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1. Descripcion general de la Guia de Practica Clinica

Organizacion
desarrolladora

Clasificacién
Internacional de la
enfermedad-CIE-10
Categoria de la
GPC

Profesionales a
quienes va dirigida

Otros usuarios
potenciales de la
GPC

Poblacién blanco
Intervenciones y
acciones

consideradas
Metodologia

Validacion

Fuente de
financiamiento

Conflictos de
interés

Actualizacion

Ministerio de Salud Publica del Ecuador

Direccién Nacional de Normatizacion

Hospital Gustavo Dominguez, Santo Domingo de los Tsachilas

E11 Diabetes mellitus no insulino dependiente

R73.0 Anormalidades en la prueba de tolerancia a la glucosa

Z13.1 Examen de pesquisa especial para diabetes mellitus

Primer, segundo y tercer nivel de atencion: prevencion, diagnéstico,
tratamiento, metas del tratamiento.

Esta GPC se encuentra dirigida a los profesionales del Sistema
Nacional de Salud involucrados en la atencién de los pacientes adultos
con diabetes mellitus tipo 2 tales como: médicos generales, médicos
especialistas [(Familiares, Internistas, Geriatras, Yy Sub-especialistas
(Endocrinélogos, Diabet6logos)], nutricionistas y enfermeras.

Quienes ejercen un nivel de responsabilidad en la planificacion,
gerencia y direccion de servicios de salud de todos los niveles de
atencién, auditores médicos, educadores sanitarios y profesionales de
salud en formacion.

Personas mayores a 18 afos.

No se incluye recomendaciones especificas para el adulto mayor.
Prevencion, tamizaje, diagndstico, tratamiento y seguimiento de
personas con diabetes mellitus tipo 2.

Esta guia fue adaptada mediante la metodologia ADAPTE 2.0 (1), a
partir de la siguiente Guia de Practica Clinica:

National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 Diabetes in
adults: management. Clinical Guideline Update (NG28). NICE
Guideline. 2015. (2)

Los contenidos fueron adaptados y actualizados a partir de la evidencia
publicada en el periodo 2010-2016, con énfasis en el uso de revisiones
sistematicas, ensayos clinicos controlados aleatorizados, estudios de
cohortes de poblaciones grandes y opiniones objetivas de expertos. El
proceso de andlisis de la evidencia se encuentra disponible en:
https://www.nice.org.uk/quidance/ng28/evidence.

El proceso de adaptacion incluyé la revision por pares de la guia para
su adaptacion al contexto nacional y reuniones de consenso y
validacion del manejo farmacoldgico.

Validacion del protocolo de bisqueda y GPC a adaptarse.

Método de validacién de la GPC: revision y validacién por pares
clinicos.

Validacion: Sistema Nacional de Salud

Ministerio de Salud Publica del Ecuador.

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

Todos los miembros del grupo de trabajo han declaro sus conflictos de
interés en relacion a la informacion, objetivos y propésitos de la
presente GPC.

A partir de la fecha de edicion cada 3 afios, 0 segun avances
cientificos en el tema.


https://www.nice.org.uk/guidance/ng28/evidence

2. Preguntas aresponder con esta Guia de Practica Clinica

Prevencion
1. En mayores de 18 afos, ¢cudles son los factores de riesgo para desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 (DM2)?
2. En mayores de 18 afios, ¢,cuando se realiza el tamizaje para detectar DM2?
3. En mayores de 18 afios, ¢qué intervenciones no farmacol6gicas se pueden
realizar para prevenir el desarrollo de DM2?
4. En mayores de 18 afios, ¢cuando se debe iniciar el tratamiento farmacol6gico
para prevenir el desarrollo de DM2?
5. En mayores de 18 afios ¢cual es el farmaco de eleccion para prevenir el
desarrollo de DM2?
Diagnéstico
1. En la poblacién adulta, ¢,cudles son los criterios diagndsticos para DM2?
2. ¢Cual es la utilidad de la hemoglobina glicosilada (HbAlc) en DM2?
Valoracion y seguimiento del paciente con Diabetes mellitus tipo 2
1. ¢Como evaluar inicial y subsecuentemente al adulto diagnosticado de DM2?
2. ¢Cuales son los criterios de referencia y contrarreferencia para pacientes
mayores de 18 afios con diagnéstico de DM2?
3. En adultos mayores de 18 afios diagnosticados de DM2, ¢cuando y qué
procedimiento se debe realizar para la evaluacion oftalmol6gica?
4. ¢Con que periodicidad un paciente adulto con DM2 debe ir al consultorio
odontolégico?
5. ¢Cuando y con qué método se debe valorar la disfuncion eréctil en el paciente
adulto con DM2?
6. ¢Cuando y con qué métodos se debe evaluar la funcién renal en los pacientes

con DM2?

Tratamiento

Intervenciones no farmacoldgicas

1.
2.

8.

9.

¢, Cudl es el programa de educacién mas efectivo en pacientes con DM2?

¢, Cual es el tiempo que dura en el paciente el aprendizaje obtenido mediante
un programa educativo sobre DM2?

¢, Cuales son las medidas preventivas que se debe adoptar para evitar o
minimizar las complicaciones a nivel de los pies del pacientes adultos con
DM2?

¢,Cual debe ser el aporte cal6rico en una persona adulta con DM2?

¢,Coémo se distribuye los macronutrientes en la dieta de un paciente adulto con
DM2?

¢Son recomendables los edulcorantes artificiales en el paciente adulto
diagnosticado de DM2?

¢Cuanta cantidad de alcohol se permite consumir a un paciente adulto con
diagnostico de DM2?

¢ Qué importancia tiene el habito de fumar en un paciente adulto con factores
de riesgo o diagnosticado de DM2?

¢Cudl es el beneficio de la actividad fisica en los pacientes adultos
diagnosticados de DM2?

10. ¢ En qué pacientes con DM2 se recomienda la cirugia bariatrica?
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Tratamiento farmacoldgico

1.

2.

o gk

¢, Cual es el medicamento de primera linea para iniciar el tratamiento en
monoterapia para un paciente con DM2?

En adultos mayores de 18 afios en quienes ha fallado la monoterapia, ¢,cual es
el siguiente antidiabético oral indicado para el tratamiento?

En pacientes adultos en quienes falla la asociacién de 2 antidiabéticos orales,
¢cudl es la siguiente accion farmacologica?

¢, Cuando y cémo se utiliza insulinoterapia en personas adultas con DM2?

¢, Como se debe administrar la insulina en los adultos con DM2?

En adultos con DM2 manejados con insulinoterapia, ¢a quiénes debe hacerse
monitoreo en casa?

¢, Como se debe manejar la hipoglucemia en pacientes adultos con DM2?

¢, Qué conducta se debe seguir ante un paciente adulto con DM2 quien sera
sometido a cirugia?

Manejo del riesgo cardiovascular

1.

¢,Como se debe valorar el riesgo cardiovascular en pacientes adultos con
DM2?

¢,Cual es el indice de masa corporal recomendable para un adulto con DM2?
.Se debe realizar tamizaje de enfermedad coronaria en un adulto
diagnosticado de DM2?

¢ Cuando un adulto con DM2 debe recibir tratamiento con hipolipemiantes?
¢Cuando un adulto con DM2 debe recibir tratamiento con antiagregantes
plaguetarios?

Metas del tratamiento

1.
2.

¢ Cual es la meta de HbA1c en adultos con DM2?
¢,Cual debe ser la meta de presion arterial en adultos con DM2?

3. Clasificacién Internacional de la Enfermedad, CIE 10 (3)

E11 Diabetes mellitus no R73.0 Anormalidades en la prueba
insulinodependiente de tolerancia a la glucosa
[Para el cuarto caracter ver las subdivisiones Diabetes:
antes de E10] e Latente
Incluye: diabetes (mellitus) (sin obesidad) (con e Quimica
obesidad): Prediabetes
e de comienzo en el adulto Tolerancia a la glucosa alterada
e de comienzo en la madurez del adulto
e estable
e no cetdsica Z13.1 Examen de pesquisa
o tipoll especial para diabetes mellitus

diabetes no insulinodependiente juvenil

Excluye: alteracion de la tolerancia a la
glucosa (R73.0)

diabetes mellitus (en):

desnutricion (E12.-)

embarazo, parto y puerperio (024.—)
neonatal (P70.2)

glucosuria:

SAl (R81)

renal (E74.8)

hipoinsulinemia postquirdrgica (E89.1)
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4. Introduccion

Las enfermedades cronicas no trasmisibles (ECNT) se han convertido en un problema
de salud publica, debido al sufrimiento que ocasionan a las personas que las padecen
junto con un gran perjuicio socioeconémico a nivel local y mundial. Se estima que de
los 56 millones de defunciones registradas en el 2012, el 68 % (38 millones) se
debieron a enfermedades no transmisibles, de las cuales las dos terceras partes (28
millones) se produjeron en paises de ingresos bajos y medios. Dentro de estas, las
principales se debieron a: enfermedades cardiovasculares, cancer, diabetes y
enfermedades pulmonares crénicas; patologias evitables si se trabaja de manera
multisectorial en promocién de la salud y prevencién dirigida. (4)

El consumo de tabaco, las dietas poco saludables, la inactividad fisica y el uso nocivo
de alcohol son los cuatro factores de riesgo principales para la generacion de
enfermedades crénicas no trasmisibles (ECNT). Los principales efectos de éstos
recaen cada vez mas en paises de ingresos bajos y medios y en las personas mas
pobres en todos los paises. (5)

Segun la Federacién Internacional de Diabetes, en el 2015 hubo 415 millones de
adultos entre los 20 y 79 afios con diagnostico de diabetes a nivel mundial, incluyendo
193 millones que aun no estan diagnosticados. Ademas se considera que existen 318
millones de adultos con alteraciébn en la tolerancia a la glucosa, los mismos que
presentan un alto riesgo de desarrollar diabetes en los proximos afios. De esta manera
se estima que para el afio 2040 existirdn en el mundo 642 millones de personas
viviendo con esta enfermedad. EI mismo reporte declara que en el Ecuador la
prevalencia de la enfermedad en adultos entre 20 a 79 afios es del 8.5 %. (6)

Dentro de las causas para desarrollar diabetes se reconocen factores de riesgo
modificables tales como la alimentacion inadecuada, el sedentarismo, el sobrepeso y
la obesidad, el consumo de tabaco y alcohol, el consumo excesivo de sal, azlcar,
grasas saturadas y acidos grasos trans. Mientras que los factores de riesgo no
modificables son; la herencia, la genética, la edad, el género y la etnia que influyen en
la aparicién de la enfermedad desde la concepcién misma del ser humano, en el
proceso reproductivo y que va desarrollandose en todo el ciclo de la vida hasta la
muerte de la persona. (7)

Si bien es cierto que la diabetes se manifiesta principalmente en la edad adulta y
adulta mayor, los habitos, la cultura, el estrés y otros determinantes sociales han
modificado su apariciéon a edades mas tempranas. (8)

5. Justificacion

A nivel mundial se le atribuye a la diabetes mellitus aproximadamente 4.6 millones de
defunciones al afio. Esta enfermedad se encuentra dentro de las 10 primeras causas
de discapacidad en el mundo disminuyendo la productividad y el desarrollo humano.
Por esto se pretende reducir los costos humanos y econémicos mediante un
diagnostico precoz, un control eficaz y la prevencion contra el desarrollo de nuevos
casos de diabetes en la medida de lo posible. (9)

En el Ecuador, en el afio 2014 el Instituto Nacional de Estadistica y Censos (10)
reporté como segunda causa de mortalidad general a la diabetes mellitus, situdndose
ademas como la primera causa de mortalidad en la poblacion femenina y la tercera en
la poblacibn masculina. La diabetes mellitus junto con las enfermedades isquémicas

12



del corazon, dislipidemias y la enfermedad cerebro vascular, aportan la mayor carga
de consultas y egresos hospitalarios dese hace mas de dos décadas. (11)

En el pais, la prevalencia de diabetes en la poblacién general de 10 a 59 afios es de
2.7 %, destacando un incremento hasta el 10.3 % en el tercer decenio de vida, al 12.3
% para mayores de 60 afios y hasta un 15.2 % en el grupo de 60 a 64 afos,
reportando tasas marcadamente mas elevadas en las provincias de la Costa y la zona
Insular con una incidencia mayor en mujeres. (11)

Con este escenario epidemioldgico, el Ministerio de Salud Publica ha establecido que
el abordaje integral de las enfermedades cronicas no transmisibles constituye una alta
prioridad politica y estratégica, por ello es de gran importancia la adaptacion de una
Guia de Practica Clinica para la prevencion, diagndstico y tratamiento de la diabetes
mellitus tipo 2, con la finalidad de estandarizar su manejo y potenciar la calidad de la
atencibn médica por medio de recomendaciones elaboradas y disefiadas
sistematicamente, basadas en la mejor evidencia cientifica, para los establecimientos
de salud tanto publicos como privados y mejorar la calidad de atencion.

6. Objetivo general

Proporcionar a los profesionales de salud recomendaciones clinicas basadas en la
mejor evidencia cientifica, dirigido a la prevencion, diagnéstico, tratamiento y
pronostico de esta enfermedad.

7. Objetivos especificos

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

2. Reducir la variabilidad en la practica clinica de diabetes mellitus tipo 2 (DM2),
identificando oportunamente los factores de riesgo, reconociendo los sintomas
y signos para un diagnéstico precoz, ofreciendo una secuencia ordenada de
intervenciones de calidad tanto del tratamiento no farmacolégico como el
farmacologico asi como ofrecer un seguimiento adecuado para reducir las
complicaciones.

3. Establecer los criterios de referencia y contrarreferencia de los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y sus complicaciones.

4. Proporcionar criterios clinicos que permitan mantener uniformidad en los
registros estadisticos y de esta forma ayudar al fortalecimiento de la vigilancia
epidemiol6gica del pais.

8. Alcance

La presente Guia de Practica Clinica es para aplicaciéon en todos los niveles de
atencion del Sistema Nacional de Salud.
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9. Glosario de términos académico-cientificos

Albuminuria: presencia de albumina en la orina en 3 categorias A1 menor de 30
mg/g, A2 30-300mg/g y A3 mayor de 300mg/g, reemplaza al termino
microalbuminuria.(12)

Ayuno: abstinencia de la ingesta de alimentos sélidos y liquidos durante por lo menos
8 horas. (13)

Caloria: cantidad de energia calérica necesaria para elevar la temperatura de un
kilogramo de agua pura en 1°C (desde 14,5°C a 15,5°C), a una presion normal de una
atmosfera y se emplea como unidad de medida de la energia de los alimentos
ingeridos. (13)

Comorbilidad: la presencia de uno o mas trastornos (o enfermedades) ademas de la
enfermedad o trastorno primario. (13)

Diabetes: afeccion crénica que se desencadena cuando el organismo pierde su
capacidad de producir suficiente insulina o de utilizarla con eficacia. (14)

Diabetes mellitus tipo 2: afectacién crénica que se caracteriza por hiperglucemia
persistente (elevacién del nivel de glucosa en sangre) con alteracién del metabolismo
de los lipidos, proteinas e hidratos de carbono que se desencadena cuando el
organismo pierde su capacidad de producir suficiente insulina o de utilizarla con
eficacia, y que produce complicaciones crénicas micro y macro vasculares.(15)

Factor de riesgo: cualquier rasgo, caracteristica 0 exposicién de un individuo que
aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesion. (13)

Glucemia al azar: valor de la glucemia medida en plasma venoso a cualquier hora del
dia sin relacion con el tiempo transcurrido desde la Gltima comida. (16)

Glucosa alterada en ayunas: valores de glucemia, tomados tras 8 horas de ayuno,
que se encuentran entre 100 y 125 mg/dL. (17)

Glucometria: técnica meédica invasiva que permite medir el glucosa en sangre capilar
a través de un glucémetro. (18)

Hipoglucemia severa: evento que requiere de la asistencia de otra persona para
administrar rapidamente hidratos de carbono, glucagbn o tomar otras acciones
correctivas. (19)

Intolerancia a la glucosa: valores de glucemia, tomados tras 2 horas post ingesta de
75 gramos de glucosa oral, que se encuentran entre 140 y 199 mg/dL. (17)

Polidipsia: sed e ingestion de liquidos de forma excesiva de caracter crénico; puede
ser por causa organica (ej., deshidratacién por diabetes) o ser de origen psicolégico.
(13)

Polifagia: deseo excesivo de comer que se presenta en algunas patologias. (13)

Poliuria: se define como un volumen superior a 3 litros = 3000 mL en 24 horas para
adultos. (20)
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Prediabetes: término utilizado para individuos con alto riesgo para padecer diabetes
mellitus tipo 2, definido por una glucemia alterada en ayunas y/o intolerancia a la
glucosa. (17)

10.Historia natural de la enfermedad

La diabetes mellitus es un trastorno metabdlico de los hidratos de carbono, lipidos y
proteinas caracterizados por hiperglucemia crénica, resulta de la coexistencia de
defectos multiorganicos que incluyen insulinorresistencia en el muasculo y tejido
adiposo, sumado a un progresivo deterioro de la funcién y la masa de células beta
pancreaticas, secrecion inadecuada de glucagon y el aumento de la produccion
hepética de glucosa. (21)

La concepcion de la enfermedad cronica y su trayectoria ha facilitado el desarrollo de
medios y procedimientos de intervencion para la prevencion primaria, la deteccion
temprana y el tratamiento (curativo, de limitacion del dafo, sustitutivo, paliativo o de
rehabilitacién). (22)

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una patologia de presentacion diversa, con
alteraciones genéticas que definen la edad de su aparicion clinica y la importancia
relativa de sus alteraciones en relacién con factores ambientales (alimentacion y
obesidad). Los casos de DM2 con alteracion monogénica son raros y se presentan
desde el nacimiento hasta la adolescencia; en ellos el factor obesidad es secundario.
(22)

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

Grafico 1. Patogenia de la diabetes mellitus.
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A medida que la edad avanza los factores ambientales que predisponen a la resistencia de la insulina cobran fuerza,
caso contrario ocurre en los individuos mas jévenes donde la génesis de la resistencia a la insulina es de indole
genética. Modificado de: Vaxillaire M, Froguel P. Monogenic Diabetes in the young, pharmacogenetics and relevance to
multifactorial forms of Type 2 Diabetes.(23)

La mayoria de los individuos con diabetes tiene otros miembros de su familia con la
misma enfermedad. A menudo tuvieron bajo peso al nacer y un aumento de peso
mayor a lo normal durante la adolescencia. Casi todos ellos acumulan la grasa en el
abdomen. Un alto porcentaje sufre hipertension arterial, concentraciones anormales de
colesterol, triglicéridos, colesterol HDL y &cido Urico antes de la aparicién de la
hiperglucemia. (24)

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad progresiva, en la cual el riesgo
de infarto miocérdico, enfermedad cerebrovascular, eventos microvasculares y
mortalidad, estan fuertemente asociados con la hiperglucemia. El curso de la
enfermedad se caracteriza primariamente por la declinacion en la funcion de las
células B y el empeoramiento de la resistencia insulinica; el proceso se manifiesta
clinicamente por el deterioro de mdultiples pardmetros: HbAlc, glucosa alterada en
ayunas Yy los niveles de glucemia posprandiales. (25) Con el tiempo, la concentracion
de glucosa en sangre aumenta, al principio s6lo después de ingerir alimentos, y afios
después aun en estado de ayuno. El conocimiento de esta secuencia permite
identificar a los sujetos en riesgo para pronosticar el posible dafio microangiopatico
(retinopatia, nefropatia, y neuropatia periférica) y macroangiopético (coronariopatia y
vasculopatia periférica). (24)

Su historia natural se establece en varias etapas, probablemente comienza diez a
veinte afios antes de su aparicion clinica. En los primeros afios predomina la
resistencia a la insulina de largo periodo preclinico en el cual el pancreas para
compensar esta alteracion aumenta progresivamente la secrecién de insulina
produciendo una hiperinsulinemia, que mantiene las glucemias normales en ayunas y
posprandiales, asociado ademas a lipotoxicidad en el paciente con obesidad e
insulinoresistencia. (26)

En una segunda etapa, existe una respuesta aguda en la que se mantiene la
respuesta resistencia a la insulina pero la capacidad secretora de las células f
comienza a disminuir, incrementando las glucemias y manifestandose con el hallazgo
en el laboratorio de la glucemia alterada en ayunas y las cifras de la intolerancia a la
glucosa. En esta etapa la glucotoxicidad juega un papel importante para el dafio
insular, mantenimiento de la resistencia a la insulina y aumentando los niveles de
glucemia en forma progresiva provocando finalmente la manifestacién clinica de la
enfermedad. (26)

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

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

La clasificacion de la diabetes se basa en su etiologia y caracteristicas
fisiopatoldgicas, contempla cuatro grupos (17,29):

Diabetes tipo 1
Diabetes tipo 2

Otros tipos de diabetes
Diabetes gestacional

PR

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

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

Diagnéstico

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

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

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

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

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

*Para diagnostico de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) con HbAlc solo aplica si el examen es
referido a centros que empleen una metodologia estandarizada segin la National
Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) y avalada por el MSP (30)

11.Aspectos metodoldgicos

La presente guia esta sustentada con las mejores practicas clinicas y
recomendaciones disponibles para la prevencion, diagndstico, tratamiento y prondstico
de la diabetes mellitus tipo 2.

El equipo de trabajo comprende un grupo multi e interdisciplinario de profesionales
colaboradores del equipo profesional del Hospital Gustavo Dominguez de Santo
Domingo de los Tsachilas y de la Direccion Nacional de Normatizaciéon del Ministerio
de Salud Publica.

La metodologia de esta guia se elabor6é a través del método ADAPTE. 2.0, (1)
colaboracion internacional que establece las directrices metodolégicas para adaptar
Guias de Préactica Clinica. Para facilitar el proceso de adaptacion, se utilizaron las 18
herramientas del manual ADAPTE.
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Todos los miembros del equipo de trabajo firmaron la declaracién de conflictos de
intereés.

Las preguntas clinicas utilizaron el formato PICO (31) (paciente, intervencion,
comparacion y resultado). Estas preguntas clinicas se realizaron para guiar el proceso
de busqueda de la informacion cientifica y facilitar el desarrollo de las
recomendaciones por el equipo de trabajo dirigidas a la prevencion, diagndéstico,
tratamiento y prondstico de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en adultos. Las preguntas
PICO fueron estructuradas y revaloradas por el equipo de trabajo.

El equipo de trabajo, con el apoyo metodologico de la Direccion Nacional de
Normatizacion, establecié una secuencia sistematica para la blusqueda de Guias de
Practica Clinica en los siguientes motores de busqueda (tabla 1):

Tabla 1. Motores de blsqueda.

Metabuscadores
Tripdatabase

Bases de datos
EBSCOhost Libreria Cochrane
Google Pubmed
Google académico Wiley online library

Buscadores de Guias de Practica Clinica
Centro nacional de excelencia tecnologia en National Guideline Clearinghouse
salud (Cenetec) National Institute for health and care
Clinical Practice Guidelines Database(CPGs)  excellence (NICE)
Guias Salud New Zealand Guidelines Group
Guidelines International Network (G-I-N) Portal Australiano de Guias de Practica
Guidelines United Kingdom Clinica
Institute for Clinical Systems Improvement Scottish intercollegiate guidelines network
(SIGN)
Buscadores especificos

Asociacion Latinoamericana de Diabetes Fisterra
(ALAD) Guias para Servicios Preventivos
Ministerio de Salud de Chile (MINSAL) Comunitarios - Haute Autorité de Santé (HAS)
Ministerio de Salud de Colombia Instituto estadounidense de Servicios
Ministerio de Salud de Malasia Humanos y de Salud
Agencia de Salud Publica de Canada Medical Journal of Australia

Asociacion Americana de Directores Médicos Canadian Medical Association
Elaboracion propia.

El equipo de trabajo seleccioné como material de partida Guias de Practica Clinica con
los siguientes criterios:

-Tipo de documento: Guia de Practica Clinica (GPC) o grupo de
recomendaciones.

-Elaborada por un grupo multidisciplinario y con mas de dos autores o autor
institucional.

-Declaracion de conflictos de interés explicita.

-Metodologia de medicina basada en evidencias sobre la prevencion,
diagndstico, tratamiento y prondstico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en
adultos de todos los grupos étnicos, con o sin comorbilidades.

-Reporte explicito de busqueda de la literatura cientifica.

-Enidioma inglés y espafiol.

-Consistencia y claridad en las recomendaciones.

-Publicacion y actualizacion reciente en los ultimos 5 afios.
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Se excluyeron las Guias de Préctica Clinica (GPC) de diabetes mellitus tipo (DM1),
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en nifios y menores de 18 afios, diabetes gestacional y
en mujeres embarazadas, otras causas de diabetes, descompensaciones agudas
(cetoacidosis y estado hiperosmolar hiperglucémico) y guias en las que no se utilizd
una metodologia basada en la evidencia.

Se encontraron 892 documentos obtenidos a través de busquedas en bases de datos
y de otros recursos como sitios y documentos de soporte para el proceso de
adaptacion. A los documentos que cumplieron los criterios antes mencionados, se les
aplico el instrumento AGREE Il (32) para evaluar la calidad metodologica. Producto de
este proceso resultd elegida una Guia de Practica Clinica de diabetes tipo 2, la cual es
la base para la adaptacion de la presente guia (ver anexo 1).

1. National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 Diabetes in adults:

management. Clinical Guideline Update (NG28). NICE Guideline. 2015. (2)

En la adaptacion de la Guia de Practica Clinica (GPC) particip6 un grupo de pacientes
del Club de Diabéticos del Hospital Dr. Gustavo Dominguez de Santo Domingo de los
Tsachilas para abordar criterios que incluyan sus perspectivas y preferencias,
consiguiendo asi una visién integral en salud.

La Metodologia para la seleccion de las Guia de Practica Clinica (GPC) de diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), asi como los formularios de los conflictos de interés, se
encuentra en la Informacién Suplementaria en el documento en linea en la pagina del
Ministerio de Salud Publica del Ecuador (www.salud.gob.ec). La misma puede ser
solicitada directamente a la Direccién Nacional de Normatizacion.

Aspectos que cubre esta Guia de Practica Clinica (GPC)

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

Prevencion:

- Control de los factores de riesgo, cambios en habitos de vida.
- Conveniencia e importancia de realizar actividad fisica.

Diagnostico:

- Glucosa en ayunas, prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 gramos de
glucosa anhidra y glucemia al azar en pacientes con sintomas de sindrome
diabético agudo.

- Necesidad de estandarizaciébn de la técnica para el uso de hemoglobina
glicosilada Alc (HbAlc) para diagnéstico.

Tratamiento:
- Esquemas de tratamiento recomendados segun estadio de la DM2 basados en
evidencia cientifica.
- Las opciones de tratamiento de primera linea, segunda linea y tercera linea.
- Necesidades de macronutrientes y micronutrientes en pacientes con diabetes
en relacion con el estadio de la enfermedad.

Prondstico:
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- Evaluaciones de riesgo microangiopatico y macroangiopatico mediante el uso
de escalas.

- Limites individualizados de HbAlc como objetivo para el tratamiento segun
grupo de edad.

- Frecuencias minimas de evaluaciones de control de HbAlc, MDRD-4 eGFR,
fondo de ojo, control odontoldgico y examen de los pies.

- Cambios terapéuticos en los habitos de vida como ejercicio y nutricion.

- Suministro de informacién y apoyo adecuados.

Aspectos que NO cubre esta Guia de Practica Clinica (GPC)

- Complicacion aguda: cetoacidosis y estado hiperosmolar hiperglucémico.
- Diabetes tipo 1.

- Diabetes gestacional y diabetes en mujeres embarazadas.

- Diabetes en nifios y los adolescentes (menores de 18 afios).

- Recomendaciones especificas sobre el adulto mayor.

- Otros tipos de diabetes.

12.Gradacién de la evidencia

En esta Guia de Practica Clinica para el nivel de evidencia y la fuerza de las
recomendaciones se utilizo la escala de Shekelle modificada:

Tabla 2. Escala de Shekelle modificada.

Categoria de la evidencia Fuerza de la recomendacién
la. Evidencia para meta-analisis de los estudios A. Directamente basada en evidencia
clinicos aleatérios. de categoria .

Ib. Evidencia de por lo menos un estudio clinico
controlado aleatorio.

lla. Evidencia de por lo menos un estudio B. Directamente basada en evidencia
controlado sin aleatorizar. de categoria Il o recomendaciones
[Ib. Al menos otro tipo de estudio cuasi extrapoladas de evidencia .
experimental o estudios de cohorte.

[ll. Evidencia de un estudio descriptivo no C. Directamente basada en evidencia
experimental, tal como estudios comparativos, de categoria lll 0 en

estudios de correlacién, casos y controles y recomendaciones extrapoladas de
revisiones clinicas. evidencias de categoria | o Il.

IV. Evidencia de comité de expertos, reportes D. Directamente basadas en
opiniones o experiencia clinica de autoridades en evidencia cateoria IV o de

la materia 0 ambas. recomendaciones extrapoladas de

evidencias categorias I, Il1.

Se describen las categorias de la evidencia segun la escala y su correspondiente fuerza o grado de recomendacion.
Adaptado de: Shekelle, PG et al. 1999 (33).

En este documento, el lector encontrard en la seccibn de evidencias vy
recomendaciones lo siguiente:

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

Recomendac|én Nivel de Evidencia/Fuerza de
recomendacion

Descripcion de la recomendacion... Shekelle
E:(la-1b-lla-11b-111-1V)
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R: (A,B,C,D)

Punto de buena practica...

El simbolo v* representa un consejo de buena practica clinica sobre el cual el grupo de
expertos acuerda. Por lo general son aspectos practicos sobre los que se quiere hacer
énfasis y para los cuales probablemente no existe suficiente evidencia cientifica que lo
sustente. Estos aspectos de buena préactica clinica no son una alternativa a las
recomendaciones basadas en la evidencia cientifica sino que deben considerarse
Unicamente cuando no existe otra manera de destacar dicho aspecto.

13.Evidencias y recomendaciones

Prevencion de la diabetes mellitus tipo 2

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

Los factores de riesgo para padecer diabetes son los siguientes (34—
42):

1.

Personas con indice de masa corporal (IMC) = 25kg/m? menores

de 45 afios y uno o mas de los siguientes factores:

Perimetro de la cintura = 80 cm en mujeres y = 90 cm en los

hombres.

Antecedentes familiares en primer y segundo grado de diabetes

mellitus tipo 2.

Antecedente obstétrico de diabetes gestacional.

Antecedente obstétrico de parto con producto = 4 kg (8.8 libras).

Peso al nacer < 2500 gramos.

Nifilos de madres con antecedente de diabetes gestacional.

Hipertension arterial (HTA) = 140/90 mmHg o en terapia

farmacologica para la HTA.

Triglicéridos > 250 mg/dL (2.82 mmol/L).

Colesterol HDL < 35 mg/dL (0.90 mmol/L).

Sedentarismo (actividad fisica semanal < 150 minutos).

Adultos con escolaridad menor a la educacion primaria.

Acantosis nigricans.

Mujeres con historia previa o con sindrome de ovario poliquistico.

Edad = 45 afos.

Diagndstico de prediabetes.

- Glucosa alterada en ayunas: glucemia en ayunas entre 100
mg/dL (5.6 mmol/L) a 125 mg/dL (6.9 mmol/L) o,

- Intolerancia oral a la glucosa: glucemia post carga oral con 75
gramos de glucosa anhidra, entre 140mg/dL (7.8 mmol/L) a 199
mg/dL (11.0 mmol/L) a las dos horas o,

- HbAlc* entre 5.7-6.4 %.

*Unicamente se aplica si el examen es referido a centros que empleen
una metodologia estandarizada (NGSP)

Debido a que en el Ecuador no se dispone de una metodologia
estandarizada para el uso de la HbAlc y a la alta variabilidad
biolégica de la misma, esta guia no recomienda esta prueba como
meétodo diagndstico de prediabetes.

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

Evidencia y recomendaciones para detectar diabetes mellitus tipo
2 (DM2)

Se recomienda realizar tamizaje en pacientes con un puntaje mayor a

12 puntos obtenidos en el test de FINDRISC el mismo que debera ser

realizado por el personal de salud. (42—-45)

La prueba que se realizara para tamizaje poblacional sera la glucemia

en ayunas en sangre venosa.

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

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

Evidencia y recomendaciones sobre intervenciones no

farmacolbgicas para prevencién de diabetes mellitus tipo 2 (DM2)
Se recomienda intervenir con medidas no farmacolégicas a todos los
pacientes con prediabetes. (46,47,51-53)
En pacientes con sobrepeso u obesidad se recomienda realizar
cambios estructurados en los habitos de vida de forma inmediata y
constante para lograr una pérdida de peso del 5 % al 10 % manejado
conjuntamente con un nutricionista, ademas de incentivar una actividad
fisica regular de por lo menos 150 minutos semanales. (46,47,51-53)

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

Se recomienda iniciar tratamiento farmacol6gico para prevenir el
aparecimiento de DM2 en casos especiales como en pacientes con un
IMC mayor a 35 que no logran reduccién importante de peso (5-10 %),
0 pacientes con persistencia de prediabetes luego de 6 meses de
cambios intensivos en los habitos de vida, menores de 60 afios y

mujeres con diabetes mellitus gestacional previa. (29,54,55)
El medicamento de eleccion para el inicio de tratamiento farmacoldgico
en estos pacientes sera la metformina. (48,56,57)

Diagnostico

Evidencia y recomendaciones sobre criterios diagndsticos de
diabetes mellitus tipo 2 (DM2)
El diagnéstico de DM2 se realizara en pacientes que cumplan al
menos uno de los siguientes criterios: (29,58,59)
1. Glucemia de ayuno medida en plasma venoso que sea igual o
mayor a 126 mg/dL (7.0 mmol/L), confirmada con una segunda
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prueba en diferentes dias. (Ayuno se define como un periodo sin
ingesta calérica de por lo menos ocho horas).

2. Glucemia medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200
mg/dL (11.1 mmol/L) dos horas después de una carga de 75 g de
glucosa anhidra durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa
(PTOG).

3. Pacientes con polifagia, poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de
peso, mas una glucemia al azar medida en plasma venoso que sea
igual o mayor a 200 mg/dL (11.1 mmol/L).

4. Una HbAlc mayor o igual a 6.5 % (48 mmol/mol), empleando una

metodologia estandarizada y trazable al estdndar (NGSP)(ver

punto de buena préactica)
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Gréfico 2. Diagndstico precoz de diabetes mellitus tipo 2.

indice de masa corporal (IMC) = 25kg/m?
Perimetro de la cintura = 80 cm en mujeres y =90 ¢cm en hombres ‘

Antecedentes familiares en primer y segundo grado de DM2
Antecedente obstétrico de diabetes gestacional
Antecedente obstétrico de parto con producto > 4 Kg (9 libras) l

Peso al nacer < 2500 gramos

Nifios de madres con antecedente de diabetes gestacional ‘ Una o mas condiciones de riesgo ‘
Hipertension arterial (HTA) (= 140/90 mmHg) o en terapia farmacologica
paraHTA

9. Triglicéridos =250 mg/dL (2.82 mmoliL)

10. Colesterol HOL < 35 mg/dL (0.90 mmol/L, o i
11. Sedentarismo (activma%ﬂsic(a semanal <)150 minutos) Cuestionario de defeccion precoz de
12. Adultos con escolaridad menor a la educacion primaria factores de riesgo (FINDRISC)

13. Acantosis nigricans |

14. Mujeres consindrome de ovario poliquistico ] v

15 Edad 45 afios — —
16. Diagndstico de prediabetes* ‘ Positivo si: 212 puntos ‘ ‘ Negativo si: < 11 puntos ‘

*Prediabetes: ¢ ¢

Glucosa alterada en ayunas: 100-125mgidL Glucemia venosa en Repetir cada 1a 3 afios
+ Intolerancia oral a la glucosa: 140 mg/dL - 189 mg/dL, fras 2 horas post

Factores de riesgo para DM2 ‘

Co o~ o0 On g LA o

ingesta oral de 75 g de glucosa anhidra ayunas segin factores de riesgo
HbA1c: 5.7%-6.4%. (Bajo metodologia estandarizada NGSP) I
\l’ ‘L Clasificacion y
<100mgidL [ 0smga | | 212mgel | tratamiento
m Repetir determinacion DIABETES

n‘
Repetir glucemia cada 1
> a Jafios, segin factores 100-125 mg/dL > 126 mg/dL
de riesgo
Glucosa alterada
en ayunas 2 200 mg/dL

Glucosa alterada < 140mg/dL i
en ayunas
Valorar realizar Paciente con”
PTOG 759 - Sintomas clasicos de DM2
140-199 mg/dL \L poliuria, polidipsia,
_4 Prediabetes polifagia, pérdida de peso
1, Glucemia a las inexplicable
) 2 horas +
Intolerancia oral a . )
2 alucosa - Glucemia al azar / casual:
9 > 200mg/dL

PTOG: debe realizarse tras un método estandarizado. (Medicién de la glucemia a las 2 horas post ingesta de 75 gramos de glucosa anhidra). Fuente: Autores.
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Evidencia y recomendaciones sobre la utilidad de la hemoglobina
glicosilada (HbAlc) en diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Se recomienda la realizacion de HbAlc dos veces al afio en pacientes

dentro de metas metabdlicas o 4 veces al afio en aquellos con cambio R-D

en su terapia, o quienes no cumplan metas glucémicas. (60,61)

Ver el anexo 3 para conocer niveles referenciales de HbAlc.

Gradacion

Valoracion y seguimiento del paciente con Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

Recomendaciones sobre la valoracion inicial del paciente con
diagnostico confirmado de diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
PRIMERA CONSULTA
La primera consulta puede realizarse en dos 0 mas sesiones, y se
recomienda que conste de:
1. Evaluacion clinica: (29)
- Historia clinica (habitos de vida) y examen fisico completo, con
énfasis en:
¢ Presion arterial
¢ Frecuencia cardiaca
e Peso
e Talla
e Calculo y registro del indice de masa corporal por edad
¢ Diagnéstico del estado nutricional E-IV
e Perimetro de cintura R-D
e Examen clinico de los pies: inspeccién (trastornos en la
hidratacion, callosidades, lesiones, signos de infeccion).
e Palpacién de pulsos periféricos (pedio, tibial posterior,
popliteo, femoral)
e Valoracion de sensibilidad [utilizando un diapasén de
128Hz y un monofilamento de 10 gramos (ver anexo 4)],
reflejos (aquileo, rotuliano)
- Evaluacion ginecolégica
- Evaluacion de la funcionalidad del adulto mayor (indice de
Barthel)
- Investigar tuberculosis

Gradacion
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2. Realizacion de pruebas de laboratorio y otros examenes, por lo

menos: (29)

- Glucemia en ayunas

- HbAlc

- Elemental y microscopico de orina (EMO)*

- Acido urico

- Biometria hematica

- Perfil lipidico (colesterol total, triglicéridos, HDL y calculo del
LDLY

- Creatinina plasmatica y célculo de aclaramiento de creatinina

- Tirotropina (TSH)

- Aspartato  aminotransferasa  (AST/TGO) y  Alanina
aminotransferasa (ALT/TGP)

- Electrocardiograma informado

- Fondo de ojo

*Realizar albuminuria en aquellos pacientes que presenten un EMO
negativo en la deteccion de proteinas en orina. En caso de EMO
positivo, realizar urocultivo en la segunda consulta.

' Célculo de colesterol LDL = CT — HDL — (TG/5)

3. Manejo interdisciplinario:

En la primera consulta debe contar con un registro en el expediente
que el paciente ha sido referido y evaluado por un equipo
interdisciplinario para de esta forma recibir una atencion integral en
donde el médico de primer contacto cumpla, ademas, el rol de
educador y refiera al odontélogo, nutricionista, oftalmélogo (fondo de
0j0) y psicologo.

4. Valoracion del riesgo cardiovascular: (62—65)

Se debe evaluar el riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos con
el score UKPDS (anexo 6) y/o la Escala Predictor de Riesgo
Cardiovascular de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), AMR-D.
(anexo 7)

LDL: lipoproteina de baja densidad CT: Colesterol total HDL: lipoproteina de alta densidad. TG: triglicéridos
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Puntos de buena préactica para consultas subsecuentes
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Gréfico 3. Manejo de diabetes mellitus tipo 2 en el Sistema Nacional de Salud, segun
niveles de atencion.

Paciente diagnosticado con DM tipo 2
En Primer Nivel de Atencién

W
Valoracion y fratamiento con un equipo
interdisciplinario
(Establecimiento de Salud Tipo C)

v

Seguimiento
W W v
PRIMER NIVEL DE SEGUNDO NIVEL DE TERCER NIVEL DE
ATENCION ATENCION ATENCION
v l W
* Ingreso a Programa Educativo = Valoracion Oftalmologica + Manejo de descompensacion
- Seguimiento segin protocolo. - Valoracion Cardiologica aguda 6 crénica sin resolucién
- Ingreso hospitalario segin - :gal:‘c‘;’é"dedemompensac"’" en Segundo Nivel
norma de atencion. - Manejo de conjunto de . Me?.n_ep de E:r?rr:phcamogles_d
A complicaciones cronicas crénicas muftiples esta lecidas
- Interrecurencia aguda sin + Interrecurencia aguda sin
| resolucion en Primer Nivel resolucion en Segundo Nivel
| CONTRAREFERENCIA |
| CONTRAREFERENCIA ¢ CONTRAREFERENCIA
T — — — ——— ————— —

Nota: si la capacidad resolutiva del establecimiento de salud no lo permite, referir a un
nivel de atencién superior.

Modificado de: Ministerio de Salud Publica, Normas y Protocolos para la Atencién de las Enfermedades Crénicas no
Trasmisibles, 2011. (7)

Referirse al anexo 9 para el formulario de control y seguimiento ambulatorio de las
personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Referencia y contrarreferencia
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Puntos de buena practica para criterios de referencia y contrarreferencia

Evidencia y recomendaciones para valoracion y frecuencia de

fondo de ojos en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Gradacion
Se recomienda que los pacientes con DM2 se realicen un fondo de E- lla
ojos al momento del diagnéstico y luego al afio para posterior
seguimiento segun determine el especialista. (29,66—70) R- B
La valoracién debe ser realizada por un especialista en oftalmologia y E- lla
en caso de detectar oftalmopatia se debe repetir el examen
anualmente. (70-72) R- B
Evidenciay recomendacion sobre la periodicidad de la consulta Gradacion
odontolégica en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se recomienda realizar el control odontolégico cada 6 meses ya que E- |b
esto resulta en una mejoria en el control glucémico. (73) R- A
Evidencia y recomendaciones sobre la disfuncion eréctil en el Gradacion
paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se debe valorar anualmente si existe disfuncion eréctil, mediante el E- Ilb

cuestionario de Disfuncion Eréctil (IIEF-5, International Index Erectile
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Function) en los pacientes con DM2. (74) (ver anexo 10) R- B

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

Evidencia y recomendaciones para la evaluacion de la funcion

renal en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Gradacion
Se recomienda que a toda persona adulta con DM2 se evalle la
funcioén renal anualmente desde el momento del diagndéstico mediante
la medicion de la creatinina sérica y realizando el calculo de la tasa de
filtracion glomerular usando la férmula MDRD-4 (Modification of Diet in E- I
Renal Disease) (ver tabla 3).(75-79) R- C

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

Tabla 3. Férmula MDRD para medir funcion renal.

FG: (186 x creatinina plasmatica’ 7™*, (edad) °*® , 0,742 (si es mujer) y/o , 1,21 (si
es de etnia afro descendiente)

El valor se reporta en ml/min/1.73m? de superficie corporal
Se puede calcular en: www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr.cfm
Existen aplicaciones moviles gratuitas para el calculo de esta férmula.

FG: filtracion glomerular.

Tabla 4. Clasificacién de la enfermedad renal crénica: categorias por tasa de filtracion
glomerular y relacién albumina-creatinina.

Categoria por relacién albumina-creatinina
(mg/mmol), rangos y descripcion.
Categorias por Tasa de filtracion <3 3-30 >30
glomerular y relacién albimina-
creatinina + riesgo de efectos Normal a Moderadamente | Severamente
adversos ligeramente incrementado incrementad
incrementado o]
Al A2 A3

290 Gl

Normal y elevado

obsaul |9 eJUBWINY

60-89 G2

Reduccion leve,
relacionada con un
rango normal para
adultos jovenes

45-59 G3a

Categoria por tasa de filtracion
glomerular (ml/min/1.73m?), rango y

Reduccion leve-
moderada
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http://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr.cfm

30-44 G3b

Reduccion
moderada-severa

15-29 G4

Reduccién severa

<15 G5

Falla renal

Aumenta el riesgo

Tomado de: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014). (80)
Evidencia y recomendaciones parainicio del manejo del dafio
renal en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Se recomienda en personas con enfermedad renal crénica, no
dependientes de dialisis, la ingesta de proteina en la dieta de 0.8
g/kg/dia. (81-83)

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

Se recomienda iniciar tratamiento con IECA en pacientes con
albuminuria (A3) mayor a 300 mg/g con o sin hipertensién arterial
concomitante. En caso de demostrar contraindicaciones, se
recomienda iniciar tratamiento con un ARA 1l. (84-93)

Tratamiento no farmacoldgico

Evidencia y recomendaciones sobre programas de educacién en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se recomienda un programa de educacion de alta calidad en diabetes,
basado en la evidencia, estructurado y adaptado a las necesidades del
individuo y el entorno, no solo para mejorar el conocimiento y las
habilidades de las personas, sino también para ayudar a motivar y
sostener el control de su condicion. Debe estar facilitado por
educadores capacitados, contando con los recursos y materiales
necesarios. (57,94-99)
Se recomienda, en los establecimientos de salud, la creacién de un
equipo interdisciplinario de profesionales capacitados en educacién
diabetoldgica y apoyo al automanejo, con definicién de estandares y
con una malla curricular especifica.

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

Un programa educativo bien estructurado tiene una probabilidad de

efecto de mas de 2 afos. (94-96)
Se recomienda, durante los primeros seis meses, contactos semanales
0 al menos varios contactos mensuales. (94-96)
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Punto de buena préactica sobre actividades extramurales.

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

(DM2).

Evidencia y recomendacion sobre el aporte calérico en una Gradacion
persona con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y exceso de peso.
Se debe restringir de 500 a 750 kcal/dia segun el IMC por tres meses.
Esta distribucion y manejo debera ser individualizado con enfoque en E-Ib
el paciente y dirigida por un nutricionista o dietista entrenado en R- B
diabetes. (100-104)
Evidencia y recomendacion acerca de la distribucion de los
macronutrientes en la dieta de un paciente con diabetes mellitus Gradacion
tipo 2 (DM2).
Se recomienda que la distribucién de las calorias en el paciente con E- b
DM2 y sin nefropatia manifiesta sea (105-107):
- Carbohidratos: 40-60 % R- A
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- Grasas: 30-45 %
- Proteinas: 15-30 %

Evidencia y recomendacién sobre la distribucién de los tipos de
grasa dietaria en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se recomienda la siguiente distribucion de los tipos de grasa dietaria

considerando el total de calorias diarias. (108-110)

Tipo de grasa Total de calorias/dia
Acidos grasos saturados 7%
Acidos grasos trans <1 %
Acidos grasos mono insaturados 12-20 %
*Acidos grasos poli insaturados <10 %

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

Evidencia y recomendacién sobre el uso de edulcorantes
artificiales en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se recomienda el uso de edulcorantes no caldricos 0 no nutritivos sin
superar la Ingesta Diaria Aceptable (IDA) para cada uno (1 sobre
diario). (109) (ver anexo 12)

Evidenciay recomendacién sobre la cantidad de alcohol etilico
permitido en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

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

- 12 onzas de cerveza

- 4 onzas de vino

- 1% onzas de destilados
(1 onza = 30 ml)

Evidencia y recomendaciones sobre el consumo de tabaco en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Se recomienda aconsejar a los pacientes con factores de riesgo vy
diagnosticados de diabetes mellitus tipo 2 a abandonar el consumo de
tabaco y sus derivados. (111-113)

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

Evidenciay recomendacién sobre el impacto de la actividad fisica
en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Se recomienda la realizacién de al menos 150 minutos semanales de

ejercicio aerbbico, con una intensidad moderada (60 a 70 % de la
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frecuencia cardiaca méaxima), en no menos de tres sesiones, y con un
intervalo entre sesiones no superior a 48 horas. En ausencia de
contraindicaciones, las personas con DM2 deben realizar ejercicio de
resistencia al menos 2 veces por semana (ver anexo 14). (119-121)

Evidenciay recomendacién acerca de la indicacion de cirugia
bariatrica en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Se recomienda en pacientes con DM2 con IMC = 35, en quienes otras
intervenciones interdisciplinarias, durante al menos 6 meses, han
fallado en la consecucién de las metas de reduccién de peso. (122—
124)

Los pacientes candidatos a cirugia bariatrica deben ser tratados e
intervenidos por un equipo interdisciplinario y multidisciplinario en
establecimientos de salud, avalados o certificados por el Ministerio de
Salud Publica.

Tratamiento farmacoldgico

Evidencia y recomendaciones sobre el tratamiento inicial:
monoterapia.

Se recomienda asociar metformina a cambios de habitos de vida,
siempre y cuando no haya contraindicaciones a esta medicacién, el
paciente no se encuentre en cetosis o con baja de peso significativa.
(125-129)
Se recomienda comenzar con dosis bajas de metformina (500mg),
llevando titulaciones progresivas hasta una dosis maxima de 2550 mg
en controles periddicos, al menos de manera trimestral con el control
de HbAlc.
Nota: en el adulto mayor la dosis maxima recomendada es de 1700 mg diario.
En pacientes con intolerancia gastrointestinal comprobada a
metformina, pese a inicios a dosis bajas y aumento progresivo de
dosis, se recomienda intentar con metformina de accion prolongada ya
gue ha demostrado menor frecuencia de este evento adverso,
manteniendo su eficacia clinica. (130-137)
La eleccion de este antidiabético oral se debe a que ha demostrado
disminucion de la mortalidad cardiovascular y menor cantidad de
efectos adversos en comparacion con otros antidiabéticos orales.
(125-128,138-141)
Se debe ajustar la dosis de metformina en pacientes con aclaramiento
de creatinina entre 30 y 60 mL/min/1.73m? (ver tabla 5). (129,142—-145)
No se debe prescribir metformina a los pacientes que presenten las
siguientes contraindicaciones (29,146-148):

1. Hipersensibilidad (diarrea, nausea, vomito, cefalea, etc)

2. Durante la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar
hiperglucémico.

3. Insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina, Clcr menor a 30
mL/min/1.73m?).

4. Insuficiencia cardiaca con fraccidon de eyeccion <30%.

5. Patologia aguda con riesgo de alteracion renal: deshidratacion,
infeccion grave, shock, administracion de contraste intravenoso
en pacientes con aclaramiento de creatinina
<60mL/min/1.73m?.

6. Enfermedad aguda o crénica con riesgo de acidosis lactica:
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- Hipoxia tisular.
- Insuficiencia cardiaca clase funcional IV (NYHA).
- Insuficiencia respiratoria descompensada.
- Sindrome coronario agudo (etapa aguda).
- Shock.

- Insuficiencia hepatica.

- Intoxicacion alcohdlica.

- Alcoholismo.

Tabla 5. Modificacion de la dosificacion de la metformina basada en la eGFR.

Valores de eGFR
(mL/min/1.73%)

Uso de metformina

Monitorizaciéon de
funcién renal

Sin contraindicacion renal para el uso de

260 . Anual
metformina
<60y =45 Continuar el uso de metformina Cada 3-6 meses
Prescribir con cuidado la metformina
Reducir la dosis inicial de metformina en un
<45y =30 50% Cada 3 meses
No iniciar como primera linea de tratamiento
en pacientes sin previo uso del medicamento.
<30 Contraindicado

Fuentes: Lipska K, Bailey C, Inzucchi S. (2011). (143) / International Society of Nephrology. (2013). (142)

Evidencia y recomendaciones sobre el tratamiento combinado

a algunas variables que el médico debe tomar en cuenta. (149,150)

(dos 0 mas antidiabéticos orales). Gradacion
Si falla la monoterapia a sus maximas dosis, en pacientes que acuden
con valores de HbAlc: < a 8 % con comorbilidad oly > a 8 % pero E-la
menores a 9 %. La eleccion del segundo antidiabético oral esta sujeto R- A




Los especialistas clinicos o médicos en endocrinologia y/o diabetes,

deberan evaluar la situacion de los pacientes con las caracteristicas ‘/
anteriormente mencionadas y decidir su tratamiento de forma
individualizada.

Todos estos pacientes deberan ser contrarreferidos al primer nivel de ‘/
atencion para su seguimiento.

T: Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revisién. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicion y financiamiento por parte de la Red Publica
Integral de Salud.

Evidencia y recomendacién sobre la falla de la asociacion entre

dos antidiabéticos orales. Gradacion
Se debe iniciar insulinoterapia si no se logran los objetivos terapéuticos
de HbAlc después de 3 meses de haber mantenido 2 antidiabéticos E-Ib
orales en combinaciéon a su maxima dosis, o para el manejo de una R- B
descompensacion aguda. (151-153)
Evidencia y recomendaciones sobre la insulinoterapia en L
Gradacion

pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se debe iniciar insulina basal cuando (153-156):
1. Los niveles de HbAlc superan el 9 %.
2. Cuando, después de haber recibido antidiabéticos orales, no se E- lla
logran las metas terapéuticas de HbAlc en tres meses a
méaxima dosis en combinacion. R-B
3. Cuando el paciente presente evidencia de descompensacion
aguda.
Se recomienda insulina de accion intermedia (insulina isofanica o
NPH), a una dosis subcutanea de inicio de 10 Ul/dia, o 0.10-0.30
Ul/Kg/dia, preferiblemente de inicio nocturno. (153—156)
Se debe titular la dosis de manera progresiva hasta llegar a metas E- lla
terapéuticas, manteniendo controles periddicos.

Esto variard segun el paciente y serda decidido de manera
individualizada por el médico clinico o especialista en endocrinologia,
diabetes y/o médicos entrenados en insulinizacion.

Evidencia y recomendaciones sobre la administracion de insulina.  Gradacion
Se recomienda el uso de esferos y/o agujas de 4 mm para la
administracién subcutanea de insulina, ya que determina una mayor E- 1l
facilidad, mejor administracion, menor riesgo de hipoglucemia y mayor R- C
adherencia al tratamiento (ver anexo 15). (157)

Se recomienda el auto monitoreo glucémico con frecuencia
individualizada y registro continuo en pacientes que reciben insulina y \/
aqguellos con riesgo de hipoglucemia. (ver anexo 5)

Punto de buena practica para el subgrupo de pacientes con alto riesgo de
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insulinizacién basal.

T: Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revisién. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicién y financiamiento por parte de la Red Publica
Integral de Salud.

1: Opciones farmacolégicas de insulinizacion se refiere a otros medicamentos (analogos de accion prolongada) que
no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revision. Conforme la norma vigente, requiere
justificacién técnica para evaluar pertinencia de adquisicion y financiamiento por parte de la Red Publica Integral de
Salud.

El Ministerio de Salud Publica considera que la evidencia actual en poblacion de pacientes con DM2 que no presentan
hipoglucemia severa, demuestra que los anélogos de la insulina de accién prolongada (Detemir y Glargina) son
equivalentes a insulina NPH en términos de control glicémico medido por los niveles de hemoglobina glucosilada. Con
respecto a los eventos de hipoglucemia severa, los analogos de la insulina de accién prolongada no han demostrado
diferencias significativas en comparacién con insulina NPH. Los anélogos de insulina de accién prolongada reducen

modestamente el riesgo de hipoglucemia sintomatica y nocturna. (Proyecto de Cooperacion Técnica BID ATN/OC-13546-RG Generacion
de Informacién para el Mejoramiento de la Eficiencia en la Gestion de Medicamentos de Alto Impacto Financiero: Evaluacion regional completa de los Analogos
de Insulina de Accién Prolongada para el tratamiento de pacientes adultos con Diabetes Mellitus tipo 2 insulino-requiriente. 2015)

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

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

Evidencia y recomendacion sobre la administracion de bolos

preprandiales de insulina. Gradacion
Se deben utilizar bolos preprandiales de insulina rapida o
premezcladas, en dosis a definir por especialista, en pacientes que ya E- Il
recibiendo dosis basal de insulina, no logran los objetivos de HbAlc R- C

y/o automonitoreo. (158)
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Gréfico 4. Manejo farmacoldgico del paciente con diabetes mellitus tipo 2.
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Fuente: Elaborado por los autores.
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Recomendaciones sobre el manejo de la hipoglucemia en el
paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

En pacientes con hipoglucemia grave, que requieran soporte
hospitalario o0 con sintomas neuroglucopénicos marcados, se
recomienda utilizar glucagén en dosis de 1mg por via subcutanea.
Como alternativa se puede utilizar dextrosa al 10 % por via
intravenosa, a dosis de 10-20 gramos. (29)
El manejo de la hipoglucemia leve debe ser tratado en educacion
diabetoldgica.

Gradacion

R-D

v

Punto de buena practica sobre la conducta a seguir ante un paciente con DM2

qgue serad sometido a cirugia.
Se recomienda en pacientes con DM2, que seran sometidos a cirugia,
suspender los antidiabéticos orales e iniciar insulinoterapia segun
indicacion de especialista.

v

Nota: si bien el alcance y objetivo de esta GPC no contempla la conducta a seguir en el paciente con DM2 que sera

sometido a cirugia, al grupo de autores y validadores les parecié importante incluirla.

Manejo del riesgo cardiovascular

Evidencia y recomendacién sobre la valoracion del riesgo
cardiovascular en el paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se debe valorar el riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos con el
score UKPDS (anexo 6) y/o la Escala Predictor de Riesgo

Cardiovascular de la OMS, AMR-D (anexo 7). (62—65)

Evidencia y recomendaciones acerca del tamizaje de enfermedad
coronaria en una persona con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
No se recomienda la realizacion de exdmenes de tamizaje para
determinar enfermedad coronaria en pacientes con DM2, debido a que
se ha demostrado que la frecuencia de enfermedad coronaria no es
diferente entre aquellos pacientes con DM2 asintomaticos sin factores
de riesgo cardiovascular o con uno solo, frente a aquellos con dos o

mas factores de riesgo cardiovascular. (159)
En pacientes sintomaticos se debera referir al cardiélogo, quien
establecera prioridades en investigacion. (29)

Evidenciay recomendacién acerca del indice de masa corporal
deseable para el paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se recomienda que toda persona con DM2 debe tener un peso
correspondiente a un IMC entre 18.5 y 25 Kg/m? de manera ideal. Si
esto no es posible a mediano plazo, la persona con obesidad debe
disminuir al menos un 5 % de su peso corporal en el primer afio de
tratamiento, siendo lo ideal una disminucion del 7 % (tabla 6).

(96,160,161)
Nota: el IMC deseable en los adultos mayores debe ser entre 23 y 28
Kg/m?. (162—-164)
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Tabla 6. Clasificacion del indice de masa corporal (IMC).

Categoria Rangos (Kg/m?)
Normal 18.5-24.9
Sobrepeso 25.0-29.9
Obesidad clase | 30.0-34.9
Obesidad clase Il 35.0-39.9
Obesidad clase I >40

El IMC se calcula dividiendo el peso en kilogramos por la talla en metros, elevada al cuadrado y se reporta en Kg/m>.

Fuente: Obesity: preventing and managing the global epidemic (2000). (161)

Evidencia y recomendacién sobre el tratamiento con
hipolipemiantes.
Se recomienda iniciar hipolipemiantes de alta intensidad en pacientes
diabéticos que cumplan los siguientes criterios (165—-168):
1. Eventos cardiovasculares anteriores.
2. En pacientes con valores de LDL mayor a 100 mg/dL.
3. Todo paciente que posea un riesgo cardiovascular mayor a 20
% segun calculador de riesgo de la OMS, o riesgo alto segun
calculadora UKPDS. (ver anexo 6y 7)
4. Pacientes con diabetes entre 40 y 75 afos.
5. Pacientes con diabetes con hipertension.
6. Pacientes con diabetes que sean fumadores.
Ver anexo 16: medicacion hipolipemiante.

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

Se recomienda que toda persona con diabetes y enfermedad coronaria
o riesgo cardiovascular mayor del 10 %, tome acido acetil salicilico en

una dosis que puede oscilar entre 75 y 162 mg al dia. (169,170)
En pacientes con alergia al &cido acetil salicilico se recomienda
reemplazarlo por clopidogrel.

Metas del tratamiento

Evidenciay recomendacion sobre la meta de HbAlc en pacientes
con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Se recomienda que la meta general de hemoglobina glicosilada sea

individualizada segun edad, duracion de la diabetes y presencia de

complicaciones y comorbilidades (referirse a la tabla 7). (171)

Gradacion
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Tabla 7. Metas terapéuticas de hemoglobina glicosilada (HbAlc) en pacientes

con DM2.

presencia de las complicaciones y/o
comorbilidades

Edad Duracion de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), Meta de HbA1lc

comorbilidades graves

Sin complicaciones o comorbilidades graves <7.0%
<65 afios | = 15 afios de evolucibn, o complicaciones y <8.0 %
comorbilidades graves '
<15 afios de evoluciébn o sin complicaciones y/o .
o <7.0 %
66-75 comorbilidades graves
afos >15 afios de evolucion o sin complicaciones o

<7.0%-8.0 %
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Complicaciones o comorbilidades graves

<8.5 %

No se debe renunciar al control de los sintomas de <8.5%
>75 afios | hiperglucemia, independientemente del objetivo de
la HbAlc
Modificado de: Ismail-Beigi, F, et al. (2011). (171) Elaboracién propia.
Evidenciay recomendaciones sobre la meta de presién arterial en -
. . : . Gradacion
un paciente con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Se recomienda que la meta de presion arterial en pacientes con
diabetes debe ser: (172-176) E-la
— Presién sistolica menor a 140 mmHg vy, R- A
— presién diastélica menor a 90 mmHg.
Se recomienda en aquellos pacientes con retinopatia, enfermedad E- la
cerebrovascular o con albuminuria, una presién arterial menor de R-B

130/80mmHg. (177-179)

14. Abreviaturas

AGREE: Instrumento para la evaluacién de Guias de Practica Clinica (Appraisal of
Guidelines Research and Evaluation)

ADO: Antidiabéticos Orales

AMR-D: Tabla de prediccién de riesgo cardiovascular del usuario/a de 40 afios y

mas

CIE 10: Clasificacion internacional de enfermedades

IDA: Ingesta diaria aceptable

Clcr: Aclaramiento de creatinina

DM2: Diabetes mellitus tipo 2

dL: Decilitro

ECNT: Enfermedades crénicas no transmisibles

FRCV: Factor de riesgo cardiovascular

GPC: Guia de Practica Clinica

Hb: Hemoglobina

HbAlc: Hemoglobina glucosilada Alc

IMC: indice de masa corporal

IIEF-5: indice internacional de disfuncion eréctil

ma2: Metro cuadrado

Kg: Kilogramo

MDRD-eGFR: Ecuacion MDRD para detectar insuficiencia renal oculta (Modification of

Diet in Renal Disease Study Equation for Estimating Glomerular

Filtration Rate)

mg: Miligramos.

mL Mililitro

mm: Milimetros

mmHg: Milimetros de mercurio

mmol: Miliosmoles.

NICE: Instituto Nacional de Excelencia en Salud (National Institute for Health
Excellence)

NGSP: Programa National de Estandarizacion de Hemoglobina Glucosilada

(National Glycohemoglobin Standardization Program)
SNS: Sistema Nacional de Salud
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16. Anexos

Anexo 1. Declaracion PRISMA

(n = 868)

Registro obtenidos a través de busquedas
en BASES DE DATOS

Registros identificados a través de
otros recursos
(n=24)

z
0
Q
S
T
5
L
o

| | ELEGIBILIDAD | ‘ EXCLUSION

INCLUSION

PRISMA: flujograma que parte del inicio del proceso (registro o citas identificadas en
la busqueda realizada en cada una de las bases de datos u otras fuentes utilizadas),
continla por el nimero total de registros o citas Unicas una vez eliminados los
duplicados y termina con los estudios individuales incluidos en la sintesis cualitativa y

|

Tota de registros
(n =892)

Registros duplicados
(n =24)

Registros seleccionados
(n = 868)

Registros excluidos (analisis de titulos y
resiimenes)
(n =851)

GPCs en texto completo
evaluadas para Elegibilidad
(n=17)

GPCs incluidas para la sintesis
cualitativa
(n=8)

GPCs excluidas por

+  Publicadasy no actualizadas antes del
2010.
Focalizadas en subgrupos.
Por lo menos uno de otros criterios de
exclusion.
Excluidas por calidad metodoldgica.

(n=19)

|

GPCs incluidas para la sintesis
cuantitativa
(n=8)

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

!

GPC incluida para la adaptacion

(n=1)

cuantitativa para la seleccién de la/s guia/s a adaptar. (180)
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Anexo 2. Formulario de evaluacién del riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (FINDRISC).

1. Edad

Op Menos de 45 afios
2p 45-54 afios

3p 55-64 afios

4p Maéas de 64 afios

2. indice de masa

corporal
Op <25
1p 25-30
3p >30

3. Perimetro de la
cintura medido por
debajo de las costillas
Hombres  Mujeres
Op <94cm <80cm
3p 94-102cm 80-88cm
4p >102cm >88cm

(normalmente a la altura del ombligo)

4. Actividad fisica diaria
durante por lo menos 30
min en el trabajo y/o en el

tiempo de ocio (incluida la

actividad diaria normal)
Op Si

2p No

5. Frecuencia de consumo

de verduras, frutas o
cereales
Op Cadadia

1p No todos los dias

6. ¢Alguna vez ha tomado regularmente
medicacion antihipertensiva?

Op No

2p Si

7. ¢Alguna vez le han encontrado alta la glucosa
sanguinea (p.ej., una exploracién médica, una
enfermedad o embarazo?

Op No

5p Si

8. ¢Se ha diagnosticado diabetes (tipo 1 o tipo 2 a
algun familiar o pariente préximo?

Op No

3p Si: abuelos, tia, tio o
primo hermano

5p Si: padres,
hermano, hermana o
hijo

Puntuacién total de riesgo
D El riesgo de contraer diabetes tipo 2 en los préximos 10 afios

<7 Bajo: se calcula que 1/100 sufrira la
enfermedad

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

12-14 Moderado: 1/6 sufrira la enfermedad

15-20 Alto: 1/3 sufrira la enfermedad
>20 Muy alto: 1/2 sufrird la enfermedad

Fuente: Guia de Practica Clinica de la ESC sobre diabetes, prediabetes y enfermedad cardiovascular en colaboracién
con la European Association for the Study of Diabetes, 2014. (181)
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Anexo 3. Relacién aproximada entre los niveles de glucemia venosa y el valor de

HbAlc.

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

de HbAlc.
Promedio  Promedio
Promedio  Promedio de de
de de glucemia glucemia
glucemia glucemia después ala hora
HbAlc (%) Promedio de glucemia enayunas antesde dela de
en plasma (mg/dL) la comida comida acostarse
mg/dL mmol/L (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
<6.5 122 118 144 136
6.5-6.99 142 139 164 153
7.0-7.49 152 152 176 177
7.5-7.99 167 155 189 175

Fuente: Standards of Medical Care in Diabetes 2015. Diabetes Care. 2016. (29)

Tabla 9. Condiciones pre analiticas del paciente que pueden alterar los valores medidos en %
de la hemoglobina Glicosilada.

emoglobina

Condiciones que disminuyen el % de la

Condiciones que aumentan el 9
glucosilada

hemoglobina glucosilada _
Condicion clinica que acorte la vida media de Condicion clinica que elevan la vida media de
los eritrocitos: los eritrocitos

e Hemorragia, hemdlisis, transfusion e  Eritropoyesis disminuida (deficiencia de
sanguinea. vitamina 12 y hierro)

e Formahomocigota de las Falla Renal Cronica
hemoglobinopatias S, C, Raleigh. hiperbilirrubinemia

Esferocitosis hereditaria. Alcoholismo

Aumento de la Hemoglobina Fetal en el Esplenectomizados
caso de tratamiento con hidroxiurea.

e Metahemoglobinemiatipo 1y 2
e Hipertriglicéridemia

Ingesta de drogas/ farmacos Ingesta de drogas/ farmacos

e Tratamiento con antirretrovirales. ® Ingesta de Eritropoyetina
e Ingesta Crénica de aspirina. ® Ingesta crénica de opiaceos
® Ingestade dosis altas de vitaminaCy

E.

Fuente: Selvin E et al 2005. (182); Kim C et al 2010.(183); Rohlfing C et al 2002.(184); Camargo J et al 2004.(185);
Lippi G et al 2006. (186); Sacks D et al 2011. (187). Elaboracién propia.
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Anexo 4. Test del monofilalmento de Semmes-Weinstein 5.07 - 10 g.

1. Primer metatarsiand
2. Tercer metatarsiano
3. Quinto metatarsiano
4. Ortejo mayor

PIE DERECHO

1. Ubicar el monofilamento
perpendicular a la piel.

!

2. Aplicar presion hasta doblar

el monofilamento Sitios que identificaron el 90% de

< los pacientes con respuesta
anormal al test del monofilamento.

9 Otros sitios recomendados.
h
i

3. Retirar el monofilamento.

I

PIE IZQUIERDO

La incapacidad de percibir la presion de 10 gramos del monofilamento en cuatro
puntos de la planta del pie, est4 asociado en forma significativa a neuropatia con

compromiso de fibras largas.

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

Fuente: Calle A, Runkle |, Diaz J, Duran A, Romero L, (2006). (188)
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Anexo 5. Automonitoreo glucémico

NOMBRE:

LIBRETA DE CONTROL

VALORES DE GLUCOSA CAPILAR

DIA / FECHA

Antes del
desayuno

Antes del
almuerzo

Antes de la
merienda

Nocturno

Observaciones

Lunes

Martes

Miércoles

Jueves

Viernes

Sabado

Domingo

Lunes

Martes

Miércoles

Jueves

Viernes

Sabado

Domingo

Lunes

Martes

Miércoles

Jueves

Viernes

Sabado

Domingo
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Guia para automonitoreo estructurado

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

2. En el paciente de reciente inicio de insulinoterapia se debe registrar especialmente
la glicemia capilar “ANTES DEL DESAYUNO”, ya que en base a ésta se realizaran los
ajustes de la insulina basal.

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

4. Se debe recordar al paciente que los controles glicémicos son herramienta para
modificar la dosis de insulina, asi como los habitos nutricionales, NO son datos para
conocimiento general, ni son en si mismos un tratamiento.

5. Se debe realizar un control de glicemia capilar si tiene sintomas compatibles con
hipoglicemia: sudoracion fria, temblor fino distal, hambre intensa entre otros.

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

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

8. Los controles de glicemia post prandial (2 horas después del primer bocado de la
comida que se quiere medir) deben realizarse SOLO en pacientes que se encuentren
recibiendo insulina prandial.

9. El paciente que se encuentra recibiendo farmacos con alto riesgo de hipoglicemias
(como sulfonilureas) deben realizar monitoreo glicémico capilar, especialmente cuando
tienen sintomas de hipoglicemia

10. NO SE DEBE UTILIZAR INSULINA SI NO SE PUEDE REALIZAR MONITOREO
GLICEMICO CAPILAR. La dosis de insulina es titulable y la hipoglicemia (que es el
evento adverso mas frecuente con el uso de insulina) ponen en riesgo la vida del
paciente y solo se puede manejar con el monitoreo glicémico capilar.
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Anexo 6. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) Risk Engine.

Edad afios
Peso kg
Talla cm
Género Om OF

HDL Colesterol mmol/L
Colesterol total mmol/L
Presion arterial sistolica mmHg
Fumador O si ONo

Etnia afro-caribefia O s ONo

HbA1c %
Periodo de tiempo | V| afios
Ejercicio regular / semana | v|

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

Fuente: Stevens et al. The UKPDS risk engine. Clinical Science 2001: 101:671-679. (63)
Disponible en: http://integrate.ccretherapeutics.org.au/Calculator/UkPds.aspx
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Anexo 7. Tablas de prediccion de riesgo AMR-D de la OMS/ISH

Las tablas de prediccion de riesgo indican el riesgo de padecer un episodio cardiovascular,
mortal 0 no, en un periodo de 10 afios, segun el sexo, la edad, la presion arterial sistélica, el
colesterol total en sangre, el consumo de tabaco y la presencia de diabetes mellitus. (189)

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

Presencia o ausencia de diabetes

Sexo

Fumador o no fumador

Edad

Presién arterial sistolica

Colesterol total en sangre (si se mide en mg/dl, dividir por 38 para pasar a mmol/l)

Una vez obtenida esta informacion, se procede a la estimacién del riesgo cardiovascular a 10
afnos de la siguiente manera (189) :

Paso 1 Elegir la tabla adecuada segun la presencia o ausencia de diabetes.

Paso 2 Elegir el cuadro del sexo en cuestion.

Paso 3 Elegir el recuadro fumador o no fumador.

Paso 4 Elegir el recuadro del grupo de edad (elegir 50 si la edad esta comprendida entre 50 y
59 afios, 60 para edades entre 60 y 69 afios, etc.).

Paso 5 En el recuadro finalmente elegido, localizar la celda mas cercana al cruce de los niveles
de presion arterial sistélica (mmHg) y de colesterol total en sangre (mmol/l). El color de la celda
indica el riesgo cardiovascular a 10 afios.

¢ Cuando no se realizaran las tablas de prediccién de riesgo?

e En pacientes con enfermedad cardiovascular establecida.

e En pacientes con enfermedad cardiovascular establecida pero con colesterol total =
8.mmol/l (320 mg/dl), un colesterol LDL = 6 mmol/l (240 mg/dl) o una relaciéon CT/C-
HDL > 8.

e sin enfermedad cardiovascular establecida pero con cifras de tension arterial
permanentemente elevadas (> 160-170/100—-105 mmHg).

e con diabetes tipo 1 o tipo 2, con nefropatia manifiesta u otra enfermedad renal
importante.

e con insuficiencia renal o deterioro de la funcion renal.

Grafico 5. Prediccién del riesgo AMR-D de la OMS/ISH, para los contextos en que se puede
medir el colesterol sanguineo.
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Nivel de riesgo <10% 10% a <20% [l 20% a <30%

B 30 a<s0% [ 240%

AMR D Personas con diabetes mellitus
Edad Hombres Mujeres PAS
(anos) No fumadores Fumadores No fumadores Fumadores (mm Hg)
180
160
140
120

70

180
160
140
120

60

180
160
140
120

50

180
160
140
120

40

4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

Colesterol jmmoty

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud. Prevencion de las enfermedades cardiovasculares. Guia de bolsillo para la
estimacion y el manejo del riesgo cardiovascular. Ginebra, 2008. (189)

Grafico 6. Prediccion del riesgo AMR-D de la OMS/ISH, para los contextos en que NO se
puede medir el colesterol sanguineo.
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Fuente: Organizacion Mundial de la Salud. Prevencion de las enfermedades cardiovasculares. Guia de bolsillo para la
estimacion y el manejo del riesgo cardiovascular. Ginebra, 2008. (189)

Anexo 8. Intervenciones educativas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2.

Guia modelo transteérico de cambios conductuales
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Consideramos relevante analizar este importante punto de la asistencia a los
pacientes con diabetes ya que es considerado como uno de los pilares fundamentales
en la consecucion de la optimizacién metabdlica.

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

Considerando que es el paciente quien decide en ultima instancia si cumple o no con
una determinada prescripcion o recomendacién en salud. Es sumamente relevante
conocer cOmo y porque este toma una u otra decision al respecto.

Pese a que el fendbmeno de la adherencia terapéutica involucra a todos los
profesionales de la salud, la psicologia de la salud proporciona un cuerpo de teorias y
modelos conceptuales que han demostrado ser Utiles para el pronéstico e intervencién
sobre la conducta de adherencia.

Existe evidencia que soporta el valor de la educacién para el autocontrol diabético y
del apoyo continuo para el autocontrol. Resumimos brevemente lo reportado en la
evidencia publicada:
* La Educacion diabetolégica es eficaz a la hora de mejorar los resultados
clinicos y la calidad de vida, al menos a corto plazo. (190,191)

La educacién diabetolégica ha evolucionado a partir de presentaciones
fundamentalmente didacticas hacia modelos mas tedricos basados en la
CAPACITACION. (192,193)

No hay un programa, ni un enfoque educativo Unico que sea mejor que el
resto. Sin embargo, los programas que incorporan ESTRATEGIAS
CONDUCTUALES y PSICOSOCIALES han demostrado mejorar los
resultados. (194,195) Algunos estudios muestran que los programas
adaptados segun la edad o la cultura mejoran los resultados, (192,194) y
gue la educacion en grupo es, como minimo, igualmente eficaz que la
educacion individual.(193,196)

El apoyo continuo es fundamental a fin de mantener el progreso de los
participantes que resulte de la educacién diabetoldgica.(197-199) Las
personas con diabetes experimentan una considerable angustia psicolégica
en el momento del diagnéstico y a lo largo de su vida, y estos problemas
psicosociales afectan a sus esfuerzos por auto-controlarse. (191,200)

Algunas estrategias, como el establecimiento auto-dirigido de objetivos y la resolucién
de problemas, son eficaces a la hora de promover el cambio conductual. (191,201)
Basado sobre todo en el modelo transtedrico de cambios conductuales se propone
como una herramienta de Intervencion Educativa, una ficha que consta de dos
partes:(202—-205)

1. Diagnéstico
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En el anverso se encuentra la hoja de diagndstico con respecto al proceso conductual
a intervenir. En esta se empieza identificando el cambio de comportamiento planificado
(Ej.: Inicio de AUTOMONITOREOQO). El comportamiento diana debe ser simple,
mesurable, orientado a la accion, realista y calculado. Un objetivo especifico seria:
“‘Caminar tres veces al dia durante 15 minutos” o “Cambiar la leche entera
(homogeneizada) por leche descremada”.

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

® PRECONTEMPLACION: fase en la que no hay cambios durante al menos 6
meses. Existe una falta de conocimientos o de una decisién consciente. Muy baja
autoconfianza. Predominan los contras sobre los pros (las razones para no cambiar
serdn numerosas). En la etapa de precontemplacion, la persona no esta lista para
realizar un cambio. Esto podria suceder porque no sabe que un cambio la beneficiara
0 porque sabe todo sobre dicho cambio y ha decidido que no es para ella.

@ CONTEMPLACION: el paciente se encuentra pensando en la posibilidad de
cambio (arbitrariamente se establece dentro de 6 meses) pero aln no esta listo. Existe
un aumento en la autoconfianza (su confianza en conseguir un cambio aumenta al
averiguar mas cosas). Los contras todavia predominan sobre los pros aunque estos
van aumentando conforme se informa.

@ PREPARACION: el paciente se esta preparando para realizar el cambio (en el
lapso de un mes aproximadamente). La persona ha decidido hacer el cambio. Existe
un claro aumento de la autoconfianza. Los pros igualan a los contras.

@ ACCION: la persona hace un gran esfuerzo por conseguir que este nuevo
comportamiento sea parte de su vida. Lo esta haciendo (durante un tiempo menor a 6
meses). La confianza es alta y los pros superan los contras.

@ MANTENIMIENTO: en esta etapa la persona ha convertido el nuevo
comportamiento en parte de su rutina diaria (lo esta haciendo por un tiempo mayor a 6
meses). Sigue habiendo riesgo de recaida, especialmente cuando hay un cambio de
rutina, como una caida o salir de vacaciones.

Posteriormente se identifica el nivel de AUTOEFICACIA o AUTOCONFIANZA, que se
entiende como la capacidad o confianza definida por el individuo de involucrarse en un
comportamiento. Esto lo realizamos preguntando a la persona en una escala del 1 al
10 (en donde 1 es la ausencia total de confianza y 10 seria la méaxima confianza)
¢ Cuanto confia en que sera capaz de...? Cuanto mayor sea el numero que da la
persona, mas posibilidades tiene de estar lista para hacer el cambio. La autoeficacia
es un determinante clave de los esfuerzos por cambiar. La confianza aumenta segin
alcanza el individuo una nueva etapa.

El préximo componente del modelo es la determinacion del equilibrio decisional, que
no es otra cosa que un analisis en dos fases de los pros y los contras del cambio. Para
esto se pide a la persona que escriba o verbalice una lista de todas las razones por las
que piensa que un cambio seria algo bueno (PROS) y todas las razones por las que
piensa que no seria algo bueno (CONTRAS). Desde luego el papel del proveedor
sanitario seréd en primer lugar intentar fortalecer el lado positivo de la ecuaciéon. En un
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principio los contras superan a los pros, y estos aumentan gradualmente, y suelen
cruzarse durante la preparacion. Al final de esta primera parte de la ficha existe un
gréfico en donde se puede identificar rapidamente con un punto (que sera graficado
por el proveedor) el diagndstico de la predisposicion al cambio con respecto a
cualquier comportamiento diana, e incluso se podrian graficar los logros obtenidos.

2. Intervencion

El reverso del formulario lista los diez procesos de intervencion a aplicarse segun la
etapa en gque se encuentre la persona evaluada. Ademas entre paréntesis junto a cada
proceso se coloca una nota orientadora sobre el contenido del mismo.

Los procesos de cambio son las intervenciones gue nosotros como proveedores
sanitarios podemos implementar para ayudar a las personas a realizar un cambio. Los
procesos se utilizan en distintas etapas y si se utilizan en la etapa correcta podrian
servir para ayudar a las personas a avanzar. Para utilizar un proceso con maxima
eficacia se deberia saber en qué etapa esta la persona con respecto a un cambio
conductual especifico.

En la ficha de intervencién, los procesos a aplicar en cada etapa estan divididos por
una linea punteada, haremos una breve descripcién de cada uno de ellos para facilitar
su aplicacion:

AUMENTO DE LA CONCIENCIA: consiste en aumentar la concienciacion de la
persona acerca de los beneficios de realizar un cambio. Esto podria consistir en dar a
la persona el articulo de un periddico o un folleto, no desbordarla con informacion,
tampoco darle un discurso de todas las cosas malas que sucederan si no se
implementa el cambio.

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

RELACIONES DE APOYO: establecer una relacion de confianza de modo que la
persona sepa que puede preguntar o volver para obtener mas informacion cuando lo
necesite. Estar disponible cuando sea necesario es muy importante a la hora de
ayudar a las personas a que avancen hacia la etapa de accién. La persona tiene que
hacer el cambio ella misma, pero la relaciéon con su proveedor sanitario puede ser la
clave de que este cambio se produzca o no.

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

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

REEVALUACION DEL ENTORNO: es similar a la reevaluacién personal, pero
centrandose en el entorno. Es importante definir como afectara este cambio a la
Familia, a los comparieros de trabajo, a la situacion laboral, etc.

AUTOLIBERACION: consiste en ayudar a la persona a redactar un objetivo, o incluso
un compromiso por escrito en donde afirma claramente lo que pretende hacer. Se ha

64



demostrado que si una intencibn de cambio se documenta 0 se expresa a otra
persona, tiene mas probabilidades de suceder.

LIBERACION SOCIAL: consiste en ayudar a la persona a encontrar ayuda en la
comunidad para su nueva conducta, como restaurantes que sirvan comida
cardiosaludable o comuniquen el contenido de grasa en los alimentos, o sitios donde
se puede conseguir calzado adecuado.

CONTROL DE ESTIMULOS: en etapa de accion la recaida es frecuente. Podemos
ayudar a prevenirla desarrollando estrategias con las personas para que controlen el
impulso de volver a su antiguo comportamiento. Por ejemplo, si una taza de café tras
las comidas dispara el deseo de fumar, salir a caminar tras la comida seria mejor.
Deberiamos hablar sobre qué cosas desencadenan una recaida que haga volver a un
comportamiento antiguo y de este modo evitarlas.

CONTRACONDICIONAMIENTO: es similar al control de estimulos, pero consiste en
sustituir los desencadenantes de un antiguo comportamiento por algo que
desencadenara una nueva conducta.

CONTROL DE REFUERZO: consiste en ayudar a la persona a reforzar el valor de su

nueva conducta incorporando recompensas y encontrando nuevas razones para
continuar con el nuevo comportamiento.

Grafico 7. Ficha para el control de cambios conductuales.
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FICHA CONTROL CAMBIOS CONDUCTUALES

1-ETAPAS: FECHA
Pre contemplacién (NO LO HARE)
Contemplacién (PODRLA HACERLO)
Preparacién (LO HARE)

Accién (LO ESTOY HACIENDO)

NN

Mantenimiento (Lo Hago)

2 - AUTOEFICACIA: Cuando Confia en que sera
dE.-...-.......--.........--.......--..........--..........--......-...-.......--..;:-;.....-........-..........--.......-...-
L O O et
1 2 3 4 5 & T 8 -] 10

3. EQUILIBRIO DECISIONAL

LISTA DE PROS LISTA DE CONTRAS

CONTRAS

FRECOMT. CONT. PREP. ACC. MANT.

Grafico 8. Ficha para control de cambios conductuales (reverso).
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4. PROCESOS DE CAMBIO (Segtin ETAPA):
FECHAS:

PRECONTEMPLACION:
1. AUMENTO DE LA COMNCIEMCIA (Informacian beneficios Folleto)

2. ALMIO ESPECTACULAR (Video Hablar con Par. Escuchar sin Juzgar)
3. RELACCIONES DE APOYD (Generar Confianza). Estar disponible cuando sea necesario)

COMNTEMPLACION:
4. REEVALUACION FERSOMAL. (Enumerne FPros-Contras, Ayude con Fros)

5. REEVALUACION DEL ENTORND (Como afectara este cambio al entama?)

—| PREPARACION:

6. AUTOLIBERACION (Objetive. Compromiso. Contrato)

7. LIBERACION SO:CIAL (Aywda en la comunidad para su nueva conducta)

0000 oo

ACCIOMN: [rosssnEmusmsEmnmnmm s s s em— = I
8. CONTROL DE ESTIMULOS (identficar causas de recaida y evitarlas) |:|

2. COMTRACOMDICIONAMIENTO [Sustiuir desencadenaniss anbiguss por uno AUEVD) |:|

—| MANTEMIMIENTO:
10, CONTROL DE REFUERZD (Incorporar recompensas Enconirar NUevas razones para contnuary D

RESUMEN GRAFICO DE TODA LA INTERVENCION (4yus para oeguimiento)

Pro- Contemplacion Preparacion Aciton

Aumento de Mayor 1]— Tentaciones

Il

Aubtoonfianzs la Confiarnza Confianzs Seguras
‘—"--f \\\\
Confras >Pros Contras2 Pros Coniras = Pros Contras < Pros
Evaluacicn del Liberacion social
Alivio Espectacalar Entomo Control de Estimulos
Aumento de |la Conscienca Contacondicionamiento
Relaciones de apoyo Redaciones de apoyo

Furatr: Frderockin ngrmocional de Dhabries

Anexo 9. Formulario para control y seguimiento ambulatorio de las personas con
Diabetes Mellitus tipo 2.

[ CADACONSULTA | TRIMESTRAL [ SEMESTRAL ANUAL
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Establecimiento Nombres Apellidos Sexo Nro. Hoja
(H-M)
Visita 1 2 3 4 5 6 7 8
Fecha del reporte
(dd/mm/aa)

Presion arterial

Pulso

FR

IMC

Perimetro
abdominal

Educacién en
diabetes

Examen de los
pies

Glucemia capilar

HbAlc

Hematocrito

Hemoglobina

Creatinina

Acido Urico

AST (GOT)

ALT (TGP)

FA

Colesterol total

HDL

LDL

Triglicéridos

EMO

Microalbuminuria

MDRD eGFR

Na/K/ClI

TSH

Valoracion
cardiolégica

Valoracion
oftalmolégica

Valoracion
odontoldgica

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

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

Nota: Consulta médica de control cada 3 meses.

Anexo 10. indice Internacional de Disfuncion Eréctil (IIEF-5)
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Puntaje

1 2 | 3 | 4 5
En los ultimos 6 meses
1.- ¢, Coémo califica su
confianza de que pude Muy bajo Bajo Moderado Alta Muy alta
conseguir y mantener su
ereccion?
2.- Cuando tuvo erecciones Casi Unas pocas A veces La mayoria de Casi
con estimulacion sexual, nunca / veces (alrededor las veces siempre /
¢con qué frecuencia sus nunca (mucho de la mitad (mucho més siempre
erecciones fueron lo menos de la | deltiempo) | de la mitad del
suficientemente duras para n;ig?ﬁ ‘i‘;' tiempo)
la penetracién? P
3.- Durante las relaciones Casi Unas pocas A veces La mayoria de Casi
sexuales, ¢fue capaz de nunca / veces (alrededor las veces siempre /
mantener su ereccion nunca (mucho de la mitad (mucho mas siempre
después de haber penetrado menos de la del tiempo) de Ia_L mitad del
a su pareja? m_ltad del tiempo)
) tiempo)

4.- Durante el acto sexual, Extremad
¢ fue dificil mantener la amente Muy dificil Dificil Un poco dificil No es
ereccion hasta el final del dificil dificil
acto sexual?
5.- Cuando se intenta la Casi Unas pocas A veces La mayoria de Casi
relacién sexual, ¢con qué nunca / veces (alrededor las veces siempre /
frecuencia es satisfactoria nunca (mucho de la mitad (mucho més siempre
para usted? menos de la del tiempo) de la mitad del

mitad del tiempo)

tiempo)

22-25: No disfuncioén eréctil
17-21: Leve disfuncion eréctil
12-16: Leve o moderada disfuncién eréctil
8-11: Moderada disfuncién eréctil
5-7: Disfuncién eréctil grave

Puntaje total:

Fuente: Rosen RC, et al. (1999) (74)

Anexo 11. Tipos de grasas dietarias.
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Grasa Alimentos
Acidos grasos-trans | Margarina, manteca de cerdo, aceite reutilizado, alimentos
fritos, productos comerciales (rosquitas fritas, pastelitos y

galletas)
Acidos grasos Se encuentra en productos de origen animal como: leche,
saturados gueso maduro, yogurt, carne.

Aceite de coco y aceite de palma.
Acidos grasos mono- | Aceite de oliva, aceite de canola, aguacate.

insaturados
Acidos grasos poli- | Aceite de soya, aceite de pescado, aceite de girasol,
insaturados avellana, semillas de girasol,

Modificado de: Mataix J, et al. (2009) (110)

Anexo 12. Ingesta diaria aceptable de los principales edulcorantes disponibles.

Ingesta diaria aceptable de los principales edulcorantes disponibles

# aproximado de Cantidad
Edulcorante *IDA porciones (latas de recomendada
(mg/kg/dia) soda) al dia para por dia
alcanzar la IDA
Acesulfame K 15 25
"Aspartame 40 14
"Neotame 2 No est4 en bebidas Kg x IDA x dia
Sacarina 5 42
Sucralosa 15 15
™Stevia 4 16

*IDA: Ingesta diaria aceptable
+ L . . . Tt . - . .
Contraindicado en pacientes con fenilcetonuria. / Posibles efectos tdxicos (sistema inmune, reproductor y

nervioso) / T No esté aprobado por la FDA.
Modificado de: Asociacién Latinoamericana de Diabetes (2013). (17)

Anexo 13. Equivalencias aproximadas de alcohol etilico en calorias.

Tipo de alcohol Medida (ml) Medida casera Calorias
Cerveza 360 1 botella 157,5
pequena
Vino 120 1 copa o vaso 75-125
pequefio
Destilados 45 Y% vaso pequefo 222-244
(wisky, cognac,
ron, vodka,
tequila, etc).

Modificado de: Mataix J, et al. (2009) (110)

Anexo 14. Medicién de la intensidad de la actividad fisica.
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Cambios en el
. estado fisico en L Latidos :
Intensidad s Respiracién . Ejemplos
relacion con el cardiacos
estado de reposo
Paseo en el
Ningln cambio en centro
Muy suave relacién con el Normal Normal comercial,
estado de reposo limpieza facil del
hogar
- L Ligero aumento | Ligero aumento | Paseos suaves,
Suave Inicio de sensacién ; . o
del ritmo de la de los latidos jardineria,
(leve) de calor R . o
respiracion cardiacos estiramiento
. Aumento de los | Paseos rapidos,
El ritmo de la : :
Aumento de la respiracion latidos caminatas de
Moderada | sensacion de calor, | . cardiacos pero | prisa, recorridos
- - iIncrementa pero . g
ligera sudoracion ; todavia es en bicicleta,
permite hablar ; : )
posible hablar baile, natacién
Natacion, baile
. . La respiracién El ritmo de los | rapido, deportes
Vigorosa La sensacion de SP . P P
se dificulta 'y latidos del a un nivel
(altao calor es bastante . . .
comienza la corazon es muy avanzado;
fuerte) fuerte . .
falta de aliento acelerado basquet, futbol,
etc.
Sensacion de calor El ritmo de los
. muy fuerte con . latidos del Deportes de alto
Maxima S Falta de aliento . S
sudoracién corazon es muy rendimiento
abundante acelerado
Fuente: Ministerio de Salud Publica del Ecuador (2010). (206)

Anexo 15. Modo de aplicacion de la insulina subcutanea.

Recomendaciones para la aplicacion subcutanea de insulina.

71



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

2. Cambiar de lugar si el actual muestra signos de lipohipertrofia, inflamacion,
edema o infeccion.

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

4. Se debe rotar la colocacién de insulina de acuerdo al esquema presentado en

el siguiente cuadro, teniendo una distancia de 1cm aproximadamente entre los
pinchazos subsecuentes.

Grafico 9. Patron de rotacion peri umbilical de la inyeccion de insulina.

Fuente: Frid A, et al. (2010). (156)

La secuencia 6ptima para la inyeccion de insulina debe ser:

1. Hacer un pliegue en la piel.

2. Inyectar la insulina lentamente a 90° a la superficie del pliegue como se
observa en el gréfico 10.

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

4. Retirar la aguja de la piel.

5. Liberar el pliegue de la piel.

Gréfico 10. Angulacion correcta de la inyeccion al levantar el pliegue de la piel (90° en

relacion a la pendiente del pliegue).

Fuente: Frid A, et al. (2010). (156)

Anexo 16. Medicacion hipolipemiante.

Tabla 10. Efecto de los diferentes hipolipemiantes y sus asociaciones sobre las diferentes
fracciones lipidicas.
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Tratamiento Descenso LDL (%) Increm(g/r;)to AlELE D'Sm'”(‘j/:)'on e
Monoterapia
Estatinas 25-63 4-12 14-29
Ezetimiba 18-25 1 9
Resinas 10-18 3 Neutro 0 1
Acido nicotinico 10-20 14-35 30-70
Fibratos 4-21 11-13 30
Asociaciones
Ezetimiba/Estatinas 55-70 10-15 30-35
Estatinas/Fenofibrato 40-45 15-20 50-55
Estatinas/Niacina 45-50 30-35 45-50

(*): La eleccién del farmaco adecuado estara en funcién de la fraccion o fracciones lipidicas que

tengamos que modificar, y de la tolerabilidad por parte del paciente.
Fuente: Serrano A. (2010). (207)

Tabla 11. Estatinas de alta, moderada y baja intensidad.

Terapia de alta
intensidad

Terapia de moderada
intensidad

Terapia de baja
intensidad

Dosis diarias disminuyen
valores de LDL en
promedio,

aproximadamente 250%

Dosis diarias disminuyen
valores de LDL en
promedio,

aproximadamente <50%

Dosis diarias disminuyen
valores de LDL en
promedio <30%

Atorvastatina 40-80mg
Rosuvastatina 20-40 mg

Atorvastatina 10-20 mg
Rosuvastatina 5-10 mg
Simvastatina* 20-40 mg
Pravastatina 40-80 mg
Lovastatina 40 mg
Fluvastatina XL 80mg
Fluvastatina 40 mg BID
Pitavastatina 2-4 mg

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

Italicas: aprobados por la FDA pero no han pasado por un estudio clinico

controlado.

“Simvastatina: la dosis de 80 mg no se recomienda debido al alto riesgo de
producir miopatia incluyendo rabdomiolisis.

*: Medicamento disponible en el Cuadro Nacional de Medicamentos basicos 9na revisién con cobertura publica, para el
resto de principios activos de este grupo de medicamentos proceder conforme la normativa vigente, requiere
justificacién técnica para evaluar pertinencia de adquisicion y financiamiento por parte de la Red Publica Integral de
Salud.

Fuente: Stone NJ, et al.( 2013). (208)

Anexo 17. Medicamentos avalados en esta Guia de Préactica Clinica.

Acido acetil salicilico

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Prevencion secundaria de personas con diabetes con enfermedad
coronaria o riesgo cardiovascular mayor del 10%.
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Forma farmacéutica
y concentracion
Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

Categoria en el
embarazo

Uso en la lactancia

Solido oral 100 mg

75-162 mg/dia.

*Se debe tomar con las comidas o con 8-12 onzas de agua para evitar
los efectos gastrointestinales.

Asma, hipertension arterial no controlada, antecedente de Ulcera
péptica, uso concomitante de drogas que incrementan el riesgo de
sangrado, deficiencia de G6PD.

Ulcera péptica actica, hemofilia y otras discrasias sanguineas.
Hipersensibilidad a la aspirina u otro AINE (incluyendo reacciones tipo
asma, angioedema, urticaria o riniticas precipitados por el consumo de
ASA u otro AINE).

Insuficiencia hepatica severa (aumenta el riesgo de sangrado
gastrointestinal).

Falla renal severa (retencion de sodio y agua, deterioro de la funcion
renal, incremento del riesgo de sangrado gastrointestinal).
Enfermedades eruptivas.

Broncoespasmo; irritacion gastrointestinal; sangrado gastrointestinal,
otras hemorragias.

Kaolin: disminuye la absorcién del ASA.

Tiopental: el ASA aumenta el efecto.

AINES: incrementan los efectos adversos del ASA.

Ibuprofeno: disminuye el efecto antiplaquetario del ASA.

Antiacidos: incrementan la excrecién renal del ASA.

Cumarinicos: aumentan el riesgo de sangrado.

Heparina: el ASA aumenta el efecto anticoagulante.

SSRIs o venlafaxina: aumenta el riesgo de sangrado.

Fenitoina y valproato: el ASA aumenta el efecto de dichos
medicamentos.

Clopidogrel: aumenta el riesgo de sangrado.

Corticoides: aumenta el riesgo de sangrado gastrointestinal, y éstos
reducen la concentracion plasmatica del salicilato.

Metotrexate: el ASA reduce la excrecién de éste (aumenta el riesgo de
toxicidad).

Espironolactona: el ASA es un antagonista del efecto diurético.
Inhibidores de la anhidrasa carbdnica: el ASA aumenta el riesgo de
toxicidad (en altas dosis).

lloprost: aumenta el riesgo de sangrado.

Zafirlukast: el ASA aumenta su concentracién plasmética.
Metoclopramida: aumenta los efectos del ASA (aumenta su
absorcion).

Probenecid: el ASA antagoniza los efectos del medicamento.
Sulfinpirazona: el ASA antagoniza los efectos del medicamento.
Utilizar con precaucion en el tercer trimestre; riesgo de hemorragia y
alteracién de la funcién plaquetaria; retraso y aumento de la duracion
del trabajo de parto con aumento del sangrado. Cierre prematuro del
ducto arterioso en el feto (intra-Gtero) y posible persistencia de
hipertension pulmonar en el recién nacido; kernicterus en neonatos
ictéricos.

Contraindicado (riesgo de Sindrome de Reye; alteracién de la funcion
plaguetaria; hipoprotrombinemia; bajo almacenamiento de vitamina K).

Fuente: British National Formulary (2011). (209)

Clopidogrel

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentraciéon

Personas con diabetes con enfermedad coronaria 0 riesgo
cardiovascular superior al 10%, quienes tengan contraindicacion para
el uso de acido acetil salicilico.

Sélido oral 75 mg

Sélido oral 300 mg
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Dosis 75 mg/dia

Precauciones  Pacientes con alto riesgo de sangrado por trauma, cirugia u otra
patologia; uso concomitante de otras drogas que incrementan el
riesgo de sangrado; se debe discontinuar su uso 7 dias previo una
cirugia electiva (cuando el efecto antiplaquetario no es deseado).

Contraindicaciones  Sangrado activo.
Insuficiencia hepatica severa (aumenta el riesgo de sangrado).
Precaucion con insuficiencia renal.
Precaucion con individuos con un metabolismo lento del CYP2C19
(presentan mayores tasas de eventos cardiovasculares posteriores a
un sindrome coronario agudo).
Reacciones  Dispepsia; dolor abdominal, diarrea; alteracion del sangrado
adversas  (incluyendo gastrointestinal e intracraneal).

Menos comunes: nausea, vomito, gastritis, flatulencia, constipacion,
Ulcera gastrica y duodenal, cefalea, somnolencia, parestesias,
leucopenia, disminucién plaquetaria (muy raro trombocitopenia
severa), eosinofilia, rash y prurito.
Raro: vértigo.
Muy raro: colitis, pancreatitis, hepatitis, insuficiencia hepatica aguda,
vasculitis, confusién, alucinaciones, alteraciones del gusto, estomatitis,
broncoespasmo, neumonitis intersticial, alteraciones de la coagulacion
(incluyendo purpura trombocitopénica, agranulocitosis y pancitopenia),
y reacciones de hipersensibilidad (incluyen: fiebre, glomerulonefritis,
artralgias, Sindrome de Steven Johnson, necrdlisis epidérmica toxica,

liquen plano).
Interacciones  AINES y ASA: aumento del riesgo de sangrado.
Cloranfenicol/ciprofloxacina/eritromicina: reducen el efecto

antiplaquetario.
Warfarina: contraindicado su uso concomitante.
Cumarinicos/fenindiona/heparina: aumentan el riesgo de sangrado.
Fluoxetina/ __ fluvoxamina/__moclobemida: reducen el efecto
antiplaquetario.
Carbamacepina _y  oxacarbamacepina: reducen el efecto
antiplaquetario.
Fluconazol/ itraconazol/ketoconazol/voriconazol: reducen el efecto
antiplaquetario.
Etravirine: reduce el efecto antiplaquetario.
Dipiridamol: aumenta el riesgo de sangrado.
lloprost: incrementa el riesgo de sangrado.
Prasugrel: incrementa el riesgo de sangrado.
Omeprazo/ _ cimetidina/ __ lansoprazol/ __pantoprazol/ _ rabeprazol/
esomeprazol: reducen el efecto antiplaquetario.
Categoriaenel Categoria B.
embarazo
Uso en lalactancia  No se recomienda debido a la falta de informacion sobre su excrecion.
Fuente: British National Formulary (2011). (209)
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Enalapril

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracion

Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

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

Sélido oral 5 mg

Sélido oral 10 mg

Sélido oral 20 mg

Dosis inicial: 5 mg via oral una vez al dia

Dosis de mantenimiento; 20 mg via oral una vez al dia

Dosis maxima: 40 mg

Estenosis unilateral de la arteria renal, insuficiencia renal (tasa de
filtracion glomerular <60 ml/min/1.73m?), trasplante renal (aumenta el
riesgo de deterioro de funciébn renal y aumenta el riesgo de
agranulocitosis 'y neutropenia por el uso concomitante de
inmunosupresores), hemodialisis con membranas de alto flujo.
Insuficiencia hepatica (disminuye la biotransformacion del enalalpril en
su forma activa), necrosis hepatica.

Discontinuar el uso de diruéticos 2-3 dias antes de iniciar tratamiento
con enalapril.

Hipotension severa si se administra concomitantemente con
diuréticos.

Hiperkalemia, hiponatremia, hipovolemia.

Cardiomiopatia hipertréfica, enfermedad cerebro-vascular.
Enfermedad del colageno.

Estenosis adrtica severa sintoméatica, estenosis mitral.

Menos efectivo en pacientes afroamericanos.

Hipersensibilidad o historia de hipersensibilidad a cualquier otro IECA.
Estenosis bilateral de la arteria renal.

Segundo y tercer trimestre de embarazo (riesgo importante de morbi-
mortalidad fetal).

Disnea; depresion, astenia; vision borrosa.

Menos comunes: tos seca persistente, boca seca, Ulcera péptica,
anorexia, ileo, arritmias, palpitaciones, rubor; confusién, nerviosismo,
somnolencia, insomnio, vértigo; impotencia; calambres musculares;
tinintus; alopecia, diaforesis; hiponatremia.
Raros: estomatitis, glositis, Sindrome de Raynaud, infiltracion
pulmonar, alveolitis alérgica, anormalidades del suefio, ginecomastia,
Sindrome Steven-Johnson, necrdlisis epidérmica toxica, dermatitis
exfoliativa, pénfigo.

Muy raro: angioedema gastrointestinal.

Alcohol: aumenta el efecto hipotensor.

Aldesleukin: aumenta el efecto hipotensor.

Alopurinol: incremente el riesgo de leucopenia y reacciones de
hipersensibilidad (sobre todo en personas con insuficiencia renal).
Alfa-blogueadores: aumenta el efecto hipotensor.

Anestésicos en general: aumentan el efecto hipotensor.

Analgésicos (AINE): incrementan el riesgo de dafio renal y
antagonizan el efecto hipotensor.

Antagonistas de la angiotensina IlI: incrementan el riesgo de
hiperkalemia.

Antiacidos: reduce su absorcion.

Rifampicina: reduce el metabolito activo en plasma, reduce el efecto
antihipertensivo.

Trimetroprim: incrementa el riesgo de hiperkalemia.

Heparina: incrementa el riesgo de hiperkalemia.

IMAQ: aumentan el efecto hipotensor.

Insulina/ _metformina/ sulfonilureas: los IECA pueden aumentar el
efecto hipoglicémico.
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Antipsicoéticos: aumentan el efecto hipotensor.
Ansioliticos e hipndticos: aumentan el efecto hipotensor.
Azatioprina: aumenta el riesgo de anemia (en especial en personas
con insuficiencia renal).
Beta blogueadores: aumentan el efecto hipotensor.
Blogueadores de los canales de calcio: aumentan el efecto hipotensor.
Ciclosporina: aumenta el riesgo de hiperkalemia.
Clonidina: aumenta el efecto hipotensor.
Corticoides: antagonizan el efecto hipotensor.
Diazoxido: aumenta el efecto hipotensor.
Diuréticos: aumentan el efecto hipotensor, el riesgo de hiperkalemia
(diuréticos ahorradores de potasio y antagonistas de la aldosterona).
Dopaminérgicos: aumenta el efecto hipotensor.
Litio: los IECA disminuyen su excrecion (aumentan la concentracién
plasmatica).
Metildopa: aumenta el efecto hipotensor.
Relajantes musculares: aumentan el efecto hipotensor.
Nitratos: aumenta el efecto hipotensor.
Estrégenos: antagonizan el efecto hipotensor.
Sales de potasio: incrementan el riesgo de hiperkalemia severa.
Alprostadil: aumentan el efecto hipotensor.
Hidralazina/minoxidil/nitroprusiato  sddico: aumentan el efecto
hipotensor.
Categoriaen el  Primer trimestre: categoria C.

embarazo  Segundo y tercer trimestre: categoria D (hipotension, hipoplasia del

craneo, anuria, dafo renal reversible e irreversible, muerte).
Uso en lalactancia No se recomienda.

Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comisién Nacional de Medicamentos e Insumo 2014. (210) / British National
Formulary (2011). (209)

Glibenclamida

Indicaciones  Sij falla la monoterapia a sus maximas dosis, en pacientes que acuden

avaladas en g;tg con valores de HbAlc mayor a 8% y menor a 9%.

Forma farmacéutica  Sélido oral 5 mg
y concentracion
Dosis  Daosis inicial: 5 mg via oral durante o inmediatamente después del

desayuno.
Dosis méxima diaria: 15 mg.

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

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

Interacciones

Categoria en el
embarazo

Uso en la lactancia

Nausea vomito, diarrea y constipacion.

Alteracion de la funcion hepética (raro; ictericia colestacia, hepatitis e
insuficiencia hepatica).

Reacciones de hipersensibilidad durante las 6-8 semanas iniciado el
tratamiento (eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fiebre, ictericia)
Muy raro: leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis, pancitopenia,
anemia hemolitica, anemia aplasica.

IECAs/ alcohol/ esteroides anabdlicos: aumenta el efecto
hipoglicemiante.

AINESs: potencia los efectos de las sulfonilureas.

Neomicina: aumenta el efecto hipoglucemiante y la severidad de los
efectos gastrointestinales.

Norfloxacina: aumenta los efectos de la glibenclamida.
Cloranfenicol/tetraciclinas: aumenta los efectos de las sulfonilueras.
Rifampicina: aumenta el metabolismo de las sulfonilureas (disminuye
el efecto).

Sulfonamida y trimetoprim: raramente aumenta el efecto de las
sulfonilureas.

Cumarinicos: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas
a mas de interferir en el efecto anticoagulante.

IMAOSs: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas.
Topiramato: disminuye la concentracién plasmética de glibenclamida.
Fluconazol y miconazol: aumenta la concentracion plasmética de las
sulfonilureas.

Voriconazol: puede aumentar la concentracién plasmatica de las
sulfonilureas.

Fenotiacidas: antagonizan el efecto hipoglucemiante de las
sulfonilureas.

Beta-blogueadores: pueden enmascarar los signos y sintomas de la
hipoglicemia.

Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto
hipoglicemiante.

Lanreotide/ocreotido: reduccion de dosis de las sulfonilureas.
Colesevelam: reduce la absorcion de glibenclamida.

Fluvastatina: aumenta los niveles séricos de glibenclamida.

Fibratos: puede mejorar la tolerancia a la glucosa y presenta un efecto
aditivo cuando se da concomitantemente.

Estrégenos/progestagenos: antagoniza el efecto hipoglucemiante.
Sulfinpirazona: aumenta los efectos de las sulfonilureas.

Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglucemiante.

Cimetidina: aumenta los efectos hipoglucémicos de las sulfonilureas.
Categoria C.

(Puede ser utilizado en el segundo y tercer trimestre)

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

Fuente: British National Formulary (2011). (209)

Glicazida

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracion
Dosis

Precauciones

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

Sélido oral 30 mg

Dosis inicial: 40-80 mg/dia, se ajusta segun la respuesta.

Como dosis Unica se puede dar hasta 160mg.

Dosis méaxima 320 mg/dia (dividir la dosis durante el dia).

Pacientes con alto riesgo de hipoglicemia: adultos mayores (presenta
menos riesgo comparado con la glibenclamida), malnutridos,
insuficiencia adrenal o de la pituitaria.

Pacientes con estrés: infeccion, fiebre, trauma o cirugia.
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Insuficiencia renal y hepatica.
Incremento de la mortalidad cardiovascular (menor riesgo comparado
con la glibenclamida).
Pacientes con deficiencia de la G6PD tienen mayor riesgo de sufrir
anemia hemolitica.
Puede producir aumento de peso.
Modificar la dosis en insuficiencia hepatica (aumenta el riesgo de
hipoglicemia).
Modificar la dosis en insuficiencia renal leve-moderada (aumenta el
riesgo de hipoglicemia)

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

Reacciones  Hipoglicemia severa (menor riesgo comparado con la glibenclamida).
adversas  Nausea vomito, diarrea y constipacion.
Alteracion de la funcién hepética (raro; ictericia colestacia, hepatitis e
insuficiencia hepatica).
Reacciones de hipersensibilidad durante las 6-8 semanas iniciado el
tratamiento (eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fiebre, ictericia)
Muy raro: leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis, pancitopenia,
anemia hemolitica, anemia aplésica.
Interacciones |ECAs/ alcohol/ _esteroides anabdlicos: aumenta el efecto

hipoglicemiante.
AINESs: potencia los efectos de las sulfonilureas.
Neomicina: aumenta el efecto hipoglicemiante y la severidad de los
efectos grastrointestinales.
Cloranfenicol/tetraciclinas: aumenta los efectos de las sulfonilueras.
Rifampicina: aumenta el metabolismo de las sulfonilureas (disminuye
el efecto).
Sulfonamida y trimetoprim: raramente aumenta el efecto de las
sulfonilureas.
Cumarinicos: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas
a mas de interferir en el efecto anticoagulante.
IMAOSs: aumentan el efecto hipoglicemiante de las sulfonilureas.
Fluconazol y miconazol: aumenta la concentracion plasmética de las
sulfonilureas.
Voriconazol: puede aumentar la concentracion plasmatica de las
sulfonilureas.
Fenotiacidas: antagonizan el efecto hipoglicemiante de las
sulfonilureas.
Beta-blogueadores: pueden enmascarar los signos y sintomas de la
hipoglicemia.
Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto
hipoglicemiante.
Lanreotide/ocreotido: reduccion de dosis de las sulfonilureas.
Fibratos: puede mejorar la tolerancia a la glucosa y presenta un efecto
aditivo cuando se da concomitantemente.
Estrégenos/progestagenos: antagoniza el efecto hipoglicemiante.
Sulfinpirazona: aumenta los efectos de las sulfonilureas.
Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglicemiante.
Cimetidina: aumenta los efectos hipoglicémicos de las sulfonilureas.

Categoriaen el  Categoria C: no se recomienda su uso.
embarazo
Uso en lalactancia  No se recomienda su uso.
T: Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revisién. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicion y financiamiento por parte de la Red Publica
Integral de Salud.
Fuente: British National Formulary (2011). (209)
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TGlimepirida

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracién

Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

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

Solido oral 2 mg

Sélido oral 3 mg

Sélido oral 4 mg

Dosis inicial: 1 mg/dia, ajustando segln la respuesta en intervalos de
1 a 2 semanas.

Dosis maxima: 4 mg (excepcionalmente se puede ajustar hasta 6
mg/dia).

*Tomar la pastilla una vez al dia un momento antes o durante la
comida mas abundante del dia.

Pacientes con alto riesgo de hipoglicemia: adultos mayores
(presenta menos riesgo comparado con la glibenclamida),
malnutridos, insuficiencia adrenal o de la pituitaria.

Pacientes con estrés: infeccién, fiebre, trauma o cirugia.

Insuficiencia renal y hepética.

Incremento de la mortalidad cardiovascular (menor riesgo comparado
con la glibenclamida).

Pacientes con deficiencia de la G6PD tienen mayor riesgo de sufrir
anemia hemolitica.

Puede producir aumento de peso.

Modificar la dosis en insuficiencia hepatica (aumenta el riesgo de
hipoglicemia).

Madificar la dosis en insuficiencia renal leve-moderada (aumenta el
riesgo de hipoglicemia)

Hipersensibilidad, historia de hipersensibilidad a otras sulfonilureas.
Diabetes mellitus tipo 1.

Cetoacidosis diabética.

Porfiria aguda

Insuficiencia renal severa.

Hipoglicemia severa (menor riesgo comparado con la glibenclamida).
Nausea vémito, diarrea y constipacion.

Alteracion de la funcién hepatica (raro; ictericia colestacia, hepatitis e
insuficiencia hepatica).

Reacciones de hipersensibilidad durante las 6-8 semanas iniciado el
tratamiento (eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fiebre, ictericia)
Muy raro: leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis, pancitopenia,
anemia hemolitica, anemia aplésica.

Hiponatremia.

IECAs/ alcohol/ esteroides anabdlicos: aumenta el efecto
hipoglicemiante.

AINESs: potencia los efectos de las sulfonilureas.

Neomicina: aumenta el efecto hipoglicemiante y la severidad de los
efectos grastrointestinales.

Cloranfenicol/tetraciclinas: aumenta los efectos de las sulfonilueras.
Rifampicina: aumenta el metabolismo de las sulfonilureas (disminuye
el efecto).

Sulfonamida y trimetoprim: raramente aumenta el efecto de las
sulfonilureas.

Cumarinicos: aumentan el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas
a mas de interferir en el efecto anticoagulante.

IMAOSs: aumentan el efecto hipoglicemiante de las sulfonilureas.
Fluconazol y miconazol: aumenta la concentracion plasmatica de las
sulfonilureas.

Voriconazol: puede aumentar la concentracién plasmatica de las
sulfonilureas.

Fenotiacidas: antagonizan el efecto hipoglucemiante de las
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Categoria en el
embarazo
Uso en la lactancia

sulfonilureas.

Beta-blogueadores: pueden enmascarar los signos y sintomas de la
hipoglicemia.

Corticoides/diazoxide/diuréticos de asa/tiazidas: antagonizan el efecto
hipoglicemiante.

Lanreotide/ocreotido: reduccion de dosis de las sulfonilureas.

Fibratos: puede mejorar la tolerancia a la glucosa y presenta un efecto
aditivo cuando se da concomitantemente.

Estrégenos/progestagenos: antagoniza el efecto hipoglucemiante.
Sulfinpirazona: aumenta los efectos de las sulfonilureas.

Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglucemiante.

Cimetidina: aumenta los efectos hipoglucémicos de las sulfonilureas.
Categoria C: no se recomienda.

No se recomienda.

T: Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revisién. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisiciéon y financiamiento por parte de la Red Publica

Integral de Salud.

Fuente: British National Formulary (2011). (209)

Glucagdn

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracion
Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

Categoria en el
embarazo
Uso en la lactancia

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

Solido parenteral 1 mg

1 mg subcutaneo o intramuscular

*Si no reacciona en 10 minutos, se recomienda administrar glucosa
intravenosa.

Pacientes* con: insulinoma, glucagonoma,
hipoglicemia crénica, estado de inanicion.

*En estos se recomienda utilizar glucosa intravenosa.
Pacientes diagnosticados o con sospecha de feocromocitoma.
Hipersensibilidad al medicamento.
Nausea, vOmito, dolor abdominal,
reacciones de hipersensibilidad (raro).
Antitrombina Ill, antitrombina alfa, argatroba, bermiparina, dalteparina,
enoxaparina, heparina, warfarina: el glucagén incremente los efectos
de estos medicamentos.

Categoria B.

insuficiencia adrenal,

hipokalemia, hipotensién,

Se desconoce la excrecion en la leche materna. Uso con precaucion
durante este periodo.

Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comision Nacional de Medicamentos e Insumo 2014. (210) / British National

Formulary (2011). (209)

Insulina humana de accidn intermedia (NPH)

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentraciéon
Dosis

Precauciones

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

Liquido parenteral 100 U/ml

Tratamiento individualizado.

Dosis subcutanea de inicio de 10 Ul/dia, o 0.10-0.30 Ul/Kg/dia,
preferiblemente de inicio nocturno.

Hipoglicemia

Uso concomitante con alcohol (incrementa el riesgo de hipoglicemia)
Hipokalemia (la insulina, sobretodo intravenosa, incrementa el potasio
intracelular y disminuye el extracelular).

Insuficiencia renal y hepéatica: es posible que se requiera disminuir la
dosis.
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Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

Categoria en el
embarazo

Uso en la lactancia

No se debe administrar via intramuscular ni intravenosa

Hipoglicemia aguda

Hipersensibilidad al medicamento

Hipoglicemia

Resistencia a la insulina

Lipodistrofia

Lipohipertrofia

Reaccion alérgica local

Hipokalemia

Alcohol/_acido alfa lipoico/ andrégenos/ antidiabéticos orales/ beta-
blogueadores/ DPP-IV/ edeato de calcio disédico/ edeato disddico/
agonistas  GLP-1/ liraglutide/ IMAOs/ metreleptin/ pegvisomant/
pramlintida/ quinolonas/ salicitalatos/ ISRSs/ inhibidores de la SGLT2:
pueden aumentar el efecto hipoglicemiante de la insulina. En estos
casos de debe modificar la dosis de insulina.
Pioglitazona/rosiglitazona: pueden aumentar los efectos adversos y
téxicos de la insulina. En especial el riesgo de hipoglicemia, retencién
de liquidos y falla cardiaca. En estos casos se debe disminuir la dosis
de insulina y monitorizar de cerca la retencién de liquidos y signos
sugerentes de falla cardiaca.

Tiazidas: puede disminuir el efecto terapéutico de la insulina.
Categoria B: usualmente en el segundo y tercer trimestre se requiere
modificar la dosis (usualmente el requerimiento es mayor).

Muy seguro, continuar con la lactancia materna.

Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comisién Nacional de Medicamentos e Insumo 2014. (210) / British National

Formulary (2011). (209)

Insulina humana de accién rapida

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracion
Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

Categoria en el
embarazo

Uso en la lactancia

Pacientes en quienes fallan la maxima dosis de un segundo
antidiabético oral y/o presente niveles de HbA1¢c = 9%.

Liquido parenteral 100 Ul/ml

Individualizado.

Su uso puede ser por via subcutanea, intramuscular o intravenosa.
Hipoglicemia

Uso concomitante con alcohol (incrementa el riesgo de hipoglicemia)
Hipokalemia (la insulina, sobretodo intravenosa, incrementa el potasio
intracelular y disminuye el extracelular).

Insuficiencia renal y hepética: es posible que se requiera disminuir la
dosis.

Hipoglicemia aguda

Hipersensibilidad al medicamento

Hipoglicemia, resistencia a la insulina, lipodistrofia, lipohipertrofia,
reaccion alérgica local, hipokalemia

Alcohol/ acido alfa lipoico/ andrégenos/ antidiabéticos orales/ beta-
blogueadores/ DPP-IV/ edeato de calcio disédico/ edeato disddico/
agonistas GLP-1/ liraglutide/ IMAQOs/ metreleptin/ pegvisomant/
pramlintida/ quinolonas/ salicitalatos/ ISRSs/ inhibidores de la SGLT2:
pueden aumentar el efecto hipoglucemiante de la insulina. En estos
casos de debe modificar la dosis de insulina.
Pioglitazona/rosiglitazona: pueden aumentar los efectos adversos y
téxicos de la insulina. En especial el riesgo de hipoglicemia, retencién
de liquidos y falla cardiaca. En estos casos se debe disminuir la dosis
de insulina y monitorizar de cerca la retencién de liquidos y signos
sugerentes de falla cardiaca.

Tiazidas: puede disminuir el efecto terapéutico de la insulina.
Categoria B: usualmente en el segundo y tercer trimestre se requiere
modificar la dosis (usualmente el requerimiento es mayor).

Muy seguro, continuar con la lactancia materna.
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Fuente: Consejo Nacional de Salud, Comision Nacional de Medicamentos e Insumo 2014. (210) / British National

Formulary (2011). (209)

Losartan

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracién

Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

Categoria en el
embarazo

Uso en la lactancia

Segunda linea de tratamiento (en caso de contraindicacion del uso de
IECAS) en:

- Pacientes con diabetes normotensos con albuminuria.

- Pacientes con diabetes normotensos e hipertensos con
albuminuria.

Solido oral 50 mg

Sélido oral 100 mg

Dosis usual: 50 mg via oral una vez al dia (en caso de deplecion
intravascular, dosis inicial 25 mg via oral una vez al dia); si fuera
necesario se puede incrementar la dosis después de varias semanas
a 100 mg via oral al dia.

En adultos mayores a 75 afios: iniciar con una dosis de 25 mg via oral
una vez al dia.

Angioedema, deplecidn del volumen, insuficiencia cardiaca congestiva
severa, insuficiencia hepatica e insuficiencia renal.

Estenosis de la arteria renal.

En pacientes con enfermedad ateroesclerética establecida,
insuficiencia cardiaca y diabetes con dafio organico existe mayor
riesgo de hipotension, sincope, hiperkalemia y alteracion de la funcion
renal cuando se usa concomitantemente con un IECA.

Uso concomitante con aliskiran en pacientes con tasa de filtracién
glomerular < 60 ml/min/1.73m?>.

Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes.

Estenosis bilateral de las arterias renales.

Astenia, fatiga, vértigo.

Menos comunes: molestias gastrointestinales, angina, palpitaciones,
edema, disnea, cefalea, hepatitis, fibrilacion auricular, accidente
cerebrovascular, sincope, parestesia.

Reportados: pancreatitis, anafilaxia, tos, depresion, disfuncion eréctil,
anemia, trombocitopenia, hiponatremia, artralgia, mialgia,
rabdomiolisis, tinitus, fotosensibilidad, vasculitis (incluyendo purpura
de Schonlein-Henoch)

IECASs: incrementan el riesgo de hiperkalemia.

Bloqueante adrenérgicos/ alcohol/ aldesleukin/ alfa-bloqueadores/
anestésicos en general/ IMAOs/ antipsicoticos/ ansioliticos/ hipnéticos/
beta-bloqueadores/ blogueadores de los canales de calcio/ clonidina/
coriticoides/ diazoxido/ diuréticos/ metildopa/ moxicilato/ moxonidina/
baclofeno/ tizanidina/ nitratos/ prostaglandinas/ hidralazina/ minoxidil/
nitroprusiato sédico: aumentan el efecto hipotensor.

AINEs: aumentan el riesgo de dafio renal

Rifampicina: reduce la concentracién plasmatica del losartan.
Trimetoprim/ _heparinas/ ciclosporina/ _diuréticos ahorradores de
potasio/ antagonistas de la aldosterona/ sales de potasio/ tacrolimus:
aumentan el riesgo de hiperkalemia.

Litio: reduce la excrecién de los ARA Il (aumenta su concentracion
plasmética)

Estrégenos: antagonizan el efecto hipotensor de los ARA Il.

Categoria D: su uso en el segundo y tercer trimestre reduce la funcion
renal y aumenta la morbimortalidad fetal. Apenas se diagnostique
embarazo se debe discontinuar su uso.

Riesgo de: oligohidramnios (relacionado a hipoplasia pulmonar y
deformaciones craneales), hipoplasia de los huesos del craneo,
anuria, hipotensién, insuficiencia renal y muerte.

Se desconoce la excrecion en la leche materna. No se recomienda su
uso.

83



Fuente: British National Formulary (2011).(209)

Metformina

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracién

Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

Categoria en el

Pacientes con factores de riesgo:
- IMC > 35 kg/m?®.
- Persistencia de prediabetes tras 6 meses de cambio de
hébitos de vida.
- Mujer con antecedente de diabetes gestacional.
- Primera linea de tratamiento en pacientes diagnosticados de
diabetes mellitus tipo 2.
Sélido oral 500 mg
Sélido oral 750 mg
Sélido oral 850 mg
Sélido oral 1000 mg
Dosis de inicio: 500 mg, con un incremento progresivo (cada 10-15
dias) hasta conseguir metas terapéuticas.
Dosis maxima: 2550 mg/dia.
Riesgo bajo de acidosis lactica [sobre todo en pacientes con
insuficiencia renal, riesgo de hipoxia tisular y riesgo de deterioro renal
agudo (insuficiencia cardiaca congestiva, deshidratacion, infeccion
severa, shock, sepsis, insuficiencia renal aguda, insuficiencia
respiratoria, insuficiencia hepética, infarto agudo de miocardio
reciente)].
Se debe monitorizar funcion renal previa la administracion de
metformina y realizar al menos un control anual y bianual en aquellos
con factores de riesgo para deterioro renal.
Pacientes con tasa de filtracion glomerular entre 45 y 30
ml/min/1.73m?:
- Reducir la dosis inicial en un 50%.
- No iniciar como primera linea de tratamiento en pacientes sin
previo uso del medicamento.
Cetoacidosis.
Durante procedimientos que utilicen anestesia general (se debe
suspender en la mafiana de la cirugia y reiniciar apenas se
reestablezca la funcion renal).
Uso de contrastes yodados (se debe suspender la medicacién previa
la intervencién y se podra reiniciar 48 horas después de la aplicacion
del contraste).
Tasa de filtracién glomerular < 30 ml/min/1.73m?.
Anorexia, astenia, nausea, vomito, diarrea, flatulencia, dolor
abdominal, indigestién, alteracion del gusto, cefalea, acidosis lactica
(raro), disminucion de la absorcion de vitamina B, eritema, prurito,
urticaria, hepatitis (reportado).
IECAs/ esteroides anabdlicos/anti-arritmicos/IMAOs: aumenta el
efecto hipoglucemiante.
Alcohol: aumenta el riesgo de acidosis lactica.
AINESs: potencia los efectos de las sulfonilureas.
Topiramato: aumenta la concentracion plasmatica de metformina.
Ketotifen: disminuye el conteo plaquetario (se sugiere evitar su uso
concomitante).
Beta-blogueadores: pueden enmascarar los signos y sintomas de la
hipoglicemia.
Corticoides/diazoxide/diuréticos de asaltiazidas: antagonizan el efecto
hipoglucemiante.
Ocreotido: disminuye el requerimiento de metformina.
Estrogenos/progestagenos: antagoniza el efecto hipoglucemiante.
Testosterona: puede aumentar el efecto hipoglucemiante.
Cimetidina: disminuye la excrecion de metformina.
Permitido su uso durante el embarazo (medicamento utilizado para
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embarazo
Uso en la lactancia

embarazadas con diabetes pre existente y diabetes gestacional).
Muy seguro, continuar con la lactancia.

Fuente: British National Formulary (2011). (209)

Simvastatina

Indicaciones
avaladas en esta
GPC

Forma farmacéutica
y concentracion

Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Reacciones
adversas

Interacciones

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

1. Eventos cardiovasculares anteriores.

2. En pacientes con valores de LDL mayor a 100 mg/dl.

3. Todo paciente que posea un riesgo cardiovascular mayor a
20% segun calculadora de riesgo de la OMS, o riesgo alto
segun calculadora UKPDS.

4. Pacientes con diabetes entre 40 y 75 afios.

5. Paciente con diabetes con hipertension.

6. Paciente con diabetes que sean fumadores.

Sélido oral 20 mg

Solido oral 40 mg

Dosis inicial: 20-40 mg/dia en la noche, se debe ajustar los intervalos
con por lo menos 4 semanas.

Dosis maxima: 80 mg/dia solo en pacientes que han recibido esta
dosis por mas de 12 meses y sin presentar toxicidad muscular.

La dosis de 80 mg se utiliza Unicamente en pacientes con una
hipercolesterolemia severa o un riesgo cardiovascular alto.

Sospechar de miopatia cuando exista elevacion de la creatina quinasa
(5x)

No iniciar estatinas en pacientes con elevaciébn de la creatinina
quinasa y alto riesgo de dafio muscular (personas que consumen
grandes cantidades de alcohol habitualmente, dafio renal,
hipotiroidismo, mujeres y adultos mayores).

Existe mayor riesgo de miopatia en personas que reciban altas dosis o
conjuntamente con fibratos, acido nicotinico y ciclosporina.

Se debe monitorizar la funcion hepética.

Uso concomitante con inhibidores potentes de CYP34A (itraconazol,
ketoconazol, posaconazol, coriconazol, inhibidores de la proteasa de
VIH, boceprevir, telaprevir, claritromicina, eritromicina, telithromycin,
nefazodona), gemifibrozil, ciclosporina o danazol.

Enfermedad hepética activa (incluyendo la elevacion persistente de
aminotransferasas sin causa aparente).

Embarazo.

Mialgia, miositis, miopapatia, rabdomiolisis (raro).

Alteraciones gastrointestinales, alteraciéon de las pruebas hepéticas e
ictericia, pancreatitis (muy raro), falla hepatica (muy raro).

Alteraciones del suefio, cefalea, mareo, depresion, parestesia, astenia,
neuropatia  periférica, amnesia, fatiga, disfuncibn  sexual,
trombocitopenia, artralgia, alteraciones visuales, alopecia y reacciones
de hipersensibilidad (rash, prurito, urticaria, reacciones similares a
lupus eritematoso).

Enfermedad intersticial del pulmon.

En pacientes que presenten disnea, tos y pérdida de peso, debe
recibir atencién médica inmediata.

Amiodarona/ dronedarona/ claritromicina/ _eritromicina/ telitromicin/
daptomicina/_acido fusidico/ itraconazol/ ketoconazol/ posaconazol/
miconazol/ imidazoles/ triazoles/ atazanavir/ darunavir/ fosamprenavir/
indinavir/ lopinavir/ nelfinavir/ ritonavir/ saquinavir/ atazanavir/indinavir/
nelfinavir/ fosinavir/ lopinavir/ _amlodipina/ verapamilo/ ciclosporina/
colchicina/ danazol/ gemfibrozil/ fibratos/ acido nicotinico: aumentan el
riesgo de miopatia.

Eritromicina/ _rifampicina/ _carbamazepina/ _efavirens/ bosentan/
alitretinoina: reducen la concentracién plasmética de rosuvastatina.
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Categoria en el
embarazo

Uso en la lactancia

Tipanavir/ _diltiazem/ dasatinib/_imatinib/ jugo de toronja/ ranolazina:

aumentan la concentracion plasmatica de simvastatina
Cumarinicos: la simvastatina aumenta el efecto anticoagulante

Categoria X: produce anomalias congénitas y la interferencia con la
sintesis de colesterol puede afectar el desarrollo fetal.

Se requiere anticoncepcion adecuada hasta 1 mes posterior a la
interrupcién de la medicacién.

Fuente: British National Formulary (2011). (209)

No se aconseja su uso.

Anexo 16. Lista de dispositivos médicos

Lista de dispositivos médicos esenciales para diabetes mellitus tipo 2

Cédigo unico
de dispositivos
meédicos-
CUDIM

24-026-001

24-026-002

13-941-009

13-941-010

13-941-011

13-941-012

18-865-001

Nombre genérico

Aguja para lapiz de
insulina, 32 G x 4 mm

Aguja para lapiz de
insulina, 31 G x 5 mm

Jeringade 1 ml, 31 G
X 6 mm

Jeringa de 0.5 ml, 31
G x6 mm

Jeringa de 0.3 ml, 31
G x6 mm

Jeringade 1 ml, 30G x 8
mm

Lanceta para puncion
con proteccion

Especificaciones técnicas

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

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

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

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

Polipropileno, aguja fija tribiselada, 31 G x 6 mm,
cilindro y cuerpo de cilindro, alas de sujecion;
embolo, pistén, disco de empuje y escala
volumétrica, graduada de 0.5 en 0.5 unidades
hasta 30 unidades, estéril, descartable.

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

Punta metdlica ultra fina, de acero inoxidable,
biselada, recubierta de plastico con tapa plastica
protectora (capuchdn), estéril, descartable
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17-028

18-929

18-904

18-941

18-872

18-878

18-901

20-315-001

32-526-001

47-164-001

Aprobado

Revisado

Aprobado y
solicitado

Elaborado

Reactivos/Kits para
biometria hematica,
automatizado

Reactivos/Kits para
determinacion de
glucosa

Reactivos/Kits para
determinacion de
hemoglobina
glicosilada

Reactivos/Kits para
determinacién de
creatinina

Reactivos/Kits para
determinacién de
alanina transferasa
(ALT/TGP)

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

Reactivos/Kits para
determinacion de
albimina

Lapiz de insulina

Diapason 128 hercios

Monofilamento de
Semmes-Weinstein,

Incluye reactivos para:

e Recuento leucocitos

e Diluyente

e Lisante

e Controles

Entre otros reactivos.

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

Reactivos listos para usar. Puede incluir su propio
calibrador.

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

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

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

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

Lapiz para administracion de insulina, que recibe
cartuchos de 3 mililitros con el medicamento,
permite enroscar agujas 31 G x 5 mm, marca
unidades (cada 0,1ml) en forma gréfica, vibracién
y sonido. Reutilizable

Instrumento mecanico de mano construido como
un resonador acustico. Horquilla alargada de acero
inoxidable, cuyas dos puntas forman una "U" unida
por la base a un mango. Reutilizable.

Fibra de nylon unida a un mango determinado,
longitud aproximada 38 mm, didmetro entre 0.635

109 mm a 1.143 mm, con repuestos. Reutilizable
Nombre Area Cargo Sumilla
Dr. Fernando Cornejo Viceministerio de Gobernanza y Viceministro
Vigilancia de la Salud
Dra. Jakeline Calle Subsecretaria Nacional de Gobernanza Subsecretaria
de la Salud
Dra. Sonia Brazales Directora Nacional de Medicamentos vy Directora
Dispositivos Médicos
Dra. Martha Gordén Direccion Nacional de Normatizacion Directora
Md. Esteban Bonilla Direccién Nacional de Normatizacion Analista
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