el segundo y tercer trimestre se requiere 
modificar la dosis (usualmente el requerimiento es mayor). 

Uso en la lactancia Muy seguro, continuar con la lactancia materna. 
Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comisión Nacional de Medicamentos e Insumo. Cuadro Nacional de 
Medicamentos[211] / British National Formulary [210]. 



Diabetes mellitus tipo 2

91

Insulina humana de acción rápida
ATC A10AC01

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Pacientes en quienes fallan la máxima dosis de un segundo antidiabético oral 
y/o presente niveles de HbA1c ≥ 9%.

Forma farmacéutica y 
concentración Líquido parenteral 100 UI/ml

Dosis Individualizado. 
Su uso puede ser por vía subcutánea, intramuscular o intravenosa. 

Precauciones 

Hipoglicemia
Uso concomitante con alcohol (incrementa el riesgo de hipoglicemia)
Hipokalemia (la insulina, sobretodo intravenosa, incrementa el potasio 
intracelular y disminuye el extracelular).
Insuficiencia renal y hepática: es posible que se requiera disminuir la dosis.

Contraindicaciones Hipoglicemia aguda
Hipersensibilidad al medicamento

Reacciones adversas Hipoglicemia, resistencia a la insulina, lipodistrofia, lipohipertrofia, reacción 
alérgica local, hipokalemia

Interacciones 

Alcohol/ácido alfa lipoico/andrógenos/antidiabéticos orales/beta-bloqueadores/
DPP-IV/ edeato de calcio disódico/edeato disódico/ agonistas GLP-1/
liraglutide/IMAO/metreleptin/pegvisomant/pramlintida/ quinolonas/salicitalatos/
ISRS/inhibidores de la SGLT2: pueden aumentar el efecto hipoglucemiante de 
la insulina. En estos casos, se debe modificar la dosis de insulina. 
Pioglitazona/rosiglitazona: pueden aumentar los efectos adversos y tóxicos de 
la insulina. En especial el riesgo de hipoglicemia, retención de líquidos y falla 
cardíaca. En estos casos se debe disminuir la dosis de insulina y monitorizar 
de cerca la retención de líquidos y signos sugerentes de falla cardíaca. 
Tiazidas: puede disminuir el efecto terapéutico de la insulina.

Categoría en el 
embarazo 

Categoría B: usualmente en el segundo y tercer trimestre se requiere modificar 
la dosis (usualmente el requerimiento es mayor).

Uso en la lactancia Muy seguro, continuar con la lactancia materna.
Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comisión Nacional de Medicamentos e Insumos. Cuadro Nacional de 
Medicamentos [211] / British National Formulary [210]. 

Losartán 
ATC C09CA01

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Segunda línea de tratamiento (en caso de contraindicación del uso de IECA) 
en:

–– Pacientes con diabetes normotensos con albuminuria.
–– Pacientes con diabetes normotensos e hipertensos con albuminuria.

Forma farmacéutica y 
concentración

Sólido oral 50 mg
Sólido oral 100 mg

Dosis

Dosis usual: 50 mg vía oral una vez al día (en caso de depleción intravascular, 
dosis inicial 25 mg vía oral una vez al día); si fuera necesario se puede 
incrementar la dosis después de varias semanas a 100 mg vía oral al día. 
En adultos de más de 75 años: iniciar con una dosis de 25 mg vía oral una 
vez al día. 
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Precauciones 

Angioedema, depleción del volumen, insuficiencia cardíaca congestiva severa, 
insuficiencia hepática e insuficiencia renal.
Estenosis de la arteria renal. 
En pacientes con enfermedad ateroesclerótica establecida, insuficiencia 
cardíaca y diabetes con daño orgánico existe mayor riesgo de hipotensión, 
síncope, hiperkalemia y alteración de la función renal cuando se usa 
concomitantemente con un IECA. 

Contraindicaciones 
Uso concomitante con aliskiran en pacientes con tasa de filtración glomerular 
< 60 ml/min/1,73 m2. 
Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes. 
Estenosis bilateral de las arterias renales. 

Reacciones adversas 

Astenia, fatiga, vértigo.
Menos comunes: molestias gastrointestinales, angina, palpitaciones, edema, 
disnea, cefalea, hepatitis, fibrilación auricular, accidente cerebrovascular, 
síncope, parestesia.
Reportados: pancreatitis, anafilaxia, tos, depresión, disfunción eréctil, anemia, 
trombocitopenia, hiponatremia, artralgia, mialgia, rabdomiolisis, tinitus, 
fotosensibilidad, vasculitis (incluyendo púrpura de Schonlein-Henoch) 

Interacciones 

IECA: incrementan el riesgo de hiperkalemia.
Bloqueante adrenérgicos/alcohol/aldesleukin/alfabloqueadores/anestésicos 
en general/IMAO/antipsicóticos/ansiolíticos/hipnóticos/betabloqueadores/ 
bloqueadores de los canales de calcio/clonidina/coriticoides/diazoxido/ 
diuréticos/metildopa/moxicilato/moxonidina/baclofeno/tizanidina/nitratos/
prostaglandinas/hidralazina/minoxidil/nitroprusiato sódico: aumentan el efecto 
hipotensor. 
AINE: aumentan el riesgo de daño renal.
Rifampicina: reduce la concentración plasmática del losartán. 
Trimetoprim/heparinas/ciclosporina/diuréticos ahorradores de potasio/
antagonistas de la aldosterona/sales de potasio/tacrolimus: aumentan el riesgo 
de hiperkalemia.
Litio: reduce la excreción de los ARA II (aumenta su concentración plasmática) 
Estrógenos: antagonizan el efecto hipotensor de los ARA II. 

Categoría en el 
embarazo 

Categoría D: su uso en el segundo y tercer trimestre reduce la función renal y 
aumenta la morbimortalidad fetal. Apenas se diagnostique embarazo, se debe 
discontinuar su uso. 
Riesgo de: oligohidramnios (relacionado con hipoplasia pulmonar y 
deformaciones craneales), hipoplasia de los huesos del cráneo, anuria, 
hipotensión, insuficiencia renal y muerte.

Uso en la lactancia Se desconoce la excreción en la leche materna. No se recomienda su uso. 

Fuente: British National Formulary [210]. 

Metformina
ATC A10BA02

Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Pacientes con factores de riesgo:
–– IMC > 35 kg/m2.
–– Persistencia de prediabetes tras seis meses de cambio de hábitos de vida.
–– Mujer con antecedente de diabetes gestacional.
–– Primera línea de tratamiento en pacientes diagnosticados de diabetes 
mellitus tipo 2. 
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Forma farmacéutica y 
concentración

Sólido oral 500 mg
Sólido oral 750 mg
Sólido oral 850 mg
Sólido oral 1000 mg

Dosis
Dosis de inicio: 500 mg, con un incremento progresivo (cada 10-15 días) 
hasta conseguir metas terapéuticas.
Dosis máxima: 2550 mg/día. 

Precauciones 

Riesgo bajo de acidosis láctica [sobre todo en pacientes con insuficiencia 
renal, riesgo de hipoxia tisular y riesgo de deterioro renal agudo 
(insuficiencia cardíaca congestiva, deshidratación, infección severa, shock, 
sepsis, insuficiencia renal aguda, insuficiencia respiratoria, insuficiencia 
hepática, infarto agudo de miocardio reciente).
Se debe monitorizar función renal previa la administración de metformina 
y realizar al menos un control anual y bianual en aquellos con factores de 
riesgo para deterioro renal.
Pacientes con tasa de filtración glomerular entre 45 y 30 ml/min/1,73 m2:

–– Reducir la dosis inicial en un 50%.
–– No iniciar como primera línea de tratamiento en pacientes sin previo 
uso del medicamento.

Contraindicaciones 

Cetoacidosis.
Durante procedimientos que utilicen anestesia general (se debe suspender 
en la mañana de la cirugía y reiniciar apenas se reestablezca la función 
renal).
Uso de contrastes yodados (se debe suspender la medicación previa la 
intervención y se podrá reiniciar 48 horas después de la aplicación del 
contraste).
Tasa de filtración glomerular < 30 ml/min/1,73 m2.

Reacciones adversas 
Anorexia, astenia, náusea, vómito, diarrea, flatulencia, dolor abdominal, 
indigestión, alteración del gusto, cefalea, acidosis láctica (raro), 
disminución de la absorción de vitamina B, eritema, prurito, urticaria, 
hepatitis (reportado). 

Interacciones 

IECA/esteroides anabólicos/antiarrítmicos/IMAO: aumenta el efecto 
hipoglucemiante.
Alcohol: aumenta el riesgo de acidosis láctica. 
AINE: potencia los efectos de las sulfonilureas.
Topiramato: aumenta la concentración plasmática de metformina.
Ketotifen: disminuye el conteo plaquetario (se sugiere evitar su uso 
concomitante). 
Betabloqueadores: pueden enmascarar los signos y síntomas de la 
hipoglicemia. 
Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto 
hipoglucemiante.
Ocreotido: disminuye el requerimiento de metformina. 
Estrógenos/progestágenos: antagoniza el efecto hipoglucemiante.
Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglucemiante.
Cimetidina: disminuye la excreción de metformina.

Categoría en el 
embarazo 

Permitido su uso durante el embarazo (medicamento utilizado para 
embarazadas con diabetes preexistente y diabetes gestacional). 

Uso en la lactancia Muy seguro, continuar con la lactancia. 
Fuente: British National Formulary [210]. 
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Indicaciones avaladas 
en esta GPC

Iniciar lipolipemiantes de alta intensidad en pacientes con diabetes que 
cumplan los siguientes criterios:

1.	Eventos cardiovasculares anteriores.
2.	En pacientes con valores de LDL mayor a 100 mg/dl.
3.	Todo paciente que posea un riesgo cardiovascular mayor a 20 % según 

calculadora de riesgo de la OMS, o riesgo alto según calculadora 
UKPDS.

4.	Pacientes con diabetes entre 40 y 75 años.
5.	Paciente con diabetes con hipertensión.
6.	Paciente con diabetes que sean fumadores. 

Forma farmacéutica y 
concentración

Sólido oral 20 mg
Sólido oral 40 mg

Dosis

Dosis inicial: 20-40 mg/día en la noche, se debe ajustar los intervalos con 
por lo menos cuatro semanas. 
Dosis máxima: 80 mg/día solo en pacientes que han recibido esta dosis por 
más de 12 meses y sin presentar toxicidad muscular. 

Precauciones 

La dosis de 80 mg se utiliza únicamente en pacientes con una 
hipercolesterolemia severa o un riesgo cardiovascular alto. 
Sospechar de miopatía cuando exista elevación de la creatina quinasa (5x) 
No iniciar estatinas en pacientes con elevación de la creatinina quinasa y 
alto riesgo de daño muscular (personas que consumen grandes cantidades 
de alcohol habitualmente, daño renal, hipotiroidismo, mujeres y adultos 
mayores). 
Existe mayor riesgo de miopatía en personas que reciban altas dosis o 
conjuntamente con fibratos, ácido nicotínico y ciclosporina. 
Se debe monitorizar la función hepática. 

Contraindicaciones 

Uso concomitante con inhibidores potentes de CYP34A (itraconazol, 
ketoconazol, posaconazol, coriconazol, inhibidores de la proteasa de 
VIH, boceprevir, telaprevir, claritromicina, eritromicina, telithromycin, 
nefazodona), gemifibrozil, ciclosporina o danazol. 
Enfermedad hepática activa (incluyendo la elevación persistente de 
aminotransferasas sin causa aparente). 
Embarazo. 

Reacciones adversas 

Mialgia, miositis, miopapatía, rabdomiolisis (raro).
Alteraciones gastrointestinales, alteración de las pruebas hepáticas e 
ictericia, pancreatitis (muy raro), falla hepática (muy raro).
Alteraciones del sueño, cefalea, mareo, depresión, parestesia, astenia, 
neuropatía periférica, amnesia, fatiga, disfunción sexual, trombocitopenia, 
artralgia, alteraciones visuales, alopecia y reacciones de hipersensibilidad 
(rash, prurito, urticaria, reacciones similares a lupus eritematoso). 
Enfermedad intersticial del pulmón.
En pacientes que presenten disnea, tos y pérdida de peso, debe recibir 
atención médica inmediata.
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Interacciones 

Amiodarona/dronedarona/claritromicina/eritromicina/telitromicin/
daptomicina/ácido fusídico/itraconazol/ketoconazol/posaconazol/ 
miconazol/imidazoles/triazoles/atazanavir/darunavir/fosamprenavir/
indinavir/lopinavir/nelfinavir/ritonavir/saquinavir/atazanavir/indinavir/
nelfinavir/fosinavir/lopinavir/amlodipina/verapamilo/ciclosporina/colchicina/
danazol/gemfibrozil/fibratos/ácido nicotínico: aumentan el riesgo de 
miopatía.
Eritromicina/rifampicina/carbamazepina/efavirens/bosentan/alitretinoina: 
reducen la concentración plasmática de rosuvastatina. 
Tipanavir/diltiazem/dasatinib/imatinib/jugo de toronja/ranolazina: aumentan 
la concentración plasmática de simvastatina.
Cumarínicos: la simvastatina aumenta el efecto anticoagulante.

Categoría en el 
embarazo 

Categoría X: produce anomalías congénitas y la interferencia con la 
síntesis de colesterol puede afectar el desarrollo fetal. 
Se requiere anticoncepción adecuada hasta un mes posterior a la 
interrupción de la medicación. 

Uso en la lactancia No se aconseja su uso. 
Fuente: British National Formulary [210]. 

Anexo 18. Lista de dispositivos médicos 

Lista de dispositivos médicos esenciales para diabetes mellitus tipo 2
Código único 
de dispositivos 
médicos-CUDIM

Nombre genérico Especificaciones técnicas

24-026-001
Aguja para lápiz 
de insulina, 32 G x 
4 mm

32 G x 4 mm, acero inoxidable, tribiselada, siliconizada, cilindro 
traslúcido polipropileno, con conexión de rosca, protector de aguja, 
estéril, descartable

24-026-002
Aguja para lápiz 
de insulina, 31 G x 
5 mm

31 G x 5 mm, acero inoxidable, tribiselada, siliconizada, cilindro 
traslúcido polipropileno, con conexión rosca, protector de aguja, 
estéril, descartable 

13-941-009 Jeringa de 1 ml,
31 G x 6 mm

Polipropileno, aguja fija tribiselada, 31 G x 6 mm, cilindro y cuerpo de 
cilindro, alas de sujeción, émbolo, pistón, disco de empuje y escala 
volumétrica, graduada de 2 en 2 unidades, estéril, descartable

13-941-010 Jeringa de 0,5 ml,
31 G x 6 mm

Polipropileno, aguja fija tribiselada, 31 G x 6 mm, cilindro y cuerpo 
de cilindro, alas de sujeción; émbolo, pistón, disco de empuje y 
escala volumétrica, graduada de 1 en 1 unidad hasta 50 unidades, 
estéril, descartable

13-941-011 Jeringa de 0,3 ml,
31 G x 6 mm

Polipropileno, aguja fija tribiselada, 31 G x 6 mm, cilindro y cuerpo de 
cilindro, alas de sujeción; émbolo, pistón, disco de empuje y escala 
volumétrica, graduada de 0,5 en 0,5 unidades hasta 30 unidades, 
estéril, descartable.

13-941-012 Jeringa de 1 ml,
30 G x 8 mm

Polipropileno, aguja fija tribiselada, 30 G x 8 mm, cilindro y cuerpo de 
cilindro, alas de sujeción; embolo, pistón, disco de empuje y escala 
volumétrica, graduada de 2 en 2 unidades hasta 100 unidades, 
estéril, descartable 

18-865-001
Lanceta para 
punción con 
protección

Punta metálica ultrafina, de acero inoxidable, biselada, recubierta de 
plástico con tapa plástica protectora (capuchón), estéril, descartable
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17-028
Reactivos/Kits para 
biometría hemática, 
automatizado

Incluye reactivos para: 
Recuento leucocitos
Diluyente
Lisante
Controles
Entre otros reactivos.

18-929
Reactivos/Kits para 
determinación de 
glucosa

Método enzimático. Contiene reactivos listos para usar. Puede incluir 
su propio calibrador.

18-904
Reactivos/Kits 
para determinación 
de hemoglobina 
glicosilada

Reactivos listos para usar. Puede incluir su propio calibrador.

18-941
Reactivos/Kits para 
determinación de 
creatinina

Método enzimático o método de Jaffee. Contiene reactivos listos 
para usar. Puede incluir su propio calibrador.

18-872
Reactivos/Kits para 
determinación de 
alanina transferasa 
(ALT/TGP)

Método cinético. Reactivos listos para usar. Puede incluir su propio 
calibrador.

18-878

Reactivos/Kits 
para determinación 
de aspartato 
aminotransferasa 
(AST/TGO)

Método cinético. Reactivos listos para usar. Puede incluir su propio 
calibrador.

18-901
Reactivos/Kits para 
determinación de 
albúmina 

Método colorimétrico. Reactivos listos para usar. Puede incluir su 
propio calibrador.

20-315-001 Lápiz de insulina
Lápiz para administración de insulina, que recibe cartuchos de 3 
mililitros con el medicamento, permite enroscar agujas 31 G x 5 mm, 
marca unidades (cada 0,1 ml) en forma gráfica, vibración y sonido. 
Reutilizable

32-526-001 Diapasón 128 
hercios

Instrumento mecánico de mano construido como un resonador 
acústico. Horquilla alargada de acero inoxidable, cuyas dos puntas 
forman una “U” unida por la base a un mango. Reutilizable.

47-164-001
Monofilamento de 
Semmes-Weinstein, 
10 g

Fibra de nylon unida a un mango determinado, longitud aproximada 
38 mm, diámetro entre 0,635 mm a 1,143 mm, con repuestos. 
Reutilizable.


