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DIABETES MELLITUS  

El objetivo del presente documento es proporcionar un protocolo de fácil manejo por niveles de atención para los 
equipos de salud,  basado en evidencia científica, que les permita tomar decisiones adecuadas en circunstancias 
clínicas especificas con respecto a  la clasificación, diagnostico, tratamiento, prevención y  normas de seguimiento  
de Diabetes mellitus.  

CODIGO CODIFICACION CIE 10 

E10 Diabetes mellitus insulinodependiente 

E11 Diabetes mellitus no insulinodependiente 

W 85 Diabetes Gestacional (CIAP 2) 

 

DEFINICIONES 
 

DIABETES MELLITUS 
 

El término diabetes mellitus (DM) describe un desorden metabólico de múltiples 
etiologías, caracterizado por hiperglucemia crónica con alteraciones en el 
metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteínas y que resulta de defectos en 
la secreción y/o en la acción de la insulina (1-2-3-4) 

CLASIFICACION  

 

En la actualidad la clasificación de la diabetes mellitus que se utiliza en todo el 
mundo es la propuesta por la Asociación Americana de Diabetes (ADA), que se 
basa en una clasificación desde el punto de vista etiológico (1997), que luego fue 
aceptada dos años más tarde por la OMS con algunas modificaciones y recomendó 
su aplicación (1-2-3-4-5-6-7-8-9-10) 

Diabetes Mellitus tipo 
1 

La diabetes tipo 1 (DM1) se presenta en alrededor de un 5-10% de todos los 
diabéticos. Caracterizada por una destrucción de las células beta pancreáticas, 
deficiencia absoluta de insulina, tendencia a la Cetoacidosis y necesidad de 
tratamiento con insulina para vivir. Se distinguen dos subgrupos: 
A. Diabetes mediada por procesos autoinmunes: con marcadores positivos en un 
85-95% de los casos, anticuerpos antiislotes (ICA), anti descarboxilasa del acido 
glutámico (anti GAD), anti insulina (IAA) y anti tirosina fosfatasa (IA2).  
B. Idiopática: Con igual comportamiento metabólico, pero sin asociación con 
marcadores de autoinmunidad ni de HLA. 

Diabetes Mellitus tipo 
2 

Se la define como un grupo de enfermedades metabólicas caracterizadas por 
hiperglucemia causada por defectos en la secreción y/o acción de  insulina, 
denominada ésta última resistencia insulinica (RI) la que está determinada 
genéticamente y favorecida por condiciones ambientales. La RI es de crucial 
importancia en el desarrollo de la DM2, la que junto a la hiposecreción relativa de 
insulina al estímulo de glucosa, hacen que la enfermedad se manifieste 
clínicamente. La hiperglucemia crónica de la diabetes se asocia con daño a largo 
plazo, disfunción e insuficiencia de diversos órganos, especialmente los ojos, 
riñones, nervios, corazón y vasos sanguíneos.  
 

DIABETES 
GESTACIONAL 

Cualquier grado de intolerancia a la glucosa que se inicia o es reconocida por 
primera vez durante el embarazo. 
Puede persistir o no después del embarazo. (10) 



OTROS TIPOS ESPECIFICOS DE 
DIABETES 

a) Defectos genéticos de la función de la célula ß 
b) Defectos genéticos en la acción de la insulina 
c) Enfermedades del páncreas exocrino 
d) Endocrinopatías 
e) Inducidas por drogas o fármacos 
f) Infecciones 
g) Formas infrecuentes mediadas por procesos 
autoinmunes 
h) 0tros síndromes genéticos que se asocian a diabetes 
 

 

CATEGORIAS DE RIESGO INCREMENTADO DE DIABETES (1-2-3-4-6) 

GLUCOSA ALTERADA EN AYUNAS Glucosa alterada de ayunas (GAA) se le clasifica al 
individuo con glicemia basal sobre 100 y bajo 126mg/dl 
con rangos normales post carga . 

INTOLERANCIA A LA GLUCOSA La intolerancia a la glucosa (IG) incluye a individuos que 
presentan glicemias de ayunas normales pero que 
presentan hiperglicemia post carga en la prueba de 
tolerancia a la glucosa oral (140-199 mg/dl) 

 

DIABETES MELLITUS TIPO 2 
 

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 

 
DIAGNOSTICO  

 

Existen tres formas de realizar el diagnóstico, los que deben ser confirmados con 
un nuevo examen excepto en individuos con síntomas inequívocos. Se 
diagnostica DM2 en personas adultas no embarazadas con cualquiera de las 
siguientes pruebas de laboratorio (1-2-3-4-5-6-7-8-9-10):  

a) Glucosa Plasmática en Ayunas (GPA) ≥ 126 mg/dl. El ayuno debe ser de por lo 
menos 8 horas. * (Debe confirmarse) 

b) Glicemia ≥ 200 mg/dl 2 horas después de una Prueba de Tolerancia a la 
Glucosa (PTG) con 75 g de glucosa anhidra por vía oral disuelta en agua. (debe 
confirmarse) * 

c) En pacientes con síntomas clásicos de hiperglucemia, el hallazgo de glicemia ≥ 
200 mg/dL en cualquier momento del día. 

* En ausencia de síntomas clásicos de hiperglucemia, el resultado debería ser 
confirmado repitiendo la prueba 

El uso de la HEMOGLOBINA GLICOSILADA A1c (A1C) para el diagnóstico de 
diabetes no se recomienda debido a la falta de estandarización de este examen 
en los diferentes laboratorios y aún más importante el desconocimiento de los 
umbrales que diferencian la población diabética de la sana. Existen en la 
actualidad varios estudios en curso orientados a precisar el rol de la A1c en el 
diagnóstico de la diabetes y próximamente serán publicados. (7-8-12-13-14-15-
16-17-18-19-20-21-22-23-24-25-26-27-28-29-30) 

 
 
 
 
 
 
 
 



Es recomendado realizar una prueba de tamizaje al menos cada 3 años en personas mayores de 45 años 
asintomáticas y sin factores de riesgo. 

En personas menores de 45 años con IMC ≥ 25 Kg/m2 y uno o más de los siguientes factores de riesgo 
(anualmente): 

 Sedentarismo 
 Antecedentes familiares de diabetes en primer grado de consanguinidad. 

 Predisposición étnica (ej. latinos, nativos americanos, afroamericanos, asiáticos o personas procedentes 
de las islas del pacífico) (1-2-3-4-6).  

 Antecedente de diabetes gestacional y/o de hijos macrosómicos (mayor de 4000 g.) 

 Hipertensión arterial con o sin tratamiento 
 Dislipidemia: triglicéridos > 250 mg/dL y/o colesterol HDL < 35 mg/dl (4) 

 Categorias de riesgo incrementado de diabetes (glucosa alterada en ayunas e intolerancia a 
Carbohidratos)   

 Patologías asociadas a resistencia a la insulina como enfermedad ovárica poliquística o acantosis nigricans 
 Antecedente personal de enfermedad vascular y/o coronaria. 
 

 Procedencia rural y urbanización reciente 
 

 Presentar síndrome metabólico (1) 
 

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2 
En América Latina cada región tiene sus propios retos en cuanto al tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2, y que 
son generados fundamentalmente por las condiciones sociales, culturales, económicas, familiares, información 
médica, temores, supersticiones, etc. Las recomendaciones aquí vertidas han tomado en cuenta las guías actuales 
acopladas a la disponibilidad del Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos del país (CNMB). 
 
EVALUACION INICIAL 
Los objetivos de la evaluación inicial deben ser: 

 Clasificar la diabetes 

 Revisar los tratamientos previos y controles glucémicos en pacientes con diabetes establecida. 
 Definir grado de control metabólico (TA/A1c/Lípidos) 

 Definición de condiciones de acceso a control diabetologico (Glucómetro, tirillas, insumos y 
medicamentos,etc) 

 Detectar complicaciones.  
 Realizar la correcta derivación de las patologías que lo ameriten. 

 Desarrollar un plan de manejo integral 

COMPONENTES DE LA EVALUACIÓN INTEGRAL DE DIABETES CRITERIOS DE 
TAMIZAJE EN POBLACIÓN ADULTA ASINTOMÁTICA 

 



MANEJO NO FARMACOLOGICO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2 
(Muchos de los pasos deben realizarse simultáneamente) 

El tratamiento no farmacológico se puede dividir en dos aspectos: 
1. Educación diabetológica y 
2. Cambios en los estilos de vida (CEV) 

NIVEL 

I II III 

EDUCACION DIABETOLOGICA: Por tratarse de una enfermedad crónica, progresiva, irreversible y 
muchas veces incapacitante, la diabetes mellitus afecta la vida tanto de la persona que la padece, 
como de su entorno familiar social y laboral. 
 
El proceso educativo en diabetes es parte fundamental en el tratamiento y permite a la persona 
con diabetes convertirse en protagonista de su enfermedad, al involucrarse activamente en los 
objetivos del tratamiento junto a su equipo de salud.  
 
La Educación es un derecho de la persona con diabetes, y una obligación de los prestadores de 
salud. Es una actividad terapéutica de igual importancia o inclusive mayor que cualquiera de los 
otros componentes del tratamiento y como tal debe estar bajo la responsabilidad y dirección del 
Equipo de Salud, debe cumplir con estándares mínimos y ser evaluada periódicamente. 
 

X X X 

CAMBIOS EN LOS ESTILOS DE VIDA 

 Ejercicio: 
o Una reducción de peso entre el 5 y 10 % en pacientes con DM2 con sobrepeso 

u obesidad disminuye a su vez la resistencia a insulina, mejora los valores de 
glucosa y lípidos, y disminuye la tensión arterial.  

o Realizar al menos 150 min/semana de ejercicio aeróbico de intensidad 
moderada (caminar, trotar, nadar, etc.) ha demostrado mejorar el control de la 
glicemia, disminuye la HbA1c, el riesgo cardiovascular, contribuye en la 
reducción de peso, mejora el perfil lipidico y ayuda al control de la TA.  

o Lo recomendable es realizar ejercicio fraccionado 3 o 4 veces por semana para 
cumplir el total de 150 minutos por semana. 

 

X X X 

 Cambios en hábitos alimenticios: 
o Fraccionar el total de la alimentación habitual del día en 5 o 6 porciones, lo cual 

mejora la adherencia a la alimentación saludable, reduciendo los picos 
glicémicos postprandiales y evitando el hambre voraz, los atracones y los 
episodios de hipoglicemia. 

o Alimentación diaria equilibrada con un aporte de carbohidratos del 50 - 60 %, 
proteínas 10 - 20 % y grasas menos del 30 % (menos del 7% de grasas 
saturadas) rica en fibra y restringida en azúcares simples y en sal.  

o Se sugiere una disminución del 7% de grasas en la dieta, la cual se logra al 

X X X 

Historia Médica 

Edad, y características de aparición de la diabetes (Cetoacidosis, hallazgos de 
laboratorio). Tiempo de diagnostico 
Patrones de alimentación, actividad física, estatus nutricional 
Tratamientos previos y respuesta a la terapia 
Tratamiento actual (farmacológico y no farmacológico) 
Complicaciones (Cetoacidosis, hipoglucemia, etc.) micro o macrovasculares 
Problemas sicosociales 

Examen físico 

Peso, talla, IMC, CA 
Presión arterial (ortostatismo si fuese necesario) 
Fondo de ojo 
Palpación del tiroides 
Examen de la piel (acantosis nigricans) 
Examen integral de los pies (inspección, palpación de pulsos, reflejo aquíleo, 
determinación de propiocepción, vibración y sensibilidad con monofilamento) 

Evaluación de 
laboratorio 

HbA1C si no se cuenta con un valor en los 3 meses previos 
Si no se ha realizado en el último año: 
   * pruebas de función hepáticas 
   * microalbuminuria 
   * TSH (diabetes tipo 1, dislipidemia, mayores de 50 años) 
  * Perfil lipidico 
  * Función renal 



evitar el consumo de yema de huevos, margarinas y grasas de origen animal, 
frituras y productos lácteos enteros, aumentar el consumo de grasas de 
pescado, aceite de oliva, soya y aguacate.  

o Sugerir lecturas de etiquetas alimentarias. 

 Abandono del cigarrillo: 
o Fumar aumenta el riesgo de enfermedad vascular cerebral, coronaria y 

periférica. El fumador pasivo también está expuesto a riesgo cardio-vascular. El 
abandono por completo del cigarrillo disminuye  el riesgo de enfermedad 
coronaria. 

o El abandono del cigarrillo puede ir acompañado de incremento ponderal; sin 
embargo, se debe animar al paciente y recordarle que el peso puede ser 
controlado con ejercicio. 

X X X 

 

 Abandono del consumo de alcohol X X X 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 
Es necesario enfatizar que, el tratamiento con drogas en la diabetes mellitus tipo 2, incluye el 
tratamiento de hipertensión arterial, dislipidemia, alteraciones procoagulantes y otros (31-32) 

   

De acuerdo al grado de control y estado clínico se definen a dos grupos de pacientes (31-32): 
 
GRUPO 1: Pacientes con glicemia menor a 240 mg/dl. A1c menor a 9 % y clinicamente estables 
 
GRUPO 2: Pacientes con glicemia ≥ 240 mg/dl y/o A1c ≥ 9% 

        a. Poco sintomáticos sin cetosis 
        b. Catabólicos: sintomáticos, bajando de peso y con 
            tendencia a la cetosis  
 

Tabla 1. Metas en el manejo Integral del paciente con diabetes (1-2-3-4-31-32) 

GLICEMIA EN AYUNAS 70 – 120 mg/dl 

GLICEMIA POSTPRANDIAL DE 2 HORAS < 140 mg/dl 

HbA1c < 7 % 

LDL 
< 100 mg/dl 

< 70 mg/dl ** 

HDL (mujeres y varones) > 40 mg/dl  

TRIGLICERIDOS  < 150 mg/dl 
MICROALBUMINURIA (RAC)* 

MICROALBUMINURIA EN ORINA DE 24 horas 
< 30 mg/gr creatinina 
< 30 mg/dl 

PRESION ARTERIAL < 130/80 mm Hg 

IMC 
CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL 

>19 a < 25 Kg/m2 
≤ 80 cm en mujeres 
≤ 90 cm en hombres 

* Relación albumina/creatinina 
** Con enfermedad cardiovascular 

X X X 

¿Cómo iniciar el tratamiento en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 clinicamente estables con 
glicemia < 240 mg/dl  y A1c < 9%? 
CTEV + METFORMINA (Titular según respuesta hasta alcanzar en forma progresiva la dosis máxima 
de 2,5 g/ día si fuese necesario). OBJETIVO: Lograr la meta terapéutica (Tabla 1) en tres meses 
En caso de contraindicación o intolerancia digestiva a Metformina considerar el uso de 
SULFONILUREAS (1-2-3-4-31-32-33). 

X X X 

¿Que hacer en la falla a monoterapia? 
El tratamiento del paciente con diabetes mellitus tipo 2 deberá ser muy dinámico y buscar un 
control óptimo en el menor plazo posible como regla general. 
Hay consenso que en un plazo de 1 a 3 meses el paciente debe alcanzar las metas de control 

X X X 



con MONOTERAPIA. Si no se logran Iniciar asociación de METFORMINA+GLIBENCLAMIDA (1-2-
3-4-31-32-33)   

Algunos pacientes podrían requerir una combinación de tres fármacos. (2-31-32) 
 X X 

¿Cómo manejar al paciente con sobrepeso que no se controla con monoterapia y que sigue 
subiendo de peso?  
Estos pacientes no suelen estar siguiendo la prescripción hacia un estilo de vida saludable y 
requieren una vigilancia más estrecha para insistir en un plan alimentario adecuado, practicar 
ejercicio y suspender definitivamente todos los carbohidratos simples. 
Junto con intensificar estas medidas, se recomienda ajustar a dosis máxima de METFORMINA. 
De acuerdo a las circunstancias del paciente, 3 a 6 meses será el tiempo límite para considerar 
un cambio hacia una combinación de medicamentos si no se están logrando los objetivos 
terapéuticos (1-2-3-31-32-33-34). 

X X X 

¿Qué hacer si no se logran las metas de control con una combinación oral? 
Esto será un indicador de una mayor falla en la producción de insulina. 
De acuerdo a la historia natural de la diabetes mellitus tipo 2, en esta etapa, la mayoría de los 
pacientes requieren INSULINA para lograr la meta terapéutica. Inicialmente se puede lograr 
control con una dosis nocturna de Insulina NPH o Glargina asociada a los fármacos orales y en 
una fase posterior avanzar a una insulinizacion completa. 
Un límite de 1 a 3 meses es el tiempo considerado para efectuar ajustes (1-2-3-31-32-33). 

X X X 

En la intensificación de la insulinoterapia se pueden usar diferentes alternativas de manejo. 
En muchos pacientes en esta etapa se logra buen control con dos dosis de mezcla en 
combinación variable de insulina NPH y Rápida o bien una combinación de análogos de 
insulina de acción Lenta (Glargina) con ultra rápida (Lispro). 
Hay que considerar que hay pacientes con comportamiento metabólico muy inestable, con 
tendencia a la Hipoglicemia, que pueden requerir el uso de análogo de acción prolongada 
(Glargina) con una dosis de Insulina rápida o análogo ultrarapido (Lispro) antes de cada 
comida. 
En esta etapa de insulinoterapia intensiva se recomienda derivar al paciente con el especialista 
o tratarlo con su asesoría. (1-2-3-31-32-33-35-36).  
 
Tabla 2. Características de los diferentes tipos de Insulina disponibles en el Cuadro Nacional 
de Medicamentos Básicos (CNMB) de Ecuador. 

INSULINA INICIO DE ACCION PICO DE ACCION DURACION 

Rápida o Regular 30 a 60 min 2 a 3 hr 6 a 8 hr 

Intermedia o NPH 2 a 4 hr 4 a 10 hr 12 a 18 hr 

Lispro 5 a 15 min 30 a 90 min 3 a 5 hr 

Glargina 2 a 4 hr No hay 24 hr 
 

 X X 

¿Cómo iniciar el tratamiento del paciente con diabetes tipo 2 clinicamente inestable? 
Se establecen dos opciones terapéuticas según la estabilidad clínica: 
 
a) Clinicamente poco sintomático, con poca variación de peso y sin cetosis, iniciar tratamiento 
con una combinación de fármacos, lo que permite de una manera más rápida corregir el 
estado metabólico,   reducir la glucotoxicidad y ajustar los valores de glicemia de ayuno, 
postprandial y A1c. En caso de no responder en un periodo de 1 a 3 meses cambiar a un 
esquema de insulina. (1-2-3-4-31-32-33). 

X X X 

b) Pacientes con pérdida de peso en forma acelerada, muy sintomático y con cetosis. Iniciar 
tratamiento con insulina. 
Insulinoterapia con dos dosis de mezcla NPH/Rápida. Mezcla de Análogos de acción 
ultrarápida/Intermedia o considerar una dosis de Glargina con bolos de insulina rápida o 
análogo de acción ultrarápida preprandial. 
En algunos pacientes que logran estabilidad metabólica habiendo recuperado peso y con 
tendencia a hipoglicemias se debe reevaluar el manejo y considerar la posibilidad de cambiar a 
fármacos orales. Situación que puede presentarse especialmente en pacientes con diabetes de 
reciente inicio. 
 
Otros pacientes se deberán mantener en un esquema de insulina para lograr control. 
Sin embargo algunos casos serán candidatos a un esquema intensivo de tratamiento con 
múltiples dosis de insulina. En estas circunstancias siempre deberá ser tratado por un 
especialista. (1-2-3-31-32-33). 

 X X 

 
 



PORQUE ES IMPORTANTE EL CONTROL METABOLICO? 
 

Todos los grandes estudios que han podido demostrar el beneficio del control de la diabetes sobre la aparición y progresión de 
las complicaciones, se han basado en los valores de Hemoglobina Glicosilada (HbA1c). El mas categórico fue el extraordinario 
estudio llamado UKPDS (del Reino Unido) que siguió a mas de 4000 Diabéticos tipo 2 (DM2) desde el diagnostico y por 10 anos. 
A la mitad se le asigno al tratamiento habitual (convencional) que se parece bastante al tratamiento de la vida real de un 
Consultorio de Atención Primaria y a la otra mitad, se le asigno un tratamiento intensificado, suficiente para alcanzar una 
HbA1c menor de 7%. El grupo de tratamiento intensificado redujo significativamente la aparición y progresión de 
complicaciones microvasculares (retinopatía, nefropatía, neuropatía) y de modo no significativo, la enfermedad macrovascular 
(cardiopatía coronaria, accidente vascular 
Cerebral, ateroesclerosis obliterante de extremidades inferiores). No parece haber un umbral por sobre el cual o bajo el cual, 
se protege o produce el daño. Sin embargo, por sobre 7%, se observa un incremento mayor del riesgo. 
 
Un hecho muy interesante  es que por cada punto porcentual de descenso de la HbA1c, se obtiene una reducción de 21% de 
las muertes relacionadas con diabetes, un 37% en microangiopatia y 14% de infarto del miocardio. Esto significa que cualquier 
descenso es favorable para el paciente a pesar de que no se logre la meta.  
 
Otros estudios como el Steno 2 han demostrado algo similar. Se trata de un estudio en el que se implementa  tratamiento 
multifactorial (glucosa, hipertensión, lípidos, otros riesgos cardiovasculares) intensivo de DM2 en Dinamarca.  Este estudio, 
como era de esperar, logro una reducción significativa en ambos tipos de complicaciones, con un de 50% de reducción tanto 
de complicaciones micro, como macrovasculares. Algo muy interesante de recalcar es que en el UKPDS, que tuvo una rama con 
tratamiento intensificado de la hipertensión arterial (HTA), el grupo de tratamiento intensivo de la HTA tuvo mejores 
resultados preventivos. O sea, que si no podemos con las metas de glucosa, si insistimos en buen control de la HTA, podemos 
tener mejores resultados. (1-2-3-31-32-33-38-37). 
 

Como debería ser entonces nuestro tratamiento en diabetes mellitus tipo2? 
 

 
 

 
 
 
 

 
En la actualidad existen varios grupos farmacológicos para el tratamiento de la diabetes. 
 
En el cuadro Nacional de Medicamentos Básicos se cuenta con Insulinosensibilizadores: Biguanidas (METFORMINA). 
Secretagogos de Insulina: Sulfonilureas (GLIBENCLAMIDA). Creemos que será  de utilidad práctica conocer algunas 
características farmacológicas de estos productos. 
 
BIGUANIDAS: METFORMINA. (1-2-3-31-32-33-34). 
La Metformina actúa preferentemente en el hígado, aumentado la acción de la insulina en este órgano: 
* Disminuye producción hepática de glucosa, disminuyendo la glicemia de ayuno y entre las comidas. 
* Con menor intensidad mejora la sensibilidad de la insulina en el musculo 
* En el tejido adiposo, disminuye la lipolisis 
* Disminuye la absorción intestinal de glucosa, esta acción   parece ser a través del incremento de la glicolisis anaeróbica en la 
pared intestinal, con aumento del acido láctico local. Se postula que los efectos adversos gastrointestinales de la Metformina 
pueden deberse a esta acción.  
 
Los efectos metabólicos y clínicos resultantes serán: 
1. Disminución de la hiperglicemia 
2. Disminución de Hiperinsulinemia 
3. Disminución de la hiperlipidemia 
4. Aumento de la fibrinólisis 
5. Reducción de peso 
 
Farmacología de Metformina 
• Absorción intestino delgado. 
• Máxima concentración se alcanza a las 2 horas, vida media de 6 horas (la formulación normal debe darse 2 o 3v/día). 
• No se metaboliza; se excreta activamente por el riñón (depuración 3,5 veces mayor que la depuración de la creatinina). 
• Cruza la barrera placentaria (concentración fetal equivalente al 50% de la de la madre). 

INDIVIDUALIZADO, PRETENDIENDO METAS LO MAS CERCANAS A LO 
NORMAL CON LOS RIESGOS MINIMOS Y CON LA MEJOR ACEPTACION 
PERSONAL 



• Se absorbe mejor sin alimentos, pero se tolera menos. Significado clínico de esto es menor, por lo que puede indicarse 
posterior a las comidas. 
• Respuesta clinicamente significativa con dosis de 1000 mg/día. 
• Efecto alcanza plateau con 2000 mg. 
• Acción farmacológica se inicia en 7 -14 días. 
• Los estudios muestran que baja la HbA1c en 1-2%. 
 
Efectos colaterales 
En relación a los efectos colaterales de la Metformina, los más frecuentes y que pueden ser una limitación importante para su 
uso, son los gastrointestinales (diarrea, meteorismo, distensión abdominal y nauseas). Su aparición se relaciona con la dosis, 
con su efecto intestinal y se presentan con frecuencia variable (10-40%). Los síntomas aparecen habitualmente al comienzo del 
tratamiento y son menos intensos si la dosis se aumenta lentamente. Las formulas de liberación prolongada aumentan la 
tolerancia aproximadamente en un 40%. En algunas ocasiones los efectos gastrointestinales pueden aparecer varios anos 
después de tomar el medicamento, lo que lleva a confusiones diagnosticas. 
 
Las alergias son muy infrecuentes, menos de un 0,5%. 
 
La mala absorción de vitamina B y folatos, descrita en hasta un 30%, es poco manifiesta, pero adquiere importancia en 
tratamientos prolongados y en personas con otros déficits nutricionales. 
 
La temida acidosis láctica se describe entre 0-0,03 casos/1000 pacientes ano, habitualmente en pacientes con contraindicación 
para su uso. 
 
Contraindicaciones. 
• Insuficiencia renal (Creatinina >1,4 mg/dl). 
• Insuficiencia hepática. 
• Insuficiencia cardiaca descompensada. 
• Estados hipoxemicos crónicos. 
• Uso de medios yodados. 
• Cirugía mayor. 
 
SULFONILUREAS: GLIBENCLAMIDA (1-2-3-31-32-33-34-37-38). 
Las sulfonilureas en general están clasificadas en generaciones distintas, conforme a las características farmacodinamicas de 
los principios activos. El perfil terapéutico más adecuado, es el de las sulfonilureas de última generación, principalmente en 
función de los beneficios terapéuticos ofrecidos. Son capaces de bajar la HbA1c en un 1,5%. 
 

SULFONILUREAS 

FARMACOS DOSIS MEDIA DIARIA DOSIS MAXIMA DIARIA 

Glibenclamida 5 mg 20 mg 

Glicazida 60 mg 120 mg 

Glimepirida 4 mg 8 mg 

 
En el país tenemos a GLIBENCLAMIDA en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 

 
La Glibenclamida tiene una dosis media de 5 mg con una dosis máxima diaria de 20 mg, tiene una vida media de 10 horas y una 
duración de acción de aproximadamente 18 a 24 horas, su excreción es 50 % renal y 50 % biliar. 
 
Tienen su principal efecto como Secretagogos de insulina, aunque algunas de última generación como la glimepirida y la 
Glicazida tienen efectos adicionales favorables sobre el sistema cardiovascular, la función endotelial y la célula beta. (ALAD 30) 
 
CONTRAINDICACIONES DE LAS  SULFONILUREAS 
• Diabetes tipo 1. 
• .Embarazo? 
• Cirugía mayor. 
• Infección severa, estrés, trauma. 
• Reacciones a sulfo-drogas. 
• Enfermedad hepática crónica. 
• Insuficiencia renal. 
 
En el caso de las sulfonilureas ES MUY IMPORTANTE referirse a las contraindicaciones, cuya falta de cumplimiento puede 
causar y causa muchas complicaciones. 
 
La prescripción de una sulfonilurea requiere una cuidadosa evaluación previa del paciente.  
 



EFECTOS COLATERALES  DE LAS SULFONILUREAS 
• Hipoglicemia 
• Aumento de peso. 
• Reacciones alérgicas 0,5 - 1,5 %. 
• Digestivos 1,0 - 2,0 %. 
• Hematológicos (muy infrecuentes). 
• Hiponatremia (Clorpropamida). 
• Intolerancia al alcohol (Clorpropamida). 
• Ictericia colestasica (muy infrecuente). 
 
La complicación más severa es la hipoglicemia que puede ser muy grave, y con mayor frecuencia con el uso de Glibenclamida. 
Especialmente en pacientes ancianos y que puede dejar secuelas neurológicas definitivas. El incremento de peso se reporta y 
se observa con el uso crónico de sulfonilureas. Este es habitualmente moderado, pero es un efecto indeseable cuando el 
individuo es obeso previo. Los otros efectos son infrecuentes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ALGORITMO DIAGNOSTICO 
 
 
 
 
 
 
 

GLICEMIA EN AYUNAS EN PLASMA VENOSO (mg/dl) 

100 - 125 ≥ 126 por 2 
ocasiones   < 100  

≥ 200 
140 -199 

< 140 
NORMAL 

PTOG (G 2h) 100 - 125 

< 100 

INTOLERANCIA A 
CARBOHIDRATOS 

GLUCOSA ALTERADA EN 
AYUNAS 

DIABETES 
NORMAL 

Repetir determinación 

CATEGORIAS DE RIESGO INCREMENTADO DE DIABETES 
(OPORTUNIDAD DE PREVENCION) 



 
 

ALGORITMO DE MANEJO TERAPEUTICO 
 
                       Glucosa de ayuno ≥ 126 mg/dl   < 240 mg/dl y/o A1c < 9%                                                      Glucosa de ayuno ≥ 240 mg/dl  y/o A1c ≥ 9% 
 

 
 
 
 
 
                     

  
 

 
                                                   

 
        
              
 
 
              
 
 

 
 
 
  

 
     Ajuste en el tratamiento de no lograr metas de control (A1c < 7%) en 1 a 3 meses 
* Manejado o asesorado por un especialista 
 
ADAPATADO: Documento de posición  De  ALAD con Aval de Sociedades de Diabetes y Endocrinología de América Latina sobre el tratamiento de la diabetes tipo 2. 2010 
 

Estabilidad Clinica 
Sin Cetosis 
Con Pérdida de peso + 

Inestabilidad Clinica 
Tendencia a la 
cetosis 
Con Pérdida de peso 
+++ 

INICIE CAMBIO DE ESTILO DE VIDA (CEV) + METFORMINA (MET) 
Si MET está contraindicada o no tolera, SULFONILUREA (SU) 
(particularmente si IMC < 25 kg/m2) 
 

OBESO 
Aumento de peso  
Descontrol 

Reforzar CEV 
METFORMINA  a dosis 
máxima 

CEV + Combinación de Fármacos 
(MET+SU) 

 

A1c 7 a < 9 % 

Adicionar INSULINA: 
NPH: Iniciar con dosis nocturna. Hasta dos dosis/día 
GLARGINA: Una dosis algunas veces 2 

A1c > 9% 

CEV+INSULINA * 
NPH 1 a 2 veces al día 
GLARGINA 1 a 2 veces al día 
Combinada con fármacos orales o con 3 
dosis de insulina rápida o análogo 
ultrarapido (LISPRO) 

Buen Control 
 
Aumento de peso 
 
Tendencia a 
Hipoglicemia 

REEVALUAR 
ESQUEMA DE 
TRATAMIENTO 
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