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INTRODUCCIÓN

El grupo de trabajo de Diabetes, Endocrinología y Metabolismo de la sociedad médica SEMERGEN tiene el 
placer de presentar la reedición del documento sobre el manejo práctico del paciente con diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2).

A los capítulos de la entrega anterior, con sus correspondientes actualizaciones, se han añadido nuevos temas 
que reflejan los cambios tan vertiginosos que sufre el mundo de la diabetes. Sirvan estas palabras como resu-
men de su contenido.

El tratamiento multifactorial y una adecuada educación diabetológica que incluya cambios en el estilo de vida 
(patrones de alimentación saludable, ejercicio físico, abandono del tabaquismo)1,2 son claves para mejorar el 
pronóstico de nuestros pacientes.

Gracias a los sistemas de monitorización continua, se han revelado nuevos conocimientos en la dinámica de 
la glucemia a corto plazo que no se ven reflejados por la hemoglobina glicada y que son determinantes para 
evaluar el riesgo y evitar las complicaciones en las personas con diabetes3.

La obesidad se incluyó por primera vez en la Clasificación Internacional de Enfermedades en 1948. En 1997, la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) la reconoció como una enfermedad crónica; y, más recientemente, 
en marzo de 2021, la Comisión Europea emitió un informe que definió la obesidad como una enfermedad 
crónica recurrente, que a su vez actúa como puerta de entrada para otras enfermedades no transmisibles, 
entre las que se incluye la DM2. También contribuye  a que esta se diagnostique a edades más tempranas 
(adolescentes y adultos jóvenes). Por primera vez, contamos con un tratamiento efectivo capaz de reducir el 
peso y mejorar el control metabólico de las personas con diabetes4. 

Existe una relación bidireccional entre la enfermedad hepática metabólica y la DM2. De hecho, la presencia 
de esta última empeora el pronóstico del daño hepático5. Asimismo, la diabetes es actualmente la principal 
causa de la enfermedad renal crónica y la enfermedad renal en etapa terminal en todo el mundo. Si tenemos 
en cuenta que hasta un 40 % de los pacientes con diabetes desarrollarán daño renal a lo largo de su evolución6, 
se hace patente la gran magnitud del problema y la necesidad de una actuación temprana y coordinada entre 
los diferentes niveles asistenciales.

El manejo de la DM2 en personas frágiles de edad avanzada representa un desafío clínico y epidemiológico 
de gran magnitud7. Es fundamental estar al tanto de los nuevos avances terapéuticos y tecnológicos que han 
surgido en los últimos años para actualizar las pautas de manejo en atención primaria, teniendo en cuenta sus 
características clínicas y necesidades específicas.

La diabetes mellitus es la alteración metabólica que con más frecuencia se asocia al embarazo y cuya inciden-
cia en España está aumentando, resultado de mayores tasas de obesidad y de más embarazos en mujeres 
con mayor edad. Un control glucémico óptimo en el período periconcepcional y durante la gestación se asocia 
a mejores resultados materno-fetales, incluida la reducción del riesgo de malformaciones y de la mortalidad 
perinatal8.

El incremento en la prevalencia de DM2 aumenta de forma exponencial particularmente entre las personas 
migrantes (jóvenes y adultos) que viven en países desarrollados, motivado sobre todo por las desigualdades 
sociales, la discriminación a la que pueden verse sometidos, los problemas de comunicación y los menores 
autocuidados9. Es importante cuestionarnos cómo influyen las creencias y la religión en el manejo cotidiano 
de la enfermedad.

A pesar de contar con múltiples herramientas en consulta, los resultados en el manejo de nuestros pacientes 
no son los óptimos.. Algunos de los motivos son la falta de adherencia a los tratamientos recomendados y la 
inercia terapéutica de los profesionales, que representan un importante problema de salud pública10. 

Tenemos un largo camino por recorrer para lograr un adecuado control de las personas con diabetes. 
Esperamos que nuestro trabajo contribuya a hacer más fácil y cómodo el trayecto.

¡Muchas gracias y feliz lectura!

GUÍAS CLÍNICAS
SEMERGEN
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MANEJO PRÁCTICO DEL PACIENTE  

CON DM2 EN ATENCIÓN PRIMARIA

La diabetes mellitus es un proceso patológico crónico 
respecto al metabolismo de los hidratos de carbono, 
que se caracteriza por un estado de hiperglucemia. 
Dicha hiperglucemia puede deberse a un defecto en 
la secreción de insulina, a un grado de resistencia a la 
misma o bien a ambos defectos1.

Actualmente disponemos de herramientas sen-
cillas para el diagnóstico precoz de la diabetes 
(figura 1).

Según la Asociación Americana de Diabetes (ADA), se 
confirma el diagnóstico de la diabetes con dos de estas 
determinaciones mencionadas alteradas, independiente-
mente de que se hayan realizado en la misma analítica de 
sangre. Igualmente, se considera diagnóstico si presenta 
una glucemia al azar (venosa o arterial) ≥ 200 mg/dl con 
clínica de insulinopenia (poliuria, polidipsia con apetencia 
por bebidas azucaradas, pérdida de peso, polifagia), sin 
requerir una segunda determinación. En caso de que solo 
una determinación esté alterada, se deberá repetir dicha 
prueba posteriormente para confirmar el diagnóstico2.

Capítulo 1

DIAGNÓSTICO, CLASIFICACIÓN Y PREVENCIÓN  
DE LA DIABETES

Glucemia plasmática al azar
≥200 mg/dl o ≥11,1 mmol/mol

acompañada de síntomas clásicos  
de hiperglucemia (poliúria, polidipsia  

y pérdida inexplicable de peso).

 

*Determinación de la glucemia venosa tras al menos 8 horas en ayunas. Método fácil y barato, pero condicionado por la variabilidad 
de la glucemia diurna, el ejercicio intenso, enfermedad aguda o estrés. **Capta más pacientes con diabetes y prediabetes. Los 
períodos de ayuno previos pueden falsear la prueba. ***Duración válida de 90-120 días. Puede verse alterada por hemoglobinopatías, 
embarazo, postparto, déficit de glucosa-6-P-deshidrogenasa, VIH, hemodiálisis, tratamiento con eritropoyetina, transfusión de 
hematíes o plasma recientes.

ADA: Asociación Americana de Diabetes; OMS: Organización Mundial de la Salud.

Glucemia 
basal* Normal Prediabetes Diabetes

Criterios 
ADA

<100 mg/dl 100-125 mg/dl >126 mg/dl

Criterios 
OMS

<110 mg/dl 110-125 mg/dl >126 mg/dl

Glucemia tras 
2 horas de 

sobrecarga 
oral de 
glucosa  

con 75 g**

Normal Prediabetes Diabetes

Criterios 
ADA

<140 mg/dl 140-199 mg/dl >200 mg/dl

Criterios 
OMS

<140 mg/dl 140-199 mg/dl >200 mg/dl

HEMOGLOBINA 
A1c***

Normal Prediabetes Diabetes

Criterios  
ADA

<5,7 % 5,7 – 6,4 % >6,5 %

Figura 1. Diagnóstico de la diabetes1,2
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CAPÍTULO 1  I  DIAGNÓSTICO, CLASIFICACIÓN Y PREVENCIÓN DE LA DIABETES

La prediabetes (PRED) es un estado de anormalidad que 
se caracteriza por una hiperglucemia mantenida sin al-
canzar el rango de diabetes, que incrementa el riesgo 
de evolucionar a diabetes y presentar lesiones cardiovas-
culares. La prediabetes por sí misma no genera riesgo 
de complicaciones microvasculares, y tampoco existen 
suficientes estudios que demuestren su prevención en 
complicaciones macrovasculares1-4.

Existe una gran variabilidad en las guías clínicas res-
pecto a la categorización de la prediabetes. La OMS 
sigue los patrones del National Diabetes Data Group 
(NDDG), mientras que la ADA ajustó los valores de la 
glucemia basal alterada para incluir a los pacientes 
que, con una glucemia basal <110 mg/dl, presentaban 
alteración en la SOG. Los valores de prediabetes se ex-
ponen en la figura 14.

En general, aunque todas las pruebas son válidas para la 
disfunción de la célula β pancreática, la alteración de la 
glucemia basal suele estar relacionada con la disfunción 

de la sensibilidad hepática a la insulina, mientras que la 
alteración de la SOG se debe a una reducción de la sen-
sibilidad periférica de la insulina4.

Ante la importancia de un diagnóstico precoz de la diabe-
tes, la ADA recomienda realizar un cribado precoz, según 
los criterios que se exponen a continuación (figura 2).

El cribado de diabetes en la prediabetes (dado el mayor 
riesgo de evolución) deberá ser anual; y en el resto de 
las indicaciones, cada 3 años2.

Otra herramienta útil para analizar en la consulta del 
médico de atención primaria es el Test de FINDRISK 
(tabla I), un cuestionario bastante eficiente para identi-
ficar a aquellos pacientes con riesgo de presentar dia-
betes tipo 25.

No existen evidencias aún que avalen la monitorización 
continua de glucosa (MCG) en el diagnóstico o cribado 
de la PRED o la DM2.

VIH: virus de inmunodeficiencia humana; IMC: índice de masa corporal; DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial.
Modificada de la referencia 2. 

Edad >35 años.

Antecedentes de prediabetes.

Antecedentes de diabetes gestacional (disfunción previa de la célula β).

Pacientes con VIH, tratamiento diabetogénico o antecedentes de pancreatitis.

Adultos con sobrepeso (IMC de 25-30 kg/m2) u obesidad (IMC de >30 kg/m2) y un factor de riesgo:

Niños o adolescentes con sobrepeso  
(percentil de IMC >85) u obesidad (percentil de IMC >95)  

con uno o más factores de riesgo.

Familiar de 1.er grado  
con DM.

Etnia de alto riesgo 
(personas latinas, 

asiáticas  
o afroamericanas).

Historia de enfermedad 
cardiovascular.

HTA  
(por aumento del riesgo 

cardiovascular).

Síndrome de ovario 
poliquístico  

(alteración hormonal 
intrínseca).

Colesterol HDL  
<35 mg/dl o triglicéridos  

>250 mg/dl.

Inactividad física 
o sedentarismo 

(incremento  
de obesidad).

Otros condicionantes 
asociados  

a la insulinopenia.

Figura 2. Cribado de diabetes
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Tabla I. Test de FINDRISK

VARIABLE ÍTEMS PUNTOS

Edad (años)

<45 0

45-54 2

55-64 3

>65 4

IMC (Kg/m2)

<25 0

25-30 1

>30 3

Perímetro abdominal (cm)

Hombre Mujer

<94 <80 0

94-102 80-88 3

>102 >88 4

Actividad física >30 minutos al día
Sí 0

No 2

Consumo diario de frutas y verduras
Sí 0

No 1

Medicación para la HTA
No 0

Sí 1

Antecedentes de prediabetes o diabetes gestacional
No 0

Sí 5

Antecedentes familiares de diabetes

No 0

2.º grado 3

1.er grado 5

PUNTUACIÓN RIESGO DE DESARROLLAR DIABETES EN 10 AÑOS (%) INTERPRETACIÓN

<7 <1 Riesgo bajo

7-11 1-4 Riesgo ligeramente elevado

12-14 4-15 Riesgo moderado

14-20 15-30 Riesgo alto

>20 30-50 Riesgo muy alto

IMC: índice de masa corporal; HTA: hipertensión arterial. 
Modificada de las referencias 5 y 6.

Clasificación de la diabetes

Una vez confirmado el diagnóstico de la diabetes, co-
rresponde realizar la correcta clasificación de la enfer-
medad, dadas las importantes consecuencias a nivel de 
historia natural de la enfermedad, el manejo clínico, así 
como el tratamiento. Existen diversas diferencias entre 
la OMS y la ADA, pero, en un sentido más didáctico, nos 
centraremos en la clasificación de la ADA tal y como se 
muestra en la tabla II1, 2.

 ■ Diabetes mellitus tipo 1: En este tipo de diabetes, 
se produce la destrucción de las células β de los islo-
tes de Langerhans del páncreas. Generalmente, está 
asociada a un proceso autoinmune (1 A o inmuno-
mediada), causado por la destrucción inmune de las 
células β. En general, se suele asociar a anticuerpos 
GAD, IA2, antinsulina y transportador de zinc, y, a 
su vez, a otras enfermedades autoinmunes. En los 
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CAPÍTULO 1  I  DIAGNÓSTICO, CLASIFICACIÓN Y PREVENCIÓN DE LA DIABETES

masa grasa abdominal. Es la diabetes más frecuen-
te, predominan las complicaciones crónicas de la 
enfermedad. En los estadios iniciales aparece la in-
sulinorresistencia, con un aumento compensatorio 
de la secreción de insulina. Posteriormente, esta 
hiperinsulinemia no es capaz de contrarrestar la in-
sulinorresistencia, y aparecen niveles altos de gluce-
mias, generalmente sintomáticas. En este período es 
donde se suele diagnosticar la enfermedad. Por últi-
mo, el páncreas claudica generando insulinopenia y 
aparece la clínica si no se había tratado previamente. 
Esta enfermedad rara vez se asocia a cetoacidosis (se 
debe pensar en enfermedades intercurrentes), sien-
do más frecuente el síndrome hiperosmolar2.

 ■ Diabetes gestacional: Se considera aquella diabetes 
que aparece durante el embarazo, sin antecedentes 
de diabetes2. Se explicará más detalladamente en el 
capítulo 8. 

 ■ Diabetes tipo 3: En esta clasificación se incluyen los 
diferentes tipos de diabetes que no presentan los 
requisitos de las clasificaciones anteriores, pero que, 
por sus características clínicas, comorbilidades o 
herramientas terapéuticas, requieren una mención 
aparte. En este grupo destacan la enfermedad pan-
creática (realizar el cribado a partir de los 3-6 meses 
del episodio), la fibrosis quística (realizar cribado a 
los 10 años del diagnóstico con SOG de 75 g), la dia-
betes postrasplante, las enfermedades monogéni-
cas MODY (realizar cribado a partir de los 6 meses 
de edad en pacientes con enfermedades genéticas 
con componente familiar sin características de dia-
betes tipo 1 o 2) y el uso de fármacos (antirretrovi-
rales para el VIH, corticoides, estatinas, tiazidas y 
antipsicóticos)2,7-9.

estadios finales, el péptido C es indetectable. Aún no 
está clara la etiología causante de esta enfermedad. 
En algunos casos, no se objetiva actividad autoin-
mune (IA2 o idiopática). Aparece en ciertas etnias de 
riesgo (África o Asia). Algunos estudios consideran 
que forma parte de la diabetes tipo 22.

Este tipo de diabetes presenta 3 etapas o estadios 
diferentes. En la primera etapa (asintomática), apa-
rece un aumento de la inmunidad (anticuerpos) sin 
alteración de la glucemia. Posteriormente, en la se-
gunda etapa (presintomática), este incremento de la 
autoinmunidad genera alteraciones en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono (prediabetes) por 
alteración de la función hepática, sin generar clínica. 
Por último, en la etapa sintomática, la destrucción 
de las células β pancreáticas conlleva la clínica de in-
sulinopenia. En ocasiones, debuta con cetoacidosis 
diabética. En esta etapa, se pueden negativizar los 
anticuerpos y es recomendable determinar el pépti-
do C (generalmente ausente)2.

Suele ser más frecuente en personas de menos de 35 
años, siendo la clínica más intensa en la infancia y la 
adolescencia, pero puede aparecer a cualquier edad 
(diabetes tipo LADA). Es independiente del peso del 
paciente y suelen aparecer antes las complicaciones 
agudas que las crónicas. Se recomienda realizar el 
cribado de diabetes en pacientes con antecedentes 
familiares de primer grado, dado que los pacientes 
en estadio 2 se pueden beneficiar de la terapia con 
teplizumab2.

 ■ Diabetes mellitus tipo 2: Este tipo de diabetes se 
caracteriza por la insulinorresistencia. Generalmente 
se asocia a sobrepeso, obesidad o incremento de la 

Tabla II. Clasificación de la diabetes según la ADA

Diabetes mellitus tipo 1 Diabetes mellitus tipo 2

Insulinopenia. 
Destrucción inmunomediada de células β.

Insulinorresistencia. 
Obesidad, sobrepeso o aumento de adiposidad abdominal.

Diabetes mellitus gestacional Diabetes mellitus tipo 3

Inicio en el embarazo, durante la semana gestacional  
24-28 (véase el capítulo 8).

 ■ Enfermedad pancreática.
 ■ Fibrosis quística.
 ■ Diabetes postrasplante.
 ■ Monogénica (MODY). 
 ■ Farmacológica.

Modificada de la referencia 2.
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Prevención de la diabetes e intervención en la prediabetes

En pacientes con prediabetes se recomienda realizar 
una dieta rica en frutas y verduras, evitando comidas 
procesadas y refinadas, y realizar ejercicio físico al menos  
150 minutos a la semana. No existe medicación para la pre-
diabetes, pero la ADA recomienda el uso de metformina en 
pacientes con IMC ≥35 kg/m2 y glucemia basal ≥110 mg/dl  
(6 mmol/l) o HbA1c ≥6 % (≥42 mmol/mol) o antecedentes de 

diabetes gestacional. Se recomienda la pérdida de peso, 
reducir la hiperglucemia y el riesgo cardiovascular2,10,11.

Considerar un manejo más intensivo en pacientes 
con IMC ≥35  kg/m2, glucemia basal alterada (110-125 
mg/dl), SOG de 173-199 mg/dl o HbA1c del 6-6,4  % o 
diabetes gestacional2,10,11.
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La atención a las personas con diabetes debe basarse 
en un enfoque integral centrado en la persona, y pro-
mover una estrecha relación entre los pacientes y los 
profesionales sanitarios que planifican su tratamiento.1 

Esta atención debe ser llevada a cabo por un equipo 
interprofesional que trabaje de manera coordinada, 
donde el médico de familia desempeña un papel fun-
damental. La comunicación es un aspecto clave para 
establecer una relación colaborativa en los planes de 
tratamiento, seguimiento de las complicaciones y pro-
moción de un estilo de vida saludable. El objetivo de la 
atención centrada en el paciente es mejorar significa-
tivamente los resultados de la enfermedad, mejorar el 
bienestar de los pacientes y evaluar y abordar las barre-
ras del autocuidado2.

Cabe recordar que los objetivos generales del tratamien-
to de la diabetes son prevenir o retrasar las complicacio-
nes y optimizar la calidad de vida. Estos objetivos y los 
planes de tratamiento deben ser consensuados entre los 
profesionales sanitarios y las personas con diabetes, con-
siderando sus preferencias, valores y metas individuales. 

La unidad básica asistencial en el manejo de la persona 
con diabetes en Atención Primaria (AP) está formada 
por el profesional médico y de enfermería. Ambos de-
ben participar de manera coordinada en la formulación 
de objetivos y organización de actividades4,5.

Visita inicial

En el momento del diagnóstico, se debe realizar una 
evaluación exhaustiva para conocer la situación basal 
del paciente, detectar la presencia de complicaciones 
micro y macrovasculares, así como de posibles cua-
dros comórbidos. La evaluación médica inicial deberá 
ir destinada a2,4,5:

El plan de manejo personalizado debe tener en cuenta 
diversos factores, como la edad, las capacidades cogni-
tivas, el horario y las condiciones escolares o laborales, 
las creencias sobre la salud, los sistemas de apoyo, los 
patrones de alimentación, la actividad física, la situación 
social, las preocupaciones financieras, los factores cultu-
rales y los conocimientos de las personas con diabetes. 
Además, se deben considerar los antecedentes de dia-
betes (duración, complicaciones y uso de medicamen-
tos en ese momento), comorbilidades, discapacidades, 
prioridades de salud, otras afecciones médicas, y las pre-
ferencias de atención y acceso a la atención sanitaria2.

Para alcanzar los objetivos marcados en la atención a las 
personas con diabetes, el ciclo de decisión para el ma-
nejo de la glucemia centrado en la persona con diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) es una herramienta clave para 
personalizar y optimizar el tratamiento de la diabetes en 
adultos. Este enfoque considera diversos factores clíni-
cos y personales para ajustar el tratamiento de manera 
continua y dinámica, con el objetivo de mejorar los resul-
tados de salud del paciente2,3 (figura 1).

 ■ Confirmar el diagnóstico y clasificar la diabetes.
 ■ Evaluar las complicaciones de la diabetes, las posi-

bles comorbilidades y el estado de salud general.
 ■ Identificar los cuidadores y el sistema de apoyo.
 ■ Evaluar los determinantes sociales de la salud y las 

barreras estructurales para una salud y una aten-
ción sanitaria óptimas.

 ■ Revisar el tratamiento previo y el manejo de 
los factores de riesgo en personas con diabetes 
establecida.

 ■ Comenzar a involucrarse con la persona con dia-
betes en la formulación de un plan de gestión de 
la atención que incluya los objetivos iniciales de la 
atención.

 ■ Desarrollar un plan para la atención continua.

Capítulo 2

EVALUACIÓN MÉDICA INTEGRAL Y SEGUIMIENTO  
DE LA PERSONA CON DM2

Evaluación médica integral

Evaluación y seguimiento
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PA: presión arterial; HbA1c: hemoglobina glicada; SMART: metodología para medir objetivos; ECVA: enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca.
Modificada de la referencia 2.  

 ■ Tras el diagnóstico, las visitas se realizarán cada 
dos semanas hasta ajustar el tratamiento y de-
sarrollar el programa básico de educación. La 
insulinización requiere visitas diarias durante la 
primera semana.

 ■ Después del primer año de diagnóstico, para per-
sonas con DM estables o sin cambios en el trata-
miento, las visitas se realizarán con la siguiente 
f recuencia:
 ̵ Una o dos visitas médicas al año.
 ̵ Tres o cuatro visitas de enfermería al año, que 

incluirán intervenciones educativas.

Revisar y acordar un plan 
de manejo

 ■ Revisar el plan  
de manejo

 ■ Acuerdo mutuo  
de los cambios

 ■ Asegurarse de que las 
modificaciones del 
tratamiento acordadas 
se ponen en marcha 
rápidamente para evitar 
la inercia clínica

Determinar las características clave  
del paciente

 ■ Estilo de vida actual
 ■ Comorbilidades: ECVA, ERC, IC
 ■ Características clínicas: edad HbA1c, peso
 ■ Motivación y depresión
 ■ Contexto sociocultural y económico

Considerar factores 
específicos que afectan a la 
elección del tratamiento

 ■ Objetivo individualizado 
de HbA1c

 ■ Impacto en el peso  
y la hipoglucemia

 ■ Perfil de efectos 
secundarios de la 
medicación

 ■ Complejidad de la pauta: 
frecuencia, modo de 
administración

 ■ Elegir pauta para 
optimizar la adherencia  
y la persistencia 

 ■ Acceso, coste y 
disponibilidad de la 
medicación

Toma de decisiones conjunta para crear 
un plan de manejo

 ■ Involucrar al paciente formado  
(y a su familia/cuidadores)

 ■ Buscar las preferencias del paciente
 ■ Una consulta eficaz incluye 

una entrevista motivacional, 
establecimiento de objetivos y toma  
de decisiones compartida

 ■ Empoderar al paciente
 ■ Garantizar el acceso a recursos de 

apoyo educacional y automanejo.

Implementar un plan  
de manejo

 ■ Los pacientes que no 
alcancen los objetivos 
deberían acudir a revisión 
cada 3 meses según  
se vean los progresos; 
se recomienda un 
contacto inicial más 
frecuente para conseguir 
un buen apoyo y 
educación para el 
automanejo de la DM

Acordar un plan de manejo
 ■ Concretar objetivos 

SMART
 ̵ Específicos
 ̵ Medibles
 ̵ Alcanzables
 ̵ Realistas
 ̵ Limitados en el tiempo

Visitas de seguimiento

Las visitas de seguimiento deberían incluir la revisión 
de la mayoría de los componentes de la evaluación 
médica integral inicial2 (tabla I). El manejo de las 
personas con diabetes en las visitas de seguimiento 
debe guiarse por la evaluación del estado de salud 
general, las complicaciones de la diabetes, el riesgo 
cardiovascular, el riesgo de hipoglucemia y la toma 
de decisiones compartida para establecer objetivos 
terapéuticos. Estas visitas se programarán en función 
del grado de control metabólico, las necesidades del 
proceso educativo y la duración de la diabetes2,4,5:

Monitorización y apoyo 
continuado que incluya:

 ■ Bienestar emocional
 ■ Estilo de vida y hábitos 

de salud
 ■ Revisar la tolerabilidad  

de la medicación
 ■ Monitorizar la glucemia
 ■ Bioretroalimentación 

que incluya autoanálisis 
capilar (si es necesario) 
peso, recuento de pasos, 
HbA1c, PA, lípidos

 
OBJETIVOS 

ASISTENCIALES

Evitar complicaciones
 

Optimizar  
la calidad de vida

Figura 1. Ciclo de decisión para el manejo de la glucemia en la persona con DM2



12

CAPÍTULO 2  I    EVALUACIÓN MÉDICA INTEGRAL Y SEGUIMIENTO DE LA PERSONA CON DM2

VI
SI

TA
  

IN
IC

IA
L

VI
SI

TA
  D

E 
 

SE
GU

IM
IE

NT
O

VI
SI

TA
  

AN
UA

L

ANTECEDENTES 
MÉDICOS Y 
FAMILIARES

Antecedentes de diabetes

 ■ Características en el momento de la aparición (p. ej., edad y síntomas)

 ■ Revisión de los planes de tratamiento anteriores y respuesta

 ■ Evaluación de la frecuencia, causa y gravedad de las hospitalizaciones anteriores

Antecedentes familiares

 ■ Antecedentes familiares de diabetes en un pariente de primer grado

 ■ Antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes

Antecedentes personales de complicaciones y comorbilidades comunes

 ■ Comorbilidades comunes (p. ej., obesidad, SAOS y NAFLD)

 ■ Hipertensión arterial o hiperlipidemia

 ■ Complicaciones macrovasculares y microvasculares

 ■ Hipoglucemia: conocimiento, frecuencia, causas y cronología de los episodios

 ■ Presencia de hemoglobinopatías o anemias

 ■ Última visita al dentista

 ■ Último examen ocular con dilatación de pupila

 ■ Visitas a especialistas hospitalarios  u otras especialidades

 ■ Evaluación de la discapacidad y uso de dispositivos de ayuda (p. ej., físicos, 
cognitivos, visuales y auditivos, podológicos, y antecedentes de fracturas)

 ■ Antecedentes personales de enfermedades autoinmunes

Historial de intervalos

 ■ Cambios en los antecedentes médicos/familiares desde la última visita

FACTORES DE 
COMPORTAMIENTO

 ■ Patrones alimentarios e historial de peso

 ■ Determinar el nivel de conocimiento sobre el conteo de carbohidratos   
(p. ej., diabetes tipo 1 y diabetes tipo 2 tratada con múltiples dosis de insulina)

 ■ Actividad física y hábitos de sueño; detección de SAOS

 ■ Consumo de tabaco, alcohol y otras sustancias

MEDICAMENTOS 
Y VACUNAS

 ■ Plan de medicación actual

 ■ Comportamiento en la toma de medicamentos, incluyendo la dosificación 
controlada de medicamentos y/o equipos médicos

 ■ Intolerancia a la medicación o efectos secundarios

 ■ Uso de medicina complementaria y alternativa

 ■ Historial y necesidades de vacunación

USO DE LA 
TECNOLOGÍA

 ■ Evaluar el uso de aplicaciones de salud, educación en línea, portales  
de pacientes, etc.

 ■ Monitorizar la glucosa (medidor/MCG): resultados y uso de datos

 ■ Revisar los ajustes y el uso de la bomba de insulina, la pluma conectada  
y los datos de glucosa

EVALUACIÓN DE 
LA VIDA SOCIAL

Red social
 ■ Identificar los apoyos sociales existentes

 ■ Identificar al sustituto en la toma de decisiones y el plan de cuidados avanzados
 ■ Identificar los determinantes sociales de la salud (p. ej., seguridad 

alimentaria, financiera y comunitaria, con vivienda estable o sin vivienda,  
y acceso al transporte)

 ■ Evaluar la rutina diaria y el entorno, incluidos los horarios escolares/
laborales y la capacidad para participar en el autocontrol de la diabetes

     
Tabla I. Componentes de la evaluación médica integral de la diabetes en las visitas inicial, de seguimiento y anual

CONTINÚA>>
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* A partir de 65 años de edad.
+ Puede ser necesario con mayor frecuencia en personas que padezcan diabetes con enfermedad renal crónica conocida o con 
cambios en los medicamentos que afecten a la función renal y el potasio sérico.
# También es posible que sea necesario realizar controles después del inicio o cambios de dosis de medicamentos que afecten a 
estos valores de laboratorio (es decir, medicamentos para la diabetes, la presión arterial, el colesterol o la tiroides).
^En personas sin dislipidemia y que no reciben terapia para reducir el colesterol, las pruebas pueden ser menos frecuentes.
**Debe realizarse en cada visita en personas con diabetes y pérdida sensitiva, úlceras previas en el pie o amputaciones.

ITB: índice de presión tobillo-brazo; BRA: bloqueadores de los receptores de angiotensina; MCG: monitores continuos de glucosa; 
MDI: múltiples inyecciones diarias; NAFLD: enfermedad del hígado graso no alcohólico; SAOS: apnea obstructiva del sueño;  
PAD: enfermedad arterial periférica.

Modificada de la referencia 2.
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EXPLORACIÓN  

FÍSICA

 ■ Altura, peso e IMC; crecimiento/desarrollo puberal en niños y adolescentes

 ■ Determinación de la presión arterial

 ■ Medidas de la presión arterial ortostática (cuando esté indicado)

 ■ Examen fundoscópico (remitir al oftalmólogo)

 ■ Palpación tiroidea

 ■ Examen cutáneo (p. ej., acantosis nigricans, puntos de inyección  
de insulina, y lipodistrofia)

 ■ Examen exhaustivo de los pies
 ̵ Inspección visual (p. ej., integridad de la piel, formación de callos, 

deformidad o úlcera del pie, y uñas de los pies)**.
 ̵ Detección de la PAD (pulsos pedios; realizar ITB si disminuyen)

 ̵ Determinación de la temperatura, vibración o sensación de pinchazo, 
y examen con monofilamento de 10 g

 ■ Detección de depresión, ansiedad, estrés relacionado con la diabetes,  
miedo a la hipoglucemia y trastorno alimentario

 ■ Considerar evaluar el rendimiento cognitivo*

 ■ Considerar evaluar el rendimiento funcional*

 ■ Considerar evaluar el dolor óseo

EVALUACIÓN  

DE LABORATORIO

 ■ Hemoglobina A1c, si no hay resultados disponibles de los últimos 3 meses

 ■ Si no se han realizado/no están disponibles en el último año

 ̵ Perfil lipídico, incluidos colesterol total, LDL y HDL, y triglicéridos# ^

 ̵ Pruebas de la función hepática#

 ̵ Cociente de albúmina/creatinina en orina

 ̵ Creatinina sérica y tasa de filtración glomerular estimada+

 ̵ Hormona estimulante de la tiroides en pacientes con diabetes tipo 1#

 ̵ Vitamina B12 si toma metformina

 ̵ Hemograma completo con plaquetas

 ̵ Niveles séricos de potasio en pacientes con DM con inhibidores  
de la ECA, BRA o diuréticos+

 ̵ Calcio, vitamina D y fósforo para las personas con diabetes  
que lo requieran.

Continuación  
Tabla I. Componentes de la evaluación médica integral de la diabetes en las visitas inicial, de seguimiento y anual
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cardiovascular aterosclerótica e insuf iciencia cardía-
ca, la estadif icación de la enfermedad renal crónica, 
la presencia de retinopatía y neuropatía, y el riesgo 
de hipoglucemia asociada al tratamiento. Esta infor-
mación debe utilizarse para personalizar los objetivos 
de glucemia, presión arterial y lípidos, y para selec-
cionar los medicamentos específ icos para reducir la 
glucosa, los antihipertensivos y la intensidad del tra-
tamiento con estatinas2 (tabla II).

Tanto en la visita inicial como en las de seguimiento, 
es fundamental administrar de manera rutinaria las 
vacunas que recomienda el calendario vacunal a niños 
y adultos, según la edad de la persona con diabetes2.

La evaluación del riesgo de complicaciones agudas y 
crónicas de la diabetes, así como la planif icación del 
tratamiento, son componentes esenciales de estas 
visitas. Es crucial evaluar el riesgo de enfermedad 

Tabla II. Evaluación del riesgo, establecimiento de objetivos y plan de tratamiento

 ■ Evaluación del riesgo de complicaciones de la diabetes:

 ̵ ECVa y antecedentes de insuficiencia cardíaca.

 ̵ Factores de riesgo de ECVa y evaluación de riesgo de ECVa a 10 años.

 ̵ Estadificación de la enfermedad renal crónica.

 ̵ Riesgo de hipoglucemia.

 ̵ Evaluación de retinopatía.

 ̵ Evaluación de neuropatía.

 ̵ Evaluación para NAFLD/NASH.

 ■ Establecimiento de metas:

 ̵ Establecer objetivos de HbA1c, glucosa en sangre, tiempo dentro del rango.

 ̵ Si hay hipertensión presente, establecer un objetivo de presión arterial.

 ̵ Objetivos de control de peso y actividad física.

 ̵ Objetivos de autocontrol de la diabetes.

 ■ Planes de tratamiento terapéutico:

 ̵ Gestión del estilo de vida.

 ̵ Terapia farmacológica: reducción de la glucosa.

 ̵ Terapia farmacológica: factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares y renales (obesidad, hipertensión, 
dislipidemia, etc.).

 ̵ Control de peso mediante cambio del estilo de vida, farmacoterapia o cirugía metabólica, según corresponda.

 ̵ Uso de dispositivos de monitorización de glucosa y administración de insulina.

 ̵ Educación sobre diabetes, salud conductual y remisión a otros especialistas.

ECVa: enfermedad cardiovascular aterosclerótica; HbA1c: hemoglobina glicada; NAFLD: enfermedad del hígado graso no alcohólico; 
NASH: esteatohepatitis no alcohólica.

Modificada de la referencia 2.

Además de evaluar las complicaciones directamente 
relacionadas con la diabetes, tanto los profesionales 
sanitarios como las personas con diabetes deben estar 
atentos a otras comorbilidades comunes que pueden 
complicar el manejo de las personas con diabetes 
mellitus. Estas incluyen enfermedades autoinmunes, 
óseas (con especial atención al riesgo de fracturas), 

cáncer, deterioro cognitivo o demencia, infección por 
COVID-19 y hepatitis C, presencia de discapacidades, 
episodios de hiperglucemia o hipoglucemia, niveles 
bajos de testosterona en varones, enfermedad del híga-
do graso no alcohólico y esteatohepatitis no alcohólica, 
apnea obstructiva del sueño, pancreatitis, enfermedad 
periodontal y discapacidades sensoriales2,6,7.
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ámbitos asistenciales, en función de la evolución de 
la enfermedad, aparición de complicaciones o necesi-
dades de manejo específicas de la persona con DM22 
(tabla III) .

En cualquier visita –ya sea inicial, anual o de seguimien-
to– y en el contexto del enfoque integral de la patología, 
puede ser necesaria la derivación desde la consulta de 
AP a otros profesionales sanitarios, también de otros 

Tabla III. Remisiones a otros profesionales en caso necesario

 ■ Oftalmólogo, para el examen anual de los ojos con dilatación de las pupilas, si no existe posibilidad de acceder a cámara 
no midriática en Atención Primaria.

 ■ Planificación familiar, para las personas en edad fértil.

 ■ Nutricionista, para terapia de nutrición médica.

 ■ Educación y apoyo, para el autocontrol de la diabetes.

 ■ Dentista, para un examen dental y periodontal integral.

 ■ Profesional de salud conductual si está indicado.

 ■ Audiología si está indicado.

 ■ Trabajador social / recursos comunitarios.

 ■ Medicina de rehabilitación u otro profesional de atención médica relevante, para la evaluación de la discapacidad física 
y cognitiva si está indicado.

 ■ Otros profesionales sanitarios según patología.

Modificada de la referencia 2.
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Capítulo 3

VALORACIÓN DEL RIESGO VASCULAR Y OBJETIVOS  
DE CONTROL EN PERSONAS CON DM2

(RV) se define como la probabilidad de que una per-
sona desarrolle en 10 años un episodio de EVA o fa-
llezca por ello3. El cambio del término cardiovascular 
por vascular es debido a que este abarca un sentido 
más amplio de la EVA, puesto que muchos episodios 
de EVA no son cardiogénicos.

La enfermedad vascular aterosclerótica (EVA) causa 
más de 4 millones de muertes anuales en Europa1, 
y continúa siendo la causa más frecuente de morbi-
mortalidad en todo el mundo2, a pesar de las reco-
mendaciones avaladas con las mejores evidencias 
científicas3-5. El riesgo cardiovascular o riesgo vascular 

Valoración del riesgo vascular

Los factores de RV (FRV) son características que au-
mentan la probabilidad de desarrollar EVA y que se 
utilizan para valorar el RV. El riesgo de desarrollar EVA, 
insuficiencia cardíaca y fibrilación auricular en las per-
sonas con diabetes (DM) a lo largo de su vida es de dos 
a cuatro veces mayor que las personas sin DM6,7. Es de 
suma importancia evaluar precozmente el RV en las 
personas con DM, puesto que padecer EVA o una en-
fermedad renal crónica (ERC) tiene un gran impacto en 
el pronóstico7,8.

Las tablas de RV son el resultado crudo de algoritmos 
creados con unos pocos FRV modificables (presión ar-
terial sistólica, tabaquismo, colesterol aterogénico) y no 
modificables (edad, sexo). Para valorar de forma integral 
el RV a las personas con DM, es necesario considerar, 
además, otros factores, como: antecedentes familiares, 
factores potenciadores del RV (tabla I), resultados de la-
boratorio u otras pruebas diagnósticas, y la presencia de 
EVA o una lesión de órgano diana (LOD) grave.

Las tablas de RV se basan en estudios observacionales 
de determinadas cohortes poblacionales, por lo que las 
guías3,4 están especialmente indicadas para las pobla-
ciones de los países de donde se obtuvo la información. 
Las tablas SCORE29 y SCORE2-OP10 se desarrollaron con 
«poblaciones europeas aparentemente sanas», por lo 
que los autores advierten que los resultados numéricos 
de SCORE2/SCORE2-OP solo son aplicables en indi-
viduos en prevención primaria y sin comorbilidades, y 
que no se aplican a mujeres gestantes, ni a personas 
con DM, hipercolesterolemia familiar, LOD, ERC o EVA. 
De hecho, las guías europeas3,4 indican que la presencia 
de estas comorbilidades en los pacientes ya hacen que 
se les identifique con unas categorías específicas de RV 
(moderado, alto o muy alto) (tabla II).

Tabla I. Factores potenciadores del riesgo de EVA

 ■ Historia familiar de EVA prematura  
(hombres < 55 años; mujeres < 60 años)

 ■ Enfermedad renal crónica

 ■ Cociente albúmina/creatinina en orina > 30 mg/g

 ■ Síndrome metabólico

 ■ Hipertrigliceridemia persistente

 ■ Obesidad y obesidad abdominal

 ■ Inactividad física

 ■ Síndrome de apnea-hipopnea obstructiva  
del sueño

 ■ Enfermedad esteatósica hepática

 ■ Historia de preeclampsia

 ■ Historia de menopausia prematura

 ■ Enfermedades inflamatorias (artritis reumatoide, 
psoriasis, VIH)

 ■ Etnia (p. ej., ascendencia del sur de Asia)

 ■ PCR-us (ultrasensible) > 2 mg/l

 ■ Lp(a) > 50 mg/dl (125 nmol/l)

 ■ Apo B > 130 mg/dl

 
Nota: No hay pruebas suficientemente sólidas para sugerir 
que la evaluación de la puntuación de calcio de las arterias 
coronarias (CAC) con TC o del espesor de la íntima media 
mediante ecografía arterial ayude a reclasificar el RV en 
personas con DM2, aunque sí la presencia de placa arterial 
(carótida y/o femoral). Últimamente, se están incorporando 
otros modificadores para precisar aún más el RV y ayudar 
a discutir las opciones terapéuticas, como: la puntuación 
de riesgo poligénico para EVA si está disponible, la 
contaminación ambiental, el estrés psicosocial, la fragilidad 
en las personas de edad avanzada, o el nivel socioeconómico 
bajo.
Modificada de las referencias 3-5.
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aconseja su utilización. Estos modelos web no son ideales 
para su uso, debido a que se han desarrollado a partir de 
escasos estudios antiguos de corta duración con sujetos de 
RV alto, no se han recalibrado a las tasas actuales de EVA y 
pueden estimar erróneamente el RV.

Para intentar abordar estas limitaciones, un grupo 
de trabajo de la ESC propuso la aplicación SCORE2-
Diabetes15 sin la participación del resto de las socieda-
des que desarrollaron la guía ESC 20214. Esta aplicación 
web (https://www.mdcalc.com/calc/10510/score2-dia-
betes#pearls-pitfalls) es una modificación del modelo 
SCORE29 que pretende valorar el RV en personas con 
DM2 entre 40 y 69 años sin EVA ni LOD grave, que 
incluye la puntuación de más variables (duración de 
DM, HbA1c en mmol/mol [no en %] y tasa de FGe). Los 
autores sugieren unos umbrales para categorizar a los 
pacientes en RV bajo-moderado, alto y muy alto (<10 %, 
10 % a <20 %, y ≥20 %, respectivamente) e indican que las 
estimaciones de estos umbrales pueden diferir hasta un 
4 %, por lo que no son definitivos, sino orientativos.

La valoración y categorización del RV en las personas 
con DM debe seguir las recomendaciones de la Guía ESC 
20214 (tabla II), que fue consensuada por 15 sociedades 
científicas europeas entre las que también se incluyen la 
Asociación Europea para el Estudio de la Diabetes (EASD) 
y la Federación Internacional de Diabetes (Europe-IDF).

Existen aplicaciones en línea que proporcionan otras pun-
tuaciones «secundarias» para valorar el RV. El ADVANCE 
risk score (https://u-prevent.com/calculators/advanceScore) 
se basó en el estudio ADVANCE11, que incluía una población 
con DM2 y RV alto en seguimiento de 4 años, y se validó12 
con el estudio DIABHYCAR13, que incluía una población con 
DM2 y albuminuria en seguimiento de 4 años. El ADVANCE 
risk score podría valorar el riesgo de EVA a 4 años en «per-
sonas > 55 años con DM2 y RV alto», pero no es aconsejable 
su utilización para valorar el RV a 10 años en toda la pobla-
ción con DM2. La aplicación DIAL14 (https://u-prevent.com/
calculators/dialModel) valora el RV en sujetos con DM2 y se 
encuentra bajo revisión científica porque puede subesti-
mar el riesgo a 10 años y de por vida, por lo que tampoco se 

Tabla II. Categorías de riesgo vascular en personas con DM

RV MODERADO:

 ■ Pacientes con DM de corta duración (p. ej., <10 años), bien controlada, sin evidencia de LOD, ERC (FGe < 60 ml/min/1,73 m2 
o albuminuria) ni EVA, y sin FRV adicional.

RV ALTO:

 ■ Pacientes con ≥ 10 años de evolución de DM.

 ■ Pacientes con DM y algún otro FRV como obesidad/adiposidad, hipercolesterolemia o HTA.

 ■ Pacientes con DM sin LOD grave ni EVA y que no cumplen los criterios de RV moderado ni muy alto (p. ej., pacientes con 
DM con albuminuria sin FGe < 60 ml/min/1,73 m2, o con FGe 45-59 ml/min/1,73 m2 sin albuminuria).

RV MUY ALTO:

■ Pacientes con DM y EVA establecida* (clínica o documentada por imagen).
■ Pacientes con DM y al menos un FRV grave como hipercolesterolemia marcada (CT >310 mg/dl, c-LDL >190 mg/dl, 

hipercolesterolemia familiar) o HTA marcada (≥ 180/110 mmHg).
■ Pacientes con DM y LOD grave definida como:

̵ FGe < 45 ml/min/1,73 m2

̵ FGe 45-59 ml/min/1,73 m2 y albuminuria (CACu 30-300 mg/g).

̵ Proteinuria (CACu >300 mg/g).

̵ Enfermedad microvascular en al menos tres sitios diferentes (p. ej., albuminuria, retinopatía y neuropatía).

CACu: cociente de albúmina-creatinina en orina; DM: diabetes mellitus. ERC: enfermedad renal crónica; EVA: enfermedad vascular 
aterosclerótica; EVA establecida* clínica (infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, revascularización coronaria 
percutánea o quirúrgica, enfermedad cerebrovascular, aneurisma aórtico y enfermedad arterial periférica) o documentada por 
imagen (presencia de placa arteriosclerótica); FGe: tasa de filtración glomerular estimada; FRV: principales factores de riesgo 
vascular: edad (hombre ≥45 años; mujer ≥55 años), tabaquismo, hipertensión arterial (HTA), obesidad, c-LDL alto, c-HDL bajo, 
antecedentes de EVA en familiares de primer grado (hombres <55 años; mujeres <65 años); LOD: lesión de órgano diana; RV: riesgo 
vascular.
Modificada de las referencias 3-5.
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de EVA8,16, y proporciona una reducción complemen-
taria de los riesgos neurológicos17, de complicacio-
nes renales y retinopatía. Se recomienda un enfoque 
multifactorial para identif icar y tratar precozmente 
las comorbilidades asociadas, además de los FRV 
con objetivos de control5. Se deben evaluar al menos 
una vez al año los siguientes factores: duración de 
la DM, obesidad/sobrepeso, HTA, dislipidemia, taba-
quismo, antecedentes familiares de EVA prematura, 
ERC y albuminuria17.

Durante los últimos 60 años, la evaluación del RV ha 
contribuido a reducir de manera espectacular la mor-
bimortalidad por EVA6, y es la base para identif icar a 
los pacientes que precisan intervenciones sobre los 
FRV, al adecuar sus objetivos de control a cada ca-
tegoría de RV3-5. Se ha demostrado que, junto a las 
modif icaciones saludables en los estilos de vida 
(tabla III), la actuación integral sobre el control glucémi-
co (tabla IV), de la presión arterial (PA) (tabla V, figura 1)  
y lipídico (tablas VI y VII), previene o retarda la progresión 

Objetivos de control

Tabla V. Objetivos de control de la presión arterial en personas con DM

 ■ En personas con una PA clínica confirmada ≥140/90 mmHg, se recomienda iniciar tratamiento farmacológico 
antihipertensivo para lograr el objetivo de PA de <130/80 mmHg, si se puede alcanzar de forma segura (figura 1).

 ■ Las personas con una PA clínica confirmada >130/80 mmHg precisan iniciar intervenciones saludables sobre el estilo 
de vida.

 ■ En mujeres embarazadas con HTA, el umbral de PA de 140/90 mmHg para el inicio del tratamiento se asocia con 
mejores resultados.

 ■ Se recomienda inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA) o bloqueadores del receptor de angiotensina-II 
(BRA-II) para tratar la HTA en personas con DM y EVA o albuminuria (CACu 30-300 mg/g) y, más encarecidamente, en personas 
con proteinuria (CACu 300 mg/g).

 ■ Se debe considerar el tratamiento con antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM) en personas con 
HTA que no alcancen los objetivos de PA con tres clases de fármacos antihipertensivos, incluido un diurético, una vez 
comprobada una adecuada adherencia terapéutica. (figura 1).

Tabla III. Objetivos en los estilos de vida en personas con DM

 ■ Se debe dejar de fumar cualquier tipo de tabaco.

 ■ Se recomienda restringir el consumo de alcohol a un máximo de 100 g semanales.

 ■ Se recomienda adoptar una dieta mediterránea con un patrón alimentario rico en fibra, cereales, frutas, verduras, legumbres 
y frutos secos.

 ■ Se recomienda sustituir las grasas saturadas por insaturadas, comer pescado, preferiblemente graso, al menos una vez  
por semana, y restringir la carne procesada.

 ■ Se recomienda reducir el consumo de sal para disminuir la PA.

 ■ El control del peso es un objetivo primordial en el manejo glucémico. En personas con sobrepeso u obesidad, la pérdida de 
peso >5 % mejora la glucemia y otros FRV, y una pérdida mantenida de >10 % del peso corporal posibilita la posible remisión 
de la DM2 y puede disminuir el riesgo de EVA y la mortalidad a largo plazo.

 ■ Se recomienda aumentar la actividad física en los pacientes con DM. Lo óptimo es una actividad semanal de 150-300 min 
de intensidad moderada o 75-150 min de intensidad vigorosa o una combinación equivalente de las mismas. Además de la 
actividad aeróbica, se recomienda realizar ejercicios de resistencia dos o más días por semana.

Modificada de las referencias 4, 5, 17 y 18.

Tabla IV. Objetivos de control glucémico en personas con DM

 ■ Se recomienda el objetivo de HbA1c <7,0 % (53 mmol/mol) para reducir las complicaciones microvasculares. 

 ■ Para reducir el riesgo de EVA a largo plazo, se recomienda el objetivo de HbA1c <7 %, evitando hipoglucemias, usando 
preferiblemente agentes con beneficio cardiovascular comprobado como inhibidores del cotransportador 2 de sodio-
glucosa y agonistas del receptor del péptido 1 similar al glucagón).

 ■ Se recomienda individualizar los objetivos de HbA1c según comorbilidades, duración de la DM y esperanza de vida 
(p. ej. <8,5 % en personas mayores frágiles o con corta esperanza de vida).

 ■ Se debe considerar el objetivo de HbA1c <6,5 % (48 mmol/mol) en las primeras etapas tras el diagnóstico de la DM2 en 
personas que no son frágiles y no tienen EVA.

Modificada de las referencias 5, 17, 19 y 20.

Modificada de las referencias 4, 5, 17, 21 y 22.
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ARM: antagonistas del receptor de mineralocorticoides; BRA-II: bloqueador del receptor de angiotensina-II; IECA: enzima conversora 
de angiotensina; PA: presión arterial; PAD: PA diastólica;  PAS: PA sistólica.
Modificada de las referencias 4, 5, 17, 21 y 22.

Tabla VI. Objetivos de control lipídico en personas con DM

 ■ Los objetivos generales de control lipídico en personas con DM se muestran en la tabla VII.

 ■ La valoración del C-LDL es la medida principal para el control y tratamiento de la dislipidemia, aunque es preferible el 
C-No-HDL en las personas con hipertrigliceridemia. Si no se alcanza el objetivo de control de C-LDL, se recomienda la 
combinación de estatinas con ezetimiba.

 ■ En pacientes en prevención secundaria que no alcanzan su objetivo de control de C-LDL con la dosis máxima tolerada de 
estatina y ezetimiba, se recomienda una combinación con un iPCSK9. Se puede considerar el objetivo de C-LDL <40 mg/dl 
(<1,0 mmol/l) en los pacientes que padecen un segundo episodio de EVA.

 ■ En personas con RV alto o muy alto e hipertrigliceridemia (>200 mg/dl), se recomienda el tratamiento con estatinas 
como el primer fármaco de elección para reducir el riesgo de EVA. Se debe considerar el icosapento de etilo en 
combinación con estatinas, en el caso de que persistan concentraciones entre 200-499 mg/dl.

 ■ No se recomienda el tratamiento con estatinas en mujeres premenopáusicas con DM que deseen quedarse 
embarazadas o que no utilicen métodos anticonceptivos adecuados.

 ■ En personas mayores, se recomienda iniciar la estatina con dosis bajas si hubiera deterioro de la función renal o 
potenciales interacciones medicamentosas, y aumentar la dosis según tolerancia hasta alcanzar los mismos objetivos 
de C-LDL que las personas más jóvenes.

Modificada de las referencias 3, 4 y 5.

Intervenciones 
saludables sobre el 

estilo de vida

Objetivo general:
 ■ PAS:  

120-129 mmHg
 ■ PAD:  

70-79 mmHg

Objetivos en 
personas > 65 años 
o frágiles:

 ■ PAS:  
130-139 mmHg 
(no < 120 mmHg)

 ■ PAD:  
70-79 mmHg

Elegir un fármaco:
 ■ IECA o ARA-II
 ■ Calcioantagonista
 ■ Diurético tiazídico, indapamida, 

clortalidona

NO

PA inicial de 130/80 a 139/89 mmHg PA inicial ≥150/90 mmHg

PA inicial de 140/90 a 149/99 mmHg
Elegir IECA o ARA-II y otro fármaco:

 ■ Calcioantagonista
 ■ Diurético tiazídico, indapamida, 

clortalidona

Añadir otro fármaco hasta completar las 3 clases:
 ■ IECA o ARA-II
 ■ Calcioantagonista
 ■ Diurético tiazídico, indapamida, clortalidona

Continuar tratamiento  
y monitorización

Añadir ARM
Considerar α-1 bloqueante, agente de 

acción central

Derivar a 
Nefrología

SÍ NO

NO

Figura 1. Estrategia de control de la PA en personas con DM
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MODERADO
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ALTO
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El abordaje holístico de las personas con DM2 inclu-
ye los aspectos f ísicos, emocionales y sociales que 
forman parte de cada persona. Es fundamental un 
tratamiento precoz e intensivo de todos los factores 
de riesgo e intervenciones centradas en el estilo de 
vida, educación sanitaria, control de la glucemia, peso, 
lípidos o presión arterial, y, en la mayor parte de los 
casos, será necesario añadir un tratamiento farmaco-
lógico, bien con fármacos antidiabéticos no insulínicos 
(ADNI) o bien con insulina. El uso de fármacos que han 
demostrado prevenir eventos cardiovasculares y rena-
les evita o retrasa el desarrollo de las complicaciones, 

mejora la tasa de mortalidad por causa cardiovascular 
y otras causas, e incrementa la calidad de vida de estas 
personas1,2.

A la hora de elegir el tratamiento más adecuado, se de-
ben tener en cuenta muchos factores, como: las caracte-
rísticas de cada persona, objetivos de control glucémico 
individualizados, antecedentes o factores de riesgo de 
enfermedades cardiovasculares, renales o hepáticas, po-
sibles efectos secundarios de los fármacos, preferencias 
del paciente, grado de motivación, expectativa de vida 
o el coste de los fármacos2.

Capítulo 4 

TRATAMIENTO DE LA DM2

Modificaciones del estilo de vida

La alimentación y el ejercicio físico desempeñan un 
papel crucial en el manejo de la diabetes tipo 2 (DM2) 
desde el momento del diagnóstico y durante cualquier 
etapa de la enfermedad. Adoptar hábitos saludables no 
solo contribuye a un mejor control de la glucemia, sino 
que también reduce significativamente el riesgo de de-
sarrollar complicaciones asociadas, tanto macro como 
microvasculares (figura 1)3.

Consejo dietético

Es importante individualizar el plan de alimentación 
según las necesidades calóricas y nutricionales de cada 
persona, y considerar factores como la edad, el sexo, 
el nivel de actividad física y la presencia de otras con-
diciones de salud como la fragilidad o la sarcopenia4  
(tabla I). 

Elaboración propia a partir de la referencia 3.

Mejor control 
glucémico

Control del peso

Mejor control de FRV

Mayor energía y vitalidad Menor estrés

Menos complicaciones crónicas

Mejor control  
de la enfermedad

Mejor autoestima  
e imagen

MODIFICACIONES  
DEL ESTILO DE VIDA

Figura 1. Beneficios de las modificaciones del estilo de vida en las personas con diabetes
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Se deben valorar además las preferencias de cada pa-
ciente y preguntar al paciente sobre sus conductas ali-
mentarias (picoteo, atracones, ingesta nocturna…) para 
evaluar posibles trastornos o la presencia de ingesta 
emocional (apetencia por cierto tipo de alimentos de for-
ma repentina en situaciones con determinados estados 
emocionales como, estrés, ansiedad, tristeza o aburri-
miento). En este tipo de pacientes se pueden aconsejar 
cambios conductuales y, en caso de detectar trastornos 
de la conducta alimentaria (TCA), valorar la derivación a 
salud mental para el manejo compartido.

Una estrategia válida podría ser la dieta mediterránea y 
sus principios que se adecúan al consejo dietético para 
los pacientes con DM25. Para ayudar al paciente a plani-
ficar las comidas, se puede optar por un método muy 
sencillo, como el del plato saludable de Harvard, que 
consiste en que el 50 % del plato de una comida deben 
ser verduras o ensalada; un 25 %, proteínas (carne, pes-
cado, huevos…); y el 25 % restante, hidratos de carbono 
(pasta, arroz, legumbres, patatas, pan…) (figura 2)6. Otros 
métodos que pueden emplearse son la dieta del semá-
foro o la dieta por intercambios.

Ejercicio físico

Hay que distinguir en primer lugar las diferencias entre 
actividad física, ejercicio físico y deporte (tabla II).

Como primera medida, en las personas con diabetes se 
debe fomentar reducir el comportamiento sedentario 
mediante el incremento de actividades cotidianas o de 
ocio que aumenten el gasto calórico (caminar, subir es-
caleras, etc.)8.

Tabla I. Recomendaciones de alimentación para las personas con diabetes  

 ■ Priorizar el consumo de alimentos ricos en antioxidantes, como frutas, verduras o ensaladas. Se recomienda el 
consumo de fruta entera (no en zumos ni puré).

 ■ Incluir proteínas magras en las comidas, como carne blanca, pescado, huevos o proteínas vegetales (legumbres, 
soja…), ya que son saciantes y nos ayudan a preservar la masa muscular durante la pérdida de peso y del envejecimiento.

 ■ Ajustar la cantidad de hidratos de carbono según gasto energético y objetivo de peso de cada paciente, 
seleccionar aquellos de mayor calidad como legumbres o cereales de alto contenido en fibra y menor índice 
glucémico (avena, quinoa o integrales).

 ■ Priorizar el consumo de grasas saludables insaturadas, como aceite de oliva, frutos secos o aguacate. 

 ■ Limitar el consumo de grasas saturadas y grasas trans: estas grasas se encuentran principalmente en carnes rojas, 
productos lácteos enteros, alimentos ultraprocesados y comida rápida.

 ■ Reducir todo lo posible el consumo de azúcares refinados.

 ■ Elegir el agua como bebida principal.

 ■ Limitar el consumo excesivo de sal y reemplazarlo en parte por especias.

 ■ Métodos de cocinado: priorizar las elaboraciones a la plancha, al horno o al vapor y evitar las elaboraciones de fritos, 
rebozados, tempuras, etc.

 ■ No hay un número estándar recomendado de comidas al día, se debe individualizar según las preferencias  
y disponibilidad de horarios del paciente.

Elaboración propia a partir de la referencia 4.

Elaboración propia a partir de la referencia 6.

50 %
Verdura

25 %
Hidratos

de carbono

25 %
proteínas

Figura 2. Distribución de los nutrientes según el método 
del plato
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 ̵ El consumo de glucosa es bajo.

 ̵ No es necesario modificar los tratamientos.

 ■ En ejercicios de corta duración y alta intensidad:
 ̵ El consumo de glucosa es bajo.

 ̵ No suele ser necesario realizar cambios en la ali-

mentación o insulina.

 ̵ Los ejercicios de alta intensidad pueden producir 

hiperglucemias postejercicio (por aumento de 

las catecolaminas).

 ■ En ejercicios de larga duración:
 ̵ El consumo de glucosa es muy elevado, con alto 

riesgo de hipoglucemias.
 ̵ Habrá que modificar la pauta de insulina.
 ̵ Será necesario tomar hidratos de carbono a lo 

largo de la actividad.

A la hora de prescribir ejercicio, se debe realizar una eva-
luación médica previa que incluya anamnesis, exploración 
física, electrocardiograma y espirometría, sobre todo en los 
casos de pacientes con otros factores de riesgo, enfermedad 
cardiovascular establecida o complicaciones microvascula-
res de la diabetes. Hay que asegurarse de que el paciente 
realiza una adecuada ingesta de macronutrientes e hidra-
tación y valorar los tratamientos farmacológicos que realiza, 
así como instruirlo en la detección y tratamiento de hipo-
glucemias. La prescripción de EF tiene que ser progresiva y 
adaptada para minimizar el riesgo de lesiones y, por último, 
cuando se haga la «receta» de ejercicio quedará reflejada la 
prescripción de intensidad, duración y frecuencia9.

Hay que valorar el tratamiento del paciente para ajustar-
lo si fuese necesario (tablas III y IV):

 ■ En ejercicios de corta duración (20-45 min) e inten-
sidad baja:

Tabla II. Diferencias entre actividad física, ejercicio físico y deporte

ACTIVIDAD FÍSICA (AF) EJERCICIO FÍSICO (EF) DEPORTE

Cualquier actividad que supone  
un aumento del gasto energético  

por encima del nivel basal  
(hacer la compra, caminar, limpiar...)

Actividad planificada y estructurada, 
diseñada para mejorar  

la condición física

AF que se realiza bajo  
un conjunto 

 de reglas con fines competitivos

Elaboración propia a partir de la referencia 7.

Tabla III. Ajuste de antidiabéticos no insulínicos con el ejercicio

AJUSTE DE ADNI CON EL EJERCICIO

Riesgo de hipoglucemia Ajuste de dosis

Sulfonilureas ++ Si hipoglucemia, reducir dosis o suspender

Glinidas + Si hipoglucemia, reducir dosis o suspender

Metformina - NO necesario

Pioglitazona - NO necesario

Acarbosa - NO necesario

IDPP4 - NO necesario

arGLP1 - NO necesario

ISGLT2
- Suspender si ejercicio físico intenso y duradero por riesgo  

de deshidratación, hipotensión, cetosis/acidosis

Elaboración propia a partir de la referencia 7.
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Tabla V. Características de los tipos de ejercicio

Ejercicio aeróbico Ejercicio de fuerza Ejercicio combinado

 ■ Mayor consumo muscular de 
glucosa.

 ■ Mayor efecto hipoglucemiante.
 ■ Mejora la sensibilidad a la insulina 

(SI) por encima de un 40 %. 
 ■ Reduce la HbA1c un 0,4-0,5 %. 
 ■ Ejemplos: caminar, trotar, correr,  

ir en bicicleta, nadar, remar, etc. 
 ■ Cuidado si existe exceso de 

peso, edad avanzada, problemas 
articulares o complicaciones  
como pie diabético: se deben evitar 
ejercicios «de impacto»  
(como saltar o correr). 

 ■ Se recomienda 150 minutos 
semanales de intensidad moderada 
o 75 minutos de actividad aeróbica 
vigorosa. 

 ■ Menor impacto a corto plazo en los 
niveles de glucemia. 

 ■ Beneficios a largo plazo. 
 ■ Modifica la composición corporal.
 ■ Incrementa el gasto metabólico 

basal y total.
 ■ Aumenta la masa muscular y evita 

la sarcopenia.
 ■ Útil en pacientes que, por 

limitaciones físicas, no pueden 
realizar ejercicios aeróbicos. 

 ■ Ejemplos: máquinas de resistencia o 
pesos libres (mancuernas o barras), 
correas, poleas, cintas elásticas o el 
propio peso corporal. 

 ■ Se recomienda realizar 2-3 sesiones 
semanales con una duración de entre 
20-30 minutos a intensidad moderada.

 ■ Mayores beneficios en mejoría  
de la composición corporal, estado 
físico y nivel cardiorrespiratorio, así 
como del control glucémico. 

 ■ Mejora aún más la SI  
(cercano al 70 %). 

 ■ Reduce los niveles de HbA1c hasta 
un 0,9 %. 

 ■ Entrenamiento en circuitos: 
conjunto de ejercicios en los que 
se trabajan diferentes grupos 
musculares (entrenamiento de 
fuerza) con poco descanso entre 
las estaciones (entrenamiento 
aeróbico). Es ideal para personas 
con tiempo limitado, ya que 
permite mejorar la capacidad 
cardiorrespiratoria y la fuerza/masa 
muscular en una misma sesión. 

Elaboración propia basada en referencia 7.

Tabla IV. Ajuste de insulina según el tipo de ejercicio

AJUSTE DE INSULINA SEGÚN TIPO DE EJERCICIO

Ejercicio aeróbico

 ■ Insulina basal/intermedia previa ese día:  disminuir la dosis* al 
menos un 20% si ejercicio de larga duración (mayor de 60-90 minutos)
*Si ejercicio en ayunas o 3 horas posterior a la ingesta, valorar 
Reducciones superiores

 ■ Insulina prandial: 1-3 horas antes o después del ejercicio, ajustar 
según la duración:

 ̵ menos de 30 minutos : disminuir al menos 25%
 ̵ menos de 60 minutos: disminuir 50%
 ̵ más de 1 hora: disminuir 75%

No es necesario el ajuste de dosis con Glargina-U300 en el ejercicio 
no planificado

Ejercicio de fuerza
 ■ Insulina basal: disminuir un 20-30% después del ejercicio

 ■ Insulina prandial: insulina preprandial 1-3 horas previas  
o posteriores al ejercicio, no reducir

Elaboración propia basada en referencia 7.

En la tabla V se muestran las características de los tipos de ejercicio: el ejercicio aeróbico, el ejercicio de fuerza y el ejercicio 
combinado.

Para saber más sobre la prescripción de ejercicio o ver ejemplos de «recetas» para los 
pacientes, se puede consultar el siguiente código QR7.

https://semergen.es/files/docs/grupos/diabetes/preescripcionEjercicioFisicoDiabetes.pdf
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es importante brindar apoyo psicosocial13. El seguimien-
to del paciente, la evaluación periódica de conocimien-
tos y necesidades, y el mantenimiento de conductas 
saludables son fundamentales. Se recomienda adaptar 
los programas de formación a las características indivi-
duales de cada paciente, como la edad, autonomía, nivel 
cultural y otros aspectos sociales, y puede ofrecerse de 
forma grupal o individual y presencial o telemática15.

Una ETD de calidad requiere de programas educativos 
bien estructurados y documentados que sirvan de guía 
para los profesionales16 (tabla VII). La elección de la téc-
nica educativa dependerá de si la intervención es indi-
vidual o grupal, aunque es más efectiva la combinación 
de ambas11. Hay diversas metodologías que se pueden 
aplicar, como el paciente experto, la gamificación y el 
aprendizaje basado en problemas, entre otras17.

La educación terapéutica en diabetes (ETD) es una he-
rramienta fundamental para conseguir motivar, implicar 
y empoderar al paciente y su familia en el cuidado de la 
enfermedad (tabla VI)11,12. La atención debe estar centrada 
en la persona y respetar sus preferencias, necesidades y va-
lores. Es recomendable que sea impartida por profesiona-
les de la salud especializados con conocimientos teóricos y 
prácticos, así como habilidades de comunicación que les 
permitan poner en marcha programas estructurados11.

La ETD proporcionará a la persona con diabetes los 
conocimientos y habilidades necesarios para autoges-
tionar su condición. Se debe fomentar la toma de de-
cisiones compartidas, utilizar un lenguaje respetuoso y 
positivo13, y ofrecer recursos y apoyo médico, incluidas 
opciones de tratamiento especializado. La tecnología es 
crucial para mejorar el control de la diabetes, y también 

Además de la dieta y el ejercicio, otras modificaciones 
de los estilos de vida (MEV) que hay que tener en cuenta 
son el consejo antitabaco, reducir el consumo de alcohol, 

Educación terapéutica en diabetes: educación y apoyo para el 
autocontrol de la diabetes

el manejo del estrés, higiene del sueño y asegurar la con-
tinuidad asistencial mediante citas programadas para el 
seguimiento adecuado de los pacientes con DM27.

Tabla VI. Conceptos básicos de la educación terapéutica en diabetes (EDT) 

OBJETIVOS

 ■ Fomentar hábitos saludables y el bienestar 
psicológico.

 ■ Dar soporte e información para la toma de 
decisiones. 

 ■ Autogestión del tratamiento.

 ■ Mejorar los resultados clínicos, disminuir las 
complicaciones y mejorar la calidad de vida 
de las personas con diabetes. 

HERRAMIENTAS

 ■ Educación y apoyo para el autocontrol de la diabetes. 
 ■ Recomendaciones nutricionales.
 ■ Práctica de actividad física.
 ■ Abandono del tabaquismo. 
 ■ Apoyo psicológico, en el caso de que fuera necesario.

BENEFICIOS

 ■ Mejor conocimiento de la diabetes y el autocuidado.
 ■ Mejor control glucémico y del resto de factores  

de riesgo cardiovascular.
 ■ Mejor control del peso.
 ■ Mejor calidad de vida.
 ■ Disminución de la mortalidad.

 ■ Conductas de aceptación de la enfermedad más 
positivas. 

 ■ Menor coste sanitario.
 ■ Mayor uso de atención primaria. 
 ■ Uso menos frecuente de la atención en urgencias  

y servicios hospitalarios.

MOMENTOS CRÍTICOS

 ■ En el diagnóstico.
 ■ Anualmente o cuando no se cumplen los objetivos terapéuticos .
 ■ Surgen factores que complican la enfermedad (médicos o psicosociales).
 ■ Cuando ocurren transiciones en la atención.

Elaboración propia a partir de las referencias 11 y 12.
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Tabla VII. Contenidos básicos en un programa de ETD

1. SESIÓN 2. SESIÓN 3. SESIÓN 4. SESIÓN SEGUIMIENTO

 ■ ¿Qué es la diabetes? 
¿Por qué se altera  
el metabolismo  
de la glucosa? 

 ■ ¿Cuál es la historia 
natural de la 
diabetes y los 
cambios en  
el tratamiento 
a lo largo de las 
distintas etapas de 
la enfermedad? 

 ■ ¿Por qué son 
importantes la 
alimentación, el 
peso y el ejercicio 
para el control 
glucémico?

 ■ TÉCNICAS: 
AUTOANÁLISIS 
(glucemia capilar 
y/o sensores de 
monitorización 
continua de 
glucosa), demostrar 
cómo administrar 
la insulina en el 
caso de que sea 
necesaria.

 ■ Fármacos que se 
utilizan para tratar 
la diabetes, cuáles 
tienen riesgo de 
hipoglucemia y 
cuáles no.

 ■ ¿Qué es una 
HIPOGLUCEMIA?: 
por qué ocurre, 
causas, cómo 
prevenirla y cómo 
tratarla.

 ■ ¿Qué es la 
hiperglucemia?: 
causas, cuándo 
consultar con el 
centro de salud. 

 ■ Cómo actuar en 
enfermedades 
intercurrentes 
y situaciones 
especiales.

 ■ Alimentación: 

 ̵ CONCEPTO de 
alimentación 
equilibrada y 
saludable. 

 ̵ Ejemplo de dieta 
mediterránea. 

 ̵ Grupos de 
alimentos. 

 ̵ Intercambio de 
alimentos ricos 
en hidratos de 
carbono (HC). 

 ̵ Estrategias para 
cuantificar los HC 
(método del plato, 
vaso medidor, 
cazo).

 ■ Recomendaciones 
de ACTIVIDAD física.

 ■ Complicaciones 
crónicas y 
prevención. 

 ̵ Importancia de 
control del resto 
de factores de 
riesgo vascular 
(tensión arterial, 
dislipemia y 
especial énfasis en 
el tabaco).

 ̵ Cuidado de los 
pies (consejos 
higiénicos, 
autoexploración, 
prevención y 
cuidados de 
lesiones).

 ■ Programar objetivos 
consensuados 
que favorezcan la 
adherencia a su 
plan terapéutico.

Evaluación de 
resultados del paciente:

 ■ Peso, IMC, HbA1c, 
glucemia media, 
variabilidad 
glucémica, 
hipoglucemias, 
actitud frente a 
hiperglucemias, 
revisión de técnicas, 
examen de los 
pies, adherencia 
al tratamiento, 
exploración 
emocional y calidad 
de vida.

 ■ Revisar resultados 
glucémicos y 
argumentar 
modificaciones 
de pauta de 
tratamiento de 
forma progresiva.

Modificada de la referencia 16. 

Además de las MEV y de conductas que mejoran la sa-
lud, en la mayor parte de los pacientes, el tratamiento 
farmacológico debe iniciarse en el momento en que 
se diagnostica la DM2, ya sea con fármacos ADNI como 
con insulina, en los casos en que sea necesario. Se de-
ben considerar enfoques farmacológicos eficaces para 
alcanzar los objetivos de control glucémico de cada 
paciente, en monoterapia o terapia combinada; y no 
solo se deben utilizar fármacos que mejoren el control 
glucémico, sino que se deben priorizar fármacos que 

disminuyan las complicaciones y mejoren la calidad 
de vida de la persona con diabetes.

A la hora de pautar un ADNI (tabla VIII), debemos te-
ner en cuenta diferentes condicionantes centrados en 
la persona, como las comorbilidades, los objetivos de 
control o las preferencias del tratamiento, entre otros, 
y así optar por la mejor alternativa en cada caso, dado 
el amplio arsenal terapéutico del que disponemos hoy 
en día18.

Tratamiento farmacológico no insulínico
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Tabla VIII. Grupos farmacológicos, principios activos, efectos, ventajas e inconvenientes, y potencia a la hora de reducir 
la HbA1c de los antidiabéticos no insulínicos

FÁRMACO
ADNI

PRINCIPIOS 
ACTIVOS

DISMINUCIÓN
HbA1c

EFECTOS VENTAJAS INCONVENIENTES

Biguanidas Metformina 1,5-2 %

Efectos sobre glucosa: 
 ■ Disminuye producción 

hepática.
 ■ Aumenta captación por 

el músculo.
 ■ Reduce su absorción 

intestinal.

 ■ Efecto neutro sobre 
el peso, ausencia de 
hipoglucemias, mejora  
del perfil lipídico.

 ■ Efectos secundarios 
gastrointestinales 
(náuseas, vómitos, 
diarrea...), alteraciones 
del gusto.

 ■ Uso a largo plazo 
puede asociar déficit 
de vitamina B12.

iSGLT2

Empagliflozina 
Dapagliflozina 
Canagliflozina 
Ertugliflozina

0,5-1 %

 ■ Reducen reabsorción 
renal de glucosa en 
túbulo contorneado 
proximal, inhibiendo el 
SGLT-2

 ■ Pérdida de peso 
(moderada) y descenso 
de PA (4-7 mmHg)
por efecto glucosúrico, 
natriurético y osmótico.

 ■ Ausencia de 
hipoglucemias

 ■ Infecciones genitales y 
urinarias.

 ■ Depleción de volumen 
(población anciana, 
uso de diuréticos 
y antecedentes de 
hipotensión).

 ■ Cetoacidosis 
euglucémica en 
pacientes con déficit 
insulínico (DM1, 
LADA...).

arGLP1
Semaglutida 
Dulaglutida 
Liraglutida 1-2 %

 ■ Estimulan secreción de 
insulina por las células 
beta y disminuyen la 
secreción de glucagón. 

 ■ Retraso del vaciamiento 
gástrico.

 ■ Pérdida de peso 
(moderada a muy alta)

 ■ Disminución apetito
 ■ Efectos cardiovasculares 

(dulaglutida, liraglutida 
y semaglutida) y renales 
(semaglutida)

 ■ Reducen PA (2-8 mmHg), 
CT y TG.

 ■ Efectos secundarios 
digestivos frecuentes 
(náuseas, vómitos  
y diarrea).

 ■ No utilizar si 
antecedentes de 
pancreatitis.GIP/GLP1 Tirzepatida

iDPP4

Sitagliptina 
Vildagliptina 
Linagliptina 
Alogliptina 
Saxagliptina

0,6-0,9 %

 ■ Evitan degradación del 
GLP-1 (bloqueando de 
forma temporal la DPP-4).

 ■ Aumentan secreción 
de insulina y suprimen 
secreción de glucagón.

 ■ No hipoglucemias. 
 ■ Neutros en peso. 
 ■ No aumento RCV.
 ■ Buena tolerancia.

 ■ Ajuste dosis en IR 
(excepto linagliptina).

 ■ Precacución si 
antecedentes de 
pancreatitis.

Glitazonas Pioglitazona 0,5-1,5 %

 ■ Incrementa captación de 
glucosa por los tejidos y 
mejora la sensibilidad a 
la insulina, sin aumentar 
su secreción.

 ■ Bajo riesgo. hipoglucemia.
 ■ Disminución ác. grasos 

libres y TG.
 ■ Disminución grasa 

abdominal
 ■ Reducción esteatosis 

hepática.

 ■ Aumenta riesgo de IC, 
fracturas distales en 
mujeres, ganancia de 
peso, edema periférico  
y edema macular.

 ■ Cáncer vesical.

SU

Gliclazida 
Glibenclamida 
Glipizida 
Glimepirida

1,5-2 %

 ■ Liberación insulina por 
célula beta, en caso 
de que exista reserva 
pancreática.

 ■ Amplia experiencia.
 ■ Coste bajo. 
 ■ Eficacia.

 ■ Hipoglucemias. 
 ■ Aumento de peso.

Glinidas Repaglinida 0,5-1,5 %

 ■ Similar a SU. Acción y 
eliminación más rápida

 ■ Efecto predominante 
sobre hiperglucemia 
postprandial.

 ■ Comienzo de acción 
rápido (30 min) y corta 
duración (4 h).

 ■ Hipoglucemias. 
 ■ Aumento de peso.

Inh. alfa
glucosidasas

Acarbosa 0,5-0,8 %

 ■ Disminuyen absorción 
de HC en intestino 
delgado al inhibir de 
manera reversible las 
alfaglucosidasas.

 ■ Disminuye hiperglucemia 
postprandial.

 ■ Retrasan absorción de 
glucosa postprandial.

 ■ No hipoglucemias.
 ■ Útiles en hipoglucemias 

reactivas.

 ■ Efectos adversos 
gastrointestinales. 

 ■ Contraindicadas 
en enteropatías 
inflamatorias, 
insuficiencia hepática 
y renal.

ADNI: antidiabético no insulínico; HbA1c: hemoglobina glicada; iSGLT2: inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa 
tipo 2; arGLP1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1; IDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4;  
SU: sulfonilureas; Inh: Inhibidores; DM1: diabetes mellitus tipo 1; PA: presión arterial; CT: colesterol total; TG: triglicéridos;  
RCV: riesgo cardiovascular; IR: insuficiencia renal; IC: Insuficiencia cardiaca; HC: hidratos de carbono.  GIP/GLP1: agonista dual.
Elaboración propia a partir de las referencias 2, 18-21.
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El algoritmo de tratamiento DM2 SEMERGEN 2024 es una herramienta práctica para el abordaje de la DM2 en la consulta 
de atención primaria (figura 3).

Figura 3. Algoritmo de tratamiento DM2 SEMERGEN 2024 

CONTINÚA>>
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CAPÍTULO 4   I  TRATAMIENTO DE LA DM2

Continuación figura 3. Algoritmo de tratamiento DM2 SEMERGEN 2024 
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detallan en la tabla IX. En la tabla X se recogen las 
indicaciones de uso y dosis de los distintos fármacos 
según el filtrado glomerular estimado (FGe) de las 
personas con DM29.

A la hora de pautar un segundo ADNI, podemos te-
ner dudas acerca de cuál puede ser la mejor opción28. 
Los criterios clínicos para elegir o no iSGLT2, arGLP1 
e iDPP4 como segundo escalón del tratamiento se 

Tabla IX. Criterios clínicos para elegir o no iSGLT2, arGLP1 e iDPP4 como segundo escalón del tratamiento28

FÁRMACO Criterios clínicos a favor de su uso Criterios clínicos para la NO elección

iSGLT2

 ■ ECV establecida, particularmente  
si IMC <30 Kg/m2.

 ■ RCV alto o muy alto, particularmente  
si IMC <30 Kg/m2, HTA y pacientes no 
frágiles.

 ■ Insuficiencia cardíaca (IC).

 ■ ERC: deterioro del filtrado glomerular o 
presencia de albuminuria.

 ■ Pacientes con estadios avanzados de 
fragilidad.

 ■ Antecedentes de infecciones genitourinarias 
de repetición.

 ■ Pacientes con úlceras en los pies, 
amputaciones previas o alto riesgo de 
amputación.

 ■ Pacientes con riesgo de cetoacidosis 
diabética.

 ■ Situaciones que cursen con hipovolemia.

arGLP1

 ■ Obesidad.

 ■ ECV establecida, especialmente con 
IMC>30 Kg/m2.

 ■ Riesgo de ECV alto o muy alto.

 ■ ERC: deterioro del FG y albuminuria.

 ■ Doble/triple terapia oral y HbA1c fuera  
de objetivo:
 ̵ Alternativa a insulina basal si HbA1c  

<9-10 % y sin evidencia de catabolismo.

 ̵ En tratamiento con insulina basal y HbA1c 
fuera de objetivo a pesar de adecuada 
titulación de dosis.

 ■ Pacientes con estadios avanzados de 
fragilidad.

 ■ IMC <30 Kg/m2.

 ■ Pacientes con gastroparesia o enfermedad 
grave por reflujo gastroesofágico.

 ■ Antecedente o sospecha de pancreatitis 
aguda.

 ■ Mala respuesta metabólica al fármaco: 
reducción <1% de HbA1c o pérdida de peso 
<3% respecto al peso inicial a los 6 meses  
de inicio del tratamiento.

iDPP4

 ■ Pacientes sin RCV elevado y con riesgo  
de hipoglucemia.

 ■ Pacientes con criterio de fragilidad 
y en tratamiento con metformina o 
contraindicación a la misma.

 ■ Pacientes con ECV o alto RCV, IC o ERC en 
los que se priorice otra familia de fármacos.

 ■ Pacientes con antecedentes de pancreatitis.

iSGLT2: inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa tipo 2; arGLP1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1; 
iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4; ECV: enfermedad cardiovascular; RCV: riesgo cardiovascular;  IC: insuficiencia cardiaca; 
FE: fracción de eyección; IMC: índice de masa corporal; HbA1c: hemoglobina glicada; ERC: enfermedad renal crónica.

Modificada de la referencia 28.
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La DM2 es una enfermedad crónica y progresiva, 
por eso, las personas con esta enfermedad pue-
den necesitar tratamiento con insulina en cualquier 

momento de la enfermedad, desde el diagnóstico has-
ta las fases avanzadas, si el control de la glucemia así lo 
requiere.

Tratamiento insulínico

Claves para insulinizar

¿Cuándo comenzar la insulinización?

La insulinización puede ser necesaria en el momento 
del diagnóstico o en el seguimiento (figura 4): 

 ■ Al comienzo de la enfermedad, si  aparece 
pérdida de peso inexplicable por otra causa, 
cetonuria intensa o síntomas cardinales de 
diabetes. 

Tabla X.  Indicaciones de uso y dosis a utilizar de los distintos fármacos hipoglucemiantes según el filtrado glomerular (FG) en las 
personas con diabetes

FG >60 60-45 45-30 30-15 <15 diálisis

Metformina 0,5-3 g/día (2-3 tomas) Máx. 2 g/día Máx. 1 g/día Contraindicado

Gliclazida 30-120 mg/día Contraindicado

Glimepirida 1-6 mg/día Contraindicado

Repaglinida 0,5-4 mg/día (3 tomas)

Pioglitazona 15-45 mg/día Contraindicado

Sitagliptina 100 mg/día 50 mg/día 25 mg/día

Vildagliptina 50 mg/12 h FG <50: 50 mg/día

Alogliptina 25 mg/día FG <50:12,5 mg/día 6,25 mg/día

Saxagliptina 5 mg/24 h 2,5 mg/24 h No recomendado

Linagliptina 5 mg/24 h 

Canagliflozina 100-300 mg/día 100 mg/día No recomendado iniciar con FG<30

Dapagliflozina 10 mg/día No recomendado iniciar con FG <25

Empagliflizina 10-25 mg/día 10 mg/día No recomendado iniciar con FG <20

Ertugliflozina 5-15 mg/día No recomendado

Liraglutida 1,2-1,8 mg/día No recomendado

Dulaglutida 0,7-1,5 mg/semana No recomendado

Semaglutida sc 0,25-1 mg/semana No recomendado

Semaglutida 
oral

3-14 mg/día No recomendado

Exenatida LAR 2 mg/semana No recomendado

Lixisenatida 10-20 µg/día No recomendado

Insulina  

Modificada de la referencia 29.
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que debe administrarse un tratamiento con insulina 
en las personas que debutan con glucemia > 300 
mg/dl o HbA1c > 10 % y, en aquellos pacientes en 
los que el control de la glucemia sea insuficiente 
a pesar de la utilización de tres o cuatro fármacos 
antihiperglucemiantes en combinación2,21,30.

La educación terapéutica en diabetes es clave en esta 
etapa.

 ■ En determinadas situaciones clínicas (descompen-
sación hiperglucémica grave, ingreso hospitalario y 
embarazo) puede ser necesaria la administración de 
insulina de forma transitoria. 

 ■ En una persona con diabetes conocida, la insuli-
nización debe iniciarse cuando la terapia con mo-
dificaciones del estilo de vida y fármacos ADNI no 
consigue alcanzar el objetivo de control glucémico. La 
Asociación Americana de Diabetes (ADA) considera 

HbA1c: Hemoglobina glicada; ADNI: antidiabéticos no insulínicos; arGLP1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón 
tipo 1; U: unidades; GB: glucemia basal; MET: metformina; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; iSGLT2: inhibidores 
transportador sodio glucosa tipo 2; PIO: pioglitazona; SU: sulfonilureas; GLI: glinidas.
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Figura 4. Esquema de insulinización en la diabetes tipo 2 en 3 pasos. SEMERGEN 2024

HbA1c: Hemoglobina glicada; ADNI: antidiabéticos no insulínicos; arGLP1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón 
tipo 1; U: unidades; GB: glucemia basal; MET: metformina; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; iSGLT2: inhibidores 
transportador sodio glucosa tipo 2; PIO: pioglitazona; SU: sulfonilureas; GLI: glinidas.
Elaborado por el Grupo de Trabajo de Diabetes, Endocrinología y Metabolismo. Esquema de insulinización en la diabetes tipo 2 en 3 
pasos. SEMERGEN 2024. Guías Clínicas SEMERGEN: manejo práctico del paciente con DM2 en Atención Primaria. 2024..

10 U (0,1-0,2 U/kg/día) una vez al día

TITULAR DOSIS (Objetivo GB: 80-130 mg/dl)
  ■   2 U cada 3 días hasta que la GB sea <130 mg/dl
 ■  Si GB <80 mg/dl,  4 U

2

HbA1c >10% o glucosa en sangre ≥300 mg/dl
Mal control glucémico con dosis máximas de ADNI 

sin déficit de insulina.

¿Qué hacer con el tratamiento previo?

  MANTENER MET, iDPP4, arGLP1 e iSGLT2

  VALORAR PIO

  SUSPENDER, o al menos disminuir, SU y GLI*

*Minimizar el riesgo de hipoglucemias y suspender 
cuando se añada insulina rápida o prandial o mezclas

INTENSIFICAR TRATAMIENTO 

¿Tiene tratamiento con arGLP1?

Añadir INSULINA PRANDIAL
■ 4 U en la comida con mayor elevación posprandial
■   1-2 U cada 3 días hasta que la glucemia posprandial sea <180 mg/dl

Añadir INSULINA PRANDIAL en el resto de las comidas
■ 4 U en la comida en el resto de las comidas principales
■   1-2 U cada 3 días hasta que la glucemia posprandial sea <180 mg/dl

Insulina PREMEZCLADA cada 12 horas, antes de desayuno y cena
 Menos pinchazos al día
 Menos Flexible, más difícil ajustar dosis

Añadir
arGLP1

Terapia  
inyectable 
combinada 

insulina  
+ arGLP1

Pauta   
BASAL-PLUS

Pauta  
BOLO-BASAL

   
HbA1c a los 6 meses

1

3

¿Está en tratamiento con ARGLP1?

 
HbA1c en objetivo

NOSÍ

 
HbA1c en objetivo a los 3 meses

      
HbA1c a los 6 meses

NOSÍ

INSULINA BASAL

Añadir
arGLP1

SÍ NO

NO

SÍ

INDICACIONES DE INSULINIZACION
■ Evidencia de déficit de insulina: síntomas de 

hiperglucemia (poliuria y polidipsia) y aumento 
del catabolismo (pérdida de peso y cetosis).

■ Mal control glucémico con dosis máximas de 
ADNI.

■ Descompensación hiperglucémica 
(enfermedad concomitante, cirugía, 
tratamiento con corticoides).

■ Embarazo y lactancia. 
■ Ingreso hospitalario.
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300 U/ml y degludec) respecto a las de primera gene-
ración. Además, glargina 300 U/ml ha demostrado pro-
ducir un menor número de hipoglucemias durante el 
periodo de titulación respecto a insulina degludec por 
tener una baja variabilidad y también un menor riesgo 
de hipoglucemias en comparación con las insulinas ba-
sales de primera generación32,33.

Otra de las ventajas de las insulinas glargina 300 U/ml 
e insulina degludec 200 U/ml es que permiten un me-
nor volumen de administración para alcanzar la misma 
dosis de insulina31. Este menor volumen de inyección 
conduce a menor dolor en el punto de inyección, una 
absorción más uniforme y evitar fugas de insulina34.

En la tabla XI se describen los distintos tipos de insulina 
disponibles en nuestro país 32. A fecha de publicación 
de este documento, está en fase de aprobación en 
España una insulina de muy larga vida media y admi-
nistración semanal35.

Los cambios de marca o tipo de insulina se deben reali-
zar bajo estricta supervisión médica, ya que no todas son 
bioequivalentes entre sí. Únicamente se han realizado 
estudios de bioequivalencia entre las insulinas biosimi-
lares de glargina 100 U/ml . Al cambiar de una insulina a 
otra, PUEDE SER NECESARIO UN CAMBIO EN LA DOSIS 
y/o del tratamiento antidiabético concomitante. La ac-
ción de la insulina depende de su concentración, marca 
(fabricante), tipo (regular, análogos de insulina rápida, 
NPH, análogos de insulina lenta, de acción prolongada), 
origen (animal, humana, análogos de insulina humana) 
y/o método de fabricación (ADN recombinante, biosi-
milar). En la tabla II se muestra cómo cambiar de una 
insulina basal a otra36.

¿Cuándo el tratamiento con insulina 
basal ya no es suficiente?

A pesar del tratamiento con insulina basal, una cuarta 
parte de los pacientes no alcanza el objetivo de HbA1c 
recomendado. Es el momento de considerar la necesi-
dad de intensificar el tratamiento cuando30:

 ■ la dosis de insulina basal es mayor de 0,5 U/kg de 
peso (sobrebasalización)37

 ■ los niveles de glucemia posprandial son mayores de 
180 mg/dl

 ■ la glucemia basal es adecuada (<130 mg/dl), pero no 
se consigue el objetivo de HbA1c

 ■ hay gran variabilidad glucémica (>50 mg/dl) entre la 
glucemia al acostarse y la glucemia basal21.

 ■ la Asociación Americana de Diabetes (ADA) reco-
mienda añadir un tratamiento con iSGLT2 y/o 
arGLP1, independientemente de la HbA1c en el caso 
de pacientes con enfermedad cardiovascular es-
tablecida, alto riesgo cardiovascular, enfermedad 
renal o insuficiencia cardíaca2.

¿Qué pauta de insulina es la más 
adecuada para iniciar el tratamiento 
con insulina en los pacientes con DM2?

La insulina basal se considera la pauta de elección 
cuando el tratamiento con fármacos no insulínicos es 
insuficiente para alcanzar los objetivos de control glu-
cémico. Su acción principal es frenar la producción de 
glucosa hepática y controlar la hiperglucemia noctur-
na y entre las comidas.

Existen otras formas de inicio de insulinización con in-
sulina rápida o mezclas, pero no se suelen utilizar en 
la actualidad30.

¿Qué hacer con el tratamiento previo?

La insulina basal se puede añadir a la metformina y 
al resto de los fármacos ADNI, incluidos los fármacos 
inyectables. Al pautar insulina basal, se debe decidir 
qué hacer con el tratamiento previo del paciente, oral 
y/o inyectable.

¿Cómo calcular la dosis de insulina 
basal?

La dosis inicial de insulina se calcula en función del 
peso corporal (0,1 a 0,2 unidades/kg de peso/día). Otra 
posibilidad segura y fácil de recordar es comenzar con 
10 unidades de insulina basal, una vez al día. En los días 
y semanas posteriores, la dosis se debe titular paula-
tinamente en función de los valores de glucemia. Se 
aconseja aumentar 2 unidades de insulina cada 3 días, 
sin hipoglucemias y hasta alcanzar una glucemia basal 
<130 mg/dl2,30.
* Importante titular y evitar caer en inercia terapéu-

tica si, después de haber iniciado la insulinización 
correctamente, no se ajusta la dosis que el paciente 
necesita30.

¿Qué tipos de insulina basal hay?

Dentro de las insulinas basales, se pueden considerar 
dos tipos de insulina basal: las de primera y segunda 
generación. Dentro de las de primera generación, se 
encuentran la insulina NPH, insulina detemir e insulina 
glargina 100 U/ml, estas dos últimas con una vida me-
dia próxima a las 24 h y que producen un menor riesgo 
de hipoglucemia que NPH31. Por el contrario, la insulina 
glargina 300 U/ml y la insulina degludec son considera-
das insulinas de segunda generación, ambas con una 
vida media superior a las 24h. Estas insulinas se adminis-
tran una vez al día, en cualquier momento del día, y con 
una ventana de flexibilidad31.

El riesgo de hipoglucemias es menor cuando se utilizan 
análogos de insulina de segunda generación (glargina 
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Tabla XI. Insulinas comercializadas en España

INSULINAS VIALES PLUMAS
ACCION

Inicio Pico Duración

P
R

A
N

D
IA

LE
S

ULTRARÁPIDAS

FAST ASPART Fiasp® Fiasp Flex Touch® 5-10 min

1-2 h 3-5 h

ASPART Novorapid® Novorapid Flexpen®

10-15 min

GLULISINA Apidra® Apidra Solostar®

LISPRO

100 U/ml Humalog® Humalog 100 Kwikpen®

Humalog Junior KwikPen®

200 U/ml Humalog 200 KwikPen®

B
A

SA
LE

S

INTERMEDIAS NPH
Humulina NPH®

Insulatard®

Humulina NPH KwikPen
Insulatard Flexpen

1-2 h 4-8 h 12h

PROLONGADAS

GLARGINA

100 U/ml Lantus®

Lantus Solostar®

1-2 h

Sin pico

20-24 h
Abasaglar KwikPen® 
(biosimilar)

Semglee® (biosimilar)

300 U/ml
Toujeo Solostar®

Toujeo Doublestar® 3-4 h 24-36 h

DETEMIR Levemir Flexpen®

1-2 h

12-24 h

DEGLUDEC
Tresiba 100 FlexTouch® 
Tresiba 200 FlexTouch® 

24-42 h

M
E

ZC
LA

S

CON INSULINA 
HUMANA

RAPIDA + NPH
Mixtard 30®

Humulina 30/70® Humulina 30/70 KwikPen® 30 min

Doble pico, 
depende 
de la 
proporción

12 h
CON ANALOGOS DE 
INSULINA

ASPART + NPL
Novomix 30 FlexPen®

Novomix 50 FlexPen® 
10-15 min

LISPRO + NPL
Humalog Mix 25 KwikPen® 
Humalog Mix 50 KwikPen® 

 
Modificada de la referencia 32.

Terapia inyectable combinada

Cuando el tratamiento con insulina basal ya no es sufi-
ciente, es necesario intensificar el tratamiento y avanzar 
a una terapia inyectable combinada.

Lo primero, antes de añadir insulina prandial, y si el 
paciente no lo tuviera incluido en su tratamiento, es 
considerar la posibilidad de añadir un arGLP1 o un 
agonista dual GIP/GLP1 (tirzepatide) para mejorar el 
control glucémico con menor riesgo de hipoglucemia, 
menor ganancia ponderal y una pauta de tratamiento 
menos compleja20,38.

En personas con un control subóptimo de la glucosa en 
sangre, especialmente en quienes requieren grandes 
dosis de insulina, el uso complementario de PIO o un iS-
GLT2 puede ayudar a mejorar el control y reducir la can-
tidad de insulina necesaria, aunque se deben considerar 
los posibles efectos secundarios2.

Insulinas prandiales. Tratamiento con múltiples 
dosis de insulina (MDI)

A pesar del arsenal terapéutico disponible, mu-
chas personas con DM2 necesitan, además de 
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Cuando se realizan adiciones significativas a la dosis de 
insulina prandial, particularmente con la cena, se debe 
considerar la posibilidad de disminuir la insulina basal.

Como alternativa, en personas en las que no es facti-
ble administrar insulina antes de una o más comidas, 
se pueden utilizar insulinas premezcladas. Cada en-
foque tiene sus ventajas y desventajas. Dos dosis de 
insulina premezclada son una forma sencilla de distri-
buir la insulina a lo largo del día. Sin embargo, las MDI 
ofrecen una mayor flexibilidad en el caso de horarios 
irregulares, por ejemplo2:
* Si el control de la glucemia es insuficiente o si el pa-

ciente presenta tendencia a episodios de hiperglu-
cemia o hipoglucemia, ANTES DE CONSIDERAR EL 
AJUSTE DE DOSIS DE INSULINA es esencial revisar 
el grado de cumplimiento del tratamiento por par-
te del paciente, los puntos y la técnica de inyección 
y todos los demás factores relevantes . En la tabla 
III se exponen consejos importantes que se deben 
tener en cuenta en el tratamiento con insulina2.

* En algunas personas con DM2 con complejidad 
clínica significativa, fragilidad, multimorbilidad y/o 
carga de tratamiento, puede ser necesario simplifi-
car o desintensificar pautas complejas de insulina 
para disminuir el riesgo de hipoglucemia y mejorar 
la calidad de vida30.

la insulina basal, dosis de insulina prandial an-
tes de las comidas para alcanzar los objetivos 
glucémicos2,30.

Se suele comenzar añadiendo una dosis de 4 unida-
des de insulina prandial (rápida) antes de la comida, 
con mayor elevación posprandial según perfiles (pauta 
basal-plus). Para iniciar el tratamiento, 4 unidades o el 
10 % de la cantidad total de insulina basal del paciente 
son una estimación segura.

La titulación de la dosis de insulina rápida se realiza 
según el autocontrol de la glucosa en sangre o monito-
rización continua de glucosa. Se aconseja aumentar 1-2 
unidades de insulina rápida cada 3 días hasta alcanzar 
el objetivo de HbA1c individual propuesto y glucemia 
posprandial <180 mg/dl, sin hipoglucemias.

Posteriormente, de forma similar, se pueden ir 
añadiendo múltiples dosis de insulina (MDI) en el 
resto de las comidas principales en función de las 
necesidades del paciente, los perf iles y el obje-
tivo de control glucémico individualizado (pauta 
bolo-basal).

A día de hoy, en nuestro país, los sensores de MCG están 
financiados en personas con DM2 y MDI39.
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La digitalización en el ámbito de la salud está impul-
sando el avance de la medicina, lo que es de enorme 
utilidad tanto para pacientes como para profesionales 
sanitarios, y sus avances, especialmente en el campo 
de la diabetes, están sirviendo para mejorar y facilitar la 
detección, el control, la gestión y el seguimiento de esta 
enfermedad1. La tecnología ha desempeñado un papel 
esencial en el tratamiento de la diabetes durante déca-
das y su oferta es cada vez mayor, pero la capacidad de 
los profesionales y los pacientes para asimilarla es varia-
da, por lo que es necesario actualizar los conocimientos 

disponibles para poder incorporarla a la práctica clínica 
habitual2,3.

En este capítulo vamos a hablar de los sistemas de 
monitorización de glucosa y del uso de nuevas tec-
nologías en las personas con diabetes, que abarcan 
aquellos dispositivos, hardware y software utilizados 
para el autocontrol de la diabetes y que su incorpora-
ción en la práctica clínica de los médicos de atención 
primaria puede ser útil para mejorar el control de es-
tos pacientes4. 

CAPÍTULO 5

SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN DE GLUCOSA Y USO  
DE NUEVAS TECNOLOGÍAS EN LAS PERSONAS CON DM2

Sistemas de monitorización de glucosa

Hasta hace poco, la HbA1c era considerada el pa-
trón de oro para evaluar el control glucémico de 
las personas con diabetes. Sin embargo, la apari-
ción de los sistemas de monitorización continua de 
glucosa (MCG), ya sea mediante su uso en sistema 
flash (MFG) o en tiempo real (MCG-tr), ha puesto de 
manif iesto las limitaciones de esta prueba: no refle-
ja las variaciones de la glucemia intradía ni interdía, 
puede enmascarar el riesgo de hipoglucemia, pue-
de solicitarse solo con una determinada f recuencia 
o puede verse afectada por algunas enfermeda-
des5,6. En cambio, los sistemas de MCG permiten, 
mediante los datos que proporcionan, conocer de 
una forma más precisa la gestión global de la glu-
cosa, especialmente en aquellos pacientes propen-
sos a la variabilidad glucémica o las hipoglucemias. 
Dado que cada vez existe más evidencia que apoya 
su uso, se pueden considerar el nuevo patrón de oro 

en pacientes con DM1 y en aquellos pacientes con 
DM2 que reciben múltiples dosis de insulina2,6,7. 

La clave para controlar con éxito la diabetes en personas 
que usan MCG es que los profesionales sanitarios (médicos/
as y enfermero/as) involucren, capaciten y empoderen a sus 
pacientes en su uso, de manera que los enseñen a conocer 
sus lecturas y terminología específica (tiempo en rango, va-
riabilidad glucémica, etc.), así como a descargar e interpre-
tar sus datos para poder optimizar su tratamiento2.

Los dos sistemas de MCG más utilizados en Atención 
Primaria en la actualidad son, por un lado, el sistema de 
monitorización flash de glucosa (MFG) Freestyle libre 2/
FreeStyle Libre 2+ y, por otro lado, el sistema Dexcom 
ONE+ (tabla I). Ambos sistemas están aprobados en 
todo el territorio nacional aunque su implementación y 
financiación dependen de cada comunidad autónoma. 

Sistema MFG Free Style libre 2

https://semergen.es/?seccion=gruposTrabajo&sub 
Seccion=gtPublicacionDetalles&idGt=103&id 

Doc=1290&idSub=6#

Sistema MCG-tr Dexcom ONE+

https://semergen.es/index.php?seccion=biblioteca&sub 
Seccion=detalleDocumento&idD=1291#

Para más información sobre sus características, componentes y funcionamiento os ofrecemos estos documentos 
elaborados recientemente por nuestro grupo de trabajo con los siguientes códigos QR10,11.
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FreeStyle Libre 2 FreeStyle Libre 2+ Dexcom ONE+

CARACTERÍSTICAS GENERALES 

Duración del sensor (días) 14 15 10+12 h

Calibración No requiere No requiere
No requiere

(Ofrece calibración opcional 
como medida extra de 

seguridad)

Edad aprobada >4 >2 >2

Indicación embarazo Sí Sí Sí

CARACTERÍSTICAS DEL SENSOR  

Frecuencia de lecturas (min) 1 1 5

Rango de lectura de glucosa 40-500 mg/dl 40-500 mg/dl 40-400 mg/dl

Rango Bluetooth (metros) 6 6 6

ALARMAS Y ALERTAS  

Nivel bajo, nivel alto Sí Sí Sí

CONECTIVIDAD 

Integración con Historia Clínica Sí Sí Sí

Lector disponible Sí Sí Sí

Integración con bomba de insulina No Sí No

Conectividad con smartpens Sí Sí Sí

Tabla I. Características principales de los sistemas FreeStyle Libre 2/FreeStyle Libre 2+ y Dexcom ONE+. 

Elaboración propia a partir de los manuales de usuario FreeStyle Libre 2/FreeStyle Libre 2+8 y Dexcom One +9
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Aunque cada sistema tiene su propia interfaz gráf ica 
y otras particularidades, los conceptos y datos que 
se obtienen mediante la MCG son muy similares. A 
continuación, se resume en 5 sencillos pasos cómo 

analizar e interpretar los datos del informe AGP (per-
f il ambulatorio de glucosa), así como unas nociones 
generales sobre cómo actuar en las distintas situacio-
nes (figura 1).

Modificada de las referencias 5, 6, 10-13.

ANÁLISIS DE LOS DATOS EN 5 PASOS

 ■ El perfil ambulatorio de glucosa o informe AGP proporciona una descripción general de la gestión de 
la diabetes y los patrones de glucosa del paciente.

A  
Estadística y 
objetivos de 
glucosa 

B  
Tiempo en 
Rango (TIR)

C  
Perfil de 
glucosa 
ambulatorio 
(AGP)

D  
Perfiles de 
glucosa 
diarios

D

CONTINÚA>>

Informe AGP

 ESTADÍSTICA Y OBJETIVOS DE GLUCOSA

(2 abril 2024 - 15 abril 2024) 14 días

% de tiempo MCG está activo 100 % 

Glucosa promedio 120 mg/dl
Indicador de gestión de glucosa 6,2 % o 44 mmol/mol
Variabilidad de la glucosa 25,9 %
Definido como porcentaje del coeficiente de variación (%CV);  
objetivo <36%

TIEMPO EN RANGO

PERFIL DE GLUCOSA AMBULATORIO (AGP)

PERFILES DE GLUCOSA DIARIOS

 ■ AGP es un resumen de valores de glucosa del periodo de informe con mediana 
(50 %) y otros percentiles mostrados como si ocurriesen en solo un día.

A B

Rangos y objetivos para                                                 Diabetes tipo 1 o tipo 2

Rangos de glucosa Objetivos % de lecturas (Hora/Día)

Rango objetivo 70-180 mg/dl Mayor que 70 % (16 h 48 min)

Por debajo 70 mg/dl Menos que 4 % (58 min)

Por debajo 54 mg/dl Menos que 1 % (14 min)

Por encima 100 mg/dl Menos que 25 % (6 h)

Por encima 250 mg/dl Menos que 5 % (1 h 12 min)

Cada 5 % de aumento en el tiempo en el rango (70-180 mg/dl)  
es clínicamente beneficioso

Muy alto 0 %
>250 mg/dl (0 min)

Alto 4 %
181 - 250 mg/dl (58 min)

Rango objetivo 93 %
70 - 180 mg/dl (22 h 19 min)

Bajo 3 %
54 - 69 mg/dl (43 min)

Muy bajo 0 %
<54 mg/dl (0 min)

250
180

70
54

350 mg/dl

250

54
0

 00:00 03:00 06:00 09:00 12:00 15:00 18:00 21:00 00:00

95 %
75 %
50 %
25 %
5 %

Rango objetivo
180

70

C

 ■ Cada perfil diario representa un periodo de medianoche a medianoche con la 
fecha mostrada en la esquina superior izquierda.

1er CALIDAD DE LOS DATOS DEL INFORME AGPPASO

Figura 1. Análisis del Informe AGP (perfil ambulatorio de glucosa) en 5 pasos

 Jueves Viernes Sábado Domingo Lunes Martes Miércoles

 00:00 12:00 00:00 12:00 00:00 12:00 00:00 12:00 00:00 12:00 00:00 12:00 00:00 12:00 00:00 

180

70

180

70

 2 3 4 5 6 7 8

 9 10 11 12 13 14 15
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 ■ Es el % del tiempo que una persona está dentro del objetivo de glucosa establecido (70-180 mg/dl).

 ■ Refleja con mayor precisión la gestión global de la glucosa que la HbA1c.

 ■ Cada ↑ del 5% del TIR se asocia con beneficios clínicos significativos.

OBJETIVOS GENERALES DEL TIR EN DM2

OBJETIVOS DEL TIR EN PACIENTES DE ALTO RIESGO*

Modificada de las referencias 5, 6, 10-13.

2º TIEMPO EN RANGO (TIR)PASO

180

70

54

Muy alto
> 250 mg/dl < 5 % Hiperglucemia nivel 2 Tiempo 

encima  
de rango

Hiperglucemia nivel 1< 25 %

Tiempo en el rango> 70 %

Hipoglucemia nivel 1< 4 %

Tiempo bajo 
el rango

Hipoglucemia nivel 2< 1 %

Alto
181 - 250 mg/dl

Intervalo 
objetivo
70 - 180 mg/dl

Bajo
54 - 69 mg/dl

Muy bajo
<54 mg/dl

* Ancianos o alto riesgo de hipoglucemias

> 250 mg/dl

> 180 mg/dl

Rango objetivo

70-180 mg/dl

< 70mg/dl < 1

> 10

< 50

> 50

CONTINÚA>>

250

Continuación figura 1. Análisis del Informe AGP (perfil ambulatorio de glucosa) en 5 pasos
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arGLP1: agonista del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1; iSGLT2: inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; 
iDPP4: inhibidor de la dipeptidilpeptidasa 4.
Modificada de las referencias 5, 6, 10-13.

 ■ Evaluar cambios de dosis, técnica de administración de insulina, horarios de tratamiento, cambios en los 
estilos de vida (cambios en la ingesta o actividad física), etc.

 ■ Evaluar cambios de dosis, ténica de administración de insulina, horarios de tratamiento, cambios en los 
estilos de vida (cambios en la ingesta o actividad física), etc.

 ■ Hace mención a la fluctuación de la glucosa de una persona, ya sea dentro de un mismo día o de un día a otro.
 ■ Objetivo: CV <36 % = diabetes estable = poca variabilidad.

PREPRANDIAL

 ■ Exceso de insulina basal.
 ■ Ejercicio previo.

POSPRANDIAL

 ■ Exceso de insulina 
prandial.

 ■ Menor ingesta de 
carbohidratos.

 ■ Ejercicio inmediatamente 
tras ingesta.

Horarios e ingestas variables
Actividad física variables en intensidad y momento

Inadecuada técnica de inyección
Omisión de dosis

Ingestas intermedias sin insulina
Lipodistrofias

 ■ Exceso de insulina basal.
 ■ Ejercicio previo.
 ■ Si 1ª parte de la noche: 

exceso de insulina. 
prandial en cena o menor 
ingesta de carbohidratos.

 ■ Corrección de un valor 
alto de glucosa previo.

NOCTURNA

¿Diferencia en la glucemia 
de > 50 mg/dl durante la 
noche, desde la hora de 

acostarse hasta la mañana 
siguiente en ayunas?

¿Diferencia en la glucemia  
de < 50 mg/dl durante la  
noche, desde la hora de 

acostarse hasta la mañana 
siguiente en ayunas?

 ■ Ajustar cantidad  
de carbohidratos y/o la 
composición de la cena.

 ■ Añadir/aumentar 
insulina prandial en una 
o más comidas o añadir/
aumentar un fármaco 
que reduzca tanto la 
glucosa posprandial 
como en ayunas (arGLP1, 
metformina, iSGLT2, 
iDPP4).

 ■ Añadir/aumentar un 
fármaco que baje la 
glucosa en ayunas 
(insulina basal) o añadir/
aumentar un fármaco 
que reduzca tanto la 
glucosa posprandial 
como en ayunas (arGLP1, 
metformina, iSGLT2, 
iDPP4).

3er BUSCAR Y CORREGIR HIPOGLUCEMIASPASO

4º BUSCAR Y CORREGIR HIPERGLUCEMIASPASO

5º EVALUAR EL COEFICIENTE DE VARIACIÓN GLUCÉMICA (CV)PASO

 ■ Ajustar la cantidad 
de hidratos de 
carbono y/o la 
composición de las 
comidas.

 ■ Añadir/aumentar 
insulina prandial en 
una o más comidas o 
añadir/aumentar un 
fármaco que reduzca 
tanto la glucosa 
posprandial como 
en ayunas (arGLP1, 
metformina, iSGLT2, 
iDPP4).

¿POSPRANDIAL?

Continuación figura 1. Análisis del Informe AGP (perfil ambulatorio de glucosa) en 5 pasos

¿EN AYUNAS DURANTE LA NOCHE?
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Actualmente, se disponen de varias tecnologías que facilitan y optimizan la gestión de los pacientes con DM2 (figura 2). 
Gracias a ellas, la medicina se vuelve más personalizada, predictiva, preventiva y participativa1.

Uso de nuevas tecnologías

Elaboración propia a partir de las referencias 1, 14-17.

TELEMEDICINA

Nuevas formas de gestión de la 
DM2 que proporcionan mayor 
autonomía al paciente en el 
manejo de su enfermedad

 ■ Teléfono 
 ■ Videollamada
 ■ Correo electrónico
 ■ Telemonitorización 

(aplicaciones, descarga de 
datos de MCG o pulseras de 
control)

 ■ Redes sociales

SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN  
DE GLUCOSA

Indicaciones:
 ■ Adultos con DM que reciben terapia con insulina (basal, 

bolo-basal o bomba de insulina)
 ■ Jóvenes con DM1 o DM2 con múltiples dosis de insulina 

diarias o bomba de insulina
 ■ Embarazadas con diabetes

RELOJES O PULSERAS INTELIGENTES

 ■ Control de 
constantes vitales

 ■ Realización de 
ECG

 ■ Avisos de salud 
al paciente o 
familiares

 ■ Control del 
descanso

 ■ Organización del 
tiempo

 ■ Alarmas
 ■ Control  

de ejercicio  
y actividad

 ■ Avisos 
motivacionales

 ■ Etc. 

mHealth

Aplicación de la 
tecnología móvil para el 
cuidado de la salud

Plataformas digitales

Aplicaciones

Ejemplos de aplicaciones móviles Categoría

Mysugr Registro/Seguimiento

SocialDiabetes Registro/Seguimiento

Pulselife Médica

NefroConsultor Médica

Diabetes a la carta Nutrición

Carbs & Cals Nutrición

Runtastic Running & Fitness Ejercicio

MyFitnessPal Ejercicio

FreeStyle Libre Conectividad con dispositivo MFG

Dexcom clarity Conectividad con dispositivo MCG

HISTORIA CLÍNICA 
COMPARTIDA

Historia clínica digital 
accesible y compartida 

en todo el territorio 
nacional

PLUMAS DE INSULINA INTELIGENTES

En un solo dispositivo se combinan un cartucho de 
insulina y una jeringa para administrar la insulina
 ■ Aprobadas en 2017 por la FDA
 ■ Registran la cantidad y el momento de las dosis de 

insulina y transmiten los datos a una app móvil
 ■ Mejor precisión en la dosificación

 ■ Se asocian con:

Adherencia
Tiempo en rango

Variabilidad glucémica
Hipoglucemias

Ejemplos: Abasaglar KwikPen, Lantus/Toujeo SoloStar, Levemir FlexTouch, 
Tresiba FlexTouch, NovoPen, Echo Plus, InPen Smart Insulin Pen

BOMBAS DE INSULINA Y SISTEMAS AUTOMATIZADOS 
DE ADMINISTRACIÓN  DE INSULINA* 

Los sistemas híbridos de asa 
cerrada integran una bomba 

de insulina con un MCG y 
un algoritmo alojado en un 

microprocesador que regula la 
infusión automática de insulina 

conforme a los datos de glucosa 
proporcionados por el sensor.

Infusión 
subcutánea 
continua de 

insulina  
(las 24 horas 

del día)

Se administra a 
través de un tubo 
pequeño (catéter) y 
una cánula (equipo 
de infusión), que se 
implanta bajo la piel

*Indicados en pacientes con DM1

TECNOLOGÍAS  
QUE MEJORAN  
Y FACILITAN LA 

GESTIÓN  
DE LA DM2

Medida de 
la glucosa 
en sangre

Medida de la glucosa en líquido intersticial

Los dispositivos que miden la glucosa  
en líquido intersticial permiten disponer  

de una lectura continua/flash  
de los valores de glucosa

Figura 2. Tecnologías disponibles actualmente que mejoran y facilitan la gestión de la DM2
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conectarse a otros dispositivos —como la visualización 
de las glucosas de la MCG, por ejemplo— o a redes so-
ciales, y ofrece un sinfín de posibilidades, ya que tiene 
muchas funciones propias que lo convierten en el pri-
mer aliado del paciente para mejorar y controlar su sa-
lud con aplicaciones de gestión y monitorización. Sus 
principales limitaciones son, por un lado, que la mayoría 
de aplicaciones gratuitas no disponen de certificado de 
calidad  y, por otro lado, que muy pocas incluyen referen-
cias científicas sobre su contenido1,16,17.

Relojes y pulseras inteligentes

Permiten controlar constantes vitales como el pulso, la 
saturación de oxígeno y la temperatura, realizar un elec-
trocardiograma, detectar arritmias o infartos, realizar avi-
sos de salud al paciente o familiares por caídas, control 
del descanso, organización del tiempo, alarmas, control 
de ejercicio y actividad, así como avisos motivacionales1.

Telemedicina 

La teleasistencia y la telemonitorización forman parte 
de la telemedicina, que facilita la prestación sanitaria 
en situaciones en las que es difícil el acceso a las visitas 
presenciales, ya sea por tratarse de zonas geográfica-
mente más alejadas de los centros sanitarios como por 
problemas laborales o personales. Es una nueva forma 
de gestión de la consulta y uno de sus objetivos es pro-
porcionar más autonomía al paciente en el manejo de 
su enfermedad1.

Historia clínica compartida 

Una ventaja de las nuevas tecnologías es poder com-
partir información de los pacientes entre profesionales 
sanitarios (atención primaria y atención hospitalaria), 
además de poder visualizar en farmacia la dispensación 
de fármacos o la receta electrónica disponible en todo el 
territorio español1. 

Sistemas de monitorización de glucosa 

Pueden predecir los cambios de glucosa, lo que permite 
al usuario prevenir la hipoglucemia. Además, ayudan al 
profesional sanitario a realizar un mejor seguimiento de 
los controles glucémicos y un ajuste del tratamiento de 
una forma más personalizada1.

Bombas de insulina y sistemas de 
administración automatizada de 
insulina

Los «sistemas de infusión automatizada de insulina» 
también se conocen como «sistemas de asa cerrada» o 
«sistemas de páncreas artificial» y constan de tres com-
ponentes: una bomba de insulina, un monitor continuo 
de glucosa en tiempo real y un algoritmo de control que 
determina la infusión de insulina por parte de la bomba, 
en función de las lecturas de glucosa intersticial que rea-
liza el sensor14.

Insulinas y plumas inteligentes

El presente de la insulinoterapia resulta alentador, pero 
aún más esperanzador y positivo se dibuja el futuro 
cercano, con la prometedora aparición de las insulinas 
semanales y las denominadas insulinas inteligentes 
sensibles a la glucosa. Respecto a su utilidad en la DM2, 
lo más relevante será ver su impacto sobre las necesi-
dades no cubiertas del tratamiento de la diabetes, dado 
que ayudaría a vencer dos de las principales barreras 
que contribuyen al mal control de esta enfermedad: 
la inercia terapéutica, que retrasa la intensificación del 
tratamiento, y la adherencia al tratamiento, al reducir el 
número de inyecciones que el paciente recibe15.

mHealth 

La mHealth incluye las aplicaciones móviles para el cui-
dado de la salud. El teléfono móvil es un medio para 
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Endocrinología y Metabolismo de Semergen. ISBN: 978-
84-09-58531-12024.
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La diabetes mellitus (DM) es una patología con una elevada tasa de morbimortalidad1, cuyas complicaciones, tanto 
agudas como crónicas, aparecen en el transcurso del manejo de los pacientes y causan un importante número de 
ingresos hospitalarios. 

Complicaciones agudas

Capítulo 6

COMPLICACIONES AGUDAS Y CRÓNICAS  
DE LA DIABETES

Hipoglucemias

La hipoglucemia se define como todo aquel episodio 
que presenta una concentración anormalmente baja de 
glucosa en plasma (con o sin síntomas), lo que ocasio-
na un daño en el paciente. Una definición clásica sería 
la tríada de Whipple: descenso de glucemia, síntomas 

típicos y mejoría sintomática tras corregir la glucemia 
baja2. La ADA clasifica la hipoglucemia principalmente 
en 3 niveles (tabla I).

El tratamiento de las hipoglucemias depende del ni-
vel de conciencia y de la tolerancia oral de los pacien-
tes (figura 1).

Tabla I. Clasificación de las hipoglucemias según la ADA

Nivel Situación Valor de glucemia Descripción

1 Valor de alerta  de glucemia 54-70 mg/dl

El paciente puede autotratarse con 
carbohidratos de absorción rápida 

y ajuste de los hipoglucemiantes. La clínica 
puede ser leve (síntomas autonómicos) 
o moderada (síntomas autonómicos y 

neuroglucopénicos).

2
Hipoglucemia clínicamente 

significativa
<54 mg/dl

Es una hipoglucemia seria y clínicamente 
importante.

Requiere ayuda externa para su recuperación.

3 Hipoglucemia grave
Sin umbral de glucemia 

específico

Hipoglucemia asociada a deterioro cognitivo 
grave, que precisa de asistencia externa para la 

recuperación.

Modificada de la referencia 1.
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Cetoacidosis diabética (CAD)

La CAD se caracteriza principalmente por la coexis-
tencia de3:

 ■ Hiperglucemia: habitualmente >250 mg/dl.
 ■ Acidosis metabólica: pH venoso <7,3 y/o bicar-

bonato venoso <15 mmol/l con elevación del 
anión GAP.

 ■ Cetonemia capilar > 3 mmol/l o cetonuria signif i-
cativa (>2+).

La gravedad de la CAD se correlaciona con la gravedad 
de la acidosis y el nivel de conciencia del paciente, nunca 
por las cifras de glucemia3 (tabla II).

El tratamiento de la CAD se centra en una dieta abso-
luta, administración de grandes cantidades de suero 
fisiológico para compensar los niveles de glucemia, 
así como de potasio y bicarbonato, además de insulina 
regular intravenosa a un ritmo de 0,1 UI/kg/hora hasta 
alcanzar una glucemia <200 mg/dl3.

Tabla II. Clasificación de la gravedad de la CAD

CAD

Leve Moderada Severa

Glucosa (mg/dl) >250 >250 >250

pH venoso 7,25-7,30 7,00-7,24 <7,00

Bicarbonato (mEq/l) 15-18 10-15 <10

Cetonemia capilar (mmol/l) >3 >3 >6

Osmolaridad sérica (mOsm/kg) Variable Variable Variable

Anion GAP >10 >10 >16

Nivel de conciencia Alerta Alerta/somnoliento Estupor/coma

Modificada de la referencia 3.

Figura 1. Algoritmo terapéutico de las hipoglucemias.

Modificada de la referencia 3.

Paciente consciente

15-20 g de hidratos de carbono
de absorción rápida (100 ml de
zumo o refresco, 3 caramelos  

o 1 sobre de azúcar)
+

20 g de hidratos de carbono de
absorción lenta (40 g de pan,  

6 galletas maría o 1 vaso de leche).

Repetir glucemia capilar  
cada 15 minutos hasta glucemias  

>100 mg/dl.

Paciente inconsciente

Acceso venoso
posible

20-50 cc de glucosa
al 50 % + perfusión
de suero glucosado

al 5-10 %.

Medir glucemias
cada 30 minutos y

mantener perfusión
hasta glucemia >100 mg/dl.

Iniciar alimentación oral tras recuperación de la
consciencia y tras ajustar el tratamiento previo.

Acceso venoso
imposible

1 mg de glucagón
subcutáneo,

intramuscular o
nasal y repetir a los

10 minutos  
si no se resuelve.

Hipoglucemia
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Al igual que ante la sospecha de CAD, los pacientes con 
EHH deben ser derivados a un centro hospitalario, dada 
su elevada mortalidad y riesgo. El tratamiento hospita-
lario y los objetivos han de ser similares a los de la CAD 
(tabla IV), que se basa principalmente en dieta absolu-
ta, administración de líquidos, potasio y bicarbonato, e 
insulinoterapia4. Además de ello, debe administrarse 
anticoagulación con heparina de bajo peso molecular a 
dosis profilácticas (por el alto riesgo de complicaciones 
tromboembólicas) y antibioterapia de amplio espectro 
(ante sospecha de infección)2.

Estado hiperglucémico hiperosmolar 
(EHH)

El EHH se caracteriza por presentar una marcada hi-
perglucemia, deshidratación severa e hiperosmolari-
dad, pudiendo cursar o no con alteración del nivel de 
conciencia, aunque en ausencia de cetoacidosis2. Los 
criterios diagnósticos del EHH se detallan a continua-
ción (tabla III).

Tabla III. Criterios diagnósticos del EHH

Criterios diagnósticos del EHH

Datos bioquímicos EHH

Glucemia >600 mg/dl

pH >7,30

Bicarbonato >15 mEq/l

Cetosis Ausente/débil

Osmolaridad sérica >320 mOsm/kg

Anión GAP <12

Estado mental Estupor o coma

Modificada de la referencia 4.

Tabla IV. Objetivos del tratamiento del EHH

Criterios diagnósticos del EHH

1. Normalizar la 
osmolaridad.

2. Reemplazar el líquido 
y los electrolitos 
perdidos.

3. Normalizar la glucemia.
4. Evitar complicaciones: 

trombosis, úlceras, 
edema cerebral, etc.

5. Buscar y tratar la causa 
desencadenante.

6. Prevenir 
complicaciones.

  Elaboración propia a partir de las referencias 2 y 4.

Complicaciones crónicas

La hiperglucemia crónica en las personas con DM2 pre-
dispone a largo plazo a la disfunción vascular, lo que 
afecta a pequeños vasos (complicaciones microvascula-
res) y a grandes vasos (complicaciones macrovasculares).

Complicaciones crónicas 
microvasculares

Enfermedad renal crónica

La enfermedad renal en la persona con DM2 es una com-
plicación microvascular frecuente y grave. La diabetes es la 
principal causa de enfermedad renal crónica (ERC) y enfer-
medad renal terminal (ERT) a nivel mundial. Su detección 
precoz y su correcto cribado son claves, ya que aumenta el 
riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV)5 (tabla V).

Es importante def inir el grado de afectación de 
la ERC, ya que permite hacer un seguimiento y 
establecer un pronóstico de la misma. Se puede 
clasif icar la ERC en la persona con DM2 según se 
describe en la tabla VI5.

En la figura 2 se detalla el enfoque holístico para 
mejorar los resultados en las personas con diabetes 
y ERC.

El uso de los fármacos hipoglucemiantes se ve li-
mitado en múltiples ocasiones por el FG de las 
personas con DM y ERC. En el capítulo 4 se reco-
gen las indicaciones de uso y dosis de los distintos 
fármacos según el FGe de las personas con DM. Las 
funciones del médico de familia se resumen en la 
tabla VII.
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Tabla V. Cribado de enfermedad renal crónica (ERC) 

¿A quién? ¿Cómo?* ¿Cada cuánto?

 ■ A todas las personas con DM2 desde 
el diagnóstico. 

 ■ A todas las personas con DM1 a partir 
de los 5 años del diagnóstico.

 ■ Filtrado glomerular estimado (FGe), 
preferiblemente con la ecuación 
de la Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration 
(CKD-EPI).

 ■ Cociente albúmina/creatinina (mg/g) 
en orina*.

 ■ De 1 a 4 veces al año., dependiendo 
del estadio de ERC.

* Se necesita que al menos dos de tres muestras estén alteradas en un período de 3-6 meses para confirmar el diagnóstico.  
** La albuminuria es el principal factor pronóstico de la ERC en la diabetes: predice la disminución del FGe, la evolución  
a ERT y el riesgo de mortalidad cardiovascular.

Elaboración propia a partir de la referencia 5.

Tabla VI. Clasificación pronóstica de la ERC propuesta por KDIGO 

Categorías por albuminuria

A1 A2 A3

Aumento leve
Aumento 
moderado

Aumento grave

<30 mg/g 30-300 mg/g ≥300 mg/g

Categorías por 
FGe 
(ml/min/1,73 m2)

G1 Normal o alto >90 1 si ERC
Tratar 
1 (MF)

Tratar
3 (NF)

G2 Levemente disminuido 60-89 1 si ERC
Tratar 
1 (MF)

Tratar
3 (NF)

G3a Descenso leve-moderado 45-59
Tratar 
1 (MF)

Tratar 
2 (MF)

Tratar
3 (NF)

G3b Descenso moderado-grave 30-44
Tratar 
2 (MF)

Tratar
3 (NF)

Tratar
3 (NF)

G4 Descenso grave 15-29
Tratar
3 (NF)

Tratar
3 (NF)

Tratar
4 (NF)

G5 Fallo o fracaso renal <15
Tratar
4 (NF)

Tratar
4 (NF)

Tratar
4 (NF)

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto Riesgo muy alto

En la tabla se muestra, según el FGe y la albuminuria, el riesgo de progresión de la ERC, la frecuencia de visitas, cuándo se debe 
iniciar tratamiento y qué especialista es el más indicado para el seguimiento. 

Los números en las casillas indican las veces que hay que realizar pruebas de detección o seguimiento al año. El color verde no 
refleja evidencia de ERC por FGe o albuminuria; si no hay otros marcadores de enfermedad renal, no hay ERC.

MF: médico de familia; NF: nefrólogo.

Modificada de la referencia 5.
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  Cambios en el estilo de vida Dieta saludable Actividad física
Cese del hábito 

tabáquico
Control  

del peso

Control glucémico Control 
hipolipemiante

Añadir otros ADNI para lograr el 
objetivo de control glucémico

Agente 
antiplaquetario  

(Si ECVA 
establecida)

Tratamiento adicional  
según riesgo

Ezetimiba, iPCSK9
o icosapento 

de etilo, si están 
indicados según  

el RCV y perfil
lipídico

Añadir arGLP1, para alcanzar el 
objetivo de control glucémico

Primera línea  
de tratamiento  
farmacológico

iSGLT2  
(iniciar si FGe 
≥20; continuar 
hasta diálisis o

transplante)

Estatinas  
de moderada o 
alta intensidad

Metformina
(si FGe ≥30)

Ajustar  
dosis a FG

HTA: hipertensión arterial; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2; FGe: tasa de filtrado glomerular 
estimado; ARM: antagonistas de los receptores de la aldosterona; iPCSK9: inhibidores de la PCSK9; RCV: riesgo cardiovascular;  
ADNI: antidiabéticos no insulínicos; CAC: cociente albúmina/creatinina; arGLP1: agonistas del receptor del GLP1; ECVA: enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica. 
Elaboración propia a partir de la referencia 6.

En personas con DM2 En personas con DM1 y DM2

Tabla VII. Funciones que debe realizar el médico de atención primaria en el seguimiento de los pacientes con DM2 y ERC  

Realizar el diagnóstico de ERC. Confirmar etiología de la ERC.

Revisar hábitos higiénico-dietéticos y proporcionar educación terapéutica.

Valorar el control de los factores de riesgo cardiovascular y de progresión de la ERC.

Revisar la medicación, ajustar la dosis según el FGe y valorar la nefrotoxicidad de los fármacos para evitar la iatrogenia en 
cualquier proceso.

Valorar pruebas de laboratorio solicitadas (las mínimas aconsejables son: hemograma, concentración sérica de glucosa, 
creatinina, urea, sodio, potasio, calcio, fosfato, albúmina, colesterol, triglicéridos y ácido úrico, FGe mediante CKD-EPI-creatinina, 
cociente albúmina-creatinina en primera orina de la mañana y sedimento en orina).

Valorar criterios de derivación a nefrología:
 ■ Pacientes con ERC G4 o G5 (FGe <30 ml/min/1,73 m2).
 ■ Albuminuria >300 mg/g o albuminuria de cualquier grado acompañada de microhematuria no urológica.
 ■ Progresión ERC: descenso confirmado de 5 ml/min/1,73 m2/año o > 10 ml/min/1,73 m2 en 5 años, aumento de CAC >50 % 

respecto a basal, descartados factores exógenos: depleción de volumen o inicio de tratamiento con bloqueo SRAA o iSGLT2.
 ■ Progresión acelerada: disminución >25 % del FGe respecto del basal o descenso mantenido de FGe >15 ml/min/1,73 m2 en 1 año.
 ■ Dudas sobre la etiología de la enfermedad renal: posibilidad de HTA resistente, sospecha estenosis arteria renal, anemia de 

causa renal (Hb<10 mg/dl con ERC a pesar de corregir ferropenia (IST >20 % y ferritina >100 ng/ml).
 ■ Alteraciones electrolíticas.
 ■ Problemas en el manejo.

Reforzar la vacunación: vacuna de hepatitis B, neumococo (en ERC-5 y repetir a los 5 años) y gripe.

ERC: enfermedad renal crónica; FGe: filtrado glomerular estimado; TRS: terapia renal sustitutiva; CAC: cociente albúmina/creatinina; 
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona; iSGLT2: inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa; HTA: hipertensión 
arterial; IST: índice de saturación de transferrina.
Elaboración propia a partir de las referencias 7 y 8.

Figura 2. Enfoque holístico para mejorar los resultados en personas con diabetes y ERC

Albuminuria

Añadir arGLP1, 
(si persiste CAC 
elevada y mal 

control glucémico)

ARM no 
esteroideos 

(finerenona) si CAC 
≥30 mg/g y niveles 

de K normal

IECA o ARA II a
la dosis máxima

tolerada

Control HTA

ARM esteroideo
(si HTA resistente y 

FGE>45)

Calcioantagonista
dihidropiridínico
y/o diurético para
lograr el objetivo

de PA

IECA o ARA II a
la dosis máxima

tolerada
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En la inspección del pie y calzado se debe evaluar si existen 
deformidades anatómicas, el estado de la piel (coloración, 
temperatura, integridad y presencia de callosidades), alte-
raciones de las uñas y zona de posibles roces con calzado. 
El objetivo de los profesionales de atención primaria es 
prevenir y diagnosticar la neuropatía y el pie diabético en 
estadios precoces para evitar la progresión. Asimismo, se 
debe estratificar el riesgo de desarrollo del pie diabético, 
ya que nos orienta sobre cuál va a ser la intervención que 
vamos a realizar y nos ayuda a determinar si está indicada 
la derivación a otros profesionales10 (tabla IX).

Neuropatía diabética y pie diabético

La neuropatía diabética es la complicación crónica mi-
crovascular más frecuente en las personas con DM2, 
siendo la polineuropatía simétrica distal la forma más 
común de presentación. El pie diabético se define como 
un grupo de síndromes en los que la neuropatía, la is-
quemia y la infección favorecen la ulceración, la posterior 
morbilidad y la posible amputación9. En la tabla VIII se 
describe el cribado que se debe realizar en la persona 
con DM para descartar el pie diabético.

Tabla VIII. Cribado del pie diabético

¿A quién? ¿Cómo? ¿Cada cuánto?

 ■ A todas las 
personas con 
DM2 desde el 
diagnóstico.

 ■ A todas las 
personas con 
DM1 a partir de 
los 5 años del 
diagnóstico.

 ■ Inspección del pie y del calzado.
 ■ Palpación de pulsos periféricos.
 ■ Valorar índice tobillo-brazo (ITB).
 ■ Presión: Monofilamento de Semmes-

Weinstein de 5,07 de 10 g.
 ■ Vibración: diapasón de 1 Hz calibrado o 

bien un bio o neurotensiómetro.
 ■ Dolor: palillo romo y puntiagudo.
 ■ Térmica: mango de diapasón, barras 

frías y calientes.
 ■ Reflejos: martillo de reflejos.
 ■ Descartar signos de infección.

Categoría Perfil de riesgo Frecuencia  
de exploración

0 Sin neuropatía periférica Anual

1 Neuropatía periférica Cada 6 meses

2
Neuropatía periférica 
con arteriopatía y/o 

deformidades
Cada 3-6 meses

3
Neuropatía periférica 
e historia de úlcera o 
amputación previa

Cada 1-3 meses

Elaboración propia a partir de la referencia 9.

Tabla IX. Estratificación del riesgo de desarrollo del pie diabético

Categoría Perfil de riesgo Frecuencia  
de exploración Atención primaria Derivación

0 Riesgo muy bajo: sin 
neuropatía periférica Anual Cuidados generales del pie Si deformidades: a podología (calzado/

órtesis) o a traumatología (valorar cirugía)

1
Riesgo bajo: 
neuropatía 
periférica 

Cada 6 meses

Si PSP: autoexploración, 
higiene, calzado adecuado, 
prevención de lesiones y buen 
control metabólico

Si EAP: prevención de lesiones, 
control estricto de los FRCV, 
cese de tabaquismo y valorar 
antiagregación

Si PSP y déficit de autocuidado: a 
podología

Si EAP: valorar derivar a cirugía vascular

2

Riesgo moderado: 
neuropatía 
periférica con 
arteriopatía y/o 
deformidades

Cada 3-6 meses

Control metabólico y de los 
FRCV estricto.
Énfasis en el calzado 
adecuado y valorar calzado 
especial y/u ortesis

Se debe valorar siempre la derivación  
al podólogo, al servicio de traumatología, 
a cirugía vascular o a UPD

3

Riesgo alto: 
neuropatía 
periférica e 
historia de úlcera o 
amputación previa

Cada 1-3 meses

Control metabólico y de los 
FRCV estricto.
Énfasis en antecedentes de 
lesiones, amputaciones o ERC 
terminal

Derivar a UPD, nefrología, cirugía 
vascular o traumatología

PSP: pérdida de sensibilidad protectora; EAP: enfermedad arterial periférica; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; UDP: Unidad 
de Pie Diabético. 
Elaboración propia a partir de la referencia 10.
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y en la tabla XI  el tratamiento antibiótico empírico en 
el pie diabético infectado11.

En la tabla X se indica el diagnóstico, clasificación y 
criterios de derivación del pie diabético infectado10, 

Tabla X. Criterios de derivación según grado de infección en el pie diabético

Infección Síntomas Derivación

Leve
Sin manifestaciones sistémicas, afecta solo a piel o al tejido 
subcutáneo, con un eritema <2 cm alrededor de la herida.

Valorar derivar si no mejora en 1-2 semanas  
o no cura en 3-4 semanas.

Moderada
Sin manifestaciones sistémicas: eritema que se extiende unos 
2 cm desde el margen y/o afectación de tejidos más profundos 
que la piel y los tejidos subcutáneos.

Derivación preferente.

Grave Afectación sistémica. Derivación urgente.

Modificada de la referencia 10.

Tabla XI. Tratamiento antibiótico empírico en el pie diabético infectado 

Factores adicionales Patógenos habituales Antibiótico empírico

Ausentes Cocos gram + Cloxacilina, cefalexina.

Alergia o intolerancia a 
betalactámicos

Cocos gram + Clindamicina, fluoroquinolonas (levo/moxi),  
trimetoprim-sulfametoxazol, doxiciclina.

Exposición reciente a 
antibióticos

Cocos gram + Bacilos gram - Amoxicilina/ácido clavulánico, fluoroquinolonas, 
trimetoprim-sulfametoxazol.

Riesgo de MARSA MARSA Trimetoprim-sulfametoxazol, clindamicina, doxiciclina, 
fluoroquinolona.

MARSA: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina.
Modificada de la referencia 11.

Retinopatía diabética

La retinopatía diabética (RD) es la segunda complica-
ción crónica microvascular más frecuente de la DM2 y 
está fuertemente correlacionada con la duración de la 
enfermedad y con el control glucémico (figura 3), cons-
tituyendo la causa más frecuente de discapacidad visual 
en adultos de entre 20-74 años en muchos países desa-
rrollados. La intervención más eficaz para reducir el ries-
go o enlentecer la progresión de la RD es lograr un buen 
control glucémico, tensional y de lípidos plasmáticos. El 
tratamiento de la RD está enfocado a controlar el edema 
macular, a revertir (o evitar la aparición) de neovasos y a 
tratar las complicaciones12.

La RD se clasifica en la imagen según la International 
Clinical Diabetic Retinopathy Disease Severity Scale13, 

que clasifica a los pacientes en cinco categorías: sin RD, 
con RD no proliferativa (RDNP) leve, con RD no prolife-
rativa moderada, con RD no proliferativa grave y con RD 
proliferativa.

La formación de neovasos en la retina requiere de una 
derivación preferente al servicio de oftalmología; mien-
tras que la pérdida repentina de visión, el desarrollo de 
una hemorragia prerretiniana o vítrea o el desprendi-
miento de retina, de una derivación urgente14.

En la RDNP grave, RDP y en el edema macular diabético 
se puede considerar el uso de anti-VEGF (bevacizumab, 
ranibizumab, aflibercept, brolucizumab y faricimab), la 
fotocoagulación panretiniana con láser de 532 nm tipo 
argón y en algunos casos las inyecciones intravítreas de 
corticoides15.
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La disfunción sexual se expresa de forma distinta en mu-
jeres (pérdida de deseo sexual, lubricación insuficiente y 
dispareunia) y varones (disfunción eréctil [DE], eyacula-
ción retrógrada y pérdida de libido).

Para detectar y confirmar la existencia de una disfun-
ción sexual, es necesario que se pregunte activamen-
te sobre la esfera sexual a los pacientes con DM en 

Disfunción sexual

El deterioro de la función sexual es una complicación 
grave y con implicaciones importantes en la calidad de 
vida de las personas con DM16. La disfunción sexual aso-
ciada a la DM aumenta con el tiempo de evolución de la 
DM y está directamente relacionado con el mal control 
glucémico.

RD: retinopatía diabética; IRMA: anomalías microvasculares intrarretinianas; RDP: retinopatía diabética proliferativa. S: sensibilidad; 
E: especificidad.
Elaboración propia a partir de las referencias 12 y 13.

Lectura de retinografías

1. Identificar ojo.
2. Identificar 

proyecciones.
3. Valorar calidad
4. Valorar campos de 

forma ordenada

5. Identificar lesiones

RETINOPATÍA LEVE
RETINOPATÍA 
MODERADA  

O GRAVE

RETINOPATÍA 
PROLIFERATIVA, 

COMPLICACIONES  
Y EDEMA MACULAR

NO RETINOPATÍA 
APARENTE

DUDA

RETINOPATÍA DIABÉTICA

Comienzo 
de cribado

DM1: a los 5 años  
de diagnóstico

DM2: al 
diagnóstico

Cita de retinografía  
no midriática

Interpretación  
de retinografía  
por médico de 

mamilia

Programar nueva 
retinografía 

Periodicidad:
 ■ DM1: Anual
 ■ DM2:
- <10 años de 

evolución + 
buen control 
glucémico:  
cada 2 años

- >10 años de 
evolución y/o 
mal control 
glucémico: anual

 ■ Casos especiales: 
gestantes 
(trimestralmente y 
cada 6 meses hasta 
1 año tras parto).

Consultar a 
referente en su área 
básica de Salud 
(médico de familia 
experto) o derivar 
a oftalmología 
(presencial o 
e-consulta/consulta 
telemática)*.

Según respuesta: 
retomar control 
o derivar a 
oftalmología.

*Puede ser diferente 
en cada Servicio  
de Salud de acuerdo 
a sus protocolos.

Optimizar control y 
Derivar a

Oftalmología

Hallazgos: 
 ■ Microaneurismas

Periodicidad:
 ■ Anual

No es imprescindible 
derivación a  
oftalmología*.

Optimizar control 
glucémico, lipídico  
y presión arterial.

Evitar 
hipoglucemias e 

hipotensión

 ■ RDNP Moderada:
- Microaneurismas

+ 
    <20 hemorragias 

en 4 cuadrantes
- Exudados duros o 

algodonosos
- Ausencia de 

signos de RD no 
proliferativa grave

 ■ RDNP Grave:
- >20 hemorragias 

intraretinianas en 
cada uno de los 4 
cuadrantes

- Hemorragias 
venosas en ≥2 
cuadrantes

- IRMA prominentes 
en ≥1 cuadrante

- Ausencia de signos 
de RDP

Periodicidad: 
 ■ Cada 3-6 meses

Optimizar control y 
derivar a oftalmología

Hallazgos:
 ■ Neovascularización
 ■ Complicaciones:
- Hemorragia vítrea
- Desprendimiento 

de retina traccional
- Glaucoma 

neovascular

 ■ Edema macular: 
engrosamiento de 
la retina (líquido en 
área macular).

Periodicidad:
 ■ RDP: mensual hasta 

estabilización.
 ■ Edema macular: si 

afecta a centro de la 
mácula: mensual.  
Si no, cada 3 meses

 ■ Si complicación: 
derivación urgente

Optimizar control y 
derivar a oftalmología

S 80 % y E 90 %

Figura 3. Infografía sobre frecuencia de cribado según gravedad de los hallazgos en la retinografía no midriática  
y necesidad de derivación a oftalmología
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El control estricto de la glucemia puede prevenir la DE. 
Sin embargo, la DE establecida no es reversible, a pesar 
de un buen control metabólico18. Las intervenciones far-
macológicas van encaminadas a mejorar la calidad de 
vida del paciente, pero no modifican la historia natural 
de la enfermedad (tabla XII).

consulta. Además, se deben utilizar test de cribados 
validados que permitan monitorizar la evolución de 
la enfermedad y la respuesta al tratamiento, como el 
Índice Internacional de Función Eréctil en varones o 
el Índice de Función Sexual Femenina en el género 
femenino17.

Tabla XII. Tratamiento de la disfunción sexual en hombres y mujeres con DM  

Tratamiento

Hombres

 ■ Control de glucemia, presión arterial y lípidos

 ■ Psicoterapia cognitivo-conductual

 ■ IPDE-5 (sildenafilo, tadalafilo, vardenafilo, mirodenafilo y avanafilo) 

 ■ Dispositivos de vacío y anillos constrictores 

 ■ Apomorfina sublingual

 ■ Testosterona (si existe hipogonadismo)

 ■ Prostaglandinas intracorpóreas (alprostadilo en inyección intracavernosa)

 ■ Prostaglandinas tópicas (alprostadilo en bastoncillos intrauretrales o en crema)

 ■ Papaverina

 ■ Fentolamina (alfa bloqueante que inhibe la contracción del músculo liso)

 ■ Prótesis de pene

Mujeres

 ■ Control de glucemia, presión arterial y lípidos

 ■ Tratamiento hormonal con estrógenos, testosterona o tibolona

 ■ Psicoterapia cognitivo-conductual

 ■ Dispositivos estimuladores en trastornos de la excitación o del orgasmo

IPDE-5: inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5.
Elaboración propia a partir de las referencias 18 y 19. 

Complicaciones crónicas 
macrovasculares

Enfermedad coronaria

La DM y la enfermedad coronaria están estrechamente 
relacionadas. Tanto es así, que la enfermedad vascular 
aterosclerótica (EVA) constituye la forma de afectación 
cardíaca más frecuente en los pacientes con DM. La DM 
contribuye a aumentar el proceso de aterogénesis a tra-
vés de diversos mecanismos, que provocan un estado 
procoagulante y proinflamatorio que se relaciona con 
la aparición de eventos cardiovasculares20. Los síntomas 
ante los que elaborar un cribado de EVA se centran en 
la presencia de alteraciones sugestivas de isquemia en 
el electrocardiograma, aparición de síntomas cardíacos 
atípicos o la coexistencia de signos o síntomas de EVA en 
otras localizaciones como enfermedad arterial periférica 
en extremidades inferiores, estenosis carotídea o enfer-
medad cardiovascular (ECV).

Los pacientes con enfermedad coronaria son pacientes 
con muy alto riesgo cardiovascular en los que se debe 
incidir en la consecución de los objetivos de los FRCV de 
forma intensa (ver capítulo 3). La evidencia ha demos-
trado que grupos terapéuticos como los iSGLT2 o los 
arGLP1, además del control glucémico y la pérdida de 
peso, aportan beneficios cardiovasculares y renales21.

Insuficiencia cardíaca

Las personas con DM2 tienen 2-5 veces más probabilida-
des de desarrollar IC; a su vez, los pacientes con IC tienen 
cuatro veces mayor riesgo de DM2 en relación con aque-
llos sin IC. La realización de un diagnóstico precoz de IC 
en personas con DM2 con signos o síntomas compatibles 
es un aspecto fundamental para instaurar un tratamien-
to optimizado y realizar un seguimiento adecuado22.

 ■ Signos y síntomas típicos de IC: disnea, ortopnea, dis-
nea paroxística nocturna, menor tolerancia al ejerci-
cio, astenia, edemas en miembros inferiores, etc.
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e incluso, ante niveles de péptidos elevados, se puede 
solicitar una ecocardiografía, que es una prueba diag-
nóstica clave para determinar la etiología de la IC y 
valorar la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI)23,24.

Respecto al manejo no farmacológico, independien-
temente de la FEVI, en los pacientes con IC se reco-
mienda implementar las medidas que se resumen a 
continuación (tabla XIII).

 ■ Signos y síntomas menos típicos de IC: tos nocturna, 
sibilancias, sensación de hinchazón, anorexia, decai-
miento, confusión (más frecuentemente en pobla-
ción mayor), depresión, palpitaciones, mareo, síncope 
o bendopnea.

El diagnóstico de IC debe hacerse de forma progresiva 
(figura 4): primero, la tríada diagnóstica (anamnesis, exa-
men físico y electrocardiograma) y, después, una analítica 
con la valoración de los niveles de péptidos natriuréticos, 

Tabla XIII. Medidas no farmacológicas que implementar en los pacientes con IC

Abandono absoluto del tabaquismo.
Dieta cardiosaludable baja en sal y con

prevención de malnutrición en fases avanzadas.

Restricción del consumo de alcohol.
Combinar ejercicio físico aeróbico regular con

ejercicios de fuerza, adaptados a las características del paciente.

Manejo de comorbilidades cardiovasculares  
y no cardiovasculares.

Evitar consumo de fármacos que puedan
favorecer una descompensación.

Vacunación antigripal, antineumocócica, frente
a la COVID-19 y frente al VRS.

Rehabilitación cardíaca en pacientes
candidatos.

Diuréticos en casos de síntomas de congestión
a la dosis mínima eficaz hasta lograr la normovolemia.

Educación del paciente en automedición  
de constantes vitales: principalmente, presión

arterial, frecuencia cardíaca y peso.

Elaboración propia a partir de la referencia 25.

Modificada de la referencia 24.

Péptidos 
natriuréticos no 

disponibles

Todos ausentes

No

Normal

Alterada

Sí

Paciente con sospecha de insuficiencia cardíaca (no aguda)

Historia clínica

 ■ Antecedentes de enfermedad 
coronaria

 ■ Antecedentes de hipertensión arterial
 ■ Fármacos cardiotóxicos/radiación
 ■ Uso de diuréticos
 ■ Ortopnea/disnea paroxística nocturna

Electrocardiograma

 ■ Cualquier 
alteración

IC poco probable:
Considerar otros 

diagnósticos

Péptidos natriuréticos

 ■ NT-proBNP >125 pg/ml

 ■ BNP >35 pg/ml

Ecocardiografía

Si se confirma la IC: determinar etiologías e iniciar tratamiento

Examen físico

 ■ Estertores, crepitantes
 ■ Edema de extremidades inferiores
 ■ Soplos cardíacos
 ■ Ingurgitación yugular
 ■ Desplazamiento izquierdo del latido 

apical

Figura 4. Diagnóstico de IC en atención primaria 
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Enfermedad cerebrovascular

Se ha descrito una importante relación entre la diabetes 
y la enfermedad cerebrovascular (ECeV), ya que ambas 
pueden ser relativamente frecuentes en la población. La 
diabetes aumenta el riesgo de ECeV o ictus en adultos 

jóvenes, especialmente en el género femenino, siendo la 
incidencia de ictus en pacientes con DM2 de 2 a 4 ve-
ces superior a la de la población general26. Teniendo en 
cuenta el importante RCV de los pacientes con DM2 
(véase el  capítulo 3), evitar la EVA y la ECeV son aspectos 
claves que hay que tener en cuenta (figura 5).

ECVA: enfermedad cardiovascular aterosclerótica; IC: Insuficiencia cardiaca; ND: neuropatía diabética.
Modificada de la referencia 21.

Optimización de la terapia preventiva 
basada en las guías (hábitos de vida, 

presión arterial, lípidos, glucemia, 
antiagregantes plaquetarios)

Recomendación de iniciar un iSGLT2 o un 
arGLP1  con beneficios CV demostrados, 
según las comorbilidades y los factores 

específicos del paciente

Volver a evaluar y considerar 
la adición de la clase 

farmacológica alternativa  
si los beneficios superan  

al riesgo

Abordar simultáneamente

Conversación entre el médico y el paciente 
sobre preferencias y priordades

Paciente >18 años con DM2 y >1 de los siguientes factores:
ECVA, IC, ND, riesgo alto de ECVA

Ninguna medida  
por el momento

Elección de un iSGLT2 Elección de un arGLP1

Figura 5. Abordaje de un paciente con DM2 y ECeV o enfermedad cardiovascular aterosclerótica
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DM, la forma de EAP más notoria y prevalente es 
la que afecta a las extremidades inferiores, más 
aún, teniendo en cuenta el impacto sobre las 
extremidades inferiores de la neuropatía diabética y 
el aumento del riesgo de lesiones e infecciones que 
amenazan la extremidad, sobre todo en pacientes 
con DM27 (tabla XIV).

Enfermedad arterial periférica (EAP) 
 
El término EAP hace referencia a todas las 
enfermedades arteriales, salvo la enfermedad de 
las arterias coronarias y la aorta. En el caso de las 
arterias carótidas y vertebrales, abarca tan solo los 
segmentos extracraneales. En las personas con 

Tabla XIV. Cribado de la enfermedad arterial periférica

¿A quién? ¿Cómo? ¿Cada cuánto?

 ■ A todas las personas con DM2 desde 
el diagnóstico.

 ■ A todas las personas con DM1 a partir 
de los 5 años del diagnóstico

 ■ Cuestionario  
de Edimburgo

 ■ Pulsos pedios, tibiales posteriores, 
poplíteos y femorales

 ■ ITB: Si síntomas en las piernas 
durante el ejercicio; edad entre 50- 
69 años y otros FRCV; edad >70 años, 
independientemente de los FRCV

 ■ En DM2 repetir a los 10 años si el 
resultado fuese normal (se puede 
considerar a los 5 años si existen 
otros factores de riesgo como el 
tabaquismo).

 ■ Repetir en cualquier momento si 
síntomas o signos de EAP

FRCV: factores de riesgo cardiovascular; ITB: índice tobillo-brazo; EAP: enfermedad arterial periférica.
Elaboración propia a partir de referencia 27.

La clínica de la EAP depende del número de territorios 
afectados, y aparece con más frecuencia en pacientes con 
vida sedentaria y afectación arterial en una única región de 
manera asintomática. Desde la fisiopatología, la isquemia 
en miembros inferiores se clasifica en isquemia funcional 
(flujo sanguíneo normal en reposo, pero insuficiente en el 
ejercicio, con claudicación intermitente) o isquemia crítica 
(se produce déficit de perfusión incluso en reposo, con 
dolor en reposo o lesiones tróficas en extremidades).

Tabla XV. Clasificación de Fontaine de la EAP

Grado Clínica

Grado I Asintomático. ITB <0,9

Grado IIA Claudicación intermitente no limitante para el modo de vida del paciente

Grado IIB Claudicación intermitente limitante para el paciente

Grado III Dolor o parestesias en reposo

Grado IV Gangrena establecida. Lesiones tróficas

Grado III o IV Isquemia crítica. Amenaza de pérdida de la extremidad

ITB: índice tobillo-brazo; EAP: enfermedad arterial periférica.
Modificada de la referencia 28.

El grado de afectación clínica (tabla XV) dependerá de 

dos factores28:

 ■ La evolución cronológica del proceso (agudo o 

crónico).

 ■ La localización y la extensión de la enfermedad 

(afectación de uno o varios sectores), como la lesión 

aorto-ilíaca, la fémoro-poplítea y la infrapoplítea.
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En pacientes con síntomas o signos sugestivos (clau-
dicación intermitente, disminución o ausencia de 
pulsos pedios) está indicado el cálculo del índice 
tobillo-brazo (ITB) como prueba de primera línea 

Tabla XVI. Interpretación del ITB

ITB Resultado

>1,40
Patológico  

(vaso no comprimible)

1-1,39 Normal

0,91-0,99 Límite

0,41-0,90 EAP moderada

<0,40 EAP grave

<0,30 EAP crítica

ITB: índice tobillo-brazo; EAP: enfermedad arterial periférica.
Modificada de la referencia 29.
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La obesidad es una enfermedad crónica, prevalente, 
multifactorial, progresiva y recidivante, que se carac-
teriza por una acumulación anormal o excesiva de 
grasa corporal disfuncional que perjudica la salud, 
favorece el desarrollo de complicaciones médicas a 
corto, medio y largo plazo, y reduce la esperanza de 
vida, al presentar un riesgo mayor de sufrir diabetes 

CAPÍTULO 7

LA DM2 EN EL CONTEXTO  
DE LA ENFERMEDAD METABÓLICA

Diabetes tipo 2 y obesidad

tipo 2 (DM2)1,2. Asimismo, el control de la obesidad 
puede retrasar la progresión de la prediabetes a la 
DM23. 

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en España ha 
ido en aumento, hasta llegar a un 18,7 % y un 10,7% en 
adultos y niños, respectivamente (figura 1).

Tabla I. Clasificación de la obesidad

Grado I (obesidad leve): IMC de 30-34,9 kg/m2

Grado II (obesidad moderada): IMC de 35-39,9 kg/m2

Grado III (obesidad grave): IMC de 40-49,9 kg/m2 

Grado IV (doble obesidad grave): IMC de ≥ 50 kg/m2

Obesidad abdominal: perímetro cintura >102 cm en 
hombres y >88 cm en mujeres.

Modificada de la referencia 4.

Con la tendencia en aumento, se prevé que la obesi-
dad en adultos afecte al 35 % de las mujeres y al 39 % 
de los hombres en 2035 en Europa5.

Tradicionalmente, se ha empleado el índice de 
masa corporal (IMC) como medida antropométrica 
para clasif icar y evaluar la gravedad de la obesidad 
(tabla I), pero es impreciso y, por tanto, se debe 
acompañar de la circunferencia de cintura u otros 
parámetros4.

Modificada de la referencia 4.

SOBREPESO OBESIDAD

18,7 %

Factores que 
incrementan la 
incidencia de 
obesidad:

 ■ Sexo (masculino)
 ■  ↑Edad
 ■ Nivel educativo bajo
 ■ Ruralidad
 ■ Ingresos bajos

Diferencias 
geográficas entre 
provincias, con una 
mayor prevalencia 
en el sur y el 
noroeste

Factores que  
incrementan la  
incidencia  
de obesidad:

 ■ Sexo (masculino)
 ■ Edad (6-9 años)
 ■ Presencia de 

discapacidades
 ■ Convivencia con adultos 

con sobrepeso
 ■ Nivel educativo bajo  

en el hogar
 ■ Zonas censales con 

ingresos inferiores

Elevada 
variabilidad 
geográfica*:

 ■ Elevada 
prevalencia 
extendida por 
todo el pais

 ■ Prevalencia 
inferior en 
algunas 
provincias en la 
mitad noroeste

48,4%

63,7%

18,0%

19,3%
55,8 %

SOBREPESO OBESIDAD

30 % 10,7 %

A) Población adulta B) Población infantil y adolescente 

Figura 1. Prevalencia de sobrepeso y obesidad en España

*Respecto a la prevalencia de 
obesidad y exceso de peso.
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Tanto la obesidad como la diabetes son condiciones 
multifactoriales, interrelacionadas a través de mecanis-
mos que aún se están examinando, pero que probable-
mente impliquen una combinación de los siguientes7,8:

 ■ Liberación del tejido adiposo de exceso de ácidos 
grasos circulantes, glicerol, hormonas y citocinas 
proinflamatorias, lo que altera la señalización celular 
de la insulina y aumenta la resistencia a la insulina.

 ■ Niveles de lípidos crónicamente elevados, que con-
ducen a una función deteriorada de las células beta 
de los islotes y niveles más bajos de producción de 
insulina.

 ■ Tanto es así, que se ha generado una hipótesis plau-
sible sobre la fisiopatología de la intolerancia a la 
glucosa debida a la acumulación de grasa, que se 
representa en la figura 2. 

En la obesidad intervienen factores intrínsecos del in-
dividuo (genética y fisiología) y extrínsecos (ambienta-
les, psicológicos, sociales, económicos y políticos, entre 
otros), lo que produce una disfunción del tejido adiposo 
que provoca lipotoxicidad en hígado, páncreas y mús-
culos. Este depósito ectópico de lípidos puede provocar 
enfermedades cardiovasculares (ECV), DM2, dislipemia, 
enfermedad del hígado graso asociada a disfunción me-
tabólica (MAFLD), enfermedades respiratorias crónicas, 
problemas de fertilidad, cáncer colorrectal, de mama, 
riñón, hígado, ovario, mieloma múltiple, etc.4,6.

El sobrepeso o la obesidad es un factor de riesgo mo-
dificable clave en el desarrollo de la diabetes; el 90  % 
de los pacientes con diabetes tienen sobrepeso u 
obesidad7.

Fisiopatología de la obesidad y su relación con la DM2

Abordaje de la persona con DM2 y obesidad

El control del peso es un factor muy importante en el manejo de la persona con DM2. Sus benef icios son: 

Importancia del control del peso3:
 ■ Retrasa la progresión de la prediabetes a DM2.
 ■ Mejora la glucemia y reduce la necesidad de medi-

camentos para reducir la glucosa.

Elaboración propia a partir de las referencias 9 y 10.

Músculo esquelético

 ■ Inflamación

 ■ Aumento de la captación de 
lípidos

 ■ Estrés celular

Hígado

 ■ Inflamación

 ■ Esteatosis

 ■ Aumento del contenido de 
lípidos

HIPERGLUCEMIA
INFLAMACIÓN Y RESISTENCIA A LA INSULINA

Adiposidad

 ■ Crecimiento patológico de adipocitos

 ■ Aumento de las señales inflamatorias

 ■ Elevación de los lípidos plasmáticos

 ■ Estrés celular

Páncreas

 ■ Inflamación 

 ■ Destrucción célula β

 ■ Alteración de la secreción de 
insulina

Figura 2. Hipótesis sobre la fisiopatología de la intolerancia a la glucosa debido a la acumulación ectópica de grasa

 ■ Reduce los factores de riesgo cardiovascular, lo que disminuye 
la enfermedad cardiovascular y la mortalidad a largo plazo.

 ■ Reduce otros riesgos para la salud relacionados con la 
obesidad.
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Las opciones de tratamiento de las que disponemos 
para personas con DM2 y sobrepeso u obesidad se des-
criben en la tabla II.

Recomendaciones generales para personas con DM2 
y obesidad3,6

 ■ Nutrición, actividad física y terapia conductual para 
lograr y mantener una pérdida de peso ≥5 %.

 ■ El asesoramiento de ≥16 sesiones en 6 meses, centra-
do en la nutrición, el ejercicio y las estrategias con-
ductuales para lograr un déficit energético de 500 a 
750 kcal/día.

 ■ Se recomiendan programas de mantenimiento de 
peso a largo plazo (≥1 año) para aquellas personas 
que cumplen con los objetivos de pérdida de peso, y 
ofrecer apoyo mensual, monitorización semanal del 
peso corporal, estrategias de autocontrol y actividad 
física regular (200-300 min/semana).

 ■ Las dietas estructuradas a corto plazo muy bajas en 
calorías (800-1000 kcal/día) deben reservarse para 
determinados individuos.

 ■ Desarrollar un plan de atención que englobe los fac-
tores sistémicos, estructurales y socioeconómicos 
que pueden afectar a los patrones de nutrición.

 ■ Poner énfasis en combinar la restricción energética 
con una dieta rica en proteínas y actividad física, y 
asegurarse de que la pérdida de peso no esté asocia-
da con la pérdida de masa muscular.

El abordaje del control del peso en la persona con 
DM2 y obesidad debe ser3,7:

 ■ Holístico e individualizado (asesoramiento nutri-
cional, ejercicio regular, estrategias conductuales 
y educación para el autocontrol).

 ■ Usar un lenguaje centrado en la persona, sin pre-
juicios (p. ej., «persona con diabetes», en lugar de 
«persona diabética», y «persona con obesidad»). 

 ■ Calcular el IMC y realizar mediciones de la distri-
bución de la grasa corporal (p. ej., circunferencia 
de la cintura, relación cintura-cadera o relación 
cintura-altura) con una evaluación morfofuncional 
completa.

 ■ Monitorizar los parámetros relacionados con la 
obesidad al menos una vez al año.

Se debe realizar una evaluación clínica y física conven-
cional que además incluya3,9:

 ■ Edad de aparición del exceso de peso.
 ■ Si hay otros rasgos presentes que sugieran síndro-

mes genéticos.
 ■ Antecedentes familiares de obesidad y DM2, presen-

cia de otras comorbilidades.
 ■ Patrón de aumento de peso, observando los períodos de 

aceleración o pérdida de peso y su relación con la salud.
 ■ Ingesta de alcohol o bebidas muy calóricas.
 ■ Éxito o fracaso de intentos anteriores de perder 

peso.

Tabla II. Opciones terapéuticas en personas con DM2 y obesidad

IMC (kg/m²)

25,0-26,9 27,0-29,9 ≥30,0

Estrategia conductual intensiva

Fármacos

Cirugía metabólica

Modificada de la referencia 4.

Farmacoterapia

El control del peso a través de la dieta y el estilo de vida, 
aunque pueden resultar beneficiosos a corto plazo, no 
suelen ser suficientes para mantener los resultados de 
pérdida de peso a largo plazo3,4,6,7,11.

Factores que hay que tener en cuenta antes de la 
elección del tratamiento para reducir la glucosa en la 
persona con DM2:

 ■ El peso será un elemento fundamental al elegir el 
tratamiento para reducir la glucosa en las personas 
con DM2 y sobrepeso u obesidad.

 ■ Evitar tratamientos que aumenten el peso para tra-
tar otras comorbilidades. 

 ■ Considerar la farmacoterapia de la obesidad para las 
personas con diabetes y sobrepeso u obesidad, junto 
con los cambios en el estilo de vida, así como los be-
neficios y riesgos potenciales.

 ■ Continuar con la farmacoterapia contra la obesidad si es 
efectiva (>5 % de pérdida de peso después de 3 meses).

 ■ Considerar cambiar o suspender el tratamiento si 
la pérdida de peso es de <5 % después de 3 meses 
o si surgen problemas significativos de seguridad/
tolerabilidad.
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 ■ Algunos de sus efectos secundarios son los gastroin-
testinales (náuseas, vómitos, diarrea, reflujo esofágico, 
estreñimiento), reacciones en el lugar de la inyección, 
frecuencia cardíaca elevada o hipoglucemia.

 ■ Puede causar colelitiasis y complicaciones relaciona-
das con cálculos biliares.

En España, además de estos tratamientos, la persona 
con obesidad sin DM2 puede ser tratada con orlistat, 
un inhibidor de la lipasa pancreática a nivel intestinal, 
que tiene una eficacia en el peso menor que los arGLP1 
y GIP/GLP13.

Si nos centramos en el manejo del peso exclusivamen-
te, los fármacos de elección deben ser un agonista del 
receptor del péptido similar al glucagón 1 (arGLP1) o un 
polipéptido insulinotrópico dependiente de glucosa 
dual GIP/GLP1 (tirzepatida).

En la siguiente tabla se resume la eficacia de los fárma-
cos en relación con la disminución del peso en las perso-
nas con DM2 y obesidad3 (tabla III).

En cuanto al tratamiento con arGLP1 y tirzepatida, hay 
que destacar3:

Tabla III. Eficacia de los fármacos en relación con la disminución del peso en las personas con DM2 y obesidad

MUY ALTA Semaglutida (inyectable), tirzepatida

ALTA Dulaglutida, liraglutida y semaglutida (oral)

INTERMEDIA Exenatida, lixisenatida, iSGLT2

NEUTRA iDPP4, metformina

AUMENTAN EL PESO Insulinas, sulfonilureas, tiazolidinedionas

iSGLT2: inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; iDPP4: inhibidor de la dipeptidil peptidasa.
Modificada de las referencias 3 y 12.

La enfermedad hepática metabólica (MAFLD) es la 
forma más prevalente de patología crónica hepática 
en el mundo, y crece de forma paralela a la epidemia 
de obesidad y DM213.  Se estima que, a nivel mundial, 
el 25 % de los adultos tiene MAFLD, enfermedad que 
la padecerán hasta dos tercios de las personas con 
DM214(figura 3).

Su sospecha y diagnóstico puede realizarse en Atención 
Primaria, teniendo en cuenta una serie de factores de 
riesgo y pruebas complementarias que se especifican en 
la figura 4. En la evaluación de estos pacientes se aconse-
ja realizar un FIB-4 y, en el caso de que el resultado hiciera 
sospechar la presencia de MAFLD, solicitar una elastogra-
fía si fuera accesible o derivar a Digestivo (figura 5).

Enfermedad hepática metabólica y DM2

MAFLD: enfermedad hepática metabólica.
Modificada de la referencia 15.

DM2 MAFLD

Aumenta el riesgo  
de esteatohepatitis

Aumenta el riesgo  
de cirrosis

Aumenta el riesgo  
de carcinoma hepatocelular

↑

Empeora la resistencia a la 
insulina

Aumenta el riesgo  
de dislipemia aterogénica

Aumenta el riesgo DM2  
y dificulta su manejo

Aumenta el riesgo  
de enfermedad cardiovascular

MAFLD promueve:

↑

↑
↑

La diabetes promueve:

↑
↑
↑

Figura 3. Relación bidireccional entre la DM2 y la MAFLD
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Modificada de la referencia 15.

NAFLD: enfermedad hepática metabólica. 
Modificada de la referencia 15.

FIB-4 Score

NAFLD  
Fibrosis Score (NFS)

 ■ Edad, años

 ■ AST o GOT

 ■ ALT o GPT

 ■ Plaquetas,  (x 109/l)

 ■ IMC

 ■ Albúmina,  (g/l)

 ■ Intolerancia glucosa/
diabetes

MAFLD
(Enfermedad de hígado graso con disfinción metabólica)

ESTEATOSIS HEPÁTICA EN ADULTOS  
(detectada ya sea por técnicas de imagen biomarcadores/puntajes sanguíneos  

o por histología hepática)

Presencia de AL MENOS DOS factores de riesgo metabólico

 ■ Perímetro abdominal >102/88 cm en hombres y mujeres caucásicos (o >90/80 cm en asiáticos).

 ■ Tensión arterial >130/85 mmHg o tratamiento farmacológico específico.

 ■ Triglicéridos plasmáticos >150 mg/dl (>1,70 mmol/l) o tratamiento farmacológico específico.

 ■ Colesterol HDL plamático <40 mg/dl (<1,0 mmol/l) para hombres y <50 mg/dl (<1,3 mmol/l) para 
mujeres o tratamiento farmacológico específico.

 ■ Prediabetes: ej. niveles de glucemia en ayunas entre 100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) o niveles  
de glucemia 2 horas tras la ingesta de 140-199 mg/dl (7,8-110 mmol) o HbA1c entre 5,7 y 6,4 %  
(39-47 mmol/mol).

 ■ Resistencia a la insulina según el modelo HOMA >2,5

 ■ PCR de alta sensibilidad en plasma >2 mg/l

Sobrespeso u obesidad 
(definido por  

IMC >25 kg/m2 en caucásicos  
o >23 kg/m2  en asiáticos)

Peso magro normal 
(definido por  

IMC <25 kg/m2 en caucásicos  
o <23 kg/m2 en asiáticos)

Diabetes mellitus tipo 2 
(de acuerdo  

con los criterios aceptados 
internacionalmente)

Figura 4. Diagrama de flujo para los criterios diagnósticos propuestos

Figura 5. Parámetros que incluyen los métodos de diagnóstico FIB-4 Score y NAFLD Fibrosis Score (NFS)
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y también serán de utilidad la metformina, los iSGLT2 y 
la pioglitazona8,15.

En la siguiente figura se muestra el algoritmo de trata-
miento en el paciente con DM2 y MAFLD15,16 (figura 6).

En relación con el tratamiento, es fundamental modifi-
car el estilo de vida, la alimentación y la actividad física. 
En cuanto al tratamiento farmacológico de la DM2, hay 
que priorizar la pérdida de peso por lo que los fármacos 
de elección serán los arGLP1, agonistas duales GIP/GLP1, 

Modificada de las referencias 15 y 16.

EDUCACIÓN PARA LA SALUD,  
MODIFICACIÓN DE ESTILOS DE VIDA (DIETA Y EJERCICIO),  

CONTROL DE PESO Y METFORMINA

Si la HbA1c >7 %, debe añadirse otro 
tratamiento farmacológico 

IMC <30 Kg/m2 Pioglitazona

IMC 30-35 Kg/m2

IMC >35 Kg/m2

arGLP1

arGLP1

+ iSGLT2 o iDPP4

+ iSGLT2 o pioglitazona

Cirugía bariátrica o terapias 
endoscópicas bariátricas  

y metabólicas (EBMT)

2

2

2

3

3

3

Figura 6. Algoritmo de tratamiento en el paciente con DM2 y MAFLD
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Es imprescindible evaluar el riesgo de f ragilidad 
de las personas con DM2 mediante una valoración 
geriátrica integral que utilice, entre otras herra-
mientas, las escalas de FRAIL1, el test de «levántate 

CAPÍTULO 8

LA DM2 EN SITUACIONES ESPECIALES

Tabla I. Objetivos de control metabólico en personas ancianas y recomendaciones de desintensificación
 

SALUDABLE

(existen pocas complicaciones crónicas y su estado 
funcional y cognitivo están intactos).

Objetivo razonable: HbA1c <7-7,5 %.

DESINTENSIFICAR O SIMPLIFICAR EL PLAN TERAPÉUTICO SI:

 ■ Ha sufrido una hipoglucemia grave o recurrente.

 ■ Existe deterioro del estado de salud, cognitivo o funcional.

 ■ Ha requerido hospitalizaciones recientes o frecuentes.

 ■ Presenta variabilidad glucémica.

 ■ Ha experimentado cambios significativos en las circunstancias 
sociales.

 ■ Presenta problemas con la polimedicación. 

COMPLEJO

(comorbilidades crónicas, disfunción de dos o más AIVD, 
deterioro cognitivo leve-moderado).

Objetivo razonable: HbA1c <8 %.

OTRAS CONSIDERACIONES:

 ■ Considerar el uso de SMCG u otras tecnologías para reducir 
hipoglucemias.

 ■ Añadir fármacos que reduzcan el riesgo cardiorrenal, 
independientemente de la glucemia.

 ■ No usar insulina rápida antes de acostarse.

 ■ Usar una pauta móvil mientras se ajusta la insulina prandial: 
añadir 2 UI si la glucosa preprandial es >250 mg/dl y añadir 
4UI si es >350mg/dl. Dejar de usarla si no se necesitan ajustes 
diarios.  
Cuando el paciente utiliza <10 UI de insulina prandial, se puede 
suspender y valorar los ADNI.

 ■ Objetivo general preprandial: 90-150 mg/dl. Si >2 valores 
prepandiales son <90mg/dl, disminuir la dosis de medicación.

MUY COMPLEJO o FIN DE VIDA

(disfunción de dos o más AIVD, deterioro cognitivo 
moderado-grave, enfermedades crónicas avanzadas al 

final de la vida).

Objetivo razonable: evitar dependencia de HbA1c, 
evitar hipoglucemia e hiperglucemia sintomáticas. 

AIVD: actividades instrumentales de la vida diaria; HbA1c: hemoglobina glicada; SMCG: sistemas de monitorización continua de 
glucosa; ADNI: antidiabéticos no insulínicos.
Modificada de la referencia 4.

Diabetes en el anciano frágil

y anda»2 o la batería corta de desempeño (SPPB)3. 
En función del estado basal y la f ragilidad del pa-
ciente, se pactarán unos objetivos de control razo-
nables (tabla I).



70

CAPÍTULO 8  I  LA DM2 EN SITUACIONES ESPECIALES

Es importante asesorar sobre planificación familiar y 
prescribir anticonceptivos eficaces hasta que la HbA1c 
sea óptima (valores lo más próximos a la normalidad) 
para la gestación5 (figura 1).

La diabetes durante el embarazo (DMG) incrementa el 
riesgo de aborto espontáneo, preeclampsia, obesidad, 
hipertensión y DM2 en la madre en los años posteriores, 
así como el desarrollo de anormalidades en el feto5.

Diabetes y embarazo 

DM: diabetes mellitus; DMG: diabetes gestacional; SOG: sobrecarga oral de glucosa; MCG: monitorización continua de glucosa;  
HbA1c: hemoglobina glicada; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina;  
ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; PA: presión arterial; TOG: tolerancia oral a la glucosa.
Modificada de la referencia 5.

Objetivos de control y manejo de la diabetes en el embarazo

Objetivos
Glucemia basal: 70-90 mg/dl

Glucosa posprandial (1h):  
110-140 mg/dl  

(2h): 100-120 mg/dl
HbA1c <6 % si no hay 

hipoglucemias significativas,  
si existen: <7 %.

Diagnóstico
Preexistente si diagnosticada 

antes o durante el 1.er trimestre
Cribado universal semana 24.

Cribado oportunista 1er 
trimestre: >35 años, obesidad, 

antecedentes familiares de 
DM, antecedentes de DMG o 

patología obstetricia.
Test diagnóstico: SOG 100 g

Monitorización  
de la glucemia

En ayunas, prepandrial y 
pospandrial. La MCG puede 

ayudar a alcanzar los objetivos

Ejercicio físico
20-50 min de ejercicio 

aeróbico, de resistencia  
o combinado de moderada 

intensidad: 2-7 d/sem.
50 % de las mujeres responden 

adecuadamente

Insulina
Tratamiento de elección:

0,1-0,2 UI/kg/día.
Automonitorización de 
glucemia: 3 controles 

preprandiales  
y 3 posprandiales/día

Metformina no indicada  
en 1.a línea

Recomendaciones  
en el posparto

Ajustar requerimientos de insulina 
(durante 1-2 semanas), hasta la 

mitad de la dosis.
Cambio de hábitos de vida 

saludables intensivos e iniciar 
metformina si está indicada.

Lactancia materna recomendada. 
Prueba TOG 75 g a las  

4-12 sem postparto

Otros FRCV
HTA: iniciar medicación  
si la PA >140/90 mmHg.

Objetivo
110-135/84 mmHg.

Suspender IECA, ARAII  
y estatinas

Figura 1. Objetivos de control y manejo de la diabetes en el embarazo 
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* El más recomendado por la Academia Americana de Diabetes (ADA) 2024.
** Recomendación dada por la Asociación Americana de Ginecoobstetras (ACOG).
*** Criterios de Carpenter-Coustan.

SOG: sobrecarga oral de glucosa; DMG: diabetes gestacional.
Modificada de la referencia 5.

Las pacientes con diagnóstico de DMG deben realizarse 
un despistaje de DM2 el resto de la vida, ya que tienen 10 
veces más riesgo de desarrollarla. En mujeres con DM2, 

se recomienda realizar una prueba de tolerancia a la glu-
cosa de 75 g a las 4-12 semanas después del parto, para 
determinar su evolución y manejo5 (figura 2).

Menor de 110 mg/dl
(6,1 mmol/L)

Mayor de 110 mg/dl
(6,1 mmol/L)

Cribado en semanas 24 a 28

Cribado de 1 paso*
Realizar la SOG de 75 gramos con 

ayuno  previo de 8 horas y medición 
de los niveles de glucosa en sangre en 

ayunas y a las 2 horas

El diagnóstico de DMG se hará si uno o 
más están elevados:

 ■ Ayunas: 92 mg/dl (5,1 mmol/l)

 ■ 1 h: 180 mg/dl (10,0 mmol/l)

 ■ 2 h: 153 mg/dl (8,5 mmol/l)

Cribado de 2 pasos:
 ■ Paso 1: SOG de 50g (sin ayuno), con 

medición de glucosa plasmática 1h. 
Si el nivel de glucosa medido a la 
hora es >130, 135 o 140 140 mg/dl 
(7,2, 7,5 o 7,8 mmol/l, 
respectivamente), proceda  
a una SOG de 100g.

 ■ Paso 2: la SOG de 100 g debe 
realizarse en ayunas y medir los 
niveles de glucosa en sangre en 
ayunas y a las 1, 2 y 3 horas

El diagnóstico de DMG se hará si uno**, 
dos*** o más están elevados:

 ■ Ayuno: 95 mg/dl (5,3 mmol/l)
 ■ 1 h: 180 mg/dl (10,0 mmol/l)
 ■ 2 h: 155 mg/dl (8,6 mmol/l)
 ■ 3 h: 140 mg/dl (7,8 mmol/l)

DMG
INICIAR TRATAMIENTO

Cribado y diagnóstico de DMG

Glucosa en ayunas antes  
de la semana 15

Figura 2. Cribado y diagnóstico de la DMG
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En caso de existir hiperglucemia >250 mg/dl, valorar la 
existencia de cetosis mediante cuerpos cetónicos en 
sangre (cetonemia) o, de forma menos fiable, mediante 
cuerpos cetónicos en orina (cetonuria). Si se detectara 
riesgo de cetoacidosis, se requerirá manejo hospitalario 
(véase el capítulo 6, relativo a las complicaciones). La in-
sulina se debe ir reduciendo de forma proporcional a la 
disminución de la dosis de GC y en función de los con-
troles glucémicos6.

La toma de glucocorticoides (GC) constituyen la causa 
más frecuente de hiperglucemia y de diabetes secunda-
ria a fármacos, ya que producen un aumento de la resis-
tencia a la insulina, disminuyen su secreción y aumentan 
la producción de glucagón. En las personas con diabetes, 
el uso de GC produce con frecuencia descompensación 
hiperglucémica si no se toman las medidas oportunas. Su 
efecto hiperglucemiante depende de su perfil de acción, 
potencia, dosis y duración del tratamiento6 (tabla II).

Diabetes y tratamiento con glucocorticoides

Uno de los factores de alto riesgo de padecer DM es la 
condición étnica. A algunas de las etnias, como la latina, 
afroamericana o asiática-americana, entre otras, se las 
considera de alto riesgo. Existen desigualdades sociales 
que se relacionan con menor autocuidado en los estilos 
de vida, problemas de comunicación y mayor prevalen-
cia de DM8.

Los retos que afrontamos en la atención a la perso-
na inmigrante con DM2 son la escasa conciencia del 
concepto de prevención de la enfermedad, el tipo de 
alimentación (más rica en grasa y azúcares y pobre en 
fibra) y la influencia de sus creencias religiosas sobre el 
manejo de la DM2. En este sentido, hay que centrarse en 

la atención a la persona con DM2 durante el ramadán 
(período muy importante para nuestros pacientes mu-
sulmanes), que puede conllevar algunos riesgos si no se 
consensúa su manejo, sobre todo en alguna subpobla-
ción más vulnerable.

Existe una estratificación del riesgo de complicacio-
nes que permite valorar y aconsejar la práctica o no 
del ramadán en la persona con DM2 que desee ayu-
nar9 (figura 3).

Las recomendaciones para el ajuste de dosis de antihi-
perglucemiantes durante el ramadán se presentan en 
las tablas IIIA y IIIB.

El paciente inmigrante con DM2

Tabla II. Manejo de la hiperglucemia producida por glucocorticoides 

Tipo de corticoide / duración de la acción Tipo de hiperglucemia Tratamiento antihiperglucemiante

Acción corta en dosis única en desayuno:

 ■ Cortisona.

 ■ Hidrocortisona (6-8 h).
Hiperglucemia poscomida desde el 
mediodía y mantenida hasta la cena.

Glucemias basal y de madrugada, 
aceptables.

Insulina NPH en el desayuno, con 
ajuste de dosis en función de la 
mayor hiperglucemia (poscomida  
o poscena).

Acción intermedia en dosis única en 
desayuno:

 ■ Prednisona (12-16 h).

 ■ Metilprednisolona (12-16 h)

Acción prolongada:

 ■ Dexametasona (24-36 h).
Hiperglucemia mantenida todo el día, 
intensa después de las comidas.

Insulina glargina o degludec.

Acción corta/intermedia en 2 dosis. Insulina NPH en el desayuno y en la 
cena.

Glucocorticoides en pacientes  
ya insulinizados.

↑ 20-30 % dosis de insulina de acción 
prolongada y valorar ↑insulina rápida 
preprandial.

Elaboración propia a partir de la referencia 6.
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*Aplicable a los individuos con un aumento repentino del nivel de glucosa en sangre, se aconseja individualizar los cuidados.

SMBG: autocontrol de la glucosa en sangre.
Modificada de la referencia 9.

La educación estructurada de cada individuo 
debe incluir:

1.  Cuantificación de los riesgos

2.  El papel del SMBG

3.  Cuándo romper el ayuno

4. Cuándo hacer ejercicio

5.  Planificación de las bebidas y las comidas

6.  Ajustes de la medicación durante el ayunoVALORACIÓN

Estratificar el riesgo y elaborar un plan de tratamiento individualizado

1. Historia clínica detallada

2. Aspectos de la diabetes y capacidad de autocontrol

3. Presencia de comorbilidades

4. Experiencia previa del individuo en el control de la diabetes durante el 
ayuno del ramadán

5. Capacidad del individuo para autocontrolar la diabetes

6. Otros aspectos que aumentan el riesgo de ayuno

(Más información en las orientaciones sobre estratificación del riesgo)

VALORACIÓN TRAS EL RAMADÁN

ANTES DEL 
RAMADÁN

DURANTE EL 
RAMADÁN

DESPUÉS DEL 
RAMADÁN

Todo individuo que desee ayunar 
deberá acudir a consulta entre  

6 y 8 semanas antes del Ramadán

Estratificación del riesgo: bajo, moderado y alto

La frecuencia de la SMBG debe guiarse por la estratificación  
del riesgo e individualizarse

 ■ Glucosa en sangre <70 mg/dl (3,9 mmol/l)
 ̵ Volver a controlar en 1 hora si la glucosa en sangre  

es de 70-90 mg/dl  (3,9-5,0 mmol/l)

 ■ Niveles de glucosa en sangre >300 mg/dl* (16,6 mmol/l)

 ■ Aparecen síntomas de hipoglucemia o enfermedad aguda

SE DEBERÁ ROMPER EL AYUNO SI:

Figura 3. Evaluación y seguimiento de la persona con DM que ayuna durante el ramadán
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Tabla IIIA. Recomendaciones para el ajuste de la dosis de insulina durante el ramadán 

Tipo de tratamiento Ajuste durante el ayuno del ramadán Métodos de monitorización

Bomba de insulina/
CSII

Ajuste de la dosis basal:
■ ↓20-40 % en las últimas 3-4 h de ayuno
■ ↑10-30 % en las primeras horas después del iftar
Ajuste de la dosis de bolos:
Los mismos bolos que antes del ramadán

MCG

MDI con análogos de 
insulina

Insulina basal:
■ ↓30-40 % la dosis e inyectar en iftar
Insulina análoga rápida:
■ ↓30-50% en suhoor
■ Omitir dosis precomida

 ■ Ajustar la dosis en iftar en función de la lectura 2 h después 
del iftar

Monitorización de perfil  
de 7 puntos

MDI con insulina 
regular/humana

Insulina NPH:
 ■ Pasar dosis basal habitual (prerramadán) a la noche
 ■ 50 % de la dosis prerramadán en suhoor

Insulina regular:
 ■ Sin cambios en la dosis nocturna
 ■ 50 % de la dosis nocturna prerramadán en suhoor
 ■ Omitir dosis de la tarde 

Monitorización de perfil  
de 7 puntos o 2-3 lecturas 
escalonadas durante el día

Insulina mixta 
(análoga/humana)

 ■ Cambiar la dosis matutina habitual previa al ramadán al iftar
 ■ 50 % de la dosis de la noche anterior al ramadán en suhoor

Al menos 2 o 3 lecturas diarias  
y si aparece clínica  
de hipoglucemia

Iftar: comida nocturna con la que se rompe el ayuno diario durante el mes islámico del ramadán; suhoor: primera comida  
de la mañana antes del amanecer; CSII: infusión continua de insulina subcutánea; MCG: monitorización continua de glucosa;  
MDI: múltiples dosis de insulina.
Modificada de las referencias 9 y 10.

Tabla IIIB. Recomendaciones para el ajuste de la dosis de antihiperglucemiantes orales durante el ramadán 

Tipo de tratamiento Ajuste durante el ayuno del ramadán Nivel de evidencia y calificación 
del grupo de redacción IDF-DAR

Metformina

 ■ Sin cambios si una toma al día (en iftar) o dos tomas  
(iftar y suhoor)

 ■ Si tres dosis: la dosis matutina antes de suhoor y combinar la 
dosis de la tarde con la del iftar

 ■ Metformina retardada sin modificación (en iftar)

Nivel 4 Grado D

Acarbosa Sin modificación Nivel 4 Grado D

Pioglitazona Sin modificación, pero la dosis debe tomarse en iftar o suhoor
Pioglitazona: Nivel 2 Grado B.  
Otras TZD: Grado D

Glinidas
Si tres tomas, se deben repartir en dos dosis  
(en función de la cantidad de comida)

Repaglinida: Nivel 2 Grado B

arGLP1
Sin modificación  
(siempre que se haya titulado de forma adecuada)

Exenatida, Liraglutida, Lixisenatida: 
Nivel 2 Grado B.
Otros ar GLP1: Grado D

iDPP4 Sin modificación 
Vildagliptina, sitagliptina: Nivel 1A/B 
Grado A
Otros iDPP 4: Grado D

Sulfonilureas

 ■ Una dosis: tomar en iftar y reducir la dosis en pacientes con 
buen control

 ■ Dos dosis: reducir la dosis en suhoor en pacientes con buen 
control

Nivel 3 Grado C

iSGLT2
Sin modificación
Mantener hidratación con aporte extra de líquidos

Dapagliflozina, canagliflozina: Nivel 
3 Grado C
Otros iSGLT2: Grado D

IDF-DAR: Federación Internacional de Diabetes-Alianza Internacional por la Diabetes y el Ramadán; TZD: tiazolidinedionas;  
iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.
Modificada de las referencias 9 y 10.



75

GUÍAS CLÍNICAS
SEMERGEN

MANEJO PRÁCTICO DEL PACIENTE  

CON DM2 EN ATENCIÓN PRIMARIA

La DM2 que se inicia en la juventud es relativamente 
rara todavía, pero su aparición en niños y adolescentes 
es preocupante, dado su curso clínico agresivo, el ma-
yor riesgo de sufrir complicaciones en la edad adulta 
temprana y la alta mortalidad por todas las causas11. En 
Estados Unidos, se está produciendo un incremento 
anual en la incidencia de DM2 del 2,3 %, lo que supone 
que la prevalencia en los menores de 20 años se cuadru-
plicará en 40 años11. En nuestro entorno, existen escasos 
estudios que muestran una incidencia en Europa del 
2,4 % en adolescentes con obesidad grave, y la prevalen-
cia en España es del 1-2 % en los pacientes con DM con-
trolados en unidades de diabetes pediátricas12.

Los mecanismos que conducen a la DM2 en los jóvenes son 
similares a los que se producen en pacientes de más edad; 
sin embargo, la interacción entre la sensibilidad reducida a la 
insulina y la secreción defectuosa de la misma pueden ser di-
ferentes en estos pacientes13. Es importante reconocer cuán-
do se debe realizar el cribado de la DM214 (véase el capítulo 1).

Existe una limitación en los datos que apoyan el uso de 
la HbA1c para el diagnóstico de la DM2 en adolescentes: 
no se recomienda en fibrosis quística, al inicio de la DM1 
o en hemoglobinopatías, y dispone de escasa sensibili-
dad para identificar a niños con variabilidad glucémica. 
A pesar de ello, la ADA todavía recomienda realizar esta 
técnica para el diagnóstico, así como la sobrecarga oral 
de glucosa 75 g. Es importante descartar la autoinmuni-
dad en estos pacientes15.

El pilar fundamental del tratamiento de la DM2 en ado-
lescentes y adultos jóvenes es mantener una alimenta-
ción saludable y realizar actividad física que permitan 
mantener un IMC apropiado, respetando las necesida-
des psicosociales y los aspectos culturales16,17 (tabla IV).

El paciente adolescente y adulto joven con DM2

Tabla IV. Recomendaciones de la ADA y la Academia 
Americana de Pediatría sobre estilos de vida 
saludables en jóvenes con DM2

60 min/día de ejercicio físico moderado-intenso  
o 30-60 min/día durante 5 días a la semana 
combinado con 3 sesiones semanales de 
entrenamiento de fuerza 

B

Limitar el horario del uso no académico de pantallas a 
menos de 2 h/día. Disminuir el hábito sedentario C

Reducir al menos el 10 % de las calorías diarias  
(a expensas de ácidos grasos saturados).
Objetivo: ↓7-10 % exceso de peso 

C

Aumento del consumo de alimentos nutritivos de 
calidad y disminución de los de alto aporte calórico y 
poco nutritivos (dejar de tomar bebidas azucaradas)  

B

Las complicaciones propias de la DM2 en los pacientes 
adolescentes y adultos jóvenes pueden desarrollarse de 
forma acelerada y agresiva. Las recomendaciones tera-
péuticas y de seguimiento son similares a las pautadas 
a los pacientes adultos, y se muestran en la figura 4. 
Tampoco se recomienda el cribado de la función cardía-
ca, pero sí el control intensivo y global de los factores de 
riesgo cardiovascular18.

B y C: grados de recomendación. 
Modificada de las referencias 16 y 17.

HTA: hipertensión arterial; MEV: modificaciones de los estilos de 
vida; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; 
ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II;  
AST/ALT: enzimas hepáticas; SAOS: síndrome apnea obstructiva 
del sueño; MAFLD: enfermedad del hígado graso asociada a 
disfunción metabólica; SOPQ: síndrome del ovario poliquístico; 
TG: triglicéridos; CAC: cociente albúmina/creatinina; FGe: filtrado 
glomerular estimado; K: potasio.
B y C: grados de recomendación. 
Modificada de las referencia 18.

Medida de cada visita:
 ■ Si >P90 o si >13 años  

>120/80 mmHg →Insistir MEV.
 ■ Si >P95 o si >13 años  

>130/90 mmHg  
→Iniciar IECA/ARAII.

Consejo contraceptivo

HTA

Dislipemia

Neuropatía

Retinopatía

Nefropatía

MAFLD
SAOS
SOPQ

 ■ AST/ALT anuales y derivar  
a digestivo si triplican valores  
(>6 m tras pérdida de peso)

 ■ Cribado de síntomas SAOS  
en cada visita

 ■ Si está indicado, examen 
laboratorio y tto. contraceptivo 
(cilclos irregulares o hirsutismo).  
Se podrían indicar MEV  
y metformina.

 ■ CAC anual B (también FGe y k+)
 ■ Valorar derivar a nefrología 

si deterioro función renal y/o 
etiología incierta

 ■ Examen de pie en el diagnóstico y 
anualmente C

 ■ Insistir en objetivo glucémico C

 ■ Fondo de ojo con dilatación en 
el diagnóstico y anualmente 
(también mediante cámara no 
midriática) B

 ■ LDL<100 mg/dl, HDL>35mg/dl y 
TG<150mg/dl

 ■ Estatina si LDL >130 mg/dl 
después de 6 meses de MEV + 
contracepción

Figura 4. Recomendaciones de la ADA en el seguimiento 
y manejo de las complicaciones propias de la DM2 en 
jóvenes con DM2
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Durante los procesos intercurrentes se debe mantener 
una buena hidratación e ingesta regular de hidratos de 
carbono, aumentar la frecuencia de autoanálisis, mante-
ner el tratamiento adecuado y educar al paciente sobre 
los signos de alarma de cetoacidosis diabética20 (véase el 
capítulo 6, relativo a las complicaciones agudas).

Los procesos intercurrentes pueden afectar al control 
glucémico de las personas con DM2 y aumentar la ne-
cesidad de insulina. Es imprescindible que el paciente 
sea consciente de ello y disponga de recomendaciones 
claras sobre el manejo de su enfermedad en esta situa-
ción (tabla V).

Paciente con fiebre o procesos intercurrentes

Tabla V. Manejo del paciente con DM2 y procesos interrecurrentes o fiebre
 

Situación/proceso 
intercurrente

Recomendaciones generales Ajuste terapéutico

Fase perioperatoria  ■ Establecer riesgo preoperatorio en pacientes 
con neuropatía autonómica, fracaso renal o 
cardiopatía isquémica

 ■ Objetivo para cirugía electiva: HbA1c <8 %

 ■ Objetivo glucémico durante las 4 h previas a la 
cirugía: 100-180 mg/dl. Los objetivos menores a 
80 mg/dl se asocian con más hipoglucemia

 ■ Si no existe ingesta oral: control de la glucemia 
cada 2-4 h y administrar insulina rápida según 
sea necesario

 ■ Si cirugía no cardíaca: la pauta bolo-basal se 
asocia a mejores resultados glucémicos y tasas 
más bajas de complicaciones perioperatorias que 
una terapia reactiva con insulina rápida

 ■ Mantener el uso de SMCG durante la 
hospitalización en pacientes usuarios

 ■ Suspender la metformina el día de la 
cirugía

 ■ Discontinuar los iSGLT2 3-4 días antes de 
la cirugía

 ■ Reducir un 25 % la insulina basal 
administrada la noche anterior a la 
cirugía

 ■ Suspender otros antihiperglucemiantes 
orales el día de la cirugía y administrar 
la mitad de la dosis de insulina NPH, 
administrar el 75-80 % de insulina 
análoga de acción prolongada o ajustar 
las dosis basales de la bomba de insulina

 ■ Pocos datos sobre el efecto de los arGLP1

Proceso infeccioso Criterios de derivación hospitalaria:

 ■ Glucemia >500 mg/dl o >300 mg/dl de 
instauración aguda

 ■ Cetonuria intensa (<2+) o cetonuria (>1+) de más 
de 24 h

 ■ Vómitos no controlados o imposibilidad de 
garantizar la ingesta

 ■ Alteración de la respiración o del 
comportamiento/conciencia

 ■ Fiebre alta con riesgo de deshidratación y shock 
séptico

 ■ Diarrea grave con afectación del estado general

 ■ Ausencia de mejoría a las 12-24 h de aplicar la 
pauta terapéutica

 ■ Imposibilidad de aplicar las medidas de soporte 
necesarias

 ■  Suspensión de metformina (por riesgo 
de acidosis láctica) y sulfonilureas (por 
incrementar el riesgo de hipoglucemia)

 ■ Puede ser necesario insulinizar de forma 
transitoria

Elaboración propia a partir de las referencias 18 y 19.
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 ■ Detección de la falta de adherencia: en la actualidad, 
el método indirecto objetivo más fiable para valorar 
la adherencia de los pacientes es ver la retirada de 
fármacos de la farmacia a través de la historia clínica 
electrónica. Se pueden utilizar algunos cuestionarios 
de forma complementaria para analizar las causas de 
la falta de adherencia (Haynes-Sackett, Adherence to 
Refill and Medication Scale (ARMS), etc.).

 ■ Herramientas que han demostrado mejorar la ad-
herencia terapéutica8:
 ̵ Preparación de pastilleros y Sistema Persona-

lizado de Dosificación en las farmacias.
 ̵ Alarmas y aplicaciones en los teléfonos móviles.
 ̵ Adaptación de la toma de los fármacos a los 

hábitos y rutinas diarias (horarios de comidas, 
poner los fármacos en lugares estratégicos para 
verlos…).

 ̵ Educación y asesoramiento del paciente.
 ̵ Simplificación de los tratamientos.
 ̵ Información escrita en la consulta y al alta hospita-

laria, útil en pacientes mayores.
 ̵ Entrevista motivacional, sobre todo en personas 

jóvenes.

 ■ Algunas recomendaciones para abordar la falta de 
adherencia terapéutica:
 ̵ Si no se consiguen los objetivos, antes de inten-

sificar el tratamiento, hay que valorar la adhe-
rencia terapéutica.

 ̵ No culpabilizar al paciente, entender que  le pre-
ocupa. Ser adherente no es fácil.

 ̵ La adhesión terapéutica no es un solo com- 
portamiento.

 ̵ Las características sociodemográficas o clínicas 
no predicen la adherencia terapéutica.

 ̵ El abordaje ha de ser multifactorial y multidisciplinar.

CAPÍTULO 9 

OTROS DETERMINANTES EN EL GRADO DE CONTROL  
DE LA DM2

El grado de control de las personas con diabetes tipo 2 (DM2) está muy lejos de lo recomendado en las guías de práctica 
clínica (GPC). En nuestro entorno, solo el 55,9 % cumplía con el objetivo glucémico de hemoglobina glicada (HbA1c) de <7 % 
y solo el 20,1 % había conseguido el objetivo de control glucémico, lipídico y de la presión arterial, sin haberse encontrado 
apenas variaciones en el control en los últimos años1.

Entre las causas relacionadas con este mal control están: la falta de adherencia terapéutica de los pacientes, la inercia clínica 
de los profesionales y otros determinantes sociales que afectan a las personas con diabetes.

 ■ Definiciones2:

 ̵ Falta de adherencia terapéutica: los pacientes 
no toman los fármacos según las recomendacio-
nes de los profesionales.

 ̵ Falta de persistencia: los pacientes en un mo-
mento determinado suspenden los fármacos 
indicados.

 ̵ Falta de adherencia intencionada: el paciente 
decide, por distintas razones, no tomar los fárma-
cos prescritos.

 ̵ Falta de adherencia no intencionada: el pacien-
te desea tomar los fármacos, pero no consigue 
hacerlo de la forma adecuada, casi siempre por 
olvido o no entender las instrucciones dadas.

 ■ Prevalencia de la falta de adherencia terapéutica: 
el porcentaje de adherencia terapéutica para hi-
poglucemiantes orales a nivel mundial es del 54 % 
(IC95 %: 51-58 %)3 y para insulina del 55,6 % (IC95 %: 
45,3-65,6  %), y no son persistentes al tratamiento 
insulínico a los 6, 12 y 18 meses el 20,3 %, el 33,8 % 
y el 36,5 %, respectivamente4. Existe una asociación 
significativa entre un buen control glucémico y 
una buena adherencia terapéutica (OR: 1,33; IC 95%: 
1,17-1,51)3.

 ■ Impacto de la falta de adherencia: no tomar los 
fármacos de forma correcta tiene un impacto impor-
tante en la salud, como un peor control glucémico3,5, 
mayor riesgo de complicaciones (cardiopatía isqué-
mica, accidente cerebrovascular, neuropatía y retino-
patía diabética)5,6 y de hospitalización y mortalidad 
por todas las causas6,7. Los pacientes adherentes y 
persistentes a los fármacos salen más económicos a 
los sistemas sanitarios, ya que, aunque los costes en 
farmacia son mayores, suponen menores costes por 
hospitalización y por la atención médica en general5.

Adherencia terapéutica
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 ■ Medición de la inercia terapéutica: no existe una-
nimidad para medir la inercia terapéutica, lo que 
impide la comparación en los estudios. Puede ser: el 
tiempo transcurrido para la intensificación del trata-
miento desde una cifra de HbA1c superior al objetivo 
control, el porcentaje de pacientes con HbA1c eleva-
da a los que no se intensifica el tratamiento en un 
periodo de tiempo o el tiempo que un paciente ha 
estado con una carga glucémica elevada11.

 ■ Prevalencia de la inercia terapéutica: a nivel mun-
dial, a menos del 50 % de los pacientes se les inten-
sificó el tratamiento en el seguimiento de un año. El 
retraso puede ser de hasta 7 años, lo que aumenta al 
ampliarse el número de fármacos y disminuye al au-
mentar los niveles de HbA1c11. En general, la inercia es 
menor para los pacientes tratados con dieta y ejerci-
cio, y aumenta para iniciar la insulinización12 (figura 2).

 ■ Definición de «inercia clínica» o «inercia tera-
péutica»: se utilizan indistintamente los dos tér-
minos, si bien «inercia clínica» sería un término 
más amplio que englobaría no solo la terapia far-
macológica. Se ref iere a la incapacidad de los pro-
fesionales sanitarios para modif icar el tratamiento 
cuando no se cumplen los objetivos de control. 
Los profesionales conocen las GPC y reconocen el 
mal control de los pacientes, pero continúan sin 
iniciar o intensif icar los tratamientos cuando esto 
está indicado9. Recientemente, se ha incluido el 
término «inercia clínica inversa» para referirse a la 
inacción de los profesionales en situaciones en las 
que la desintensif icación de los tratamientos sería 
adecuada (p. ej., pacientes frágiles) para evitar un 
tratamiento excesivo y reacciones adversas de los 
medicamentos10.

Inercia terapéutica en la intensificación de los tratamientos

SPD: sistema personalizado de dosificación. 
Elaboración propia a partir de las referencias 1-8.

RECOMENDACIONES PARA 
ABORDAR LA FALTA DE 
ADHERENCIA TERAPÉUTICA

 ■ Si no se consiguen objetivos 
terapéuticos, antes de 
intensificar tratamiento, valorar 
adherencia terapéutica

 ■ No culpabilizar al paciente
 ■ La adherencia terapéutica no es 

un solo comportamiento
 ■ Las características 

sociodemográficas o clínicas no 
predicen la adherencia

 ■ El abordaje ha de ser 
multifactorial y multidisciplinar

IMPACTO DE LA FALTA  
DE ADHERENCIA:

Mal control glucémico

Aumento de complicaciones

Aumento de hospitalizaciones

Aumento de mortalidad

Mayores costes sanitarios

PROPUESTAS PARA MEJORAR 
LA ADHERENCIA:

Pastilleros, SPD

Alarmas y aplicaciones 

Adaptar fármacos a hábitos  
y rutinas diarias

Educación/asesoramiento

Dar información escrita 

Entrevista motivacional 

Simplificación de los 
tratamientos  

DEFINICIONES DE ADHERENCIA

Adherencia 
primaria

Persistencia 
primaria

NO
PERSISTENCIA

Abandono

Primera retirada

Inicio

Primera recarga Toma de la última dosis

Prescripción Toma de la  
primera dosis

Fin de la  prescripción

PERSISTENCIA

Figura 1. Resumen de la adherencia terapéutica
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 ■ Causas de la inercia terapéutica: tradicional-
mente, se ha repartido la responsabilidad de la 
inercia terapéutica en un 50  % para el médico, 
un 30  % para el paciente y un 20  % para el sis-
tema sanitario. Entre las causas relacionadas con 
los profesionales están: la sobreestimación de la 
atención prestada por los médicos, el uso de razo-
nes «débiles» para retrasar o evitar la intensif ica-
ción del tratamiento (falta de tiempo en consulta, 
pacientes «ocupados» o pensar que el paciente 
se resistiría a la intensif icación), la falta de capa-
citación y formación sobre medicamentos y pres-
cripción efectiva, así como a la organización de la 
asistencia sin hacer énfasis en lograr los objetivos 
terapéuticos9. En la figura 3 se presentan las posi-
bles causas relacionadas con cada componente16.

 ■ Impacto de la inercia terapéutica: el tratamiento 
precoz e intensivo de la glucemia y de los factores 
de riesgo cardiovascular previene las complicacio-
nes de la DM2, lo que se conoce como «efecto lega-
do metabólico» o «memoria vascular»13. Mantener a 
los pacientes con HbA1c de >7 % durante un año ha 
demostrado un aumento significativo de las compli-
caciones macrovasculares, incluidos infarto de mio-
cardio (67 %), insuficiencia cardíaca (64 %), accidente 
cerebrovascular (51 %) y todos los eventos cardiovas-
culares (62 %) respecto a los pacientes que sí fueron 
intensificados14. Asimismo, el hecho de retrasar la 
intensificación del tratamiento durante un año se ha 
relacionado con una pérdida en la calidad de vida y 
un aumento en la carga económica para la persona 
afectada y para los sistemas sanitarios15.

ADO: antidiabético oral; GLP-1RA: agonista del receptor GLP1. 
Modificada de la referencia 12.

RECIBIÓ 
INTENSIFICACIÓN 
A LOS 12 MESES

Dieta y 
ejercicio 1 ADO 2 ADO ≥2 ADOAñadir 1 ADO 

o insulina/otro 
inyectable

Añadir 
insulina Añadir insulina en 

bolo/premezclada 
o GLP-1RA

Añadir 1 ADO 
o insulina/otro 

inyectable

TIEMPO HASTA  
LA INTENSIFICACIÓN 0,3-2,7 años 1,5 años 4,2-4,9 años 3,2-3,7 años

58-66 %

> 7 %
> 7,5 %
> 8 %

33-56 % 37-42 % 39-42 %

CARGA 
GLUCÉMICA 
(A1C)

2,2 años
1,5 años
1,1 años

>7,2 años
>7,2 años
>6,3 años

>7,2 años
>6,1 años
1,2 - >6 años

Dieta y ejercicio Monoterapia Doble terapia Triple terapia Insulina

Insulina basal

Figura 2. Esquema de inercia terapéutica 

Modificada de la referencia 16.

INERCIA 
CLÍNICA

P
A

CI
EN

TE      
                  MÉD

ICO
               

 SISTEMA SANITARIO
   

 

 ■ Negación de enfermedad
 ■ Desconocer naturaleza progresiva 

DM2, sensación de «fracaso»
 ■ Desconocer implicaciones del mal 

control glucémico
 ■ Miedo a efectos secundarios 

(hipoglucenia, aumento de peso)
 ■ Preocupación por capacidad de 

manejo de pautas complejas
 ■ Demasiados fármacos
 ■ Costos de los tratamientos
 ■ Mala comunicación  y falta de 

confianza con el médico
 ■ Falta de apoyos

 ■ Falta de tiempo
 ■ Falta de apoyo de otros 

profesionales sanitarios
 ■ Preocupación costes  

(tratamiento/pruebas)
 ■ Cuidado reactivo vs. proactivo
 ■ Dificultades con GPC y algoritmos
 ■ Desconocimiento nuevos 

tratamientos y beneficios
 ■ Desinformación sobre eventos 

adversos/temor (hipoglucemia)
 ■ Desconocimiento del tratamiento 

individualizado
 ■ Preocupación por capacidad del 

paciente en manejo de regímenes 
complejos

 ■ Preocupaciones por la adherencia 
del paciente

 ■ No disponer de GPC
 ■ No tener registro de enfermedades
 ■ No planificación de visitas
 ■ Falta apoyo a la toma de decisiones
 ■ Falta de trabajo en equipo para la asistencia
 ■ Mala comunicación entre médico y empresa

Figura 3. Barreras en la inercia terapéutica 
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 ̵ Sistema sanitario: facilitar la disponibilidad, 
accesibilidad y asequibilidad de los medica-
mentos; entrenamiento virtual de los pro-
fesionales con pacientes, facilitar el uso de 
aplicaciones móviles, sistemas de alertas en 
las historias clínicas y herramientas para la 
toma de decisiones; así como prestar aten-
ción a la organización y al sistema de traba-
jo para un mejor desempeño clínico de los 
profesionales.

 ̵ Otras recomendaciones para reducir la 
inercia terapéutica: se recomienda revisar e 
intensif icar los tratamientos cada 3-6 meses 
hasta conseguir los objetivos de control.

 ■ Intervenciones para mejorar la inercia terapéutica9:
 ̵ Profesionales sanitarios: ofrecer programas edu-

cativos, recordatorios, información y gestión de los 
medicamentos; auditorías médicas para mejorar los 
hábitos de prescripción y capacitación sobre las ha-
bilidades de comunicación centradas en el paciente; 
así como actualizar periódicamente a los profesiona-
les sobre las nuevas evidencias de los tratamientos.

 ̵ Pacientes: ofrecer programas educativos para 
pacientes y familias; realizar intervenciones psico-
lógicas para mejorar la educación sanitaria, la auto-
eficacia y las actividades prácticas de autocuidado; 
así como formar en nuevas tecnologías e intervenir 
sobre los determinantes sociales de la salud.

Determinantes sociales de la salud

Los determinantes sociales de la salud son el conjunto 
de condiciones en las que una persona nace, crece, vive, 
trabaja y envejece, y que afectan a su estado de salud 
y a su bienestar. A estos determinantes les influyen los 
factores económicos, culturales, políticos y sociales, y se 
sabe que tienen un impacto significativo en la salud y 
en el desarrollo de enfermedades crónicas como la dia-
betes tipo 2 (DM2)17.

En la figura 4 se muestran los principales determinantes 
sociales de la salud18. Entre los determinantes sociales 
más influyentes se pueden destacar la estabilidad eco-
nómica, el vecindario, la educación, la alimentación, la 

comunidad y el contexto social o el sistema sanitario. 
Todos ellos están relacionados entre sí, y es frecuen-
te la presencia de varios de ellos en la misma persona. 
Algunos de estos determinantes son modificables, 
como los niveles educativos y económicos, pero otros no, 
como la raza y el sexo19.

Los determinantes sociales son cíclicos, interge-
neracionales, poblacionales y sistémicos, esto es, 
que están interrelacionados, lo que contribuye a los 
patrones duraderos de disparidades en la diabe-
tes que experimentan las poblaciones marginadas  
(figura 5)20. 
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