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Presentacion

La practica asistencial se hace cada vez mas compleja por mdltiples factores,
y el incremento exponencial de informacién cientifica es uno de los maés re-
levantes.

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

En el afio 2003 el Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud
(SNS) creé el proyecto GuiaSalud que tiene como objeto final la mejora en
la toma de decisiones clinicas basadas en la evidencia cientifica, a través de
actividades de formacion y de la configuracion de un registro de Guias de
Practica Clinica (GPC) en el Sistema Nacional de Salud. Desde entonces, el
proyecto GuiaSalud ha evaluado decenas de GPC de acuerdo con criterios
explicitos generados por su comité cientifico, las ha registrado y las ha difun-
dido a través de Internet.

A principios del afio 2006 la Direccidon General de la Agencia de Calidad
del SNS elaboré el Plan de Calidad para el Sistema Nacional de Salud que
se despliega en 12 estrategias.

El propdsito de este Plan es incrementar la cohesion del Sistema Na-
cional de Salud y ayudar a garantizar la médxima calidad de la atencién sani-
taria a todos los ciudadanos con independencia de su lugar de residencia.

Formando parte del Plan, se encarg6 la elaboracién de ocho GPC a
diferentes agencias y grupos expertos en patologias prevalentes relacionadas
con las estrategias de salud. Esta guia sobre Diabetes tipo 2 es fruto de este
encargo.

Ademds, se encarg6 la definicién de una metodologia comtin de elabo-
raciéon de GPC para el SNS, que se ha realizado como un esfuerzo colectivo de
consenso y coordinacién entre los grupos expertos en GPC en nuestro pafs.

En 2007 se renovo el proyecto GuiaSalud credndose la Biblioteca de
Guias de Practica Clinica. Este proyecto profundiza en la elaboracién de
GPC e incluye otros servicios y productos de Medicina Basada en la Eviden-
cia. Asimismo, pretende favorecer la implementacién y la evaluacion del uso
de GPC en el Sistema Nacional de Salud.

Esta GPC aborda la diabetes mellitus tipo 2 (DM 2), enfermedad con
grandes repercusiones en la morbilidad y mortalidad de nuestra poblacién.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 i



Ha sido elaborada por un equipo multidisciplinar, formado por profesionales
médicos, de enfermeria y de farmacia, de los &mbitos de atencién primaria y
de endocrinologia. El punto de vista de los y las pacientes se ha tenido en
cuenta a través de su participacion en un grupo focal especifico. Asimismo,
se ha recogido la opinién de las sociedades cientificas y de la Federacion
Espafiola de Diabetes.

La GPC responde a 40 preguntas sobre la atencién a pacientes con
diabetes tipo 2. Se hace especial énfasis en aspectos como la educacién y el
autocuidado, las nuevas estrategias farmacoldgicas, la prevencién de compli-
caciones macro y microvasculares y los estadios prediabéticos. La evidencia
que apoya la mayoria de las recomendaciones es sdlida y consistente.

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

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

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

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

El presente documento es un resumen de la Guia de Practica Clinica
sobre Diabetes tipo 2 disponible en http://www.guiasalud.es/.

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

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

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

Este documento se dirige a los siguientes usuarios: educadores en dia-
betes, médicos de familia, profesionales de enfermeria de atencion primaria
y especializada, endocrindlogos y otros especialistas que atienden a estos
pacientes de forma ambulatoria (oftalmélogos, internistas, cardiélogos, ne-
frélogos, pododlogos, cirujanos generales y vasculares, etc.). En los anexos se

b b
proporciona material educativo para pacientes o familiares.

La metodologia empleada se recoge en el Manual de elaboracién de GPC
en el Sistema Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad y Consumo .

! Grupo de Trabajo sobre GPC, Elaboracién de Guias de Prdctica Clinica en el Sistema Nacio-
nal de Salud. Manual Metodolégico. Madrid: Plan Nacional para el SNS del MSC. Instituto
Aragonés de Ciencias de la Salud -I1+CS; 2007. Guias de Practica Clinica en el SNS: I+CS N°
2006/01.
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2. Epidemiologiay
repercusiones sanitarias de la
diabetes mellitus tipo 2

2.1. Epidemiologia de la DM 2

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

La tasa de mortalidad de la DM 2 oscila entre 12,75 y 30,37 muertes por
cien mil habitantes, segtn las distintas Comunidades Auténomas (CC.AA.).
E175% de los pacientes con diabetes mueren por enfermedad cardiovascular,
principalmente por enfermedad coronaria (1).

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

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

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

La neuropatia diabética afecta al menos al 24,1% de la poblacién con
DM 2.

El pie diabético es consecuencia de la pérdida de sensibilidad por neu-
ropatia o de la presencia de deformidades. La presencia de arteriopatia pe-
riférica agrava el prondstico. La prevalencia de amputaciones es del 0,8% al
1,4% vy la incidencia de ulceras del 2,67% (4).
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La adecuada valoracion del riesgo cardiovascular, con la consiguiente
actuacion integrada sobre todos los factores de riesgo, y no sélo sobre la
hiperglucemia, constituye una estrategia prioritaria para disminuir la morbi-
mortalidad de los pacientes con DM 2 (1).

2.2. Los costes de la DM 2

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

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

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

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

El grupo del GEDAPS, pionero en la evaluacién de la atencién de la
diabetes en atencién primaria en Espafia, ofrece datos desde 1998 hasta 2002,
tanto de proceso como de resultado, en una muestra de 8.000 pacientes. En su
evaluacion del 2002, la cifra media de hemoglobina glicosilada (HbA c) fue
72% +1,5; el indice de masa corporal (IMC) 29,8 + 4,9 kg/m?; la presion arte-
rial sistdlica (PAS) 139 + 4,9 mmHg; la presion arterial diastdlica (PAD)
79 + 9 mmHg; y el colesterol total 205 + 40 mg/dl (6). La tendencia de todos
los indicadores, tanto de proceso como de resultado, es hacia la mejoria en el
periodo estudiado.
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3. Definicion, historia natural,
criterios diagnosticos y
cribado de DM 2

Preguntas para responder

e ;Cual es la definicion de diabetes? Criterios diagndsticos, pruebas a
realizar y puntos de corte

o ;/Cudles son los factores de riesgo para desarrollar DM 2?
¢ ;En qué grupos de riesgo estd indicado el cribado de diabetes?

¢ ;Cudl es la prueba mads fiable para el cribado de diabetes: glucemia en
ayunas, sobrecarga de glucosa, hemoglobina glicosilada (HbA ¢)? ;Cada
cuanto tiempo hay que realizar el cribado en poblacion de riesgo?

e ;Cudl es la validez diagnoéstica de la HbA ¢ en pacientes con glucemia
plasmatica entre 110 y 126 mg/dl?

e ;Cudl es la validez diagndstica de la glucemia capilar frente a la venosa
y frente a la curva para el diagndstico o cribado de diabetes?

3.1. Definicion de diabetes mellitus

El término diabetes mellitus define alteraciones metabdlicas de
multiples etiologias caracterizadas por hiperglucemia crénica y
trastornos en el metabolismo de los hidratos de carbono, las gra-
sas y las proteinas, resultado de defectos en la secrecion de insu-
lina, en la accién de la misma o en ambas (OMS, 1999) (7).

La DM puede presentarse con sintomas caracteristicos,
como sed, poliuria, visién borrosa y pérdida de peso. Frecuen-
temente, los sintomas no son graves o no se aprecian. Por ello,
la hiperglucemia puede provocar cambios funcionales y patolo-
gicos durante largo tiempo antes del diagndstico.

Miltiples estudios de cohorte y transversales han estudiado la
relacién entre diferentes factores (estilo de vida, raza, sexo, farmacos,
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etc.) y el desarrollo de diabetes. En la tabla 1 se resumen estos facto-
res clasificados segtin su relacion con la aparicion de diabetes.

Tabla 1. Factores relacionados con la incidencia de diabetes

Factores relacionados con el aumento
de riesgo de desarrollar diabetes
(8-16)

Factores relacionados con la
disminucion de riesgo de desarrollar
diabetes (16-21)

e Edad

¢ Etnia (raza negra, asiaticos, hispanos)

¢ Antecedentes familiares

* Antecedentes de diabetes gestacional

* Obesidad (sobre todo abdominal)

® Alto consumo de carnes rojas y grasas

e Sedentarismo

® Tabaco

e Sindrome del ovario poliquistico

e Farmacos (antispicoéticos,
betabloqueantes + diuréticos,
glucocorticoides, anticonceptivos
orales, tacrolimus, ciclosporina, acido
nicotinico, antirretrovirales inhibidores
de la proteasa, etc.)

e | actancia materna

¢ Dieta rica en fibras y baja en grasas
saturadas

e Consumo de nueces (=5 unidades/
semana)

e Consumo de café y té verde

e Consumo moderado de alcohol
(5-30 g/dia)

e Actividad fisica moderada

3.2. Diagnéstico de DM 2

3.2.1. Criterios diagnosticos

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

Tabla 2. Criterios diagnésticos de DM 2

ingesta calérica en las 8 horas previas.

1. Sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) y una glucemia plasma-
tica al azar (a cualquier hora del dia) =200 mg/dI.

2. Dos determinaciones de glucemia basal en plasma venoso =126 mg/dl. Ausencia de

3. Dos determinaciones de glucemia en plasma venoso =200 mg/d| a las 2 horas del test
de tolerancia oral a la glucosa con 75 g (TTOG).
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3.2.2. Métodos diagnosticos

Glucemia basal en plasma venoso (GBP)

Es el método recomendado para el diagndstico de diabetes y la
realizacién de estudios poblacionales. Es un test preciso, de bajo
coste, reproducible y de fécil aplicacion. La medicidn de glucosa
en plasma es aproximadamente un 11% mayor que la glucosa
medida en sangre total en situacidon de ayuno o basal. En los
estados no basales (posprandiales), ambas determinaciones son
practicamente iguales.

Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG)

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

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

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

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

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

Hemoglobina glicosilada (HbA,c)

Refleja la media de las determinaciones de glucemia en los tlti-
mos dos o tres meses en una sola medicién y puede realizarse en
cualquier momento del dia, sin preparacién previa ni ayuno. Es
la prueba recomendada para el control de la diabetes.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2
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La HbA c podria ser util para diagnosticar la diabetes en

Diagnéstico

pacientes con glucemia basal alterada (110-125 mg/dl), ya que l
podria evitar la realizacién de la curva. Sin embargo, la eviden-
cia localizada no permite recomendarla, de momento, para su
diagndstico en esta situacion (25).

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

Recomendaciones

B

No se recomienda la utilizacion de la HbA ¢ como prueba diagndsti-
ca en pacientes con GBA.

V| Se aconseja la realizacién de estudios en nuestro medio para evaluar
el rendimiento diagndstico de la HbA c en estas situaciones.

Figura 1. Algoritmo diagnéstico y cribado de la DM 2

Sospecha clinica
Poliuria/Polidipsia
Astenia

Pérdida de peso
Cetonuria

HTA

!

Glucemia ocasional
(sin ayuno previo)

!

Cribado Anual

Poblacién con factores de riesgo:

IMC 230

Antecedentes DM en familiares de 1% grado

Dislipemia

GBA o TAG previa
Diabetes gestacional
Etnias de alto riesgo (centroamericana, asiatica, etc.)

Cribado ocasional cada 3
afios en centro de salud
Poblacion general 245 afios

T

v ‘

2200 mg/dI
Diagndstico de DM 2

GLUCEMIA BASAL
EN PLASMA VENOSO

<110 mg/dI®

110-125 mg/dI*

Repetir GB

Si indicado®

2126 mg/dI

L1

TTOG 75 g glucosa Repetir GB
v v v
| 110-125 mg/dI® | <140 mg/d | | 140-199 mg/dl | | 2200 mg/dl | | 2126 mg/dl |

NORMAL

—i

l l

TAG |

l

DIABETES

Repetir TTOG

2200 mg/dl

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

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

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

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

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

Recomendaciones

RS de ECA
1++
GPCy
Opinién de
expertos
4

GPC
4
Diagnéstico
]

un programa estructurado de prevencidn cardiovascular.

D | Se recomienda el cribado anual de la diabetes mediante la glucemia
en ayunas en la poblacidén de riesgo, definida por hipertension, hiper-
lipemia, obesidad, diabetes gestacional o patologia obstétrica (macro-
somia, abortos de repeticién, malformaciones), GBA y TAG a cual-
quier edad; y cada tres afios en pacientes de 45 afios o mds, dentro de

diagnéstica en las poblaciones de riesgo.

C | No se recomienda la glucemia capilar en sangre total como prueba
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4. Prevencion de la diabetes en
pacientes con hiperglucemias
intermedias

Preguntas para responder

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

Las hiperglucemias intermedias (0 estados prediabéticos) se
refieren a dos entidades, glucemia basal alterada (GBA) e into-
lerancia a la glucosa (TAG), que se solapan y cuya definicién ha
variado en los dltimos afios, dependiendo de los niveles elegidos
para definir la normoglucemia.

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

Tabla 3. Criterios diagnésticos de diabetes e hiperglucemias intermedias (OMS y

FID)
Glucemia basal 2h-TTOG Glucemia al azar
Normal <110 mg/dl <140 mg/dl -
GBA 110-125*mg/dI - -
TAG - >140 mg/dl -
DIABETES =126 mg/dl =200 mg/dl =200 mg/dl

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

Glucemia basal alterada es el estadio utilizado para definir la RS de
glucemia basal que se encuentra entre la glucemia normal y la estudios de
diabetes. Se define entre los margenes de 110-125 mg/dl, segtin ~ ¢ohorte
la OMS y la FID. 2+

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

4.2. Intolerancia a la glucosa (TAG)

La intolerancia a la glucosa es el estadio definido por una  RSde
glucemia plasmatica en sangre venosa de entre 140 mg/dl y estudios de
200 mg/dl a las dos horas del test de tolerancia a la glucosa de ~ ¢ohorte
75 g. Es més frecuente en mujeres. Su prevalencia es de alre- 2
dedor del 10%, aumenta con la edad y varia en funcién de la

raza (4; 33).

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

4.3. Intervenciones preventivas en
pacientes con hiperglucemias
intermedias

Existen varias RS (35-37), resimenes de evidencia (33) y un
ensayo clinico aleatorizado (ECA) (38) que han estudiado esta
cuestion.

Existe consistencia en la evidencia consultada sobre la RS de ECA
eficacia de prevenir la diabetes, tanto con dieta y ejercicio como T++
con farmacos.
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Las intervenciones estructuradas de fomento de la actividad
fisica y la dieta disminuyen el riesgo de desarrollar diabetes [RR
0,51 (IC 95%: 0,44-0,60) NNT 6,4] (33; 35; 36).

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

Una intervencidn intensiva sobre modificaciones del estilo
de vida, dieta hipocaldrica y baja en grasa, ejercicio fisico (al
menos dos horas y media por semana) y un programa de sesiones
educativas, es mds efectiva que metformina en la prevencion de
diabetes (33; 39).

En el estudio DREAM realizado durante tres afios sobre
5.269 personas con TAG o GBA sin antecedentes de enfermedad
cardiovascular, rosiglitazona se mostro eficaz en la prevenciéon
de diabetes [RR 0,38 (IC 95%: 0,33-0,40) NNT 7], pero aumen-
t6 la incidencia de edemas [RR 1,41 (IC 95%: 1,13-1,76); NNH
51] y la frecuencia de insuficiencia cardiaca e infarto agudo de
miocardio (IAM) [RR 7,03 (IC 95%: 1,6-30,9) NNH 250] (38).

Recomendaciones

ECA
1++

rados de fomento de actividad fisica y dieta.

A | En pacientes con TAG o GBA se aconsejan los programas estructu-

pacientes con TAG o GBA.

A | No se recomienda la utilizacién de tratamientos farmacoldgicos en
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5. Dietay ejercicio

Preguntas para responder

e ;Cual es la dieta méas adecuada en el paciente con diabetes?

tipo de ejercicio se recomienda?

¢ ;Cuadles son los efectos del ejercicio fisico en pacientes con DM 2? ; Qué

5.1. Dieta

5.1.1. Introduccion

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

Las recomendaciones generales acerca de la proporcién de
principios inmediatos en la dieta, tanto para pacientes con sobre-
peso como con normopeso, no son diferentes de las recomenda-
ciones para la poblacién general. Los paneles de recomendacion
de las diferentes guias mantienen, para las personas diabéticas, la
proporcion 50%-60% de aporte de las necesidades energéticas en
forma de hidratos de carbono, 15% en forma de proteinas y me-
nos del 30% en forma de grasas (40). El calculo inicial de las ne-
cesidades caldricas se realiza teniendo en cuenta las calorias ba-
sales (10 kcal/0,45 kg de peso corporal deseable) y el nimero de
calorias segtin la actividad fisica desarrollada (anexo 2).

5.1.2. Eficacia de las intervenciones para la
pérdida de peso

Las GPC recomiendan una reduccién de peso para mantener un

peso deseable (IMC del 19-25 kg/m?) (40). En pacientes obesos

y con sobrepeso, se aconseja una pérdida de peso gradual (0,5-1
kg por semana) del 5%-7% del peso actual (4; 41).

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2

Opinién de
expertos
4

GPC
4
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Los estudios de cohorte relacionan la pérdida de peso in-  Estudio de
tencional en los diabéticos obesos con una disminucién de la  cohorte
mortalidad a largo plazo (42). 2+

Las intervenciones dietéticas (dietas bajas o muy bajas en RS de ECA

calorfas), el fomento de la actividad fisica y las terapias conduc- 1+
tuales logran una modesta reduccién de peso [1,7 kg (IC 95%:
0,3 a3,2)]. Cuando se utilizan varias estrategias simultaneas, por
ejemplo una combinacion de dieta, ejercicio y terapias conduc-
tuales, la pérdida de peso es mayor [4,1 kg (IC 95%:2,9 a 5,4)]
(43). No hubo diferencias estadisticamente significativas entre
las dietas bajas o muy bajas en calorias.

Las dietas con bajo contenido en grasa frente a otras con re- RS de ECA
ducciones moderadas de grasa o reducciones de la cantidad de hi- 1+
dratos de carbono producen una mayor reduccién de peso (44).

Las dietas hipocaléricas con un contenido en hidratos de RS de ECA
carbono entre el 55% y 60% de las calorias de la dieta, junto con 1+
un alto contenido en fibra (>20 g/dia), facilitan la pérdida modera-
da de peso, y mejoran el control glucémico y el perfil lipidico (45).

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

Las dietas basadas en alimentos con bajo indice glucémico RS de ECA
muestran una tendencia favorable en el control glucémico (45). 1+
Este indice es la relacion entre el drea de la curva de la absorcién
de la ingesta de 50 g de glucosa a lo largo del tiempo, de tal
forma que el valor maximo seria 100.

Los farmacos para la obesidad (fluoxetina, orlistat, sibutrami- RS de ECA
na, rimonabant) son eficaces para la pérdida de peso y mejoran el 1+
control glucémico. No obstante, los efectos adversos frecuentes o
potencialmente graves limitan su utilidad (47; 48). E1 20% de los
pacientes que tomaron orlistat presentaron efectos gastrointestina-
les. Sibutramina produce taquicardias y aumento de la frecuencia
cardiaca. Rimonabant se asocia a sintomas psiquiatricos.

El tratamiento quirdrgico de los pacientes con DM 2y RS de ECA,
obesidad moérbida es eficaz en la reduccion de peso y mejora del — estudios

control glucémico en casos seleccionados (49). observacio-
nalesy
series de
casos
1+/2+/3

30 GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



5.1.3. Composicion de la grasa en la dieta

Una proporcion més alta de grasas poliinsaturadas/saturadas se
ha relacionado con una disminucién del riesgo de mortalidad
por cardiopatia isquémica (50).

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

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

5.1.4. Otras intervenciones dietéticas

De igual forma que a la poblacién general, se recomienda li-
mitar la ingesta de sal a menos de 6 g/dia. Para personas con
hipertensién arterial puede ser apropiada una mayor restric-
cién.

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

La ingesta de alcohol puede favorecer el desarrollo de hi-
poglucemias por inhibicién de la neoglucogénesis hepatica, hi-
poglucemias que no responden al glucagén (54). La ingesta de
alcohol debe ir acompaifiada de alimentos para prevenir hipo-
glucemias.

! UBE: unidad de bebida estandar.
Consumo de alcohol en unidades:

Estudio de
cohorte
2+

RS de ECA
1+

RS de ECA
1+

Estudios de
cohorte
2+

Opinion de
expertos
4

1 UBE: 200 ml de cerveza (cafa o quinto); 100 ml de vino (vaso pequeiio); 50 ml de vino ge-

neroso (jerez); 50 ml de cava (una copa); o 25 ml de licor (un carajillo).

2 UBE: 1 copa de cofiac (50 ml); 1 combinado (50 ml); 1 vermut (100 ml); o 1 whisky

(50 ml).
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5.1.5. Métodos de planificacion de dietas

Existen varios sistemas utiles en la planificacion de dietas (ba- Opinién de
sadas en menus, directrices, recuentos de hidratos de carbono, expertos
intercambio), sin que se haya comparado su eficacia (40). 4

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

Método basado en menus

Es la base de todos los métodos y demuestra como pueden di-
sefiarse comidas que se adapten a las preferencias y estilo de
vida del paciente, manteniendo unos pardmetros nutricionales
adecuados. Los menus pueden ser especificos u ofrecer varias
alternativas.

Método basado en directrices

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

Método de recuento de hidratos de carbono

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

El sistema de intercambio

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

Una RS (44) compar6 la eficacia de las dietas de intercambio RS de ECA

frente a una dieta con reduccién de grasas estandar. No pudo esta- 1+
blecer ninguna conclusién por la escasa evidencia disponible.

En un ECA no incluido en la RS no se encontraron dife- ECA

rencias entre la dieta de intercambio recomendada por la ADA 1+
y un plan semanal de dieta. Ambas mejoraron la pérdida de peso,
el control glucémico y el perfil lipidico (55).

Las GPCrecomiendan la recena para evitar las hipogluce- Opinién de

mias nocturnas en los pacientes que reciben tratamiento farma-  expertos

colégico (40), si bien no se han encontrado estudios acerca de

4

esta cuestion.

Recomendaciones

D

Se recomienda distribuir la ingesta de hidratos de carbono a lo largo
del dia con el objetivo de facilitar el control glucémico, ajustandola
al tratamiento farmacoldgico.

Se recomiendan programas estructurados que combinen ejercicio fisi-
co con asesoramiento dietético, reduccién de la ingesta de grasa (<30%
de energia diaria), contenidos de hidratos de carbono entre 55%-60%
de la energia diaria y consumo de fibra de 20-30 g. En pacientes con un
IMC =25 kg/m? la dieta debe ser hipocaldrica.

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

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

No se recomiendan los suplementos de dcidos grasos omega 3 en la
poblacién diabética en general.
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Podria plantearse el uso de 4cidos grasos omega 3 en diabéticos con
hipertrigliceridemia grave que no responden a otras medidas (dieta
y farmacos).

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

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

5.2. Ejercicio

Los programas de ejercicio fisico se han mostrado eficaces enla RS de ECA
mejora del control glucémico, con disminuciones de HbA c del 1+
0,6% (IC 95%: 0,9 a 0,3), y en la reduccién de los niveles de
triglicéridos en estudios de entre 8 semanas y 12 meses. La ma-

yoria de los programas incluyen tres sesiones semanales de

ejercicios, tanto de intensidad anaerébica como aerdbica mode-

rada (56).
Recientemente, un ECA (57) ha demostrado el beneficio ECA
de combinar ejercicio de intensidad aerdbica con ejercicio de T++

intensidad anaerdbica, frente a cada una de las modalidades por
separado y frente a no realizar ejercicio (grupo control). El en-
sayo excluy6 a pacientes en tratamiento con insulina o con
complicaciones avanzadas. La intervencion consistia en tres
sesiones semanales durante seis meses, con ejercicio supervisado
y gradual (en duracién y en intensidad). La HbA c disminuy6
entre 0,51% y 0,38 %, pero la mejora fue mayor con la combina-
cién de ambos (disminucién adicional de 0,46%).

La realizacién de ejercicio fisico aerdbico de forma conti- Estudios de

nuada mas de 120 minutos por semana reduce el riesgo de enfer- ~ cohorte

medad coronaria y cerebrovascular, tanto en mujeres (58) como

2+

en hombres (59). Una mejor condicidn fisica global, asociada a
una mayor intensidad del ejercicio, disminuye el riesgo de muer-
te (60), de forma independiente al grado de obesidad (61).

34
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Recomendaciones

A

En pacientes con DM 2 se recomienda la realizacién de ejercicio fisi-
co regular y continuado, de intensidad aerdbica o anaerdbica, o pre-
feriblemente una combinacién de ambas. La frecuencia recomendada
es de tres sesiones semanales en dias alternos, progresivas en duracién
e intensidad, y preferiblemente supervisadas.
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6. Control glucémico

Preguntas para responder
e ;Cuiles son las cifras objetivo de HbA c?

e ;Cudl es el tratamiento farmacolégico inicial de pacientes con diabetes
que no alcanzan criterios de control glucémico adecuados?

e ;Cudl es el tratamiento més adecuado en caso de fracaso de la terapia
inicial?

¢ ;Qué estrategias de combinacién de farmacos son recomendables en el
tratamiento de pacientes con diabetes con mal control glucémico?

¢ ;Qué estrategias de combinacién de farmacos son recomendables en el
tratamiento de pacientes con diabetes con mal control glucémico tras la
utilizacién de la doble terapia oral (triple terapia oral vs. insulina)?

¢ ;Se debe continuar el tratamiento con antidiabéticos orales en pacientes
en los que se inicia el tratamiento con insulina?

¢ ;Qué pauta de insulina de inicio es la mas adecuada en pacientes con
fracaso de farmacos orales?

e ;Cuadl es la eficacia y seguridad de los andlogos de insulina frente a las
insulinas convencionales en pacientes con DM 2 que requieren insu-
lina?

6.1. Control glucémico con antidiabéticos
orales (ADO)

6.1.1. Cifras objetivo de HbA.c

En el estudio observacional UKPDS 35, cada reduccién del 1%  Estudios de
de HbA c se asoci6 a disminuciones del riesgo del 21% para  cohorte
cualquier problema relacionado con la diabetes; 21 % para muer- 2++

tes relacionadas con la diabetes; 14% para IAM; y 37% para
complicaciones microvasculares (62). El riesgo mds bajo lo pre-

sentaron aquellos con valores de HbA ¢ mds cerca de la norma-

lidad (<6,0 %).
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Por cada 1% de incremento en la HbA ¢, el riesgo cardio-
vascular se incrementé en un 18% [RR 1,18 (IC 95%:1,10-1,26)]
(63).

En el ensayo clinico UKPDS 33 de 10 afios de duracién
se demostro que la terapia intensiva reducia las complicacio-
nes producidas por la diabetes (64). Los niveles de HbA ¢
fueron del 7% en el grupo asignado al tratamiento intensivo
y del 7,9% en el grupo control. Este efecto se debié funda-
mentalmente a la reduccion en las complicaciones microvas-
culares [RR 0,75 (IC 95%: 0,60-0,93)] y, més en concreto, a
la reduccion de la fotocoagulacién. Asimismo, se observé una
tendencia no significativa en la disminucién de IAM y ampu-
taciones. El efecto adverso principal fue el incremento impor-
tante de episodios de hipoglucemia grave. Sélo el 50% de los
pacientes asignados al tratamiento intensivo lograron cifras
por debajo del 7%.

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

En pacientes con diabetes de muchos afios de evolucién y
con alto riesgo de presentar eventos cardiovasculares, el control
de HbA ¢ < 6% produjo un aumento de la mortalidad, en com-
paracioén con el 7%-7,9% (67)

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

RS de
estudios de
cohorte
2+

ECA
1+

GPCyECA
1+

Estudios
transversales
3
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Recomendaciones

D | En general, se recomiendan unas cifras objetivo orientativas menores
del 7% de HbA c. No obstante, el objetivo deberia estar basado en la
evaluacion individualizada del riesgo de complicaciones de la diabetes,
comorbilidad, esperanza de vida y preferencias de los pacientes. Se re-
comienda un control més estricto para las personas con microalbumi-
nuria en el contexto de una intervencién multifactorial para la reduccion
del riesgo cardiovascular. Asimismo, pueden ser apropiados objetivos
menos estrictos en pacientes con esperanza de vida limitada, ancianos
e individuos con condiciones de comorbilidad o con historia previa de
hipoglucemias o en pacientes con diabetes de larga evolucion.

6.1.2. Tratamiento inicial con monoterapia

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

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

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

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

No se ha demostrado un aumento de acidosis l4ctica en la
poblacién general diabética tratada con metformina, aunque
faltan datos para poder extender con seguridad esta informacién
a los pacientes con insuficiencia renal o hepatica (73).
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Metformina consiguié reducciones similares de HbA c en
pacientes obesos y no obesos (74; 75).

Los insulinsecretagogos (sulfonilureas y glinidas) actian Estudios de
estimulando la liberaciéon de insulina por las células beta del ~ cohorte
pancreas, por lo que se requiere cierta reserva insulinica. Son 2+
eficaces en la reduccion de HbA c.

Las sulfonilureas se mostraron eficaces en la reducciéon de RS de ECA
la morbilidad relacionada con la diabetes y en la microangiopa- 1+
tia (64), mientras que las glinidas no cuentan con estudios sobre
morbimortalidad (76). Las sulfonilureas producen mas hipoglu-
cemias que metformina o glitazonas (71). Glibenclamida tiene
un riesgo mas elevado de hipoglucemias que el resto de sulfoni-
lureas (71).

Gliclacida y glimepirida podrian ser ttiles en ancianos o GPC
cuando existe insuficiencia renal leve-moderada, por el menor Opinion de
riesgo de hipoglucemias graves (77); ademds, las sulfonilureas  €xpertos
de toma tnica diaria (gliclazida y glimepirida) pueden ser ttiles 4
cuando se sospeche un problema de incumplimiento terapéutico
(40; 77).

La incidencia de hipoglucemias con sulfonilureas y repa- RS de ECA
glinida es similar, aunque repaglinida produce hipoglucemias 1+

menos graves en ancianos y pacientes que omiten alguna comi-
da (71).

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

Repaglinida reduce més la HbA c que nateglinida: 0,1-2,1% RS de ECA
vs. 0,2-0,6%. En comparacién con metformina, repaglinida con- 1+
sigue una disminucién similar de HbA c, pero con un aumento
de peso mayor (hasta 3 kg en tres meses) (76).

Estos farmacos pueden tener un papel en el control de la  Opinién de
glucemia en pacientes con modelos diarios no rutinarios (pacien-  Expertos
tes con comidas irregulares u omitidas) (40). 4

Acarbosa disminuye la HbA c en relacion a placebo enun RS de ECA
-0,8% (IC95%:-0,9 a-0,7). Es menos eficaz que las sulfonilureas 1+
en el control glucémico (78). Produce con frecuencia efectos
adversos gastrointestinales que pueden causar el abandono del
tratamiento (79).
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Las glitazonas incrementan la captacion y uso de la gluco-

sa en los tejidos, basicamente en musculo y tejido graso, sin es-
timular la secrecién de insulina.

Pioglitazona (80) y rosiglitazona (81) son eficaces en la RS de ECA

mejora del control glucémico (HbA c). Esta eficacia es similar a T++
la de otros ADO (70; 71). Ambas aumentan el riesgo de insufi-

ciencia cardiaca tanto a dosis altas como bajas (82; 84). Rosigli-

tazona aumenta el riesgo de infarto de miocardio (83; 85; 86).

Eluso de glitazonas se acompafia de un aumento de riesgo ECA

de fracturas en mujeres (87-89). 1+

La terapia con incretinas es eficaz en la mejora del control RS de ECA

glucémico medido como disminucién de la HbA ¢ (90). Los an4- T++
logos de la GLP-1 (exenatida) producen pérdida de peso, mientras

que los inhibidores de la DPP4 (sitagliptina, vildagliptina) no tienen

efecto sobre el peso. Los anédlogos de la GLP-1 tienen efectos
adversos gastrointestinales frecuentes. Los inhibidores de la DPP4

tienen un mayor riesgo de infeccién (nasofaringitis, infeccion uri-

naria) y de cefaleas. Faltan datos de seguridad a largo plazo.

Recomendaciones

D

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

Los tratamientos hipoglucemiantes deberian prescribirse con un
periodo de prueba y supervisar su respuesta, utilizando como
medida la HbA c.

Metformina es el firmaco de elecciéon en personas con sobrepeso
u obesidad (IMC =25,0 kg/m?).

Metformina es también una opcién de primera linea para las per-
sonas sin sobrepeso.

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

Las sulfonilureas deberian considerarse como tratamiento inicial
cuando metformina no se tolera o estd contraindicada, y puede
considerarse su uso en personas sin sobrepeso.
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DSPC | Una sulfonilurea de toma tnica diaria puede ser util cuando se
sospeche un problema de incumplimento terapéutico.

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

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

B Las glitazonas no deberian utilizarse como fidrmacos de primera
eleccion.

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

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

6.1.3. Terapia asociada tras el fracaso de la
monoterapia inicial

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

Las terapias de combinacién tienen un efecto aditivo y RS de ECA
reducen la HbA c mds que la monoterapia (reduccién absoluta 1+
del 1%) (71).

La combinacién metformina-sulfonilurea es la asociacion ECA
de antidiabéticos orales con mayor experiencia de uso y se ha 1+
convertido en la asociacién maés légica tras el fracaso de la mo-
noterapia con cualquiera de los dos farmacos (91), aunque
produce un aumento en el riesgo de hipoglucemias (71).

No hay informacién sobre resultados de morbimortalidad ECA
en base a ECA con el resto de combinaciones de antidiabéticos 1+
orales (71).

La combinacién de metformina con rosiglitazona tiene un RS de ECA
riesgo similar de hipoglucemia leve, comparado con la monote- 1+
rapia con metformina (71).

42 GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



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

Las glitazonas y las sulfonilureas provocan un aumento de RS de ECA
peso similar (unos 3 kg) cuando se utilizan en monoterapia o en 1+
combinacién con otros antidiabéticos orales (71). No obstante,
los datos sobre la seguridad de las glitazonas en la morbilidad
cardiovascular (82-85) y dsea hacen aconsejable una actitud
prudente también en su uso en la terapia combinada.

Con posterioridad ala RS (71) se han publicado dos nuevos ECA
ensayos clinicos en los que se compara el control glucémico y los 1+
efectos adversos de la asociacion de metformina y rosiglitazona
frente a la asociacién de metformina y una sulfonilurea. Los
resultados del primero de estos estudios (92) son consistentes
con las RS citadas anteriormente.

Acarbosa disminuye la glucemia en monoterapia o0 como RS de ECA
tratamiento combinado, aunque produce una alta incidencia de 1+
efectos adversos gastrointestinales (78).

Recomendaciones

B | Cuando el control glucémico no es adecuado en monoterapia, se
deberia afiadir un segundo farmaco.

A | Las sulfonilureas deberian afiadirse a metformina cuando el control
glucémico no sea adecuado.

A | Cuando el control glucémico es insatisfactorio con una sulfonilurea
en monoterapia, se deberia afiadir metformina.

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

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

B | Las glitazonas son farmacos de segunda eleccién en la terapia com-
binada. Podria considerarse su uso de forma individualizada ante un
mal control glucémico e intolerancia o contraindicacién a los demaés
ADO. En este caso, se recomienda la utilizacién de pioglitazona.

B | Las glitazonas no deben utilizarse en pacientes diabéticos con insufi-
ciencia cardiaca.
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6.1.4. Tratamiento tras el fracaso de la terapia
asociada de dos farmacos

En el estudio UKPDS 33 (64), insulina fue una de las terapias ECA
hipoglucemiantes que, consideradas en su conjunto, disminuyeron 1+
las complicaciones vasculares en comparacion con las interven-

ciones que incidian Gnicamente en los estilos de vida, por lo que

es necesario valorar la aportacion de la triple terapia oral frente

a continuar con la doble terapia o administrar insulina (40).

La triple terapia oral con una sulfonilurea, metformina y una ECA
glitazona consigue mayores disminuciones de la HbA ¢ que la 1+
doble terapia oral con sulfonilurea y metformina (93) o con me-
tformina y una glitazona (94), si bien se observa también una
mayor incidencia de hipoglucemia y mayores aumentos de peso.

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

La triple terapia oral (metformina + secretagogo + glitazo- ECA
na) consigue un control glucémico, medido como disminucién 1+
de HbA c, similar al obtenido con insulina asociada a metformi-
na o a una sulfonilurea (93; 95-97).

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

Respecto a las glitazonas, la evidencia sobre su eficacia y
seguridad (cardiovascular y 6sea) se ha comentado en el capitulo
de monoterapia y terapia asociada, y las conclusiones son aplica-
bles también al caso de terapia combinada con tres farmacos.

Recomendaciones

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

B | Latriple terapia oral puede recomendarse, después de una valoracién
de sus posibles riesgos cardiovasculares, en pacientes seleccionados
en los que existan problemas para la insulinizacion.
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favorable.

B | En caso de considerar necesario el uso de una glitazona se reco-
mienda seleccionar pioglitazona por su perfil de seguridad mas

6.2. Terapia con insulina

6.2.1. Asociacion de insulina con ADO

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

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

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

6.2.2. Analogos de insulina

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

Analogos de insulina de accion rapida vs. insulina humana

No existen diferencias significativas en el control glucémico
evaluado mediante hemoglobina glicosilada entre los andlogos
de insulina de accién rdpida y la insulina de accién rapida huma-
na. En pacientes con DM 2 tampoco existen diferencias en los
episodios de hipoglucemias (107; 108).
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Analogos de insulina de accion lenta vs. insulina NPH

Existen tres RS (103-105) y un informe de una agencia cana- RS de ECA
diense con RS y metaanélisis (106) que han evaluado la efica- 1+
cia y seguridad de las diferentes insulinas. Tres de ellas estu-

dian la insulina glargina y detemir frente a NPH, mientras que

la tercera (104), financiada por el fabricante, tiene como ob-

jetivo evaluar los episodios de hipoglucemia de insulina glar-

gina. No existen diferencias significativas en el control glucé-

mico evaluado mediante hemoglobina glicosilada entre los
andlogos de insulina de accién lenta y la insulina NPH. Los
andlogos de insulina de accidn lenta se asocian a menor riesgo

de hipoglucemias, a costa, sobre todo, de la reduccién de las
hipoglucemias nocturnas (103-106).

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

Recomendaciones

A

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

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

En pacientes con DM 2 que precisan insulinizacién no se reco-
mienda el uso generalizado de andlogos de insulina. Se recomien-
da el uso de andlogos de insulina de accién lenta en pacientes con
riesgo aumentado de hipoglucemias nocturnas. En pacientes con
DM 2 que precisan insulinizacion intensiva, los andlogos de acciéon
rapida no presentan ventajas.

DGPC

En la eleccion de la pauta de insulina de inicio se deberian tener
en cuenta las preferencias del paciente, el riesgo de efectos adver-
sos (especialmente de hipoglucemia) y los costes.

46
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7. Cribado y tratamiento
de las complicaciones
macrovasculares

Preguntas para responder

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

¢ ;Hay que realizar cribado de cardiopatia isquémica en personas adultas
con DM 2? ;Cual es el método para realizar el cribado de cardiopatia
isquémica?

¢ ;Deben tratarse con 4cido acetil salicilico las personas diabéticas?

¢ ;Cudles son las cifras de PA objetivo en el tratamiento del paciente
diabético hipertenso?

¢ ;Cudl es el tratamiento antihipertensivo de eleccién en pacientes con
diabetes e hipertension arterial?

¢ /El tratamiento con estatinas disminuye las complicaciones cardiovas-
culares en la diabetes? ;Cudndo estd indicado el tratamiento con estati-
nas en pacientes con diabetes?

7.1. Riesgo cardiovascular en los
pacientes diabéticos

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

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

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

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

La poblacién diabética tiene mayor riesgo coronario que la poblacién  Estudios de
general (11;109-117), pero dicho riesgo es inferior al de la poblacion ~ cohorte
con antecedentes de cardiopatia isquémica (109-113; 115-122). 2+

En la poblacion diabética de més de 15 afios de evolucion
(110; 116; 117; 121) el riesgo coronario tiende a igualarse con el
de la poblacién con cardiopatia isquémica previa. El riesgo es
mayor para las mujeres (113-116; 123).

7.1.2. Tablas de riesgo cardiovascular

Las tablas de riesgo cardiovascular o coronario difieren entre si Reglas de

seglin los acontecimientos considerados. prediccion
clinica
La tabla de riesgo original de Framingham y sus adapta- 2+

ciones consideran sélo el riesgo coronario (IAM no fatal, angina
e IAM fatal). Las tablas que calculan el riesgo cardiovascular
total suman al riesgo coronario el riesgo de padecer enfermedad
cerebrovascular fatal y no fatal.

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

La ecuacién REGICOR, llamada también Tablas de Fra-
mingham Calibradas, de estimacién de riesgo coronario a 10
afios, adaptada a la poblacion espafiola, es la regla que cuenta
con una mayor validacién en nuestra poblacion (125-127). El
estudio VERIFICA (127), realizado sobre 5.732 pacientes, de
los cuales 941 (16,4%) eran diabéticos, no encontr6 diferencias
significativas entre la tasa de eventos esperados por la ecuacién
calibrada de Framingham y los realmente observados en el se-
guimiento de la cohorte en las diferentes categorias de riesgo.

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

El anexo 5 recoge las tablas de riesgo REGICOR.

7.2. Cribado de la cardiopatia isquémica

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

7.3. Tratamiento antiagregante

La decision de prescribir 4cido acetil salicilico (A AS) en la pre-
vencién primaria de pacientes con DM 2 deberia tener en cuen-
ta el beneficio del farmaco en la disminucién de eventos cardio-
vasculares y el riesgo de efectos adversos (fundamentalmente,
hemorragia digestiva y cerebral). Los beneficios de la aspirina
en prevencion primaria cardiovascular son directamente propor-
cionales al RCV basal (130).
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En un metaanlisis sobre la eficacia de AAS en prevencién
primaria (131) no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la morbilidad cardiovascular en el subgrupo de
pacientes diabéticos.

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

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

Los ECA y metaandlisis son consistentes en cuanto al in- RS de ECA
cremento del riesgo de sangrado en el tratamiento con aspirina Y ECA

(130; 131). 1+
En los pacientes diabéticos con microalbuminuria, un ECA ECA
observé que un tratamiento intensivo con modificaciones de 1+

estilos de vida, control glucémico estricto y tratamiento agresivo
farmacoldgico (que incluydé AAS y estatinas) redujo la morbi-
mortalidad cardiovascular (66).

7.4. Tratamiento con estatinas

No existen RS especificas en poblacion diabética sobre el efecto RS de ECA
del tratamiento hipolipemiante. Las RS realizadas en prevencién (subgrupos)
primaria y secundaria en poblacion general, inluidos pacientes 1+
diabéticos, muestran reducciones de la morbimortalidad cardio-

vascular (135-137). Estos beneficios se observan también en el

andlisis de subgrupos de la poblacién diabética (135; 136).

El estudio CARDS esté realizado en poblacion exclusiva- ECA
mente diabética sin enfermedad cardiovascular. Atorvastatina 1++
a dosis de 10 mg se mostroé eficaz en reducir los eventos cardio-
vasculares en prevencién primaria en pacientes diabéticos tipo
2 sin enfermedad cardiovascular previa, con colesterol-LDL
menor de 160 mg/dl y con un factor de riesgo adicional (equiva-
lente a un riesgo coronario moderado): HT A, retinopatia, micro-

o macroalbuminuria, tabaquismo (138).

52 GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



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

La evidencia sobre los efectos de los fibratos en prevencion
primaria en la diabetes es mds escasa y controvertida. Una RS
(137) realizada en poblacién diabética en prevencién primaria
y secundaria observé una disminucién del riesgo de eventos
coronarios [RR 0,84 (IC 95%: 0,74-0,96)].

En el estudio FIELD (142), realizado con fenofibrato en ECA
pacientes con DM 2 en prevencion primaria y secundaria, no se 1+
observaron diferencias en la variable principal del estudio (mor-
talidad coronaria e IAM no mortal) ni en la supervivencia
global, aunque si en una variable secundaria de eventos cardio-
vasculares totales (sobre todo a expensas de procedimientos de
revascularizacién). Se produjo un aumento significativo de efec-
tos adversos con fenofibrato; NNH de 250 para embolismo
pulmonar y de 330 para pancreatitis.

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

Recomendaciones

D | La evidencia localizada no permite realizar una recomendacion a
favor del cribado de la cardiopatia isquémica en la poblacién diabé-
tica general asintomdtica. Se requieren mas estudios en poblaciones
seleccionadas de alto riesgo.

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

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

C | En pacientes diabéticos de mds de 15 afios de evolucidn, especialmen-
te si son mujeres, se recomienda considerar un tratamiento con AAS
y estatinas, debido a su alto RCV.
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B | Se recomienda el tratamiento con estatinas en diabéticos con riesgo
coronario =10% segun la tabla REGICOR.

D | Se puede considerar el tratamiento con aspirina en diabéticos con
riesgo coronario =10% segtn la tabla REGICOR.

B | En pacientes diabéticos tipo 2 con riesgo cardiovascular 210% en la
tabla REGICOR y en los que las estatinas estén contraindicadas o no
se toleren, puede considerarse la administracion de fibratos.

7.5. Tratamiento de la hipertension
arterial

7.5.1. Cifras de presion arterial objetivo

La GPC NICE sobre nefropatia diabética recomienda cifras de GPC
presion arterial (PA) de 140/80 mmHg para la poblacién diabé-

tica general. Miultiples GPC sobre el drea cardiovascular discre-

pan con estas cifras y recomiendan cifras que oscilan entre

130-140 para la PAS y 80-90 para la PAD.

Existen pocos estudios con un disefio especifico para contes- ECA
tar a esta cuestion (143-145) y sélo dos de ellos son de calidad su- 1+
ficiente (143; 144). En el UKPDS 38, los pacientes asignados a un
control estricto de la PA (objetivo: <150/85; alcanzado: 144/82)
presentaron menor riesgo de padecer eventos o muerte relaciona-
dos con la diabetes que los pacientes asignados a un control menos
estricto de la PA (objetivo <180/105; alcanzado: 154/87 mm Hg).

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

Un metaanilisis (146) sugiere que hay evidencia limitada RS de ECA
de que el control intensivo de la PA frente a un control menos 1+
intensivo puede ser mds beneficioso en la poblacién diabética
que en la no diabética.
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En una revision reciente (147) se concluye que la evidencia
es escasa para recomendar una cifra concreta y se inclina por
cifras de PAS 140 mmHg y PAD 80 mmHg.

7.5.2. Tratamiento farmacologico de la HTA

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

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

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

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

En cuanto a los ARA 1I, las evidencias se derivan del
subgrupo de diabéticos del ensayo LIFE (152) en pacientes con
hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) y alto riesgo cardio-
vascular. Losartan redujo la morbimortalidad cardiovascular en
mayor medida que atenolol, aunque este fairmaco no era el com-
parador mas adecuado a la luz de las evidencias actuales (153).
Resulta dificil extraer conclusiones practicas del estudio més alld
de que losartdn es preferible a atenolol en estos pacientes.

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

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

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2

ECA
1++

ECA
1+

RS de ECA

1+/-

ECA
1++

ECA
1++

ECA
1+

55



Por tltimo, el ensayo HOPE muestra que afiadir ramipril ECA
10 mg al tratamiento convencional de pacientes diabéticos ma- T++
yores de 55 afios con otro factor de riesgo cardiovascular, inclui-
dala HTA, reduce la morbimortalidad cardiovascular (155).

Una revisiéon Cochrane (156) concluye que s6lo los IECA RS de ECA
han demostrado prevenir el desarrollo de microalbuminuria 1+
(NNT 25), si bien no esta claro que existan efectos diferencia-
dores con otros antihipertensivos, a excepcion de los antagonis-
tas del calcio, que en esta revision se muestran inferiores a los

IECA.

Por otra parte, los efectos nefroprotectores independientes
de IECA o ARA II, més all4 de la reduccién de la presion arte-
rial, han sido cuestionados por un metaanlisis reciente (157).

Recomendaciones

B/D

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

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

BGPC

No se recomiendan los betabloqueantes salvo que haya otra indi-
cacién firme para su uso, como la cardiopatia isquémica o la insu-
ficiencia cardiaca.

56

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



8. Cribado y tratamiento
de las complicaciones
microvasculares

8.1. Cribado de la retinopatia diabética

Preguntas para responder

y cada cudnto tiempo?

¢ ;Hay que realizar cribado de la retinopatia diabética? ;Con qué técnica

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

La eficacia de la cdmara de retina no midridtica como mé-
todo de diagndstico precoz de la presencia y gravedad de reti-
nopatia diabética ha sido descrita por diversos estudios (159;
160). La camara de retina no midriética se realiza con una sola
foto que englobe papila y mécula, y mediante su lectura por
profesionales expertos. Esta técnica permite una mejor evalua-
cién del fondo de ojo (FO) que la exploracién habitual median-
te oftalmoscopio (160; 161).

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

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

El anexo 6 recoge los algoritmos de diagndstico y trata-
miento de la macro- y microangiopatia.
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Recomendaciones

B | Se recomienda la cdmara de retina no midridtica de 45° con una Uni-
ca foto como método de cribado de la retinopatia diabética.
B | En pacientes con DM 2 sin retinopatia se aconseja una periodicidad

de control de tres afios, y de dos afios para pacientes con retinopatia
leve no proliferativa.

8.2. Nefropatia diabética

Preguntas para responder

¢ ;Hay que realizar cribado de la nefropatia diabética? ;Cuél es la perio-
dicidad del cribado? ;Qué métodos deben usarse?

e ;Cudl es el tratamiento de pacientes con DM 2 y microalbuminuria?

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

8.2.1. Cribado de la nefropatia diabética

La GPC NICE (164) recomienda el cribado en base a dos pre- GPC
misas: 4

¢ La evidencia de que la presencia de microalbuminuria ~ RS de
eleva tanto la mortalidad general como cardiovascular estudios de
en los pacientes diabéticos. La presencia de microalbu- ~ cohorte
minuria duplica el riesgo de mortalidad general y coro- 2+
naria (165).

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

La GPC NICE considera microalbuminuria cuando los

niveles de albimina se encuentran entre 30-300 mg/24 horas o
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20-200 pg/min en orina nocturna. Las cifras superiores definen
la nefropatia diabética franca.

Para el cribado recomienda la determinacion del cocien-
te albumina/creatinina en la primera orina de la mafiana
mediante métodos de laboratorio o tiras reactivas. Con este
método se considera que existe microalbuminuria con cifras
>2,5-30 mg/mmol en hombres y =3,5-30 mg/mmol en mujeres
(164).

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

Tabla 4. Clasificacion de la nefropatia diabética

GPC

Albumina en orina . . -
Cociente albumina/creatinina
de 24 horas (mg/g)
(mg)
Normal <30 <30
Microalbuminuria 30-299 30-299
Proteinuria 2300 2300

Recomendaciones

riormente con una periodicidad anual.

C Se recomienda el cribado de la microalbuminuria en el momento
del diagndstico inicial de los pacientes diabéticos tipo 2 y poste-

matinal.

DCPC¢ | El método recomendado es el cociente albimina/creatinina ma-
tinal.
DSPC | En caso de no disponer de este método, pueden ser utiles la de-

terminacion de microalbuminuria durante periodos de tiempo de
12 o 24 horas, o la utilizacion de tiras reactivas en orina aislada
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8.2.2. Tratamiento de la microalbuminuria
diabética

Existe evidencia concluyente de que los fAirmacos que bloquean RS de ECA
el sistema renina-angiotensina (IECA o ARA II) retrasan la 1+
progresion a fallo renal (166), si bien en un metaanélisis recien-

te se cuestiona que se deba a un efecto independiente de su

efecto hipotensor (157).

En cuanto a los ARA 1II, en un ensayo clinico irbesartan ECA
300 mg reduyjo el riesgo de desarrollar macroalbuminuria en 1+
pacientes con microalbuminuria (167) y en pacientes con pro-
teinuria franca. En otros dos ensayos, losartdn e irbesartan re-
dujeron el riesgo de progresion a fallo renal en pacientes con
microalbuminuria (168; 169).

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

En una revision Cochrane reciente (166) se concluye que RS de ECA
ambos son eficaces en cuanto a variables de resultado renales 1+
(IRT, duplicacién de creatinina sérica, progresion de micro- a
macroalbuminuria y regresion de macro- a microalbuminuria),
pero sin reducir la mortalidad total frente a placebo; aunque en
el andlisis que considera sélo los estudios que utilizaron IECA
a dosis plenas la reduccién de la mortalidad fue significativa.

La combinaciéon de IECA y ARA 1II s6lo ha demostrado
la reduccidn de la proteinuria y la mejora del filtrado glomerular
a corto plazo (12 semanas) en pacientes con nefropatia y creati-
nina inferior, a costa de producir un ligero aumento de los nive-
les de potasio (170).

En el estudio ONTARGET (154), que incluye pacientes ECA
diabéticos con afectacion de érganos diana y con microalbuminu- 1++
ria, telmisartdn fue similar a ramipril. La asociacion de telmisartan
con ramipril no fue superior a cada uno de ellos por separado en
la reduccion de eventos cardiovasculares. La asociacion fue peor
tolerada y produjo mayor frecuencia de empeoramiento renal.

Si, a pesar de todo, se considera a un paciente candidato a
esta opcién de tratamiento, se le deberia remitir a la atencién
especializada.
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Existe un ensayo (66) que demuestra que una intervencion
multifactorial que incluye dieta, ejercicio moderado, terapia para
dejar de fumar, IECA (dosis equivalente a 100 mg captopril) y
losartan en caso de intolerancia, AAS 100 mg, control de PA
con cifras objetivo de 130 mmHg, control glucémico con objeti-
vo de HbA ¢ de 6,5% y colesterol <175 mg/dl, disminuye la
morbimortalidad asociada a la diabetes.

Hay que tener en cuenta que esta intervencion se realizé ECA
por un equipo multidisciplinar (médico, enfermera y dietista) en T++
un hospital especializado en diabetes.

El anexo 6 recoge los algoritmos de diagndstico y trata-
miento de la macro- y microangiopatia.

Recomendaciones

A

Los pacientes con DM y nefropatia (hipertensos y normotensos)
deberian ser tratados con un IECA. E1 ARA 1II es el tratamiento
alternativo cuando los IECA no se toleran.

No se recomienda el uso de la combinacion de IECA-ARA 1I.

DGPC

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

En pacientes con DM 2 y nefropatia, se recomienda una intervencion
multifactorial (medidas sobre el estilo de vida y terapia farmacoldgica)
a cargo de un equipo multidisciplinar con una preparacion adecuada.

8.3. Neuropatia periférica diabética

Preguntas para responder

¢ ;Cudl es el tratamiento de la neuropatia diabética dolorosa?

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

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

Existen pocos ensayos comparativos entre los distintos ECA
farmacos, y presentan problemas metodolégicos (potencia 1+
insuficiente, corta duracién, disefio cruzado). En las compa-
raciones realizadas (antidepresivos triciclicos frente a gaba-
pentina, carbamazepina, ISRS (171) y lamotrigina (173), o
duloxetina frente a tratamiento habitual (174)) no se han
evidenciado diferencias en eficacia y, en general, los efectos
adversos de los antidepresivos triciclicos fueron frecuentes y
predecibles.

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

Un ECA compar6 la combinacién de morfina con gaba- ECA
pentina frente a cada uno de los fairmacos. El alivio del dolor 1+
fue mayor con la asociacion; los efectos adversos mas frecuen-
tes de la combinacién fueron estrefiimiento, sedaciéon y boca
seca (175).

En el anexo 7 se recoge la dosificacién y los efectos adver-
sos mas frecuentes de los farmacos més habituales para el dolor
neuropatico (176).
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Recomendaciones

A

Los antidepresivos triciclicos y los anticonvulsivantes tradicionales son
los farmacos de eleccion para el tratamiento del dolor neuropético en
el paciente diabético. Como farmacos de segunda eleccion (cuando
exista contraindicacién para los anteriores o no se toleren), se reco-
mienda el uso de nuevos anticonvulsivantes (gabapentina o pregabali-
na), opioides (como morfina, oxicodona o tramadol) o duloxetina.

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

En los casos mds leves, puede utilizarse el tratamiento tépico con
capsaicina, evaluando la respuesta y los efectos adversos locales.

8.4. Disfuncion eréctil

Preguntas para responder

¢ ;Cudl es el tratamiento de la disfuncion eréctil en el paciente diabético
tipo 27

La disfuncién eréctil afecta aproximadamente al 34%-45% de
los hombres con diabetes. Los factores de riesgo incluyen edad
avanzada, control glucémico inadecuado, habito tabaquico, hi-
pertension, dislipemia y enfermedad cardiovascular. Las causas
orgénicas incluyen enfermedad micro- y macrovascular y neu-
ropatia. Los factores psicoldgicos y los farmacos prescritos en
diabetes también pueden influir (177).

Existe evidencia sélida de que los inhibidores de la fosfo-

diesterasa (FDE-5) (sildenafilo, tadalafilo y vardenafilo) son
muy eficaces en la mejora de la disfuncidn eréctil en hombres
con diabetes tipo 2 (178). Se presentan efectos secundarios en
el 5% de los casos: cefalea, rubor, trastornos de las vias respi-
ratorias superiores, dispepsia, mialgia, vision anormal y dolor
lumbar.

Los FDE-5 no deben combinarse con los nitratos por su

riesgo de hipotension.
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Apomorfina por via sublingual es més eficaz que placebo RS de ECA
en poblacién general con disfuncién eréctil, pero mucho menos 1+
eficaz en comparacion con sildenafilo (179). En el inico ensayo
realizado en pacientes diabéticos, apomorfina no fue mas eficaz
que placebo (180). Los efectos adversos mas frecuentes son
nduseas, mareo, cefalea y somnolencia, que tienden a mejorar
con el uso continuado (181; 182). Apomorfina podria ser mas
segura que los inhibidores de la FDE-5 en varones tratados con
nitratos (181).

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

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

Recomendaciones

A | Los inhibidores de la FDE-5 son los farmacos de eleccién en la dis-
funcién eréctil en varones con DM 2.

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

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

V| Los inhibidores de la FDE-5 estan contraindicados en pacientes que
toman nitratos para la angina.
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9. Pie diabético. Evaluacion,

prevencion y tratamiento

Preguntas para responder

qué método?

caciones del pie diabético?

diabético?

¢ ;Hay que realizar cribado del pie diabético? ;Con qué frecuencia? ;Con

¢ ; Cuales son las medidas preventivas més eficaces para prevenir compli-

e ;Cudl es la eficacia de las intervenciones para tratar las dlceras del pie

9.1. Introduccion. Factores de riesgo

El pie diabético engloba un conjunto de sindromes en los que la
presencia de neuropatia, isquemia e infeccion producen lesiones ti-
sulares o tlceras, debido a pequefios traumatismos, produciendo una
importante morbilidad que puede llegar incluso a amputaciones.

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

Son factores de riesgo asociados al desarrollo del pie dia-

Estudios

bético y sus consecuencias los siguientes: enfermedad vascular observacio-

periférica, neuropatia, deformidades en el pie, presién plantar
elevada, callos plantares, tiempo de evolucién de la diabetes,
mal control glucémico, tlcera previa en el pie, habito tabaquico
y mala visién (184).

9.2. Métodos para evaluar el pie de
riesgo

Basicamente, la evaluacién del pie de riesgo abarca la neuropa-
tia y enfermedad arterial periférica.
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9.2.1. Neuropatia

Los estudios de conduccidn nerviosa se consideran el patron Estudios de
de referencia para el diagnostico de la neuropatia periférica, pruebas
pero es una técnica que no est4 disponible para su uso genera- diagnosticas
lizado. Una reciente RS (185) ha analizado la capacidad diag- I
néstica de otros métodos mas sencillos y accesibles. El test del
monofilamento tiene una sensibilidad del 66% al 91% y una
especificidad del 34% al 86% para predecir el riesgo de ulceras

(185). El diapasén es mds impreciso y tiene menor capacidad

predictiva para el riesgo de udlceras que el monofilamento (185;

186). El biotensiémetro supera las limitaciones de fiabilidad

del diapasén al poder regular los diferentes umbrales vibrato-

rios. Un umbral de vibracién mayor de 25V tiene una sensibi-

lidad del 83%, una especificidad de 63%, un CP+ de 2,2 y

CP- de 0,27 para predecir tlcera de pie a los 4 afios (185). En

nuestro medio no es una técnica disponible de forma genera-

lizada.

El anexo 8 describe la utilizacién del monofilamento.

9.2.2. Enfermedad arterial periférica

Los métodos mds empleados en nuestro medio para su diagnoés-
tico son el indice tobillo-brazo (ITB) por Doppler (o esfigmo-
mandmetro en su defecto) y la exploracion clinica.

Un indice tobillo-brazo de 0,90 o menor sugiere enferme- RS de
dad arterial periférica (185). En pacientes con sintomas sugesti- estudios de
vos de enfermedad arterial periférica, la ausencia de soplos ~ Pruebas
iliaco, femoral o popliteo y la presencia de pulso normal, asi d'agn:s“cas
como la combinacién de estos signos, son Utiles para descartar
la presencia de arteriopatia periférica, ya que presentan un
aceptable CP negativo (187). Sin embargo, la presencia de soplos
y la ausencia de pulso nos obligan a confirmarla mediante explo-
raciones complementarias (187).

Cuando existan dificultades para realizar el ITB, puede
reservarse para pacientes con sintomas en los que la exploracion
fisica sea anormal o en aquellos que ya han presentado un even-
to cardiovascular.
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La gufa NICE (184) recomienda la clasificacion del riesgo
en cuatro categorias en funcién de los factores de riesgo (ver
tabla 5).

9.3. Efectividad de los programas de
cribado y prevencion

La guia NICE recomienda realizar el cribado basdndose en los
resultados favorables de un ECA (188) sobre un programa de
cribado y proteccion del pie diabético (visitas semanales al po-
dologo, higiene de mantenimiento, calzado protector y educacion
sobre cuidado diario).

En un ECA realizado en centros de atencion primaria (189),
un programa estructurado con revisiéon anual, identificacion y trata-
miento de pacientes de alto riesgo mejor6 el conocimiento y las ac-
titudes de los pacientes y profesionales y la utilizacién de servicios.

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

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

e Inspeccién visual cuidadosa del pie para identificar de-
formidades, hiperqueratosis, calzado no adecuado o
presencia de amputaciones previas.

¢ Evaluacion de la arteriopatia: observacion de la colora-
cién de la piel, temperatura, presencia de pulsos, dolor al
caminar, determinacion del indice tobillo-brazo.

¢ Evaluacién de neuropatia sensorial mediante el test de
monofilamento.

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

Otras medidas ttiles en la prevencion del pie diabético son
la educacidn sanitaria y el control glucémico (194).
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La educacién dirigida al paciente puede mejorar el cono-
cimiento acerca del cuidado de los pies y su actitud. En un en-
sayo realizado en pacientes de alto riesgo, la educacién redujo
la incidencia de tlceras y las amputaciones al afio, aunque en
otros ensayos no ha mostrado beneficios (194).

La guia NICE (184) recomienda una periodicidad en la GPC

inspeccioén del pie en funcion de cuatro categorias de riesgo (ver
tabla 5).

Tabla 5. Clasificacion del riesgo de pie diabético y frecuencia de inspecciéon recomen-

dada (184)
Riesgo e Frecuencia
PO Caracteristicas . .
(clasificacion) de inspeccion
Bajo riesgo Sensibilidad conservada, pulsos Anual
palpables

Riesgo aumentado | Neuropatia, ausencia de pulsos u Cada 3-6 meses
otro factor de riesgo

Alto riesgo Neuropatia o pulsos ausentes Cada 1-3 meses
junto a deformidad o cambios en
la piel

Ulcera previa

Pie ulcerado Tratamiento individualizado,
posible derivacion

En Espafia la aplicabilidad de estas intervenciones puede ser
limitada. Son factibles las actividades de cribado y estratificacién
del riesgo, pero no existen prestaciones uniformes y estructu-
radas para derivar y tratar el pie de riesgo, ya que varian entre
las distintas Comunidades Auténomas. Las barreras actuales
para la implementacién de una correcta prevencion y tratamien-
to del pie diabético son en gran medida organizativas y de
formacion.

Recomendaciones

A | En pacientes diabéticos se recomiendan los programas estructura-
dos de cribado, estratificacion del riesgo, y prevencion y tratamien-
to del pie de riesgo.
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DGPC

Los profesionales que atienden a pacientes diabéticos deberian
evaluar el riesgo de desarrollar pie diabético en las visitas de con-
trol. Se recomienda una revisién anual en los pacientes de bajo
riesgo, cada tres-seis meses en los de riesgo moderado y cada uno-
tres meses en los de alto riesgo.

El cribado del pie diabético debe comprender: inspeccién del pie
y los tejidos blandos, valoracién del calzado, exploracién muscu-
loesquelética, valoracién de sintomas de enfermedad arterial peri-
férica completada con la determinacion del indice tobillo-brazo en
algunos casos, y valoracién de la sensibilidad mediante el monofi-
lamento o, alternativamente, el diapason.

DGPC

Se recomienda mayor vigilancia en pacientes de mayor edad (>70 afios),
con diabetes de larga evolucion, pacientes domiciliarios, con problemas
de vision, fumadores, con problemas sociales o que vivan solos.

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

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

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

9.4. Tratamiento de las ulceras del pie

diabético

La mayoria de las ulceras de pie aparecen en pacientes con
neuropatia e isquemia. La tasa de recurrencia de las tlceras es
del 66% a los cinco afios (195). Las personas con diabetes que
han tenido una dlcera previa deben poner una atencién especial
en la higiene y cuidado de los pies y en la utilizacién de un cal-
zado adecuado (196).

El tratamiento de las tlceras se basa en el recubrimiento
adecuado de la lesion, tratamiento de la infeccién y alivio de la

presion.
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9.4.1. Apdsitos

Los apositos protegen las tlceras de posibles traumas, absorben GPC
el exudado, y pueden mejorar la infeccién y promover la cicatri- 4
zacion. Idealmente deberian ser estériles y no adherentes, con
capacidad para absorber el exudado, no despegarse al caminar

y permitir la inspeccion de la herida (197).

La evidencia existente es insuficiente para apoyar la efectivi- RS de ECA
dad de cualquier tipo de ap6sito protector (hidrocoloides, de po- 1+
liuretano, de alginato célcico, de carbén activado y coldgenos, con
plata) sobre otro en ulceras de pie diabéticas (184; 198; 199).

9.4.2. Desbridamiento

En las tlceras neuroisquémicas, las guias recomiendan eliminar GPC
el tejido necrotico (184; 197). En el caso de una isquemia grave, 4
el desbridamiento debe realizarse con mucho cuidado, ya que

es esencial no dafar el tejido viable (195). No obstante, una RS
Cochrane no encontré estudios sobre la eficacia de esta medi-

da (198).

Los hidrogeles, utilizados como desbridantes, son signifi- RS de ECA
cativamente mds efectivos que la gasa o la atencién estdndar en 1+
la cicatrizacién de las ulceras del pie diabético. Otros métodos
de desbridamiento, como preparaciones de enzimas o granulos
de polisacarido, no se han evaluado en ECA con pacientes dia-
béticos (198).

9.4.3. Férulas y dispositivos para aliviar
la presion

En la curacién de las tlceras, las férulas de contacto total o las RS de ECA
férulas de fibra de vidrio fijas son mas eficaces que los vendajes 1+
tradicionales, las férulas no fijas, las medias plantillas o el calza-

do especial (196; 200-202).

Es importante tener en cuenta que, en caso de isquemia
grave, las férulas de contacto total estan contraindicadas por su
riesgo de inducir tdlceras (184).
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9.4.4. Tratamiento antibidtico de las ulceras
infectadas

La mayoria de las dlceras crénicas del pie diabético estan colo-
nizadas por flora microbioldgica, que incluye aerobios, anaero-
bios y hongos. La relacion entre colonizacién bacteriana y cica-
trizacién de las ulceras no esté clara (203).

Es dificil saber cudndo una tlcera se encuentra realmente
infectada. Ningtn signo clinico, incluida la presencia de exudado
purulento, permite diagnosticar la infeccién con seguridad.

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

Se desconoce si el tratamiento antibidtico sistémico o local
es eficaz en la cicatrizacion de las tlceras y si existen antibidticos
o pautas superiores a otras (203).

9.4.5. Factores estimuladores de colonias

En diabéticos con infecciones del pie, la mayoria de ellas graves
(celulitis extensa, infecciones que comprometen las extremida-
des), la adicion de factores estimuladores de colonias al trata-
miento habitual no fue eficaz en el resultado principal de cura-
cién de la herida o resolucién de la infeccion (204). Redujo el
riesgo de amputaciones y de intervenciones quirurgicas; estos
datos requieren confirmacion.

Recomendaciones

RS de ECA
1+

RS de
estudios de
pruebas
diagnésticas
1l

RS de ECA
1++

RS de ECA
1+

se recomienda la derivacion del paciente.

D | En las ulceras del pie diabético se recomienda retirar el tejido
necrotico mediante cirugia para facilitar la cicatrizacion. La utili-
zacion de apésitos de hidrogel como desbridantes puede ser reco-
mendable para facilitar la cicatrizacién. En caso de isquemia grave

infectadas y no isquémicas.

A | Las férulas de contacto total son los dispositivos de eleccién para
disminuir la presion plantar en diabéticos con ulceras del pie no
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Las férulas de fibra de vidrio fijas son una alternativa a las férulas
de contacto total, ya que requieren menos tiempo y personal téc-
nico.

No se recomienda el cultivo de rutina en ulceras del pie diabético,
ya que tiene un valor diagnéstico limitado.

DGPC

Los pacientes con tlceras progresivas, que no cicatrizan y con sig-
nos clinicos de infeccion activa, deberian recibir tratamiento anti-
bidtico sistémico.

DGPC

Si se decide utilizar un antibidtico, su eleccion deberia realizarse
teniendo en cuenta los microorganismos més probables y el patréon
de resistencias locales, con antibi6ticos de amplio espectro que
cubran anaerobios y aerobios.

DGPC

En ausencia de evidencia sdlida de eficacia clinica o coste-efectivi-
dad, los profesionales sanitarios deberian utilizar los apdsitos que
mejor se adapten a su experiencia clinica, preferencias de los pa-
cientes o localizacién de la infeccidn, considerando también el
coste.

Se requieren mas estudios para establecer el papel de los factores
estimuladores de colonias en pacientes con infecciones del pie
diabético.
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10. Educacion diabetologica

Preguntas para responder

e ; Cuales son los objetivos y contenidos de la educacién dirigida a pacien-
tes con DM 2?

¢ ;Es eficaz la educacion dirigida a pacientes con DM 2?

e ;Coémo debe ser la educacion dirigida a pacientes con DM 2 en atencién
primaria y en atencién especializada?

e ;/Es eficaz el autocontrol de la persona con DM 2 (con componentes
como autocontrol de peso, ejercicio, autoandlisis, pie o presion arterial)?
(Cémo debe ser el contenido del programa de autocontrol?

¢ ;Es eficaz el autoandlisis en pacientes con DM 2, insulinizados y no in-
sulinizados?

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

10.1. Objetivos de la educacion
diabetologica

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

Los objetivos especificos de la educacién son conseguir
mejoras en las siguientes dreas (4; 205):

¢ Control de factores de riesgo, incluyendo glucemia, lipi-
dos, presion arterial y tabaquismo.
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* Manejo de complicaciones asociadas a la diabetes.
¢ Cuidados del pie diabético.

e Calidad de vida.

¢ Control glucémico.

¢ Involucrar al paciente en sus propios cuidados y favorecer
su autonomia (autocontrol).

* Promocién de habitos saludables: dieta, control del peso
y ejercicio fisico.

e Adherencia a la medicacion.

10.2. Eficacia de la intervencién educativa

y del autocontrol en diabetes

10.2.1. Educacion

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

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

RS de ECA
1+

10.2.2. Autocontrol: intervenciones individuales

y grupales

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

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

En la tabla 6 se describe el contenido de un programa
educativo de autocontrol para pacientes diabéticos.

RS de ECA
1+
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Tabla 6. Contenidos de un programa educativo de autocontrol para pacientes diabé-
ticos (modificado de GEDAPS) (4)

¢ Informacion sobre la enfermedad (qué es la diabetes, tipos de diabetes, factores de
riesgo)

e Alimentacién

e Ejercicio fisico

e Complicaciones agudas y crénicas de la diabetes

® Tabaco

¢ Pie diabético

e Farmacos orales*: cumplimiento del tratamiento, manejo de efectos adversos. Hipo-
glucemia

¢ Insulina*: pautas, técnica, ajuste de la dosis. Hipoglucemia.

® Autoanalisis*

¢ Situaciones especiales: viajes, enfermedades intercurrentes, etc.

* Segun el tratamiento que reciba el paciente

10.2.3. Autoanalisis

En el paciente insulinizado, la evidencia para recomendar el uso  Estudios
del autoandlisis y autoajuste de insulina proviene de estudios observacio-
observacionales (214; 215), ya que la informacién acerca del nales
nivel de glucosa es til para ajustar la dosis de insulina, dando 2
lugar a un mejor control glucémico (216).

En el paciente con DM 2 no insulinizado, los resultadosson RS de
inconsistentes. El autoandlisis (AA) ha mostrado una eficacia ECA
modesta en la mejora del control glucémico en algunos estudios 1+
(216;217). Habitualmente, los estudios se realizan en poblacién
motivada y en el contexto de un autocontrol con mas compo-
nentes que el AA (218).

En un ECA muy reciente realizado en pacientes con DM ECA
2 procedentes de atencion primaria con control glucémico acep- T++
table (HbA cbasal media de 7,5%), no se observaron diferencias
significativas en la HbA c entre el cuidado estandar (controles
trimestrales de HbA ¢, con revisién del tratamiento), AA menos
intensivo (A A, contactando con su médico si valores anormales)
y AA intensivo con automanejo (formacién adicional para iner-
pretar resultados y mantener la adherencia a estilos de vida,
dieta y ejercicio, y adherencia a la medicacion) (219).

Los pacientes con peores niveles basales de HbA ¢ podrian
beneficiarse mas del AA (220).
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El AA no se ha mostrado eficaz en la reduccion de HbA cen ECA
pacientes menores de 70 afios recién diagnosticados de DM 2,y se 1+
ha asociado con un impacto negativo sobre su bienestar (221).

El anexo 9 proporciona informacién sobre los contenidos
de la educacidén diabetoldgica y material para pacientes.

Recomendaciones

A | A las personas con diabetes se les deberia ofrecer una educacion
estructurada en el momento del diagndstico y, después, de forma
continuada, en funcion de sus necesidades regularmente revisadas.

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

B | Losequipos de atencion primaria o especializada podrian impulsar
programas dirigidos directamente a fomentar la participacion de los
pacientes, adaptados a sus preferencias y objetivos, y con contenidos
relacionados con las experiencias personales.

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

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

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

D | Ennuestro medio se recomienda que estos programas sean llevados
a cabo por profesionales de enfermeria, tanto en atencién primaria
como en especializada.

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

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

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

DGPC

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

con el paciente DM 2

Preguntas para responder

proponen?

¢ ;Cudl es el estudio inicial de personas adultas con DM 27

cientes con diabetes?

enfermeria?

e ;Cuales son los criterios de derivacion a consulta especializada que se

e ;Cudles son los criterios aceptables de control que se proponen en pa-

¢ ;Cudl es el contenido del control periédico en consulta médica y de

La unidad basica asistencial en el manejo del paciente diabético
estd formada por el médico y el profesional de enfermeria. Am-
bos deben participar de manera coordinada en la formulaciéon
de objetivos y organizacion de actividades. El paciente diabético
debe percibir claramente el concepto de equipo, en el que cada
profesional tiene asignadas unas tareas con el fin de garantizar-
le una atencién integral.

11.1. Contenido de las visitas de
enfermeria

El personal de enfermeria tiene un papel fundamental en el
control y en la educacién de la persona diabética.

El contenido de la consulta de enfermeria se resume en la
tabla 7.
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Tabla 7. Contenido de la consulta de enfermeria

Anamnesis
* Hipoglucemias (numero y circunstancias)
¢ Sintomas de hiperglucemia (poliuria, polidipsia...)
e Calambres y parestesias
¢ Claudicacion intermitente. Dolor toracico
® L esiones en los pies
e Consumo de tabaco

Evaluacion del cumplimiento
¢ Alimentacion
* Ejercicio
e Tratamiento farmacolégico
* Higiene y cuidado de los pies
¢ Objetivos terapéuticos (tratamiento y educacion)

Exploraciéon
® Peso (IMC)
e Examen de los pies
® Presion arterial (decubito y ortostatismo)
® Glucemia capilar (s6lo cuando sea preciso)
e Examen de las zonas de puncién

Evaluacion de la libreta de autocontrol
® Glucemias capilares
¢ Frecuencia y técnica de autoanalisis
® Registro de hipoglucemias
® Peso

Educacion diabetolégica
* Programa educativo inicial
e Consejo minimo para dejar de fumar
¢ Intervenciones anuales de refuerzo

11.2. Contenido de la consulta médica

Anualmente debe realizarse una anamnesis, una exploracion fisica  Opinién de
completa y una determinacion analitica, para valorar la existencia  expertos
de complicaciones (visita inicial/diagnéstico y anual. Ver tabla 8). 4

Cada seis meses o un ano, debe realizarse una valoracion
de los objetivos de control y del plan terapéutico y adaptarlo si
es preciso.

La periodicidad de las actividades a realizar con el pacien-
te diabético se resefia en la tabla 8.
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Tabla 8. Periodicidad de las actividades en consulta (modificada de GEDAPS) (4)

Visita inicial Visitas

; o Semestral Anual
Diagnéstico control

Peso/IMC ® ®

PA/FC ®

HbA ¢

Perfil lipidico

Cociente albumina/creatinina

® I ® | ®|®|®

Creatinina (plasma)

—

Fondo de ojo

R I ®|®(®|®| ®|®

Exploracion pies
(Inspeccién, monofilamento o
vibratoria y pulso pedio)

ECG ® 2

Cumplimiento dieta

Cumplimiento ejercicio

Cumplimiento farmacolégico

Revisar libreta autoandlisis

Investigar hipoglucemias

R I ®|®|®|®|®
R I®|®|®|®|®
R I ®|®|®|®|®

Intervenciones educativas

Diagnéstico y clasificacion DM

Deteccion y valoracion de ® ®
complicaciones crénicas

Establecer /evaluar objetivos ® ® ® ®
terapéuticos

Proponer plan terapéutico y de ® ®
educacion

Anamnesis de complicaciones

Célculo de RCV

Consejo antitabaco ® ®

R ®|®|®

Vacuna antigripal

1 Segun protocolo sobre retinopatia. Cada tres afos si no existe retinopatia y cada dos afios
en presencia de retinopatia no proliferativa.

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

Las visitas se programaran en funcién del grado de control me- Opinién de
tabolico, las necesidades del proceso educativo y el tiempo de  expertos
evolucidn de la diabetes. 4

Tras el diagndstico, cada dos semanas hasta ajustar el tra-
tamiento y desarrollar el programa bésico de educacién. La in-
sulinizacién requiere una frecuencia diaria de visitas durante la
primera semana. Después del primer afio de diagndstico, en
diabéticos estables o sin cambios en el tratamiento, se efectuaran
las visitas con la frecuencia siguiente:

e Una o dos visitas médicas al afio (tabla 8).

e Tres o cuatro visitas de enfermeria al afio, que incluyan
intervencion educativa (tabla 8).

11.4. Criterios de remision a consulta médica

Deben determinarse entre el médico y el profesional de enferme- Opinién de
ria las situaciones en las que debe remitirse el paciente a consulta  expertos
médica. Entre esas situaciones pueden estar las siguientes: 4

¢ Tres glucemias sucesivas entre 200-300 mg/dl o una >300
mg/dl, o cetosis o alglin proceso intercurrente.
¢ Episodios frecuentes de hipoglucemia.

e Efectos adversos de los medicamentos o interacciones
medicamentosas.

¢ Cada seis meses o un afio, segiin protocolo y organizacion
del centro, con solicitud de pruebas de analitica 0 ECG
o solicitud de fondo de ojo.

11.5. Criterios de derivacion a atencion
especializada

Los criterios de consulta con otros niveles especializados deben  Opinién de
preservar el contacto continuo con el paciente diabético. Deben  expertos
considerarse los niveles de formacion y capacitacion de los distintos 4
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equipos, los medios disponibles en cada centro y la existencia de
protocolos conjuntos con los niveles especializados. En lineas
generales podemos establecer los siguientes criterios:

Endocrinologia

* Sospecha de DM especificos (genéticos, enfermedades
del pancreas exocrino y endocrinopatias).

e Embarazo en mujer diabética.

¢ Cualquier diabético con mal control metabdlico crénico
a pesar de modificaciones terapéuticas.

¢ Pacientes menores de 40 afios con posible DM 1 en el
momento del diagnéstico.

Nefrologia

e Proteinuria clinica persistente (>200 mcg/min o 300 mg/dia).

e Creatinina >2 mg/dl o aclaramiento de creatinina <50
ml/min/1,73 m?.

Cirugia vascular

¢ Arteriopatia periférica con dolor en reposo o dolor noc-
turno en miembros inferiores.

e Aumento de la claudicacidon intermitente.
e Ulceras que no curan.
Cardiologia

¢ Sospecha o presencia de cardiopatia isquémica.

Neurologia

¢ Accidentes isquémicos transitorios.

Oftalmologia

e Sino existe retinégrafo (cdmara digital no midridtica) en
atencidn primaria, enviar en la visita inicial. Después, si
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no hay retinopatia, cada tres afios; si existe retinopatia no
proliferativa, cada dos afios.

Urgencias hospitalarias:

¢ Paciente con clinica sugestiva de coma hiperglucémico-
hiperosmolar o de cetoacidosis-diabética.

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

* Hiperglucemia grave que necesite tratamiento inicial con
insulina y que en atencién primaria no pueda realizarse.

11.6. Sistemas de registro

Se considera que las intervenciones que utilizan sistemas recor- RS de ECA
datorios o bases de datos, diagramas de flujo y feedback de la 1+
informacién son més eficaces para mejorar la calidad del proce-

so asistencial (222; 223).

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

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

Anexo 1. Niveles de evidencia y grados de

recomendacion

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

Niveles de evidencia

1++

Metaanalisis de alta calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos o ensayos
clinicos de alta calidad con muy poco riesgo de sesgo.

1+

Metaanalisis bien realizados, revisiones sistematicas de ensayos clinicos o ensayos
clinicos bien realizados con poco riesgo de sesgo.

Metaanadlisis, revisiones sistematicas de ensayos clinicos o ensayos clinicos con
alto riesgo de sesgo.

2++

Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos y con-
troles. Estudios de cohortes o de casos y controles con riesgo muy bajo de sesgo
y con alta probabilidad de establecer una relacion causal.

2+

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

Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo y riesgo sig-
nificativo de que la relacion no sea causal.

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

Opinién de expertos.

Grados de recomendacion

Al menos un metaanalisis, revision sistematica o ensayo clinico clasificado como
1++ y directamente aplicable a la poblacion diana de la guia; o un volumen de
evidencia compuesta por estudios clasificados como 1+ y con gran consistencia
entre ellos.

Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2++, directa-
mente aplicable a la poblacién diana de la guia y que demuestran gran consistencia
entre ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 1++ 6 1+

Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2+ directa-
mente aplicables a la poblacion diana de la guia que demuestran gran consistencia
entre ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2++

Evidencia de nivel 3 6 4; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2+
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Buena practica clinica

* Practica recomendada basada en el la experiencia clinica y el consenso del equi-
po redactor.

* En ocasiones, el grupo elaborador encuentra aspectos practicos importante que es necesario destacar,
y para los cuales no se ha encontrado ninguna evidencia cinetifica. En general, estos casos estan
relacionados con algun aspecto del tratamiento que nadie cuestionaria habitualmente y son valorados
como puntos de «buena prdctica clinica».

Las recomendaciones adaptadas de GPC se sefalan mediante el superindice «GC»,

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

Niveles . . .
. . Tipo de evidencia
de evidencia
la Revisién sistematica con homogeneidad de estudios de nivel 1
Ib Estudios de nivel 1
1l Estudios de nivel 2
Revisién sistematica de estudios de nivel 2
11} Estudios de nivel 3
Revision sistematica de estudios de nivel 3
v Consenso, opiniones de expertos sin valoracién critica explicita
Estudios de | Cumplen:
Nivel 1 e Comparaciéon enmascarada con una prueba de referencia («patrén
oro») valida
e Espectro adecuado de pacientes
Estudios de | e Presentan sélo uno de estos sesgos:
Nivel 2 * Poblacién no representativa (la muestra no refleja la poblaciéon donde
se aplicara la prueba)
e Comparacion con el patron de referencia («patrén oro») inadecuado (la
prueba a evaluar forma parte del patrén oro o el resultado de la prueba
a evaluar influye en la realizacién del patrén oro
e Comparacioén no enmascarada
e Estudios casos control
Estudios de | Presentan dos o mas de los criterios descritos en los estudios de nivel 2
Nivel 3
Recomendacion Evidencia
A laolb
B Il
C 1]
D v
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Anexo 2. La dietaenla DM 2

Calculo de las necesidades caldricas

Las necesidades caldricas se calculan a partir del peso aceptable maximo
seglin el sexo, en funcion de la actividad fisica y se aplican reducciones segiin
la edad y el exceso de peso, aplicando la siguiente férmula:

(Peso aceptable maximo x Actividad fisica) — edad — exceso de peso

Peso aceptable maximo: Hombre 27 x talla? (metros)
Mujer 25 x talla? (metros)
Necesidades energéticas segun la actividad fisica: Kcal/kg/dia
Metabolismo basal 24
Reposo en cama o actividad minima 30
Hombre 42
Actividad ligera
Mujer 36
Hombre 46
Actividad media
Mujer 40
Hombre 54
Actividad intensa
Mujer 47
Hombre 62
Actividad excepcionalmente intensa
Mujer 55

Reduccion por edad

Reduccion por exceso de peso

19-49 afoS ....ccccvvveeennn. reduccion 5%

50-59 afios .. ... reducciéon 10%
60-69 afios .....ceeeeeeeennns reduccion 20%
270 af0S...ceccereeeeieeens reduccion 30%

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

IMC = peso (kg) / talla? (metros)
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Ejemplo de calculo de una
dieta:

Calculo del IMC:

Calculo del peso aceptable:
Tipo de actividad: (tabla OMS)
Edad: (tablas OMS)

Reduccion segun peso actual:

Mujer de 64 afios, ama de casa con una talla de
1,56 my 70 kg de peso.

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

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

60,7 x 36 (ama de casa) = 2.185 kcal/dia
2.185 - 20% (64 afios) = 1.748 kcal/dia

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

Si obesidad, se restara un 30-40%
En este ejemplo — 1.748 - 20% = 1.400 kcal/dia
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Analogos

Perfil de accién

Sistemas desechables*

Vial 10 ml*

INSULINA RAPIDA

Insulina Lispro

Humalog©Pen (5 plumas 3 ml) (Lilly)

Humalog®© (Lilly)

Insulina Aspart

NovoRapid© FlexPen®© (5 plumas 3 ml) (Novo
Nordisk)

Insulina Glulisina

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

INSULINA DE ACCION
INTERMEDIA
(el equivalente al NPH)

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

MEZCLAS

25/75 (Lispro/Lispro |\ 10 g@Mix25 Pen (5 plumas 3 mi) (Lilly)
protamina)

50/50 (Lispro/Lispro ) .
protamina) Humalog©Mix50 Pen (5 plumas 3 I (Lilly)
30/70 (Aspart/Aspart | NovoMix©30 FlexPen®© (5 plumas 3 ml)
protamina) (Novo Nordisk)

INSULINA DE ACCION PROLONGADA

Lantus© (5 cartuchos 3 ml) (Sanofi Aventis)

Insulina Glargina Lantus© Optiset (5 plumas 3 ml) (Sanofi Aventis) I(::l\?e:;:s©)
Lantus© soloStar(5 plumas 3 ml)
Levemir© FlexPen (5 plumas 3 ml) (Novo
Insulina Detemir Nordisk)
Levemir© Innolet (5 plumas 3 ml) (Novo Nordisk)
Insulinas humanas
Perfil de accién Sistemas desechables* Vial 10 ml*
INSULINA Actrapid®© Innolet®© (5 jeringas 3 ml) | Actrapid© (Novo Nordisk)
RAPIDA (Novo Nordisk) Humulina®© Regular (Lilly)
INSULINA Insulatard© FlexPen®© (5 plumas 3 )
INTERMEDIA | ml) (Novo Nordisk) Humulina® NPH :_’:j:q'if;':g ,fl'\;?l_"’ ?Lmo;d's")
NPH Pen (6 plumas 3 ml) (Lilly) v
Mixtard© 30 Innolet© (5 jeringas . .
MEZCLAS 30/70 | 3 ml) (Novo Nordisk) Humulina® mﬁirl?ri(gosg\}%‘zl_'i\:f;d'sm
30/70 Pen (6 plumas 3 ml) (Lilly) Y
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FLEXPEN (Novo Nordisk): OPTISET (Sanofi Aventis):
— e . 1~ — -
PEN (Lilly): INNOLET (Novo Nordisk):
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Inicio de la insulinizacion

| MAL CONTROL CON TRATAMIENTO ORAL |

Asintomatico
Mantener

Metformina A
+

Sulfonilureas

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

v

Control con glucemia capilar basal
Aumentar dosis 2 Ul cada 3 dias hasta
glucemia 130 mg/dl (70-130 mg)

| Hipoglucemia nocturna |

Ay WA
Reducir dosis 4 Ul o HbAc 27% % Continuar
cambiar a analogo de insulina lenta sl

Sintomatico *

Suspender ADO

,

Insulina NPH
Dosis 0,3 Ul kg/peso
(ancianos 0,2 Ul kg/peso)
Pauta: 2/3 antes del desayuno
1/3 antes de la cena

!

Ajustar con glucemias antes de
desayuno y cena

(glargina/detemir)

hasta 60 Ul

Evaluar glucemia antes de la comida, cena y acostarse
Anadir 22 dosis, comenzando con 4 Ul
(ajustar con 2 Ul cada 3 dias)

Y v

v

Si glucemia antes de comida 2150 mg/dI:
: afiadir Insulina rapida antes del desayuno

insulina rapida antes de la comida

Si glucemia antes de cena 2150 mg/dl:
afiadir insulina NPH antes del desayuno o

Si glucemia antes de acostarse 2150 mg/dl:
afiadir insulina rapida antes de la cena

HbAc 2 7%

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

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

La cifra de HbA,c 27 es orientativa, pueden considerarse objetivos menos estrictos. El
objetivo debe individualizarse en funcién del riesgo cardiovascular, comorbilidad, afos de
evolucion de la enfermedad, esperanza de vida y preferencias de los pacientes.
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Anexo 4. Tratamiento de las hipoglucemias

Tratamiento en el paciente consciente

(leve/moderada)’
Paciente consciente
10-20 g hidratos de HC de absorcion rapida:
carbono (HC) de + 1 vaso de zumo o bebida
absorcion rapida o azucarada o
glucosa pura + 2 terrones o
- 1 sobre de azlcar o
+ 1 ampolla bebida de
Glucosmoén al 50% o
2 tabletas de glucosa pura

Mejoria
5—10 min

A\ 4 A 4

10-20 g HC
de absorcion rapida
A\ 4 A\ 4
Tratados con Tratados con
sulfonilureas insulina
Mejoria
A 4 A 4 5-10 min
Dar HC de Suplemento extra
absorcion lenta a de HC de A4 v
los 10 — 15 min absorcion lenta
10 -20 g HC de
Glucosado 5-10 %

absorcion rapida +
HC de absorcion
lenta

HOSPITAL

A 4 A\ 4 A 4

Perfil glucémico
durante todo el dia

e Suspender
sulfonilureas
e Reducir insulina

Ajustar tratamiento
durante 24 h

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

Adaptado de: Diabetes Mellitus tipo 2 en Atencién Primaria. Guia de referencia rapida. Servi-
cio Navarro de Salud-Osasunbidea. Direccién de Atencién Primaria. 2006.
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Tratamiento en el paciente inconsciente
(coma hipoglucémico)!

A

y

Paciente inconsciente

Tratados con Insulina

A 4

1 mg glucagon
IM/SC o ,
Glucosmon® R 50 IV. (o rectal)

l

Mejoria
5—10 min

Tratados con Sulfonilureas

A 4

1 mg glucagén
IM/SC o )
Glucosmén® R 50 IV. (o rectal)

Poner via con suero
Glucosado 10-20%

A

20 g HC de
absorcion rapida
Reducir insulina

y

1 mg gl

ucagon

IM/SC o
Glucosmoéon® R250 V.
(o rectal)

A 4

20 gHC de
absorcion rapida
Reducir insulina

Mejoria
5 min

Glucosado 5-10 %
HOSPITAL

' En cualquier caso, valorar la posible causa de hipoglucemia (omisién de alguna comida,
procesos intercurrentes, interacciones medicamentosas, errores en las dosis, etc.).

2 Cuando no es posible canalizar una via IV.

Adaptado de: Diabetes Mellitus tipo 2 en Atencién Primaria. Guia de referencia rapida. Servi-
cio Navarro de Salud-Osasunbidea. Direccién de Atencién Primaria. 2006.
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Anexo 5. Tablas de riesgo coronario: REGICOR

Tabla de riesgo coronario calibrado para poblacién espafiola en pacientes
varones y mujeres (tomada de Marrugat J, et al. Rev Esp Cardiol. 2003; 56:
253-261)

Colautens Coimginersd Cobepeng Compteral
et e g, g g [T Y [T — |
[Pl R o -l e U, S P - L

Prowda b wnbils dadsine mesg|

Colsrers Coisstersd Comizern Colesterz)
e e P g g B DT T s L T e ——
e A e ¥ o |

il "-!E:?
SRR | | ElEe
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Anexo 6. Evaluacion de la macro-
y microangiopatia en el diagnostico y
seguimiento de la DM 2

Evaluacion inicial de la macro/microangiopatia

Diagnéstico
Riesgo CV: Né:fro_pattia: y f_lPie diabélticc?: - Ocular:
ociente onofilamento, Indice , b
PA, CT, TG, HDL, albumina/creatinina Inspeccién de pie y calzado, FO
HbA1c, Tabaco mg/g) sintomas
I | I
RCV® 210% PAS >140 Educacion y valoracion del
tras 3-6 meses PAD 280 30-299 riesgo de ulcera
con modificacion Cuidados generales
estilos de vida l l
A 4 A 4
l IECA Intervencion Riesgo Control Retinopatia Control
o multifactorial Bai Anual N 3 af
Estatinas Diurético enérgica’ 2jo nua 0 aflos
széar 'y 'y Aumentado 3-6 meses No proliferativa 2 afios
Alto® 1-3 meses Proliferativa Individual
T Ulcerado® Individual
RCV® 210% PAS 2140 A
Evolucion diabetes PAD 280 30-299
>15 afios Educacion y valoracion del
riesgo de Ulcera
Cuidados generales
I
Riesgo CV: Nefropatia: Pie diabético: Ocular:
PA, CT,TG, HDL Cociente Monofilamento, Indice TB?, Fo®
HbA1c, Tabaco albumina/creatinina Inspecmonld‘e pie y calzado,
Seguimiento (mg/g) sintomas

Evaluacion anual de la macro/microangiopatia

2 |Indice TB (tobillo-brazo): en caso de exploracion fisica anormal u otra afectaciéon macro/
microangiopatica.
® FO (fondo de ojo): camara no midridtica o consulta oftalmolégica en caso de no disponer

de ésta.

¢ RCV (riesgo cardiovascular): calculado segun tabla REGICOR.
9 Dieta, ejercicio, terapia antitabaco, IECA, AAS, objetivo terapéutico: PAS <130 mmHg,
control estricto de HbA,c y colesterol.
¢ Requiere valoracion por atencion especializada o, si disponible, unidad de pie o podélogo.
PA, PAS, PAD: presion arterial, sistolica, diastolica; AAS: acido acetil salicilico; FO: fondo de
0jo; CT: colesterol; TG: triglicéridos.
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Anexo 7. Farmacos para el dolor neuropatico

Dosis y efectos adversos més frecuentes de los farmacos mas utilizados en el
dolor neuropético (88)

Unica con o sin comi-
das

DH: 60 mg/dia

DM: 120 mg/dia en do-
sis divididas

cefalea y mareos

Farmaco | Dosis Efectos adversos Observaciones
Antidepresivos
TRICICLICOS: |DI: 10-25 mg/dia en | Anticolinérgicos: seque- | El tratamiento debe reti-
Amitriptilina dosis Unica a la hora de | dad de boca, estrefii- | rarse de forma gradual
acostarse. Incrementar | miento, retencién urina-
10-25 mg cada semana | ria y taquicardia.
DH: 50-150 mg/dia Otros: hipotensién ortos-
DM: 150 mg/dia tatica, sedacion, confu-
sién, aumento de peso o
efectos cardiacos como
bloqueo en la conduc-
cion.
Duloxetina DI: 60 mg/dia en dosis | Nauseas, somnolencia, | La respuesta debe eva-

luarse a los 2 meses.
No es probable una res-
puesta adicional trans-
currido dicho periodo.
El tratamiento debe reti-
rarse de forma gradual

Antiepilépticos

Gabapentina

DI: 300mg/8 h. Incre-
mentar en 300 mg cada
semana
DH:1200-1400mg/dia
DM: 3600 mg/dia

Somnolencia, alteracio-
nes del humor, diarrea,
ataxia, fatiga, nauseas y
vértigo

Reducir dosis en insu-
ficiencia renal y en an-
cianos

Pregabalina

DI: 50-150 mg/dia en
2-3 dosis. Incrementar
en 50-150 mg cada se-
mana

DH: 300-600 mg/dia
DM: 600 mg/dia

Vértigo, estreflimiento,
fatiga, nauseas, seda-
cién, aumento de peso,
visién borrosa

Precaucién si se usa
con glitazonas, por la
mayor probababilidad
de edema periférico y
de mayor incremento
de peso

Reducir dosis en insu-
ficiencia renal y en an-
cianos

Carbamazepina

DI: 100-200 mg/dia en
3-4 dosis. Incrementar
en 100-200 mg cada
semana

DH: 600-1200 mg/dia
DM: 1600 mg/dia

Ataxia, vértigo, diplopia
0 nauseas

Raramente se han des-
crito casos de agranu-
locitosis, o anemia apla-
sica.
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Opioides

Tramadol

DI: 50 mg/dia en 2 do-
sis. Incrementar en 50
mg cada semana

DH: 50-100 mg/6-8 h
DM: 800 mg/dia

Nauseas, vomitos, sudor,
mareo con sensacion de
sequedad de boca, se-
dacion, riesgo aumenta-
do de convulsiones, sin-
drome serotoninérgico

Los efectos adversos
aumentan con la veloci-
dad de la titulaciéon

Se necesita ajuste de
dosis en insufiencia re-
nal o hepatica

Morfina

DI: 5-15 mg de libe-
raciéon rapida cada 4
horas. A los 7-15 dias
pasar a liberacion re-
tardada

DH: 120 mg/dia

DM: 180 mg/dia

Nauseas, vomitos, es-
trefiimiento, somnolen-
cia, y vértigos

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

DI: dosis inicial; DH: dosis habitual; DM: dosis maxima.
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Anexo 8. Utilizacion del monofilamento

El monofilamento 5.07

Evalda la sensibilidad a la presién y téctil, lo que se ha de-
nominado «sensibilidad protectora».

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

Normas para utilizar el monofilamento (MF)

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

¢ No debe mantenerse apoyado mds de 1-2 segundos.

La exploracion se realizard en cuatro puntos
plantares de cada pie: primer dedo (falange distal), ,‘T/EI
base del primer, tercer y quinto metatarsiano. :;,‘l ||
[

(Nota: Cuando exista hiperqueratosis, el mo- G '|I
nofilamento se aplicard en la zona circundante a la |
misma, o bien se repetird la exploracién cuando se

haya eliminado la callosidad).

¢ Por cada una de estas localizaciones se
puntuaré 1 o 0, segtin el paciente sea o no
sensible. La suma de valores nos dara el
indice de sensibilidad al MF (de 0 a 8).

¢ Se considerard un paciente sensible s6lo
cuando la puntuacién obtenida sea 8/8.

Precauciones en el uso del monofilamento

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

2. Durante la exploracion: El paciente cerrard los ojos y se le dira:
«Ahora voy a ponerle este aparato en distintos puntos de los dos
pies: aviseme cuando lo sienta e intente decirme dénde lo siente: en
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qué pie, en el dedo, en la planta...». En el momento que apliquemos
el MF, evitarla pregunta: ;lo nota ahora? En algtin momento, hacer
la pregunta sin apoyar el monofilamento.

3. Enlos pacientes con algtin punto insensible se repetird la exploracion
en esos puntos al finalizar la primera (exploracion repetida en dos
tiempos). Si en la segunda ocasién es sensible, se considerara ese
punto como sensible.

En los pacientes con todos los puntos sensibles (indice MF = 8) es sufi-
ciente con una sola vez.
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Anexo 9. Educacion del paciente diabético y

material para

pacientes

Contenidos de la educacion diabetoldgica

e -1
GENERALIDADES e z{
= ;Qué es la diabetes?

< Factores de riesgo relacionados

< Tipos de tratamiento

< Obijetivos de control

< Relacion entre alimentacion, peso, ejercicio y control

o357
EJERCICIO -
< Ejercicio idoneo
< Duracién y horario
# Calzado adecuado
@ Prevencion de hipoglucemias
< Actuacion ante las hipoglucemias
< Precauciones

TABACO w
& Riesgo
< Consejo para dejar de fumar

ALIMENTACION L
< Beneficios

@ HC recomendados, restringidos y a evitar
@ Alimentacién equilibrada

@ NUmero de comidas y horario

% Medidas para cuantificar los HC

< Tabla de equivalencias

@ Alcohol y otras bebidas

3/

< Postres y edulcorantes
< Alimentacién por raciones de HC
@ Alimentacion durante la enfermedad intercurrente

ST d
PIES L Sl
@ Razones para el cuidado de los pies
@ Higiene y cuidados diarios
@ Cuidado de las ufias
@ Calzado y calcetines adecuados
@ Precauciones

@ Consultar ante cualquier cambio

=&
FARMACOS ORALES ¥
= Nombre comercial y dosis
< Horario de las tomas
< Mecanismo de accion
< Actuacién ante hipoglucemias

« |mportancia del cumplimiento

p—
INSULINA % "J':{

< Tipos, pauta, dosis y horario

< Técnica de administracion

& Zonas de inyeccion y rotacion

< Intervalo entre inyeccién e ingesta
< Conservacion de la insulina

+ Reutilizacion del material

< Actuacion ante hipoglucemias

@ Importancia del cumplimiento

& Mecanismo de accion

= Automodificacion de las dosis

= ok
AUTOCONTROL N f
< Control de peso
@ Auto examen de los pies
< Autoanalisis
- Ventajas, tipos de autoanalisis
- Material a utilizar
- Frecuencia, horario
- Técnica de autoanalisis
- La libreta de autocontrol
@ Cuando practicar cetonurias

e -1
SITUACIONES ESPECIALES ™% -4 Jl

= Viajes

- Cumplir horario y tratamiento
- Llevar suplementos de HC

- Transporte de la insulina

- Identificacion de diabético

+ Enfermedades intercurrentes
- Asegurar la ingesta de HC

- Mantener el tratamiento

- Aumentar los autoanalisis

- Signos de alarma

# Celebraciones

=&
HIPOGLUCEMIAS ¥ 1{
& Sintomas de alerta
@ Causas

< Autotratamiento

= Prevencion de las hipoglucemias

« Registro de la hipoglucemia y su causa
# Informacion a los familiares

- Utilizacion del glucagon

e -1
COMPLICACIONES % “¥
@ Medidas para prevenirlas
@ Utilidad y frecuencia de exploraciones
@ Consultar en caso de:
- trastornos de visién
- lesiones o cambios en el pie
- molestias urinarias
- descompensacion metabdlica
- dolor toracico
- claudicacion

Tratados solo con dieta %

wih

Tratados con farmacos orales

Tratados con insulina Jl

114

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



¢Qué es la Diabetes Tipo 2?

La diabetes ex uma enfermedad frecuemie. De cada 100 personas,
entre 6 y 10 La themen,

La disbetes se carscieriza por un aumenlo de by concentracsin deo
7= glucosa (asicar) en sangre (glucemia) debado a que el pamcreas o

=M produce toda I fnsalina que ol organimo necesda v ademds actia
de wna forma defoctses.

[etus / Acewdonte

La diabetes mischas veoes no produce ningin sintoma  # —eefebir vascular
e bo baga sentirse mal, por ko que puede pasar des- I'"— Fetimopatla
apercibida. Sin embargo, ¢ may imporante diagmos-
ticarla y tragarla. Si la diabetes no se controla bien, | fj"-.—‘“r""“

pueds producir complicaciones imponantes a nivel | ] .
el corardn, en los pies, oculares o en ¢l mfida. l%'? o ool
e i
Las cawsas priscipales de disbetes tipo 2 son la | IIH' I!rrwul'm:::cil e e

obesidad y la Mlta de ejercicio fsico. b T
LY/
¥ 5 W Parestcss
¥ de evitar sus complicaciones conssbe
en una alimentacitn sana, controlar el sobnepeso,
e fumnar y reakizar ejercicio fisico de forma regular,

Insuficiencia vasoalar

%i iene diabetes, es conveniente que 3¢ familianios con eslos brmmos:

[ Glucemia = Ehm[_nzﬁ:‘nr}mmne

M = | {ibucosa en AR 1 mivehes !.I:IEI'iI:I'Hl la mormnaliclad
Hipoglucemia | =| Glucoss en sangre por debajo de bos niveles normales
Imsmbing = | Hommoma que introdiace |n glucosa de ke sangre dentro de:

caila cflula de puesito coganizma
Flncreas - 'lj_rEtl'utﬂ' produce la insulina
Hidiratos de = | Axlcarcs

carbomo

(LA GLUCOSA ALTA MO DUELE,
PFERQ ESTROPEA TODO EL ORGANISMOY
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Anexo 10. Propuesta de evaluacion.
Indicadores

Los autores de esta GPC han disefiado unos indicadores con la finalidad de
evaluar tanto la atencién al paciente con DM 2 como el posible impacto de
la implementacion de la guia. No ha sido el propdésito de los autores el dise-
fiar una evaluacién exhaustiva y detallada que implique la utilizacién de todos
los indicadores propuestos. Se pretende proporcionar una herramienta a los
clinicos y gestores interesados, que pueda ser util en el disefio especifico de
la evaluacion de la atencioén al paciente con DM 2.

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

Los responsables de la evaluacién del impacto de la GPCy de la atencion
a los pacientes diabéticos deberan elegir el periodo de tiempo més conve-
niente al que se refiere cada indicador.

Indicadores de Proceso

* Numero de pacientes =45 afios con glucemia basal realizada en los dltimos 3 afios/
Poblacién = 45 afos (porcentaje)

¢ Numero de pacientes diagnosticados de DM 2/poblacion = 15 afios (porcentaje)

* N° de pacientes DM 2 con dos determinaciones de HbA,c al afio/ Pacientes con DM 2
(porcentaje)

¢ Pacientes DM 2 <75 afios con cociente albumina/creatinina realizado en el Ultimo afio/
Pacientes con DM <75 afios (porcentaje)

* Pacientes DM 2 con exploracién de los pies realizada en el Ultimo afio/ Pacientes con
DM 2 (porcentaje)

¢ Pacientes DM 2 con fondo de ojo realizado en los ultimos 3 afos/ Pacientes con DM 2
(porcentaje)

¢ Pacientes con tres actividades educativas diferentes registradas en el ultimo afio/ Pa-
cientes con DM 2 (porcentaje)

® Pacientes con DM 2 en tratamiento con insulina y con registro de autoanalisis/ Pacien-
tes DM 2 en tratamiento con insulina (porcentaje)

® Pacientes con DM 2 sin tratamiento con insulina con indicacién inadecuada de autoana-
lisis/Pacientes DM 2 sin tratamiento con insulina
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Indicadores de resultado Intermedios

¢ Pacientes DM 2 con el promedio de las dos ultimas HbA,c <7%/ Pacientes con DM 2
(porcentaje).

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

* Pacientes con DM 2 no fumadores/ Pacientes con DM 2 (porcentaje).

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

* Pacientes DM 2 registrados con Ulceras o amputaciones/ Pacientes con DM 2 (por-
centaje).

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

* Pacientes DM 2 sin enfermedad cardiovascular con célculo del riesgo coronario segin
la ecuacion REGICOR/Pacientes con DM 2.

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

Indicadores de resultado finales

¢ N° amputaciones de extremidades inferiores/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

¢ N° pacientes con enfermedad renal terminal/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

¢ N° fallecidos por enfermedad cardiovascular/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

¢ N° pacientes con enfermedad coronaria/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

¢ N° pacientes con enfermedad cerebrovascular/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)
¢ N° fotocoagulaciones y vitrectomias/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)

¢ N° ingresos por coma hiperosmolar o hipoglucemias/ Pacientes con DM 2 (porcentaje)
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Anexo 11. Glosario y abreviaturas

Glosario

Cochane Library: Base de datos sobre efectividad producida por la Colabo-
racién Cochrane, compuesta entre otras por las revisiones sistemadticas
originales de esta organizacion.

Ensayo clinico aleatorizado: Es un disefio de estudio en el que los sujetos son
aleatoriamente asignados a dos grupos: uno (grupo experimental) reci-
be el tratamiento que se estd probando y el otro (grupo de comparacién
o control) recibe un tratamiento estandar (o a veces un placebo). Los
dos grupos son seguidos para observar cualquier diferencia en los re-
sultados. Asi se evalua la eficacia del tratamiento.

Estudio de cohorte: Consiste en el seguimiento de una o mds cohortes de
individuos que presenta diferentes grados de exposicién a un factor de
riesgo en quienes se mide la aparicién de la enfermedad o condicién en
estudio.

Estudio de casos-control: Estudio que identifica a personas con una enfer-
medad (casos), por ejemplo cancer de pulmén, y los compara con un
grupo sin la enfermedad (control). La relacién entre uno o varios fac-
tores (por ejemplo el tabaco) relacionados con la enfermedad se exa-
mina comparando la frecuencia de exposicion a éste u otros factores
entre los casos y los controles.

Embase: Base de datos europea (holandesa) producida por Excerpta Médi-
ca con contenido de medicina clinica y farmacologia.

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

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

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

Heterogeneidad: Ver «<Homogeneidad».

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

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

Intervalo de confianza: Es el intervalo dentro del que se encuentra la verdadera
magnitud del efecto (nunca conocida exactamente) con un grado prefijado
de seguridad o confianza. A menudo se habla de «intervalo de confianza
al 95%» (o «limites de confianza al 95%»). Quiere decir que dentro de ese
intervalo se encontraria el verdadero valor en el 95% los casos.

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

Medline: Base de datos predominantemente clinica producida por la Natio-
nal Library of Medicine de EEUU.

Metaanalisis: Es una técnica estadistica que permite integrar los resultados
de diferentes estudios (estudios de test diagnésticos, ensayos clinicos,
estudios de cohorte, etc.) en un tnico estimador, dando més peso a los
resultados de los estudios mds grandes.

NICE: Forma parte del NHS (National Health Service britanico). Su papel
es proveer a médicos, pacientes y al publico en general de la mejor
evidencia disponible, fundamentalmente en forma de guias clinicas.

NNT/NNH: Es una medida de la eficacia de un tratamiento. Es el nlimero
de personas que se necesitaria tratar (NNT) con un tratamiento espe-
cifico para producir, o evitar, un evento adicional. Del mismo modo se
define nimero necesario para perjudicar o «<number needed to harm»
(NNH) para evaluar efectos indeseables.

Odds Ratio (OR): Es una medida de la eficacia de un tratamiento. Si es igual a
1, el efecto del tratamiento no es distinto del efecto del control. Si el OR
es mayor (o menor) que 1, el efecto del tratamiento es mayor (0 menor)
que el del control. Nétese que el efecto que se estd midiendo puede ser
adverso (p.e. muerte, discapacidad) o deseable (p.e. dejar de fumar).

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 123



Prediabetes: Ver «hiperglucemias intermedias».

Regla de Prediccién Clinica: Es una herramienta clinica que cuantifica la
contribucién individual de varios componentes de la historia clinica,
exploracion fisica, y resultados de laboratorio u otras variables sobre el
diagnéstico, el prondstico o la respuesta mas probable un tratamiento
en un paciente concreto.

Revision sistematica (RS): Es una revision en la que la evidencia sobre un
tema ha sido sisteméticamente identificada, evaluada y resumida de
acuerdo a unos criterios predeterminados. Puede incluir o no el meta-
analisis.

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

SIGN: Agencia escocesa mutidisciplinaria que elabora guias de préctica
clinica basadas en la evidencia asi como documentos metodolégicos
sobre el disefio de las mismas.

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

AA
AAS
ACV
ADA
ADO
ARATI
ATB
CP

(O\Y%
DHP
DM 2
DPP4
EAP
ECA
ECG
Estudio UKPDS
FC
FDE-5
FID

FO
GBA
GBP
GEDAPS

GLP-1
GPC
HbA ¢
HDL
HTA
IAM
IC
IECA
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Autoanalisis

Acido acetil salicilico

Accidente cerebrovascular
Asociacion Americana de Diabetes
Antidiabéticos orales

Antagonistas de los receptores de la angiotensina-I1
Antibidtico

Coeficiente de probabilidad
Cardiovascular

Dihidropiridinas

Diabetes Mellitus tipo 2

Dipeptidil Peptidasa IV

Enfermedad arterial periférica
Ensayo clinico aleatorizado
Electrocardiograma

United Kingdom Prospective Diabetes Study
Frecuencia cardiaca

Fosfodiesterasa tipo 5

Federacion Internacional de Diabetes
Fondo de ojo

Glucemia basal alterada

Glucemia basal en plasma venoso

Grupo de Estudio de la Diabetes en Atencién Primaria
de Salud

Glucagon like peptide-1

Guia de Préctica Clinica
Hemoglobina glicosilada
Lipoproteinas de alta densidad
Hipertension arterial

Infarto agudo de miocardio
Intervalo de confianza

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina

125



IMC
IRT
ISRS
ITB
LDL
NICE
NNH
NNT
OMS
PA
PAD
PAS
RCV
RPC
RS
SIGN
SNS
SU
TAG
TG
TTOG
UBE

VLDL
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Indice de Masa Corporal

Insuficiencia renal terminal

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
Indice tobillo-brazo

Lipoproteina de baja densidad

National Institute for Clinical Excellence
Number needed to harm

Number needed to treat

Organizacion Mundial de la Salud
Presion arterial

Presion Arterial Diastélica

Presion Arterial Sistdlica

Riesgo Cardiovascular

Reglas de prediccion clinica

Revision sistemadtica

Scottish Intercollegiate Guidelines Network
Sistema Nacional de Salud

Sulfonilurea

Intolerancia a la glucosa

Triglicéridos

Test de tolerancia oral a la glucosa

Unidad de bebida estdndar que corresponde a 10g de
alcohol puro

Lipoproteina de muy baja densidad

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



Anexo 11. Declaracion de interés

Pablo Daza, Arritxu Etxeberria, Josep Franch, Sonia Gaztambide,
Ignacia Idarreta, Nekane Jaio, Mikel Moreno, Rafael Rotaeche, M* Angeles
Sola, Itziar Villa y Jose Antonio Vazquez han declarado ausencia de conflic-
tos de interés.

Maria Teresa Abellan ha recibido financiacién de Lab. Almirall para la
asistencia al Congreso Nacional de Diabetes y financiacién de Lab. Sanofi
por participar en el estudio OSIRIS. Sara Artola ha sido financiada por GSK,
MSD, Sanofi, Novo, Novartis y Servier para la asistencia a congresos y ha
percibido honorarios como ponente por parte de GSK, MSD, Sanofi, Novo
y Lilly. Alicia Cortazar ha recibido financiacion para asistir a congresos de
Lilly, Novo, Nordisk y Almirall y ha percibido honorarios por ponencias de
GLAXO y MSD. Javier Diez ha recibido de MSD, Novartis, GSK y Aventis
financiacién para congresos y de GSK, MSD, Aventis y Lilly honorarios como
ponente. También ha recibido financiacién de Aventis, MSD y Lilly para el
Programa ADELANTE Iy Il y de MSD, Aventis y Novartis apoyo econ6-
mico para participar en investigaciones y ensayos. Patxi Ezkurra ha recibido
financiacion para congresos de la institucion Novartis. Francisco Javier Gar-
cia ha recibido financiacién de MSD y GSK para congresos y honorarios
como ponente de cursos por parte de Sanofi-Aventis y Lilly. Mercedes Ma-
chimbarrena ha acudido al congreso FAED mediante la financiacion de Novo
y ha recibido honorarios como docente por parte de Novo y Aventis. Jose
Javier Mediavilla ha recibido financiacién de Abbott, Bayer, Bristol, Myers
Squib, Boehringer, Ingelheim, GSK, Lacer, MSD, Novartis, Sanofi-Aventis
y Lilly para la asistencia a congresos y ha percibido honorarios como ponen-
te en cursos y conferencias por parte de Abbot, Bayer, Bristol, Myers Squib,
Boehringer, Ingelheim, GSK, MSD y NovoNordisk, asi como financiacién
de Novartis para la participaciéon en un proyecto de investigacion. Carmen
Suarez ha recibido financiacion de MSD para una Escuela de Verano de
Salud Publica, dotacién de material por parte de Lilly para la Web Sefap,
financiacion de ESTEVE para Aula FAP y de Menarini, Almirall y Janssen
para los cursos SEFAP. Alfredo Yoldi ha recibido de GSK financiacién para
congresos y de Novo y Sanofi honorarios como ponente.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 127



Bibliografia

1. Estrategia en diabetes del Sistema Nacional de Salud. Madrid: Minis-
terio de Sanidad y Consumo. Centro de publicaciones; 2007.

2. Arteagoitia JM, Larrafiaga MI, Rodriguez JL, Fernandez I, Piniés JA.
Incidence, prevalence and coronary heart disease risk level in known
Type 2 diabetes: a sentinel practice network study in the Basque Coun-
try, Spain. Diabetologia. 2003;46(7):899-909.

3. Documento 2005 de Consenso entre varias sociedades cientificas sobre
pautas de manejo del paciente diabético tipo 2 en Espafia. Avances en
diabetologia. 2005;21(Supl 1):1-49.

4. Grupo de estudio para la diabetes en atencién primaria de salud
(GEDAPS). Guia para el tratamiento de la diabetes tipo 2 en la Aten-
cién. 4% ed. 2004.

5. Oliva J, Lobo F, Molina B, Monereo S. Direct health care costs of
diabetic patients in Spain. Diabetes Care. 2004;27(11):2616-21.

6. Red GEDAPS. Atencién primaria y diabetes mellitus tipo 2 en Espa-
fia.Un programa de mejora continua de la calidad asistencial. Educa-
cion Diabetolégica Profesional. 2005;15(1):23-8.

7. World Health Organization. Definition, Diagnosis and classification
of diabetes mellitus and its complications: Report of a WHO Consul-
tation. Part1: Diagnosis and clasification of diabetes mellitus. Geneve:
World Heath Organization; 1999.

8. Age- and sex-specific prevalences of diabetes and impaired glucose
regulation in 13 European cohorts. Diabetes Care. 2003 ;26(1):61-9.

9. Meigs JB, Cupples LA, Wilson PW. Parental transmission of type 2 dia-
betes: the Framingham Offspring Study. Diabetes. 2000;49(12):2201-7.

10. Ryan EA, Imes S, Liu D, McManus R, Finegood DT, Polonsky KS, et
al. Defects in insulin secretion and action in women with a history of
gestational diabetes. Diabetes. 1995 ;44(5):506-12.

11. Hu FB, Manson JE, Stampfer MJ, Colditz G, Liu S, Solomon CG, et
al. Diet, lifestyle, and the risk of type 2 diabetes mellitus in women. N
Engl J Med. 2001;345(11):790-7.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 129



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

130

Chan JM, Rimm EB, Colditz GA, Stampfer MJ, Willett WC. Obesity,
fat distribution, and weight gain as risk factors for clinical diabetes in
men. Diabetes Care. 1994;17(9):961-9.

Chen KW, Boyko EJ, Bergstrom RW, Leonetti DL, Newell-Morris L,
Wahl PW, et al. Earlier appearance of impaired insulin secretion than
of visceral adiposity in the pathogenesis of NIDDM. 5-Year follow-up
of initially nondiabetic Japanese-American men. Diabetes Care.
1995;18(6):747-53.

van Dam RM, Rimm EB, Willett WC, Stampfer MJ, Hu FB. Dietary
patterns and risk for type 2 diabetes mellitus in U.S. men. Ann Intern
Med. 2002;136(3):201-9.

Gambineri A, Pelusi C, Manicardi E, Vicennati V, Cacciari M, Mor-
selli-Labate AM, et al. Glucose intolerance in a large cohort of medi-
terranean women with polycystic ovary syndrome: phenotype and
associated factors. Diabetes. 2004;53(9):2353-8.

Shai I, Jiang R, Manson JE, Stampfer MJ, Willett WC, Colditz GA, et
al. Ethnicity, obesity, and risk of type 2 diabetes in women: a 20-year
follow-up study

17. Diabetes Care. 2006;29(7):1585-90.

Owen CG, Martin RM, Whincup PH, Smith GD, Cook DG. Does breas-
tfeeding influence risk of type 2 diabetes in later life? A quantitative
analysis of published evidence. Am J Clin Nutr. 2006;84(5):1043-54.

van Dam RM, Hu FB. Coffee consumption and risk of type 2 diabetes:
a systematic review. JAMA. 2005;294(1):97-104.

Helmrich SP, Ragland DR, Leung RW, Paffenbarger RS, Jr. Physical
activity and reduced occurrence of non-insulin-dependent diabetes
mellitus. N Engl J Med. 1991;325(3):147-52.

Lynch J, Helmrich SP, Lakka TA, Kaplan GA, Cohen RD, Salonen R,
et al. Moderately intense physical activities and high levels of cardiores-

piratory fitness reduce the risk of non-insulin-dependent diabetes me-
llitus in middle-aged men. Arch Intern Med. 1996.;156(12):1307-14.

Hu FB, Sigal RJ, Rich-Edwards JW, Colditz GA, Solomon CG, Willett
WC, et al. Walking compared with vigorous physical activity and risk
of type 2 diabetes in women: a prospective study. JAMA.
1999;282(15):1433-9.

Report of the Expert Committee on the Diagnosis and Classification
of Diabetes Mellitus. Diabetes Care. 1997;20(7):1183-97.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Will new diagnostic criteria for diabetes mellitus change phenotype of
patients with diabetes? Reanalysis of European epidemiological data.
DECODE Study Group on behalf of the European Diabetes Epide-
miology Study Group. BMJ. 1998;317(7155):371-5.

Barrett-Connor E, Ferrara A. Isolated postchallenge hyperglycemia
and the risk of fatal cardiovascular disease in older women and men.
The Rancho Bernardo Study. Diabetes Care. 1998;21(8):1236-9.

Droumaguet C, Balkau B, Simon D, Caces E, Tichet J, Charles MA,
et al. Use of HbAlc in predicting progression to diabetes in French
men and women: data from an Epidemiological Study on the Insulin
Resistance Syndrome (DESIR). Diabetes Care. 2006;29(7):1619-25.

Consensus Committee. Consensus Statement on the Worldwide Stan-
dardization of the Hemoglobin A1C Measurement: The American
Diabetes Association, European Association for the Study of Diabetes,
International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medi-
cine, and the International Diabetes Federation. Diabetes Care.
2007;30(9):2399-400.

Screening for type 2 diabetes mellitus in adults: recommendations and
rationale. Ann Intern Med. 2003;138(3):212-4.

Grupo de Prevencion Cardiovascular del PAPPS. Recomendaciones
preventivas cardiovasculares. Aten Primaria. 2007;39(Supl 3):15-26.

Kruijshoop M, Feskens EJM, Blaak EE, de Bruin TWA. Validation
of capillary glucose measurements to detect glucose intolerance or type

2 diabetes mellitus in the general population. Clinica Chimica Acta.
2004;341(1-2):33-40.

Stahl M, Brandslund I, Jorgensen LG, Hyltoft PP, Borch-Johnsen K,
de Fine ON. Can capillary whole blood glucose and venous plasma
glucose measurements be used interchangeably in diagnosis of diabe-
tes mellitus? Scand J Clin Lab Invest. 2002;62(2):159-66.

Colagiuri S, Sandbaek A, Carstensen B, Christensen J, Glumer C,
Lauritzen T, et al. Comparability of venous and capillary glucose mea-
surements in blood. Diabet Med. 2003;20(11):953-6.

Sandbaek A, Lauritzen T, Borch-Johnsen K, Mai K, Christiansen JS.
The comparison of venous plasma glucose and whole blood capillary
glucose in diagnoses of Type 2 diabetes: a population-based screening
study. Diabet Med. 2005;22(9):1173-7.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 131



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

132

Santaguida PL, Balion C, Hunt D, Morrison K, Gerstein H, Raina P,
et al. Diagnosis, prognosis, and treatment of impaired glucose toleran-

ce and impaired fasting glucose. Evid Rep Technol Assess (Summ).
2005;(128):1-11.

Borch-Johnsen K, Colagiuri S, Balkau B, Glumer C, Carstensen B,
Ramachandran A, et al. Creating a pandemic of prediabetes: the pro-
posed new diagnostic criteria for impaired fasting glycaemia. Diabe-
tologia. 2004;47(8):1396-402.

Gillies CL, Abrams KR, Lambert PC, Cooper NJ, Sutton AJ, Hsu RT,
et al. Pharmacological and lifestyle interventions to prevent or delay
type 2 diabetes in people with impaired glucose tolerance: systematic
review and meta-analysis. BMJ. 2007;334(7588):299.

Norris SL, Zhang X, Avenell A, Gregg E, Schmid CH, Lau J. Long-
term non-pharmacological weight loss interventions for adults with
prediabetes. Cochrane Database Syst Rev. 2005;(2):CD005270.

Van de Laar FA, Lucassen PL, Akkermans RP, Van de Lisdonk EH,
De Grauw WJ. Alpha-glucosidase inhibitors for people with impaired
glucose tolerance or impaired fasting blood glucose. Cochrane Data-
base Syst Rev. 2006;(4):CD005061.

Gerstein HC, Yusuf S, Bosch J, Pogue J, Sheridan P, Dinccag N, et al.
Effect of rosiglitazone on the frequency of diabetes in patients with
impaired glucose tolerance or impaired fasting glucose: a randomised
controlled trial. Lancet. 2006;368(9541):1096-105.

Knowler WC, Barrett-Connor E, Fowler SE, Hamman RF, Lachin JM,
Walker EA, et al. Reduction in the incidence of type 2 diabetes with li-
festyle intervention or metformin. N Engl J Med. 2002;346(6):393-403.

NICE. Clinical Guideline.Management of type 2 diabetes:Management of
blood glucose. London: National Institute for Clinical Excellence; 2002.

IDF Clinical Guidelines Task Force. Guia global para la diabetes tipo
2. Bruselas: Federacion Internacional de Diabetes; 2006.

Williamson DF, Thompson TJ, Thun M, Flanders D, Pamuk E, Byers
T. Intentional weight loss and mortality among overweight individuals
with diabetes. Diabetes Care. 2000;23(10):1499-504.

Norris SL, Zhang X, Avenell A, Gregg E, Brown TJ, Schmid CH, et
al. Long-term non-pharmacologic weight loss interventions for adults
with type 2 diabetes. Cochrane Database Syst Rev. 2005;(2):
CD004095.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

53.

54.

55.

Nield L, Moore H, Hooper L, Cruickshank J, Vyas A, Whittaker V,
et al. Dietary advice for treatment of type 2 diabetes mellitus in adul-
ts. Cochrane Database Syst Rev. 2007;(3):CD004097.

Anderson JW, Randles KM, Kendall CWC, Jenkins DJA. Carbohydra-
te and Fiber Recommendations for Individuals with Diabetes: A
Quantitative Assessment and Meta-Analysis of the Evidence. J] Am
Coll Nutr. 2004;23(1):5-17.

American Diabetes Association. Nutrition Recommendations and
Interventions for Diabetes: A position statement of the American
Diabetes Association. Diabetes Care. 2007;30(suppl_1):S48-S65.

Norris SL, Zhang X, Avenell A, Gregg E, Schmid CH, Kim C, et al.
Efficacy of pharmacotherapy for weight loss in adults with type 2 diabe-
tes mellitus: a meta-analysis. Arch Intern Med. 2004;164(13):1395-404.

Scheen AJ, Finer N, Hollander P, Jensen MD, Van Gaal LF. Efficacy
and tolerability of rimonabant in overweight or obese patients with
type 2 diabetes: a randomised controlled study. The Lancet.
2006;368(9548):1660-72.

Buchwald H, Avidor Y, Braunwald E, Jensen MD, Pories W, Fahrba-
ch K, et al. Bariatric surgery: a systematic review and meta-analysis.
JAMA. 2004;292(14):1724-37.

Soinio M, Laakso M, Lehto S, Hakala P, Ronnemaa T. Dietary Fat
Predicts Coronary Heart Disease Events in Subjects With Type 2
Diabetes. Diabetes Care. 2003;26(3):619-24.,

Garg A. High-monounsaturated-fat diets for patients with diabetes
mellitus: a meta-analysis. Am J Clin Nutr. 1998;67(3):577S-582.

Farmer A, Montori V, Dinneen S, Clar C. Fish oil in people with type
2 diabetes mellitus. Cochrane Database Syst Rev. 2001;(3):
CD003205.

Koppes LL, Dekker JM, Hendriks HF, Bouter LM, Heine RJ. Meta-
analysis of the relationship between alcohol consumption and corona-

ry heart disease and mortality in type 2 diabetic patients. Diabetologia.
2006;49(4):648-52.

Howard AA, Arnsten JH, Gourevitch MN. Effect of alcohol con-
sumption on diabetes mellitus: a systematic review. Ann Intern Med.
2004;140(3):211-9.

Pi-Sunyer FX, Maggio CA, McCarron DA, Reusser ME, Stern JS, Ha-
ynes RB, et al. Multicenter randomized trial of a comprehensive prepa-
red meal program in type 2 diabetes. Diabetes Care. 1999;22(2):191-7.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 133



56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

134

Thomas DE, Elliott EJ, Naughton GA. Exercise for type 2 diabetes
mellitus. Cochrane Database Syst Rev. 2006;3:CD002968.

Sigal RJ, Kenny GP, Boule NG, Wells GA, Prud’homme D, Fortier
M, et al. Effects of Aerobic Training, Resistance Training, or Both on
Glycemic Control in Type 2 Diabetes: A Randomized Trial. Ann Intern
Med. 2007;147(6):357-69.

Hu FB, Stampfer MJ, Solomon C, Liu S, Colditz GA, Speizer FE, et
al. Physical activity and risk for cardiovascular events in diabetic wo-
men. Ann Intern Med. 2001;134(2):96-105.

Tanasescu M, Leitzmann MF, Rimm EB, Hu FB. Physical activity in
relation to cardiovascular disease and total mortality among men with
type 2 diabetes. Circulation. 2003;107(19):2435-9.

Wei M, Gibbons LW, Kampert JB, Nichaman MZ, Blair SN. Low car-
diorespiratory fitness and physical inactivity as predictors of mortality
in men with type 2 diabetes. Ann Intern Med. 2000;132(8):605-11.

Church TS, Cheng YJ, Earnest CP, Barlow CE, Gibbons LW, Priest
EL, et al. Exercise capacity and body composition as predictors of
mortality among men with diabetes. Diabetes Care. 2004;27(1):83-8.

Stratton IM, Adler Al Neil HA, Matthews DR, Manley SE, Cull CA,
et al. Association of glycaemia with macrovascular and microvascular
complications of type 2 diabetes (UKPDS 35): prospective observatio-
nal study. BMJ. 2000;321(7258):405-12.

Selvin E, Marinopoulos S, Berkenblit G, Rami T, Brancati FL., Powe

NR, et al. Meta-analysis: glycosylated hemoglobin and cardiovascular
disease in diabetes mellitus. Ann Intern Med. 2004;141(6):421-31.

Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin com-
pared with conventional treatment and risk of complications in patients
with type 2 diabetes (UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS) Group. Lancet. 1998;352(9131):837-53.

Qaseem A, Vijan S, Snow V, Cross JT, Weiss KB, Owens DK, et al.
Glycemic Control and Type 2 Diabetes Mellitus: The Optimal Hemo-
globin Alc Targets. A Guidance Statement from the American Colle-
ge of Physicians. Ann Intern Med. 2007;147(6):417-22.

Gaede P, Vedel P, Larsen N, Jensen GV, Parving HH, Pedersen O.
Multifactorial intervention and cardiovascular disease in patients with
type 2 diabetes. N Engl J Med. 2003;348(5):383-93.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) Trial.
ACCORD Blood Sugar Treatment Strategy Announcement, February
6, 2008. http://www.nhlbi.nih.gov/health/prof/heart/other/accord/ [Ac-
ceso febrero 2008].

Orozco-Beltran D, Gil-Guillen VF, Quirce F, Navarro-Perez J, Pineda
M, Gomez-de-la-Camara A, et al. Control of diabetes and cardiovas-
cular risk factors in patients with type 2 diabetes in primary care. The
gap between guidelines and reality in Spain. Int J Clin Pract.
2007;61(6):909-15.

Winocour PH. Effective diabetes care: a need for realistic targets. BMJ.
2002;324(7353):1577-80.

Inzucchi SE. Oral antihyperglycemic therapy for type 2 diabetes:
scientific review. JAMA. 2002;287(3):360-72.

Bolen S, Feldman L, Vassy J, Wilson L, Yeh HC, Marinopoulos S, et
al. Systematic Review: Comparative Effectiveness and Safety of Oral
Medications for Type 2 Diabetes Mellitus. Ann Intern Med.
2007;146(6):386-99.

Effect of intensive blood-glucose control with metformin on complicatio-
ns in overweight patients with type 2 diabetes (UKPDS 34). UK Prospec-
tive Diabetes Study (UKPDS) Group. Lancet. 1998;352(9131):854-65.

Salpeter S, Greyber E, Pasternak G, Salpeter E. Risk of fatal and
nonfatal lactic acidosis with metformin use in type 2 diabetes mellitus.
Cochrane Database Syst Rev. 2006;(1):CD002967.

Donnelly LA, Doney AS, Hattersley AT, Morris AD, Pearson ER.
The effect of obesity on glycaemic response to metformin or sulphon-
ylureas in Type 2 diabetes. Diabet Med. 2006;23(2):128-33.

Ong CR, Molyneaux LM, Constantino MI, Twigg SM, Yue DK. Long-
term efficacy of metformin therapy in nonobese individuals with type
2 diabetes. Diabetes Care. 2006;29(11):2361-4.

Black C, Donnelly P, McIntyre L, Royle PL, Shepherd JP, Thomas S.
Meglitinide analogues for type 2 diabetes mellitus. Cochrane Database
Syst Rev. 2007;(2):CD004654.

Goday Arno A, Franch Nadal J, Mata Cases M. Criterios de control y
pautas de tratamiento combinado en la diabetes tipo 2. Actualizacién
2004. Medicina Clinica. 2004;123(5):187-97.

Van de Laar FA, Lucassen PL, Akkermans RP, Van de Lisdonk EH,
Rutten GE, van WC. Alpha-glucosidase inhibitors for patients with

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 135



79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

136

type 2 diabetes: results from a Cochrane systematic review and meta-
analysis. Diabetes Care. 2005;28(1):154-63.

Holman RR, Cull CA, Turner RC. A randomized double-blind trial
of acarbose in type 2 diabetes shows improved glycemic control over
3 years (U.K. Prospective Diabetes Study 44). Diabetes Care.
1999;22(6):960-4.

Richter B, Bandeira-Echtler E, Bergerhoff K, Clar C, Ebrahim SH.
Pioglitazone for type 2 diabetes mellitus. Cochrane Database Syst Rev.
2006;(4):CD006060.

Richter B, Bandeira-Echtler E, Bergerhoff K, Clar C, Ebrahim S.
Rosiglitazone for type 2 diabetes mellitus. Cochrane Database Syst
Rev. 2007;(3):CD006063.

Singh S, Loke YK, Furberg CD. Thiazolidinediones and Heart Failu-
re: A teleo-analysis. Diabetes Care. 2007;30(8):2148-53.

Singh S, Loke YK, Furberg CD. Long-term Risk of Cardiovascular Events
With Rosiglitazone: A Meta-analysis. JAMA. 2007;298(10):1189-95.

Lincoff AM, Wolski K, Nicholls SJ, Nissen SE. Pioglitazone and risk
of cardiovascular events in patients with type 2 diabetes mellitus: a
meta-analysis of randomized trials. JAMA. 2007;298(10):1180-8.

Nissen SE, Wolski K. Effect of rosiglitazone on the risk of myocardial
infarction and death from cardiovascular causes. N Engl J Med.
2007;356(24):2457-71.

Riesgo cardiaco asociado a rosiglitazona. Comunicacién de la AEMPS
sobre datos recientemente publicados. Nota informativa 2007/08 de la
AEMPS Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios.
Disponible en http://www.agemed.es/actividad/alertas/usoHumano/se-
guridad/rosiglitazona-mayo07.htm; [Acceso septiembre 2007].

Kahn SE, Haffner SM, Heise MA, Herman WH, Holman RR, Jones
NP, et al. Glycemic durability of rosiglitazone, metformin, or glyburi-
de monotherapy. N Engl J Med. 2006;355(23):2427-43.

Safety Alerts for Drugs, Biologics, Devices, and Dietary Supplements.
Disponible en : http://www fda gov/medwatch/safety/2007/Actos-
mar0807.pdf [Acceso Julio 2007].

Rosiglitazona y pioglitazona: incremento de riesgo de fracturas en
mujeres. Nota informativa 2007/05 de la AEMPS Agencia Espafiola
de Medicamentos y Productos Sanitarios.Disponible en http://www.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

agemed.es/actividad/alertas/'usoHumano/seguridad/rosiglitazona.htm
[Acceso septiembre 2007].

Amori RE, Lau J, Pittas AG. Efficacy and Safety of Incretin Therapy
in Type 2 Diabetes: Systematic Review and Meta-analysis. JAMA.
2007;298(2):194-206.

UKPDS 28: a randomized trial of efficacy of early addition of metfor-
min in sulfonylurea-treated type 2 diabetes. U.K. Prospective Diabetes
Study Group. Diabetes Care. 1998;21(1):87-92.

Derosa G, Gaddi AV, Piccinni MN, Salvadeo S, Ciccarelli L, Fogari
E, et al. Differential effect of glimepiride and rosiglitazone on meta-
bolic control of type 2 diabetic patients treated with metformin: a
randomized, double-blind, clinical trial. Diabetes Obes Metab.
2006;8(2):197-205.

Dailey GE, III, Noor MA, Park JS, Bruce S, Fiedorek FT. Glycemic
control with glyburide/metformin tablets in combination with rosigli-
tazone in patients with type 2 diabetes: a randomized, double-blind
trial. Am J Med. 2004;116(4):223-9.

Roberts VL, Stewart J, Issa M, Lake B, Melis R. Triple therapy with
glimepiride in patients with type 2 diabetes mellitus inadequately
controlled by metformin and a thiazolidinedione: results of a 30-week,
randomized, double-blind, placebo-controlled, parallel-group study.

Clin Ther. 2005;27(10):1535-47.

Ko GT, Tsang PC, Wai HP, Kan EC, Chan HC. Rosiglitazone versus
bedtime insulin in the treatment of patients with conventional oral

antidiabetic drug failure: a 1-year randomized clinical trial. Adv Ther.
2006;23(5):799-808.

Schwartz S, Sievers R, Strange P, Lyness WH, Hollander P. Insulin
70/30 mix plus metformin versus triple oral therapy in the treatment
of type 2 diabetes after failure of two oral drugs: efficacy, safety, and
cost analysis. Diabetes Care. 2003;26(8):2238-43.

Rosenstock J, Sugimoto D, Strange P, Stewart JA, Soltes-Rak E, Dai-
ley G. Triple therapy in type 2 diabetes: insulin glargine or rosiglita-
zone added to combination therapy of sulfonylurea plus metformin in
insulin-naive patients. Diabetes Care. 2006;29(3):554-9.

Goudswaard AN, Furlong NJ, Rutten GE, Stolk RP, Valk GD. Insu-
lin monotherapy versus combinations of insulin with oral hypoglycae-
mic agents in patients with type 2 diabetes mellitus. Cochrane Data-
base Syst Rev. 2004;(4):CD003418.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 137



99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

138

Douek IF, Allen SE, Ewings P, Gale EA, Bingley PJ. Continuing
metformin when starting insulin in patients with Type 2 diabetes: a
double-blind randomized placebo-controlled trial. Diabet Med.
2005;22(5):634-40.

Janka HU, Plewe G, Riddle MC, Kliebe-Frisch C, Schweitzer MA,
Yki-Jarvinen H. Comparison of basal insulin added to oral agents

versus twice-daily premixed insulin as initial insulin therapy for type
2 diabetes. Diabetes Care. 2005;28(2):254-9.

Kvapil M, Swatko A, Hilberg C, Shestakova M. Biphasic insulin aspart
30 plus metformin: an effective combination in type 2 diabetes. Dia-
betes Obes Metab. 2006;8(1):39-48.

Goudswaard AN, Stolk RP, Zuithoff P, de Valk HW, Rutten GE.
Starting insulin in type 2 diabetes: continue oral hypoglycemic agents?
A randomized trial in primary care. J Fam Pract. 2004;53(5):393-9.

Horvath K, Jeitler K, Berghold A, Ebrahim SH, Gratzer TW, Plank J,
et al. Long-acting insulin analogues versus NPH insulin (human iso-
phane insulin) for type 2 diabetes mellitus. Cochrane Database Syst
Rev. 2007;(2):CD005613.

Rosenstock J, Dailey G, Massi-Benedetti M, Fritsche A, Lin Z, Salzman
A. Reduced hypoglycemia risk with insulin glargine: a meta-analysis

comparing insulin glargine with human NPH insulin in type 2 diabetes.
Diabetes Care. 2005;28(4):950-5.

Warren E, Weatherley-Jones E, Chilcott J, Beverley C. Systematic
review and economic evaluation of a long-acting insulin analogue,
insulin glargine. Health Technol Assess. 2004;8(45):iii, 1-iii,57.

[DRAFT] Long-acting insulin analogues for the treatment of diabetes
mellitus: meta-analyses of clinical outcomes. Update of CADTH Te-
chnology Report No. 92. Ottawa: Canadian Agency for Drugs and
Technologies in Heath; 2007.

Banerjee S, Tran K, Li H, et al. Short-acting insulin analogues for
diabetes mellitus:meta-analysisi of clinical outcomes and assessment
of cost-effectiveness [Technology Report no 87]. Ottawa: Canadian
Agency for Drugs and Technologies in Heath; 2007.

Siebenhofer A, Plank J, Berghold A, Jeitler K, Horvath K, Narath M,
et al. Short acting insulin analogues versus regular human insulin in
patients with diabetes mellitus. Cochrane Database Syst Rev. 2006;(2):
CD003287.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

Becker A, Bos G, de VF, Kostense PJ, Dekker JM, Nijpels G, et al.
Cardiovascular events in type 2 diabetes: comparison with nondiabetic
individuals without and with prior cardiovascular disease. 10-year fo-
llow-up of the Hoorn Study. Eur Heart J. 2003;24(15):1406-13.

Cho E, Rimm EB, Stampfer MJ, Willett WC, Hu FB. The impact of
diabetes mellitus and prior myocardial infarction on mortality from all

causes and from coronary heart disease in men. J Am Coll Cardiol.
2002;40(5):954-60.

Eberly LE, Cohen JD, Prineas R, Yang L. Impact of incident diabetes
and incident nonfatal cardiovascular disease on 18-year mortality: the

multiple risk factor intervention trial experience. Diabetes Care.
2003;26(3):848-54.

Lee CD, Folsom AR, Pankow JS, Brancati FL. Cardiovascular events
in diabetic and nondiabetic adults with or without history of myocardial
infarction. Circulation. 2004;109(7):855-60.

Juutilainen A, Kortelainen S, Lehto S, Ronnemaa T, Pyorala K, La-
akso M. Gender difference in the impact of type 2 diabetes on coro-
nary heart disease risk. Diabetes Care. 2004;27(12):2898-904.

Natarajan S, Liao Y, Cao G, Lipsitz SR, McGee DL. Sex differences
in risk for coronary heart disease mortality associated with diabetes

and established coronary heart disease. Arch Intern Med.
2003;163(14):1735-40.

Whiteley L, Padmanabhan S, Hole D, Isles C. Should diabetes be
considered a coronary heart disease risk equivalent?: results from 25
years of follow-up in the Renfrew and Paisley survey. Diabetes Care.
2005;28(7):1588-93.

Vaccaro O, Eberly LE, Neaton JD, Yang L, Riccardi G, Stamler J. Impact
of diabetes and previous myocardial infarction on long-term survival: 25-
year mortality follow-up of primary screenees of the Multiple Risk Factor
Intervention Trial. Arch Intern Med. 2004;164(13):1438-43.

Wannamethee SG, Shaper AG, Lennon L. Cardiovascular disease
incidence and mortality in older men with diabetes and in men with
coronary heart disease. Heart. 2004;90(12):1398-403.

Evans JM, Wang J, Morris AD. Comparison of cardiovascular risk
between patients with type 2 diabetes and those who had had a myo-
cardial infarction: cross sectional and cohort studies. BMJ.
2002;324(7343):939-42.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 139



119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

140

Hackam DG, Tan MK, Honos GN, Leiter LA, Langer A, Goodman
SG. How does the prognosis of diabetes compare with that of establis-
hed vascular disease? Insights from the Canadian Vascular Protection
(VP) Registry. Am Heart J. 2004;148(6):1028-33.

Haffner SM, Lehto S, Ronnemaa T, Pyorala K, Laakso M. Mortality
from coronary heart disease in subjects with type 2 diabetes and in
nondiabetic subjects with and without prior myocardial infarction. N
Engl J Med. 1998;339(4):229-34.

Hu FB, Stampfer MJ, Solomon CG, Liu S, Willett WC, Speizer FE, et
al. The impact of diabetes mellitus on mortality from all causes and
coronary heart disease in women: 20 years of follow-up. Arch Intern
Med. 2001;161(14):1717-23.

Lotufo PA, Gaziano JM, Chae CU, Ajani UA, Moreno-John G, Buring
JE, et al. Diabetes and all-cause and coronary heart disease mortality
among US male physicians. Arch Intern Med. 2001;161(2):242-7.

Hu G, Jousilahti P, Qiao Q, Peltonen M, Katoh S, Tuomilehto J. The
gender-specific impact of diabetes and myocardial infarction at base-
line and during follow-up on mortality from all causes and coronary
heart disease. J Am Coll Cardiol. 2005;45(9):1413-8.

McGin T, Guyatt G. Diagnosis.Clinical prediction Rules. In: American
Medical Association, editor. User’s Guides to the Medical Literature.
A manual for evidence-based clinical practice. 2002.

Marrugat J, D’ Agostino R, Sullivan L, Elosua R, Wilson P, Ordovas
J, et al. An adaptation of the Framingham coronary heart disease risk

function to European Mediterranean areas. J Epidemiol Community
Health. 2003;57(8):634-8.

Marrugat J, Solanas P, D’Agostino R, Sullivan L, Ordovas J, Cordon
F, et al. Estimacion del riesgo coronario en Espana mediante la ecua-
cién de Framingham calibrada. Rev Esp Cardiol. 2003;56(3):253-61.

Marrugat J, Subirana I, Comin E, Cabezas C, Vila J, Elosua R, et al.
Validity of an adaptation of the Framingham cardiovascular risk func-
tion: the VERIFICA Study

811. J Epidemiol Community Health. 2007;61(1):40-7.

Stevens RJ, Kothari V, Adler Al, Stratton IM. The UKPDS risk en-
gine: a model for the risk of coronary heart disease in Type II diabetes
(UKPDS 56). Clin Sci. 2001;101(6):671-9.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

Faglia E, Manuela M, Antonella Q, Michela G, Vincenzo C, Maurizio
C, et al. Risk reduction of cardiac events by screening of unknown
asymptomatic coronary artery disease in subjects with type 2 diabetes
mellitus at high cardiovascular risk: an open-label randomized pilot
study. Am Heart J. 2005;149(2):e1-e6.

Hayden M, Pignone M, Phillips C, Mulrow C. Aspirin for the primary
prevention of cardiovascular events: a summary of the evidence for
the U.S. Preventive Services Task Force. Ann Intern Med.
2002;136(2):161-72.

Hennekens CH. Update on aspirin in the treatment and prevention of
cardiovascular disease. Am J Manag Care. 2002;8(22 Suppl):S691-S700.

Aspirin effects on mortality and morbidity in patients with diabetes
mellitus. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study report 14.
ETDRS Investigators. JAMA. 1992;268(10):1292-300.

Ridker PM, Cook NR, Lee IM, Gordon D, Gaziano JM, Manson JE, et
al. A randomized trial of low-dose aspirin in the primary prevention of
cardiovascular disease in women. N Engl J Med. 2005;352(13):1293-304.

Sacco M, Pellegrini F, Roncaglioni MC, Avanzini F, Tognoni G, Nico-
lucci A. Primary prevention of cardiovascular events with low-dose as-
pirin and vitamin E in type 2 diabetic patients: results of the Primary
Prevention Project (PPP) trial. Diabetes Care. 2003;26(12):3264-72.

Vijan S, Hayward RA. Pharmacologic lipid-lowering therapy in type
2 diabetes mellitus: background paper for the American College of
Physicians. Ann Intern Med. 2004;140(8):650-8.

Costa J, Borges M, David C, Vaz CA. Efficacy of lipid lowering drug
treatment for diabetic and non-diabetic patients: meta-analysis of
randomised controlled trials. BMJ. 2006;332(7550):1115-24.

Allemann S, Diem P, Egger M, Christ ER, Stettler C. Fibrates in the
prevention of cardiovascular disease in patients with type 2 diabetes
mellitus: meta-analysis of randomised controlled trials. Curr Med Res
Opin. 2006;22(3):617-23.

Colhoun HM, Betteridge DJ, Durrington PN, Hitman GA, Neil HA,
Livingstone SJ, et al. Primary prevention of cardiovascular disease with
atorvastatin in type 2 diabetes in the Collaborative Atorvastatin Dia-
betes Study (CARDS): multicentre randomised placebo-controlled
trial. Lancet. 2004;364(9435):685-96.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 141



139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

142

Baigent C, Keech A, Kearney PM, Blackwell L, Buck G, Pollicino C,
et al. Efficacy and safety of cholesterol-lowering treatment: prospec-
tive meta-analysis of data from 90,056 participants in 14 randomised
trials of statins. Lancet. 2005;366(9493):1267-78.

Law M, Rudnicka AR. Statin safety: a systematic review. Am J Cardiol.
2006;97(8A):52C-60C.

Pfeffer MA, Keech A, Sacks FM, Cobbe SM, Tonkin A, Byington RP,
et al. Safety and tolerability of pravastatin in long-term clinical trials:
prospective Pravastatin Pooling (PPP) Project. Circulation.
2002;105(20):2341-6.

Effects of long-term fenofibrate therapy on cardiovascular events in
9795 people with type 2 diabetes mellitus (the FIELD study): rando-
mised controlled trial. The Lancet. 2005;366(9500):1849-61.

Tight blood pressure control and risk of macrovascular and microvas-
cular complications in type 2 diabetes: UKPDS 38. UK Prospective
Diabetes Study Group. BMJ. 1998;317(7160):703-13.

Hansson L, Zanchetti A, Carruthers SG, Dahlof B, Elmfeldt D, Julius
S, et al. Effects of intensive blood-pressure lowering and low-dose
aspirin in patients with hypertension: principal results of the Hyper-
tension Optimal Treatment (HOT) randomised trial. HOT Study
Group. Lancet. 1998;351(9118):1755-62.

Schrier RW, Estacio RO, Esler A, Mehler P. Effects of aggressive blood
pressure control in normotensive type 2 diabetic patients on albuminu-
ria, retinopathy and strokes. Kidney Int. 2002;61(3):1086-97.

Turnbull F, Neal B, Algert C, Chalmers J, Chapman N, Cutler J, et al.
Effects of different blood pressure-lowering regimens on major car-
diovascular events in individuals with and without diabetes mellitus:
results of prospectively designed overviews of randomized trials. Arch
Intern Med. 2005;165(12):1410-9.

Vijan S. Hypertension in diabetes. In: BMJ Publishing Group, editor.
Clinical Evidence. 2006. p. 1-12.

Mancia G, Brown M, Castaigne A, de LP, Palmer CR, Rosenthal T,
et al. Outcomes with nifedipine GITS or Co-amilozide in hypertensive
diabetics and nondiabetics in Intervention as a Goal in Hypertension
(INSIGHT).[see comment]. Hypertension. 2003;41(3):431-6.

Grossman E, Messerli FH. Are calcium antagonists beneficial in dia-
betic patients with hypertension? Am J Med. 2004;116(1):44-9.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

Tatti P, Pahor M, Byington RP, Di Mauro P, Guarisco R, Strollo G, et
al. Outcome results of the Fosinopril Versus Amlodipine Cardiovascu-
lar Events Randomized Trial (FACET) in patients with hypertension
and NIDDM. [see comments.]. Diabetes Care. 1998;21(4):597-603.

Estacio RO, Jeffers BW, Hiatt WR, Biggerstaff SL, Gifford N, Schrier
RW. The effect of nisoldipine as compared with enalapril on cardio-
vascular outcomes in patients with non-insulin-dependent diabetes and

hypertension. [see comments.]. New England Journal of Medicine.
1998;338(10):645-52.

Lindholm LH, Ibsen H, Dahlof B, Devercux RB, Beevers G, de Faire
U, et al. Cardiovascular morbidity and mortality in patients with dia-
betes in the Losartan Intervention For Endpoint reduction in hyper-

tension study (LIFE): a randomised trial against atenolol. Lancet.
2002;359(9311):1004-10.

Wiysonge CS, Bradley H, Mayosi BM, Maroney R, Mbewu A, Opie
LH, et al. Beta-blockers for hypertension. Cochrane Database Syst
Rev. 2007;(1):CD002003.

ONTARGET Investigators, Yusuf S, Teo KK, Pogue J, Dyal L, Co-
pland Schumacher H, Dagenais G, Sleight P, Anderson C. Telmisartan,
ramipril or both in patients at high risk for vascular events. N engl J
Med. 2008;358(15):1547-59.

Effects of ramipril on cardiovascular and microvascular outcomes in
people with diabetes mellitus: results of the HOPE study and MICRO-
HOPE substudy. Heart Outcomes Prevention Evaluation Study In-
vestigators. Lancet. 2000;355(9200):253-9.

Strippoli G, Craig M, Craig J. Antihypertensive agents for preventing
diabetic kidney disease. Cochrane Database Syst Rev. 2005;4:
CD004136.

Casas JP, Chua W, Loukogeorgakis S, Vallance P, Smeeth L, Hingo-
rani AD, et al. Effect of inhibitors of the renin-angiotensin system and
other antihypertensive drugs on renal outcomes: systematic review and
meta-analysis. The Lancet. 366(9502):2026-33.

NICE. Clinical Guideline. Management of type 2 diabetes: Retinopa-
thy, screening and early management. London: National Institute for
Clinical Excellence; 2002.

Harper CA, Livingston PM, Wood C, Jin C, Lee SJ, Keeffe JE, et al.
Screening for diabetic retinopathy using a non-mydriatic retinal came-
ra in rural Victoria. Aust N Z J Ophthalmol. 1998;26(2):117-21.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 143



160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

144

Lin DY, Blumenkranz MS, Brothers RJ, Grosvenor DM. The sensiti-
vity and specificity of single-field nonmydriatic monochromatic digital
fundus photography with remote image interpretation for diabetic
retinopathy screening: a comparison with ophthalmoscopy and stan-
dardized mydriatic color photography. Am J Ophthalmol.
2002;134(2):204-13.

Hernéez-Ortega MC, Soto-Pedre E, Vazquez JA, Gutiérrez MA, Asta
J. Estudio de la eficiencia de una camara de retina no-midriatica en el
diagnéstico de retinopatia diabética. Rev Clin Esp. 1998;198(4):194-9.

Younis N, Broadbent DM, Vora JP, Harding SP. Incidence of sight-
threatening retinopathy in patients with type 2 diabetes in the Liverpool
Diabetic Eye Study: a cohort study. Lancet. 2003;361(9353):195-200.

Vazquez JA, Herndez-Ortega MC, Miguel N, Soto E. Incidencia de
retinopatia diabética a partir de un programa de despistaje en cAmara
no midridtica empleado en pacientes diabéticos de la Comunidad
Auténoma del Pais Vasco (CAPV). Investigacion comisionada. Infor-
me n°. Osteba D-06-03. Vitoria-Gasteiz: Departamento de Sanidad.
Gobierno Vasco; 2003.

National Institute for Clinical Excellence. Clinical Guideline F.Management
of type 2 diabetes. Renal disease-prevention and early management.
London: National Institute for Clinical Excellence; 2002.

Newman DJ, Mattock MB, Dawnay AB, Kerry S, McGuire A, Yaqo-
ob M, et al. Systematic review on urine albumin testing for early de-
tection of diabetic complications. Health Technol Assess. 2005;9(30):
iii-163.

Strippoli GF, Bonifati C, Craig M, Navaneethan SD, Craig JC. Angio-
tensin converting enzyme inhibitors and angiotensin II receptor anta-
gonists for preventing the progression of diabetic kidney disease.
Cochrane Database Syst Rev. 2006;(4):CD006257.

Parving HH, Lehnert H, Brochner-Mortensen J, Gomis R, Andersen
S, Arner P, et al. The effect of irbesartan on the development of dia-
betic nephropathy in patients with type 2 diabetes. [see comments.].
New England Journal of Medicine. 2001;345(12):870-8.

Brenner BM, Cooper ME, de ZD, Keane WF, Mitch WE, Parving HH,
et al. Effects of losartan on renal and cardiovascular outcomes in pa-
tients with type 2 diabetes and nephropathy. N Engl J Med.
2001;345(12):861-9.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



1609.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

Lewis EJ, Hunsicker LG, Clarke WR, Berl T, Pohl MA, Lewis JB, et
al. Renoprotective effect of the angiotensin-receptor antagonist irbe-

sartan in patients with nephropathy due to type 2 diabetes. [see com-
ments.]. New England Journal of Medicine. 2001;345(12):851-60.

Jennings DL, Kalus JS, Coleman CI, Manierski C, Yee J. Combination
therapy with an ACE inhibitor and an angiotensin receptor blocker for
diabetic nephropathy: a meta-analysis. Diabet Med. 2007;24(5):486-93.

Adriaensen H, Plaghki L, Mathieu C, Joffroy A, Vissers K. Critical review
of oral drug treatments for diabetic neuropathic pain-clinical outcomes
based on efficacy and safety data from placebo-controlled and direct
comparative studies. Diabetes Metab Res Rev. 2005;21(3):231-40.

Wong Mc, Chung JWY, Wong TKS. Effects of treatments for symptoms
of painful diabetic neuropathy: systematic review. BMJ.

2007;335(7610):87.

Jose VM, Bhansali A, Hota D, Pandhi P. Randomized double-blind
study comparing the efficacy and safety of lamotrigine and amitriptyli-
ne in painful diabetic neuropathy. Diabet Med. 2007;24(4):377-83.

Raskin J, Smith TR, Wong K, Pritchett YL, D’Souza DN, Iyengar S,
et al. Duloxetine versus routine care in the long-term management of
diabetic peripheral neuropathic pain. J Palliat Med. 2006;9(1):29-40.

Gilron I, Bailey JM, Tu D, Holden RR, Weaver DF, Houlden RL.
Morphine, gabapentin, or their combination for neuropathic pain. N
Engl J Med. 2005;352(13):1324-34.

Actualizacién en el tratamiento del dolor neuropético. Infac Vol 15;
N° 3 Disponible en http://www.osanet.euskadi.net 2007

Canadian Diabetes Association. Clinical Practice Guidelines for the
Prevention and Management of Diabetes in Canada. Can J Diabetes;
2003. Report No.: 27.

Vardi M, Nini A. Phosphodiesterase inhibitors for erectile dysfunction
in patients with diabetes mellitus. Cochrane Database Syst Rev.
2007;(1):CD002187.

Amorphine for erectile dysfunction. Disponible en http://www.jr2.
ox.ac.uk/bandolier/booth/SexHIth/Apo.html [Acceso agosto 2007]
2007.

Gontero P, D’Antonio R, Pretti G, Fontana F, Panella M, Kocjancic
E, et al. Clinical efficacy of Apomorphine SL in erectile dysfunction
of diabetic men. Int J Impot Res. 2004;17(1):80-5.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 145



181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

146

Tharyan P, Gopalakrishanan G. Erectile dysfunction. Clin Evid.
2006;(15):1227-51.

Von Keitz AT, Stroberg P, Bukofzer S, Mallard N, Hibberd M. A
European multicentre study to evaluate the tolerability of apomorphi-
ne sublingual administered in a forced dose-escalation regimen in
patients with erectile dysfunction. BJU Int. 2002;89(4):409-15.

Melnik T, Soares B, Nasselo A. Psychosocial interventions for erecti-
le dysfunction. Cochrane Database Syst Rev. 2007;(3):CD004825.

NICE. Clinical Guideline.Management of type 2 diabetes: Prevention
and management of foot problems. London: National Institute for
Clinical Excellence; 2003.

Singh N, Armstrong DG, Lipsky BA. Preventing foot ulcers in patients
with diabetes. JAMA. 2005;293(2):217-28.

Mayfield JAM, Sugarman JRM. The Use of the Semmes-Weinstein
Monofilament and Other Threshold Tests for Preventing Foot Ulce-
ration and Amputation in Persons with Diabetes. Journal of Family
Practice. 2000;49(11):S17-S29.

Khan NA, Rahim SA, Anand SS, Simel DL, Panju A. Does the clinical
examination predict lower extremity peripheral arterial disease?
JAMA. 2006;295(5):536-46.

McCabe CJ, Stevenson RC, Dolan AM. Evaluation of a diabetic foot
screening and protection programme. Diabet Med. 1998;15(1):80-4.

Donohoe ME, Fletton JA, Hook A, Powell R, Robinson I, Stead JW,
et al. Improving foot care for people with diabetes mellitus, a rando-
mized controlled trial of an integrated care approach. Diabet Med.
2000;17(8):581-7.

Lavery LA, Wunderlich RP, Tredwell JL. Disease management for
the diabetic foot: effectiveness of a diabetic foot prevention program
to reduce amputations and hospitalizations. Diabetes Res Clin Pract.
2005;70(1):31-7.

Anichini R, Zecchini F, Cerretini I, Meucci G, Fusilli D, Alviggi L, et
al. Improvement of diabetic foot care after the Implementation of the

International Consensus on the Diabetic Foot (ICDF): results of a 5-
year prospective study. Diabetes Res Clin Pract. 2007;75(2):153-8.

Reiber GE, Smith DG, Wallace C, Sullivan K, Hayes S, Vath C, et al.
Effect of therapeutic footwear on foot reulceration in patients with
diabetes: a randomized controlled trial. JAMA. 2002;287(19):2552-8.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

Busch K, Chantelau E. Effectiveness of a new brand of stock ‘diabetic’
shoes to protect against diabetic foot ulcer relapse. A prospective
cohort study. Diabet Med. 2003;20(8):665-9.

Valk GD, Kriegsman DM, Assendelft WJ. Patient education for pre-
venting diabetic foot ulceration. Cochrane Database Syst Rev. 2005;(1):
CD001488.

Shilipak M. Diabetic nephropathy. In: BMJ Publishing Group, editor.
Clinical Evidence. London: 2006. p. 1-15.

Spencer S. Pressure relieving interventions for preventing and treating
diabetic foot ulcers. Cochrane Database Syst Rev. 2000;(3):
CD002302.

PRODIGY Guidance. Diabetes Type 1 and 2 - foot disease . http://www.
cks.library.nhs.uk/diabetes_foot_disease [Acceso Junio 2007] 2007

Smith J. Debridement of diabetic foot ulcers. Cochrane Database Syst
Rev. 2002;(4):CD003556.

Bergin SM, Wraight P. Silver based wound dressings and topical agents
for treating diabetic foot ulcers. Cochrane Database Syst Rev. 2006;(1):
CD005082.

Armstrong DG, Nguyen HC, Lavery LA, van Schie CH, Boulton AJ,
Harkless LB. Off-loading the diabetic foot wound: a randomized cli-
nical trial. Diabetes Care. 2001;24(6):1019-22.

Caravaggi C, Faglia E, De GR, Mantero M, Quarantiello A, Sommari-
va E, et al. Effectiveness and safety of a nonremovable fiberglass off-
bearing cast versus a therapeutic shoe in the treatment of neuropathic
foot ulcers: a randomized study. Diabetes Care. 2000;23(12):1746-51.

Zimny S, Meyer MF, Schatz H, Pfohl M. Applied felted foam for
plantar pressure relief is an efficient therapy in neuropathic diabetic
foot ulcers. Exp Clin Endocrinol Diabetes. 2002;110(7):325-8.

Nelson EA, O’Meara S, Craig D, Iglesias C, Golder S, Dalton J, et al.
A series of systematic reviews to inform a decision analysis for sampling
and treating infected diabetic foot ulcers. Health Technol Assess.
2006;10(12):iii-x, 1.

Cruciani M, Lipsky BA, Mengoli C, de LF. Are granulocyte colony-
stimulating factors beneficial in treating diabetic foot infections?: A
meta-analysis. Diabetes Care. 2005;28(2):454-60.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 147



205.

206.

207.

208.

209.

210.

211.

212.

213.

214.

215.

148

NICE. Guidance on the use of patient-education models for diabetes.
Technology appraisal 60. London: National Institute for Clinical Ex-
cellence; 2003.

Loveman E, Cave C, Green C, Royle P, Dunn N, Waugh N. The cli-
nical and cost-effectiveness of patient education models for diabetes:

a systematic review and economic evaluation. Health Technol Assess.
2003;7(22):ii, 1-1ii190.

Ellis SE, Speroff T, Dittus RS, Brown A, Pichert JW, Elasy TA. Dia-
betes patient education: a meta-analysis and meta-regression. Patient
Educ Couns. 2004;52(1):97-105.

Gary TL, Genkinger JM, Guallar E, Peyrot M, Brancati FL. Meta-
analysis of randomized educational and behavioral interventions in
type 2 diabetes. Diabetes Educ. 2003;29(3):488-501.

van Dam HA, van der HF, van den BB, Ryckman R, Crebolder H. Pro-
vider-patient interaction in diabetes care: effects on patient self-care and
outcomes. A systematic review. Patient Educ Couns. 2003;51(1):17-28.

Norris SL, Engelgau MM, Narayan KM. Effectiveness of self-mana-
gement training in type 2 diabetes: a systematic review of randomized
controlled trials. Diabetes Care 2001 Mar;24(3):561-87.

Chodosh J, Morton SC, Mojica W, Maglione M, Suttorp MJ, Hilton L,
et al. Meta-analysis: chronic disease self-management programs for
older adults. Ann Intern Med. 2005;143(6):427-38.

Norris SL, Nichols PJ, Caspersen CJ, Glasgow RE, Engelgau MM,
Jack L, et al. Increasing diabetes self-management education in com-
munity settings. A systematic review. Am J Prev Med. 2002;22(4 Su-
ppl):39-66.

Deakin T, McShane CE, Cade JE, Williams RD. Group based training
for self-management strategies in people with type 2 diabetes mellitus.
Cochrane Database Syst Rev. 2005;(2):CD003417.

Nathan DM, McKitrick C, Larkin M, Schaffran R, Singer DE. Glyce-
mic control in diabetes mellitus: have changes in therapy made a di-
fference? Am J Med. 1996;100(2):157-63.

Karter AJ, Ackerson LM, Darbinian JA, D’Agostino RB, Jr., Ferrara
A, Liu J, et al. Self-monitoring of blood glucose levels and glycemic
control: the Northern California Kaiser Permanente Diabetes registry.
Am J Med. 2001;111(1):1-9.

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.

223.

Welschen LM, Bloemendal E, Nijpels G, Dekker JM, Heine RJ, Stal-
man WA, et al. Self-monitoring of blood glucose in patients with type

2 diabetes who are not using insulin. Cochrane Database Syst Rev.
2005;(2):CD005060.

Sarol IN, Jr., Nicodemus NA, Jr., Tan KM, Grava MB. Self-monitoring
of blood glucose as part of a multi-component therapy among non-
insulin requiring type 2 diabetes patients: a meta-analysis (1966-2004).
Curr Med Res Opin. 2005;21(2):173-84.

Home glucose monitoring makes little difference in type 2 diabetes. J
Fam Pract. 2005;54(11):936.

Farmer A, Wade A, Goyder E, Yudkin P, French D, Craven A, et al.
Impact of self monitoring of blood glucose in the management of pa-
tients with non-insulin treated diabetes: open parallel group randomi-
sed trial. BMJ. 2007;335(7611):132.

Oria-Pino A, Montero-Pérez FJ, Luna-Morales S, del Campo-Vazquez
P, Sanchez-Guijo P. Efectividad y eficacia del autoanilisis de la gluce-
mia capilar en pacientes con diabetes tipo 2. Med Clin (Barc).
2006;126(19):728-35.

O’Kane MJ, Bunting B, Copeland M, Coates VE; on behalf of the
ESMON group. Efficacy of self monitoring of blood glucose in patients
with newly type 2 diabetes (ESMON study): randomised controlled
trial. BMJ. 2008 Apr 17. [Epub ahead of print].

Griffin S, Kinmonth AL. Diabetes care: the effectiveness of systems
for routine surveillance for people with diabetes. Cochrane Database
Syst Rev. 2000;(2):CD000541.

Renders CM, Valk GD, Griffin S, Wagner EH, Eijk JT, Assendelft
WI. Interventions to improve the management of diabetes mellitus in

primary care, outpatient and community settings. Cochrane Database
Syst Rev. 2001;(1):CD001481.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE DIABETES TIPO 2 149



9 ‘788445 727546

PVP:6 €

GOBIERNO

DE ESPANA I Eusko Jaurlaritzaren Argitalpen Zerbitzu Nagusia

www.msc.es I Servicio Central de Publicaciones del Gobierno Vasco



	Índice
	Presentación
	Autoría y colaboraciones
	1. Introducción
	2. Epidemiología y repercusiones sanitarias de la diabetes mellitus tipo 2
	3. Definición, historia natural, criterios diagnósticos y cribado de DM 2
	4. Prevención de la diabetes en pacientes con hiperglucemias intermedias
	5. Dieta y ejercicio
	6. Control glucémico
	7. Cribado y tratamiento de las complicaciones macrovasculares
	8. Cribado y tratamiento de las complicaciones microvasculares
	9. Pie diabético. Evaluación, prevención y tratamiento
	10. Educación diabetológica
	11. Organización de la consulta con el paciente DM 2
	Anexos




