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Diabetes Mellitus tipo 2

Puntos clave

▪ Se ha producido una modificación de la cifra de glucemia basal para el diag-
nóstico de Diabetes 

▪ Es esencial realizar una primera valoración integral para adaptarnos a las ca-
racterísticas de cada paciente  

▪ Tiene al menos tanta importancia el control de los otros factores de riesgo 
cardiovascular como el buen control de la glucemia   

▪ En obesos el fármaco de elección es la Metformina 

▪ La insulina en monodosis nocturna asociada a fármacos orales produce menos 
hiperinsulinismo  

▪ La nefropatía se previene y trata con un adecuado control de la tensión arterial 
y la glucemia 

Elaborada con opinión de médicos sin revisión poste-
rior por colegas. 
Conflicto de intereses: Ninguno declarado.

Aviso a pacientes o familiares:
La información de este sitio está dirigido a profesionales de 
atención primaria. Su contenido no debe usarse para diagnosti-
car o tratar problema alguno. Si tiene o sospecha la existencia 
de un problema de salud, imprima este documento y consulte a 
su médico de cabecera. 

¿Cuáles son los criterios diagnósticos de la Diabetes?

Glucemia al azar ≥ 200 mgr/dl  en presencia de síntomas de diabetes 
(poliuria, polidipsia o pérdida de peso inexplicada)
Glucemia en ayunas (al menos durante 8 horas) ≥ 126 mg/dl (7 mmol/l) 
Glucemia ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) a las 2 horas de sobrecarga oral con 
75 grs. de glucosa 

En las dos últimas opciones es necesario comprobar el diagnóstico con una 
nueva determinación de glucemia en ayunas o sobrecarga oral de glucosa. 
En cualquiera de los casos la determinación se hará en plasma venoso por 
métodos enzimáticos.1,2 
 Cuando los niveles de glucemia de un paciente se encuentran alterados 
pero no alcanzan las cifras diagnósticas de diabetes, este se clasifican en:

Glucemia basal alterada (GBA): Paciente con niveles de glucemia basal 
entre 100-125 mg/dl, según la Asociación Americana de diabetes (ADA).1 
La OMS sigue manteniendo los valores de glucemia basal entre 110 y 125 
mg/dl.2 
Intolerancia a la glucosa (ITG): Pacientes con niveles a las 2 hs. del TTOG 
(Test de Tolerancia oral a la Glucosa) entre 140-199 mg/dl.1,2  

En ambos casos, GBA e ITG, existe un riesgo cardiovascular aumentado, el 
cual es mayor en el caso de la ITG.3 Se ha demostrado que modificaciones 
en el estilo de vida (dieta, ejercicio y control del peso) reducen este riesgo y 
también la proporción de estos pacientes que evolucionan a diabetes.4-7 
 A su vez existen ensayos clínicos en los que se ha demostrado que con el 
uso de fármacos (metformina y acarbosa) también se consiguen estos bene-
ficios, aunque en menor medida que con los cambios en el estilo de vida. 7,8 
Por lo tanto el objetivo en estos pacientes es conseguir moderadas pérdidas 
de peso (5-10% del peso corporal) y la realización de actividad física mode-
rada (30 minutos al día). 

¿Existe alguna estrategia de diagnóstico precoz de la 
diabetes?

Aunque por ahora no existe ningún estudio que demuestre los beneficios 
de una estrategia para el diagnóstico precoz de la diabetes tipo 2 en 

individuos asintomáticos, parece evidente la necesidad de la búsqueda de 
nuevos casos entre las personas de alto riesgo: La prueba de elección es la 
determinación de la glucemia basal.1
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Criterios de cribado.
Cada 3 años en mayores de 45 años 
Anualmente, y a cualquier edad, en población de 
riesgo de diabetes: 

Antecedentes familiares de DM (en 1º grado) 
Antecedentes personales de diabetes gestacio-
nal y/o fetos macrosómicos (> 4 Kg de peso al 
nacer) 
Diagnóstico previo de ITG o GBA 
Etnias de alto riesgo 
Antecedentes personales de enfermedad cardio-
vascular 
Otros marcadores de resistencia insulínica 

Dislipemia (HDL<35 y/o TG >250) 
Obesidad (IMC >27) y/o perímetro abdo-
minal > 102(H) ó >88 (M) 
Sedentarismo
HTA 
Síndrome de ovario poliquístico o acantosis 
nigricans 

Algoritmo diagnóstico1,2
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¿Qué hacer cuando diagnosticamos 
un paciente de diabetes?

Valoración integral del paciente con al menos los 
siguientes pasos:

Descartar diabetes tipo 1 o secundaria. La de-
terminación de anticuerpos contra el ácido glu-
támico decarboxilasa (anti GAD) ha demostrado 
ser útil en el diagnóstico de la diabetes tipo1 
de inicio lento en el adulto (tipo LADA). Estaría 
indicada su determinación en diabéticos adultos 
no obesos y de rápida progresión para diferen-
ciar entre diabetes tipo 2 o tipo LADA, la cual 
debería recibir tratamiento con insulina desde 
etapas precoces con el fin de preservar la fun-
ción residual pancreática.  
Preguntar por antecedentes familiares de diabe-
tes y enfermedad cardiovascular precoz. 
Valoración de los factores de riesgo, especial-
mente los cardiovasculares presentes: taba-
quismo, hipertensión, obesidad y dislipemia. 
Grado evolutivo de la diabetes (complicaciones 
crónicas) 

1.

•

•

•
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Interrogar acerca del uso de medicamentos que 
puedan influir sobre los niveles de glucemia. 
Conocimientos y valores del paciente acerca de 
la enfermedad y su tratamiento. Analizar su ac-
tividad física, dieta y el entorno familiar y social 
para determinar las posibilidades de actuación. 

Nota: la exploración física y pruebas complemen-
tarias que se deben hacer en el momento del 
diagnóstico figuran en el apartado sobre frecuen-
cia y contenido de las visitas.
Fijación de objetivos iniciales de control de acuer-
do con el paciente. 
Dentro de los objetivos de control tiene especial 
importancia el control de los factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV), porque aproximadamente 
el 65% de los diabéticos fallecen a consecuencia 
de una enfermedad CV, en parte debido a la pro-
pia diabetes (el riesgo CV se multiplica por dos en 
hombres y por cuatro en mujeres), pero también 
debido a su frecuente asociación con otros FRCV 
como son la HTA, la dislipemia y la obesidad. Esto 
es debido a que todos ellos comparten un me-
canismo fisiopatológico común: resistencia a la 
insulina-hiperinsulinismo, señas de identidad del 
llamado Síndrome metabólico. 

•

•
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3.

Glucemia  en
ayunas  en

plasma venoso

DiabetesGlucemia  Basal
Alterada

Normal

ADA: <100 mgr /dl
OMS: <110 mgr /dl

OMS: 110-
125 mgr /dl

Repetir
determinación

�126 mgr /dl
(2 valores )

100- 125
mgr /dl

ADA: 100-
125 mgr /dl

SOG ( Glucosa  a
las 2 horas )

<140
mgr /dl

140- 199
mgr /dl

�200
mgr /dl

Intolerancia  a
la glucosa

Objetivos de control en la DM21

Objetivo de 
control

Intensificar 
intervenciones

HbA1c (%) <7 >8 

Glucemia basal y 
prepandrial* 

90-130 >130

Glucemia pospran-
dial* 

<180 >180

Colesterol total 
(mg/dl) 

<185 >230 

LDL (mg/dl) <100 >130 

HDL (mg/dl) >40 <35 

Triglicéridos (mg/dl) <150 >200 

Presión arterial 
(mmHg) 

130/80 >140/90 

Peso (IMC=Kg/m2) IMC<27 IMC>30 

Cintura (cm.) 102 H ; <88 M 

Consumo de tabaco No Sí 

(*) Glucemia capilar

Criterios diagnósticos de S. Metabólico9

NCEP III*
Glucemia basal ≥ 110 mg/dl

Perímetro abdominal > 102 cm en ♂
                                   >  88  cm en ♀

Triglicéridos ≥ 150 mg/dl

HDL colesterol < 40 mg/dl en ♂
                         < 50 mg/dl en ♀

Presión arterial ≥ 130/85 mm Hg o tto.

*son precisos 3 o mas criterios 
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En los últimos años se vienen recomendando los 
mismos objetivos de control y tratamiento para 
los pacientes diabéticos, al igual que para aque-
llos que han sufrido un evento cardiovascular 
(prevención secundaria), en base a un estudio 
elaborado por Haffner 10, en el que se objetivaba 
como el RCV de los pacientes diabéticos sin en-
fermedad CV era similar al de pacientes no diabé-
ticos que habían sufrido un infarto agudo de mio-
cardio. Otros estudios mas recientes han obtenido 
resultados dispares en cuanto a la equiparación 
del riesgo de los pacientes diabéticos con los que 
han sufrido un infarto de miocardio o un ictus, sin 
embargo la mayoría de los estudios coinciden en 
destacar un riesgo casi igual 11-15. Por ello siguen 
manteniéndose los mismos objetivos de control y 
terapéuticos, debido a que con tratamientos más 
agresivos se han conseguido mejores resultados 
en cuanto a morbilidad y mortalidad en diabéticos 
16-18. En pacientes ancianos o con expectativas de 
vida reducidas los criterios de control deberán ser 
menos estrictos, limitándonos a mantener a los 
pacientes asintomáticos.

Intervención terapéutica en la diabe-
tes tipo 2

Aproximación escalonada al Tratamiento de la dia-
betes tipo 2

Dieta:
Cantidad de calorías adecuada a su actividad fí-
sica, edad, sexo y relación peso-talla.
Composición adaptada según su peso, presencia 
de factores de riesgo (HTA, dislipemia) o com-
plicaciones macro y microvasculares. 
Se pueden permitir consumos moderados de al-
cohol con las comidas (máximo 3 unidades al 
día). 
La cantidad diaria de grasas en la dieta debe ser 
menor del 30% del total de calorías, y menor del 
10% la cantidad de ácidos grasos saturados.16 

Actividad física:
Valorar la que realiza habitualmente y adaptar 
las recomendaciones a sus posibilidades y pre-
ferencias. 
Considerar los riesgos que puede suponer sobre 
las complicaciones (cardiopatía isquémica, neu-
ropatía, retinopatía , hipoglucemias, etc.) 
Se recomienda realizar ejercicio de intensidad 
ligera o moderada (dependiendo de la situación 
basal de cada persona) durante al menos 30 mi-
nutos, y como mínimo 3 días a la semana.16  

Farmacoterapia
En el ensayo clínico prospectivo a 10 años UKPDS 
se evidenció que con el control  intensivo de la 
glucemia se conseguía una reducción significativa 
de las complicaciones microvasculares, no exis-
tiendo diferencias entre los pacientes tratados 

1.
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3.

Insulina 2-4/ día

Insulina nocturna ± agentes orales

Terapia oral combinada

Monoterapia agentes orales

Terapia no farmacológica

Si los objetivos glucémicos no se alcanzan en 2-4 meses 
intensificar intervenciones en el estilo de vida y avanzar 
al siguiente nivel terapéutico

con sulfonilureas e insulina 19. Sin embargo en el 
grupo de pacientes obesos tratados con metfor-
mina y sometidos a un control glucémico intensi-
vo, se consiguió además una reducción significa-
tiva del riesgo de infarto de miocardio, por lo que 
éste es el tratamiento de elección en este grupo 
de pacientes 22.
 En la actualidad se dispone de cinco grupos 
de antidiabéticos orales que poseen los siguientes 
mecanismos de acción 19: 

Estimulan la secreción de insulina: Sulfonilureas 
y secretagogos de acción rápida (glinidas).  
Disminuyen la resistencia a la insulina: Biguani-
das y Glitazonas. 
Reducen o enlentecen la absorción de la gluco-
sa: Inhibidores de las α-glucosidasas. 

Sulfonilureas (SU) 
Estimulan la secreción de insulina preformada 
en el páncreas. En ancianos son de elección las 
de vida media corta (glipicida o gliquidona). Los 
efectos secundarios más frecuentes de las SU son 
el aumento de peso y las hipoglucemias. Los ali-
mentos interfieren en su absorción (excepto gli-
mepirida) por lo que el fármaco se administrará 
al menos 30 minutos antes de la ingesta. Son el 
fármaco de elección en pacientes sin sobrepe-
so.1,19,20,22  
Contraindicaciones:
Diabetes con déficit de insulina: tipo1 o secunda-
ria a enfermedad pancreática
Embarazo, cirugía mayor o enfermedad grave
Antecedentes de reacciones adversas a sulfami-
das (sufonilureas)
Enfermedad hepática (si es leve puede usarse 
Glipizida)
Enfermedad renal (si es leve pude usarse gliqui-
dona, gliclazida y glimepirida)
Biguanidas: Metformina 
Inhibe la neoglucogénesis hepática. Es el fármaco 
de elección en pacientes con sobrepeso u obesi-
dad. No produce aumento de peso y es el único 
antidiabético oral que demostró una reducción de 
las complicaciones macrovasculares a largo pla-
zo.1,17,19,20 Su efecto secundario más frecuente es 
la diarrea que se produce en torno a un 30% de 
los pacientes, la diarrea es dosis-dependiente, 
autolimitada y transitoria. Nunca produce hipo-
glucemia en monoterapia. 
Contraindicaciones:
Insuficiencia renal y/o hepática.
Embarazo o lactancia
Alcoholismo
Enfermedad aguda grave o cirugía mayor
Durante 24 – 48 horas tras el uso de contrastes 
yodados
Insuficiencia cardíaca congestiva severa
Tiazolidinadionas (Glitazonas)
Existen dos en la actualidad: Pioglitazona, Rosi-
glitazona (la troglitazona fue retirada por producir 
toxicidad hepática grave).  Su acción se produ-
ce aumentando la captación y el uso de glucosa 
en músculo y tejido graso, por lo que aumenta 
la sensibilidad de la insulina. Su efectividad es 
inferior a la de Sulfonilureas y Metformina. Su 
principal indicación sería como combinación en 
pacientes obesos en los que fracasa la monote-
rapia con metformina o sulfonilurea. No producen 
hipoglucemias, sin embargo producen retención 
de líquidos que puede dar lugar a anemia dilu-
cional, descompensación insuficiencia cardíaca 
ó edemas. También suelen producir un discreto 
aumento de peso. La rosiglitazona aumente el 
colesterol total, LDL y HDL, mientrás que la pio-

•
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glitazona solo aumenta el HDL y reduce los trigli-
céridos. Las glitazonas tienen además aprobada 
por la FDA su uso asociada con insulina, pero no 
en Europa.
Contraindicaciones:
Diabetes tipo 1
Embarazo o lactancia
Insuficiencia cardíaca
Alteración hepática (realizar controles de enzimas 
hepáticos)
Inhibidores de alfa glucosidasas: Acarbosa 
y Miglitol 
Actúan retardando la absorción de hidratos de 
carbono a nivel intestinal. Son útiles si existe hi-

Fármacos orales para el tratamiento de la diabetes disponibles en España

Nombre comercial® Presentación (comp) Dosis diaria (mg) Vida media

Sulfonilureas

Glibenclamida Daonil 
Euglucon
Glucolon
Norglicem

5 mg. (30 y 100) 2,5-15 10 h

Gliclazida Diamicron 80 mg. (20 y 60) 40-240 10-12 h

UniDiamicron 30 mg (60) 30-60 16 h

Glisentida Staticum 5 mg. (30 y 100) 2,5-15 4 h

Glipizida Glibenese 
Minodiab

5 mg. (30 y 100) 2,5-15 2-4 h

Gliquidona Glurenor 30 mg. (20 y 60) 15-90 1-2 h

Glimepirida Amaryl 
Roname

2 mg. (30 y 120)
4 mg. (30 y 120)

1-6 8 h

Secretagogos de acción rápida

Repaglinida Novonorm
Prandin

0.5 mg. (90)
1 mg. (90)
2 mg. (90)

1.5-6 1 h

Nateglinida Starlix 60 mg (84)
120 mg (84)
180 mg (84)

180-540 1,5 h

Biguanidas

Metformina Dianben 
Metformina géminis EFG

850 mg. (50) 850-2550 7 h

Inhibidores de las α-glucosidasas

Acarbosa Glucobay
Glumida

50 mg. (30 y 100)
100 mg. (30 y 100)

75-300 3 h

Miglitol Diastabol
Plumarol

50 mg. (30 y 90)
100 mg. (30 y 90)

75-300 3 h

Tiazolidinadionas

Rosiglitazona Avandia 4 mg. (28 y 56)
8 mg. (28)

4-8 3-4 h

Pioglitazona Actos 15 mg. (28 y 56)
30 mg. (28 y 56)

15-30 5-6 h

perglucemia postprandial con glucemia basal no 
muy elevada. Nunca producen hipoglucemias en 
monoterapia. Cuando se utilizan en combinación 
con sulfonilureas, secretagogos o insulina pueden 
producirse hipoglucemias que se tratarán con 
glucosa oral, pero no con sacarosa (azúcar), de-
bido a que ésta tardará en hacer efecto, al estar 
retardada su absorción. Su efecto secundario más 
frecuente es la flatulencia que se produce hasta 
en un 30% de los casos.
Contraindicaciones:
Embarazo o lactancia

Trastornos gastrointestinales
Secretagogos de acción rápida (glinidas): 
Repaglinida y Nateglinida  
Producen una liberación postprandial de insulina a 
través de un receptor diferente al de las sulfonilu-
reas. Son ventajosos para el control de hiperglu-
cemias postprandiales y tienen menor riesgo de 
hipoglucemias que las sulfonilureas. La repagli-
nida es más potente que la nateglinida. Se debe 
advertir a los pacientes que omitan la dosis si se 
saltan una comida, debido a que producen una 
liberación rápida de insulina y de corta duración 
por lo que podría desencadenarse una hipogluce-
mia. También pueden ser útiles en pacientes con 

un horario y distribución de comidas irregular.22 
Pueden ser utilizadas en pacientes ancianos y con 
insuficiencia renal. Sus efectos secundarios son 
hipoglucemias y discreto aumento de peso.
Contraindicaciones:
Diabetes tipo1 o secundaria a enfermedad pan-
creática
Embarazo o lactancia
Insuficiencia hepática
Repaglinida no debe asociarse con gemfibrozilo
Insulina. Criterios de insulinización: 

Contraindicaciones para el uso de fármacos ora-•
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les. 
Control metabólico deficiente (HbA1c >8%) a 
pesar de dosis plenas de fármacos orales.
Pérdida de peso no explicable por dieta hipo-
calórica, persistencia de síntomas cardinales o 
cetonuria.
Embarazo o lactancia. 
De forma transitoria en casos de descompen-

•

•

•
•

Tipos de Insulina 
Inicio Pico Duración Nombre comercial

Ultrarrápida 15 min 45 min 5 h Lispro  (Humalog pen®)*
Aspart (NovoRapid flexpen®)*

Rápida 30 min 3 h 6 h Regular (Actrapid innolet®)

Intermedia 1-2 h 4-8 h 16-24 h NPH (Insulatard NPH flexpen e 
innt®, Humulina NPH pen®)

Prolongada 4 h 10-16 h 28 h En desuso

Ultralenta 1 h 1-24 h 24 h Glargina (Lantus optiset®)*

(*) análogos de insulina

Mezclas de Insulina 
Regular + NPH 30 + 70 Humulina 30/70 pen®, Mix-

tard 30 inn®

Lispro + NPL 25 + 75
50 + 50

Humalog Mix 25 pen®*
Humalog Mix 50 pen®*

Aspart + NPA 30 + 70 NovoMix 30 flexpen®*

(*) análogos de insulina

sación hiperglucémica aguda, enfermedad febril 
intercurrente, tratamiento con corticoides, ciru-
gía mayor, infarto agudo de miocardio o trau-
matismo grave.  

¿Cómo insulinizar a un paciente? 
La terapia con insulina puede comenzarse añadiendo 
una dosis de insulina intermedia (NPH) nocturna o 
una lenta (glargina) al tratamiento oral, que se ini-
ciaría con 0,1 -0,2 UI/Kg/ día 23.
 Otra opción es la insulinización plena con insuli-
na intermedia (NPH) 0,2 -0,3 UI/Kg/día repartida en 
dos dosis: 60% al desayuno y  40% a la cena, o en 
una sola dosis a cualquier hora del día si se usa una 
insulina lenta (glargina); suspendiendo los fármacos 
orales. 
 La dosis inicial se aumentará en 2-4 UI cada dos o 
tres días en función de los valores de glucemia capilar 
hasta alcanzar los objetivos propuestos. La dosis de 
insulina intermedia de la noche se variará en función 
de los valores de la glucemia antes del desayuno, y 
la dosis de la insulina intermedia matutina se variará 
en función de los valores de la glucemia antes de la 
cena. La dosis de insulina lenta se variará en función 
de los valores de la glucemia antes del desayuno.
 Una vez ajustada la dosis de insulina basal se de-
ben realizar mediciones de glucemia después de las 3 
comidas Si aparecen picos hiperglucémicos después 
de desayuno, comida o cena se añade insulina rápida 
antes de la comida correspondiente (ó mezclas).
 Tan solo haremos alusión a las insulinas en bolí-
grafo precargado, dado que son las mas utilizadas, y 
que van a permanecer en el mercado a partir de este 
año
Posibles asociaciones en el tratamiento de la 
diabetes tipo 2 19,24  
La terapia combinada se basa en el aprovechamiento 
del efecto sinérgico de los diferentes mecanismos de 
acción de los fármacos. Además permite utilizar me-
nores dosis de los fármacos, lo que puede reducir la 
frecuencia o gravedad de los efectos adversos y con 
una efectividad superior. En general no se recomien-
da la combinación de una sulfonilurea con una glini-
da, ni de glinidas con inhibidores de las alfa-glucosi-
dasas. En Europa tampoco se pueden asociar insulina 
con glitazonas. Existen varias pautas de tratamiento 
combinado:  

Sulfonilurea-Metformina: Actualmente se acep-
ta que esta asociación es segura y de elección 
cuando fracasa cualquiera de los dos fármacos en 
monoterapia, y por lo tanto de primera elección 
siempre y cuando no existan contraindicaciones 
para ninguno de ellos 1,19,22.  
Sulfonilurea- Inhibidor de las α-glucosidasas: In-

1.

2.

dicados en pacientes a tratamiento con SU con 
grado de control metabólico inadecuado, básica-
mente por mantener glucemias postprandiales 
elevadas. También cuando exista contraindica-
ción o intolerancia a la Metformina.
Sulfonilurea-Glitazona: Mejora el control glucé-
mico con respecto al uso de ambas en monote-
rapia. Esta combinación se asocia además a una 
reducción de las concentraciones de insulina. 
Suele haber un incremento de peso y de coleste-
rol. Esta sería una combinación de segunda línea 
indicada en aquellos pacientes con sobrepeso que 
no tolerasen, o en los que está contraindicada la 
metformina.
Glinida-Metformina: Es equiparable a la asocia-
ción SU con metformina, aunque dada su reciente 
introducción se dispone de menor experiencia. De 
todas maneras es útil esta asociación en pacien-
tes con riesgo de hipoglucemias (ancianos por 
ej.), horarios de comida irregulares o en pacien-
tes en los que predominan las hiperglucemias 
postprandiales. 
Metformina-Glitazona: Aunque ambas tienen ac-
ción sobre la resistencia a la insulina, la metfor-
mina actúa preferentemente en el hígado y las 
glitazonas en tejidos periféricos, por lo que su ac-
ción se ve potenciada. Además esta combinación 
no produce aumento de peso por lo que resulta 
de gran utilidad en pacientes obesos.
Glinida-Glitazona: Es una asociación potencial-
mente útil aunque con escasa experiencia en la 
bibliografía y que no ha sido todavía formalmen-
te autorizada. Sería una alternativa en pacientes 
con insuficiencia renal leve-moderada donde am-
bos pueden utilizarse. 
Terapia combinada con tres fármacos orales: La 
combinación más recomendada sería la compues-
ta por metformina, sulfonilurea y una glitazona 25. 
Esta podría ser una alternativa en pacientes que 
no aceptan de ninguna manera la insulinización. 
Sin embargo debe tenerse en cuenta que el cum-
plimiento disminuye cuando aumenta el número 
de fármacos. 
Insulina-Sulfonilurea: Una combinación útil pue-
de ser administrar insulina de acción intermedia 
o lenta al acostarse junto con SU de vida me-
dia corta antes de las 3 comidas; también puede 
asociarse a glimepirida, la cual puede darse en 
dosis única diaria. Con esta pauta se consigue 
un control metabólico similar al de dos o tres in-
yecciones de insulina pero induciendo un menor 
aumento de peso. El paciente idóneo para esta 
pauta es aquel sin sobrepeso, que no se controla 
con SU en monoterapia o asociada a metformina 
19,22.
Insulina-Metformina: Esta asociación es de elec-
ción en pacientes con sobrepeso u obesidad que 
no se controlan con insulina aislada, metformina 

3.
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en monoterapia o asociada a SU. Esta combina-
ción se acompaña de una estabilidad en la evolu-
ción del peso, a diferencia del aumento que ocu-
rre con el tratamiento con insulina sola 19,22. 
Se puede utilizar esta combinación en pacientes 
en tratamiento con insulina con grado de control 
metabólico inadecuado, básicamente por mante-
ner glucemias postprandiales elevadas. Sin em-
bargo es una asociación de escasa potencia.

10.

se podrían utilizar α-bloqueantes 1,28.
 En pacientes con microalbuminuria, proteinu-
ria ó nefropatía son de elección los ARA II ó IECA 
16,30-34.  
En sujetos con un Infarto de Miocardio reciente el 
uso de ß-bloqueantes ha demostrado una reduc-
ción de la mortalidad.
Hiperlipidemia: La máxima prioridad en el trata-
miento es reducir el LDL colesterol de 100 mg/dl, 
por ello en caso de no ser suficiente el tratamiento 
higiénico-dietético, las estatinas serían el trata-
miento de elección 17,18,35. En caso de existir un 
nivel de triglicéridos > 350 mg/dl, sería necesa-
ria la utilización de un fibrato en monoterapia, o 
asociado a una estatina si además presenta tam-
bién niveles elevados de LDL-colesterol (esta com-
binación debe utilizarse con gran precaución por 
el riesgo de miopatía, por lo que es preciso estar 
alerta y suspender el tratamiento y determinar la 
CPK ante síntomas de miositis; la combinación de 
pravastatina-fenofibrato parece ser la más segu-
ra) 1,16. 
Tratamiento antiagregante: Se recomienda el uso 
entre 75-325 mg/día de ácido acetil salicílico (en la 
práctica 100 mg/día puede ser la mejor opción) en 
todos aquellos pacientes diabéticos con: 1,16,22,26   

Enfermedad macrovascular. 
Sujetos ≥ 40 años con diabetes y algún otro 
factor de riesgo cardiovascular  

En caso de alergia o intolerancia al AAS pueden 
utilizarse 75 mg/día de Clopidogrel 1.
Tabaquismo: Todos los diabéticos deben ser ad-
vertidos del riesgo que supone para ellos el hábito 
tabáquico y se les debe estimular a su abandono.16  

En pacientes que fuman más de 15 cigarrillos al 
día pueden utilizarse sustitutos de nicotina (chi-
cles, parches...), Bupropion o ambos. En el caso 
de utilizar bupropión es preciso controlar la pre-
sión arterial 36. 
Obesidad: A todo paciente diabético con sobrepe-
so u obesidad (IMC > 25), se le debe instaurar 
una dieta hipocalórica y estimular a la realización 
de ejercicio de manera regular. También se puede 
recurrir al uso del Orlistat, que es un fármaco que 
actúa reduciendo la absorción de lípidos a nivel in-
testinal mediante la inhibición de las lipasas. Esta 
indicado en diabéticos con un índice de masa cor-
poral mayor de 28 y que además han conseguido 
pérdidas de peso de al menos 2,5 kg con dieta y 
ejercicio, en el mes previo al comienzo del trata-
miento con Orlistat 13. 

¿Cuál es el tratamiento de la nefropa-
tía diabética?

En el estudio UKPDS se observó que el riesgo de 
aparición de complicaciones microvasculares (ne-

fropatía, neuropatía y/o retinopatía) se reducía en un 
25% por cada punto de descenso de la HbA1c 20 y en 
un 13% por cada 10 mmHg de descenso de tensión 
arterial 27. El correcto control de ambos parámetros 
es indispensable para la prevención de dichas com-
plicaciones y enlentecer su progresión cuando ya han 
aparecido.    

Diagnóstico precoz: Cribado anual de microalbu-
minuria hasta los 75 años. El despistaje podrá 
realizarse mediante la determinación del índice 
albúmina/creatinina en una muestra de orina ais-
lada (elevada si ≥30 mg/g), o cuantificando la mi-
croalbuminuria en orina de 24 h (elevada si ≥30 
mg/24 h) o en una muestra de orina minutada 
(elevada≥20 µg/min). En caso de que esta sea 

•

•

•
•

•

•

•

Algoritmo de manejo terapéutico19 
Tratamiento de otros factores de ries-
go cardiovascular

Hipertensión arterial: El objetivo a alcanzar es re-
ducir las cifras por debajo de 130/80 mm de Hg.26 
En pacientes con cifras de tensión sistólica entre 
130-139 mmHg ó tensión diastólica entre 80-89 
mmHg deberían implantarse cambios en el estilo 
de vida (dieta y ejercicio). Cuando las cifras tensio-
nales son ≥ de 140 de sistólica ó 90 de diastólica, 
debería instaurarse tratamiento farmacológico. 
 El tratamiento farmacológico inicial se puede 
realizar con: diuréticos, ß-bloqueantes, IECAS, 
ARA II o antagonistas del calcio 27-29. En caso de 
que sea preciso utilizar tratamiento combinado 
para alcanzar los objetivos terapéuticos, también 

•
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positiva es preciso un control estricto de los fac-
tores de progresión: control glucémico, HTA, ta-
baco, dislipemias, evitar fármacos nefrotóxicos y 
tratamiento de las infecciones urinarias 37. 
Control de la HTA: Su control estricto disminuye 
en un 29% el riesgo de progresión de la microal-
buminuria. El tratamiento de elección en caso de 
microalbuminuria o nefropatía son los ARA II y los 
IECA 16,30-34.  
Control glucémico: Un buen control con HbA1c 
menor de 7% disminuye la aparición de microa-
lbuminuria en un 33%. 
Microalbuminuria sin HTA: Se aconseja la utiliza-
ción de un IECA en estos pacientes.  
En caso de proteinuria establecida (albuminuria 
>300 mg/24h,  > 200 µg/min ó albúmina/creati-
nina > 300 mg/g) es recomendable la restricción 
de proteínas animales por debajo de 0,8 gr/Kg de 
peso e intentar reducir la TA por debajo de 125/75 
36.  
Cuando se utilicen en estos pacientes IECAS y/o 
ARA II es preciso monitorizar los niveles séricos 
de potasio por el riesgo de desarrollo de hiperpo-
tasemia. 

¿Qué frecuencia y contenido pueden 
tener las visitas de seguimiento? 

La frecuencia y el contenido de las visitas depende-
rá de las características de cada paciente. A con-

tinuación sugerimos las recomendaciones en una si-

•

•

•

•

•

Actividades/Frecuencia Inicio 3 meses 6 meses Anual
Síntomas hiperglucemia * *

Síntomas hipoglucemia *

Síntomas complicaciones (a) * *

Cumplimiento dieta y ejercicio *

Cumplimiento farmacológico *

Consumo alcohol y tabaco * *

Autoanálisis sangre (b) *

Intervenciones educativas * *

Peso y Tensión Arterial * *

Exploración pies (c) * *

Fondo de ojo (d) * *

Glucemia capilar *

Hemoglobina glicosilada * *

Perfil lipídico * *

Creatinina * *

Albuminuria * *

ECG * *

Vacunación gripe *

(a) Cambios en la agudeza visual, dolor torácico con esfuerzo y en reposo, claudicación intermitente, alteraciones del ritmo intestinal, impo-
tencia, parestesias, dolores o calambres en piernas o brazos  
(b) Se recomienda sobre todo en pacientes a tratamiento con insulina. 
(c) Inspección, palpación pulsos y exploración sensibilidad con monofilamento y diapasón. 
(d) En caso de utilizarse para el despistaje métodos mas sensibles que la oftalmoscopia directa (cámara fotográfica no-esteroscópica), el 
examen de fondo de ojo se puede realizar cada tres años. Excepto en los siguientes casos: pacientes mal controlados, con diabetes de más 
de 20 años de evolución, tratados con insulina o con grados iniciales de retinopatía; a los cuales se les debe realizar anualmente.40
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