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RESOLUCION DIRECTORAL

San Martin de Porres, (¢  de julio de 2018

Visto, el Exp. N°17425-2018, con el ihforme N°019-2018-DME/HCH, del
Departamento de Medicina, sobre la aprobacién de la Guia de Practica Clinica para la

Prevencion, Diagnéstico, Tratamiento y Control de la Diabetes Mellitus Tipo 2 del Servicio
' de Endocrinologia Unidad de Diabetes del Hospital Cayetano Heredia;

CONSIDERANDO:

Que, mediante el Titulo Preliminar de la Ley N°26842, Ley General de Salud
establece que la salud es condicién indispensable del desarrollo humano y medio
fundamental para alcanzar el bienestar individual y colectivo. La proteccion de la salud es
de interés publico, siendo responsabilidad del Estado regularia, vigilarla y promoveria;

Que, mediante Resolucién Ministerial N°850-2016-MINSA del 28 de octubre del
2016 se aprueba las “Normas para la elaboracion de Documentos Normativos del
Ministerio de Salud”, la cual establece disposiciones relacionadas con los procesos de
planificacion, formulacién o actualizacion, aprobacion, difusién, implementacion y
evaluacion de los Documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud.
Estableciendo que las Guias Técnicas son Documentos Normativos del Ministerio de
Salud, con el que se define por escrito y de manera detallada el desarrollo de
determinados procesos, procedimientos y actividades administrativas, asistenciales o
sanitarias. En ella se establecen procedimientos, metodologias instrucciones ©
indicaciones que permite al operador seguir un determinado recorrido, orientandolo al
cumplimiento del objeto de un proceso y al desarrolio de una bueha practica. Las mismas
que pueden ser del campo administrativo, asistencial o sanitario; cuando se aboca al
diagnostico o tratamiento de un problema clinico recibe el nombre de Guia de Practica
Clinica (GPC);

Que, mediante Resolucién Ministerial N°302-2015-MINSA, se aprueba la Norma
Técnica N°117-MINSA/DGSP-V.01, “Norma Técnica de Salud para la Elaboracion y Uso
de Guias de Practica Clinica del Ministerio de Salud, la cual tiene como finalidad
contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud, respaldadas por Guias de
Practica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el maximo beneficio y el
minimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como la optimizacién y
racionalizacion del uso de los recursos;

Que, mediante Resolucion Ministerial N°414-2015/MINSA, se aprueba el
Documento Técnico: “Metodologia para la elaboracién de Guias de Practica Clinica, la
misma, que tiene la finalidad de contribuir a la mejorar de la calidad de la atencion en

‘salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a través de la formulacion de

Guias de Practica Clinicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales y/o
local;




Que, estando a lo solicitado por el Jefe del Departamento de Medicina, con el
Informe Técnico de la Oficina de Gestién de la Calidad y lo opinado por la Asesoria
Juridica en el Informe N°623-2018-OAJ/HCH;

i

Con visto de las Jefaturas de las Oficinas de Gestidon de Calidad, Asesoria
Juridica y el Departamento de Medicina;

De conformidad, con lo dispuesto en el TUO de la Ley del Procedimiento
Administrativo General N°27444 y las facultades previstas en el Reglamento de
Organizacién y Funciones del Hospital Nacional Cayetano Heredia aprobado por
Resolucién Ministerial N°216-2007/MINSA, v;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- APROBAR la “Guia de Practica Clinica para la Prevencion,
Diagnéstico, Tratamiento y Control de la Diabetes Mellitus Tipo 2 del Servicio de
Endocrinologia Unidad de Diabetes del Departamento de Medicina del Hospital Cayetano
Heredia, la cual tendra una vigencia de tres (3) afos, la cual se adjunta y forma parte
integrante de la presente resolucic'}n.

Articulo 2°.- ENCARGAR al Departamento de Medicina del Hospital Cayetano
Heredia, adopte las acciones administrativas para el cumplimiento y aplicacion de la Guia
de Practica Clinica para la Prevencion, Diagnéstico, Tratamiento y Control de la Diabetes
Mellitus Tipo 2 del Servicio de Endocrinologia Unidad de Drabetes del Departamento de
Medicina del Hospital Cayetano Heredia

Articulo 3°.- DISPONER que la Oficina de Comunicaciones efectué la publicacion y
difusién de la presente Resolucién Directoral en el portal de transparencia estandar del Hospital
Cayetano Heredia.

Registrese y Comuniquese.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y CONTROL
DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2. .

FINALIDAD

Contribuir a Ia reduccion de la morbilidad y mortalidad de las personas con diabetes
mellitus tipo 2.

OBJETIVO

Establecer criterios técnicos para el diagnéstico, tratamiento, control y valoracion de
complicaciones en las personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Objetivos especificos:

* Establecer criterios técnicos para diagnosticar la DM2.

* nivel de atencién.

* Establecer criterios técnicos para el tratamiento y control de las personas con DMm2.
L]

Establecer criterios tecnicos para Ia busqueda de complicaciones en personas con
DM2.

AMBITO DE APLICACION

La presente guia técnica tiene como ambito de aplicacion el Servicio de Endocrinologia y
otros servicios del Departamento de Medicina del Hospital Cayetano Heredia, involucrados
en la atencion integral de las personas con DM2. También servira como referente para los
demas establecimientos de salud del primer nivel de atencion del Ministerio de Salud
interconectados por el sistema de referencia-contrarreferencia para una atencion articulada
en DM2 entre los diferentes niveles de atencion.

PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR:
Diagnéstico, tratamiento y control de la diabetes mellitus tipo 2

4.1 NOMBRE Y CODIGO

Nombre ; Cadigo CIE-10

% Diabetes Mellitus No Insulinodependiente (Diabetes Tipo 2) '
- con Coma (Estado Hiperosmolar, incluye Estado Mixto) ' Ei1.0
= con Cetosis (Cetoacidosis Diabética) Ef
~ con complicaciones renales - Et1.2
— con complicaciones oftalmologicas E11.3
= con complicaciones neuroldgicas = E11.4
— con complicaciones circulatorias periféricas (incluye Pie Diabético) E14.5
~ con otras complicaciones especificadas E11.6
= con complicaciones multiples ET1:7
— con complicaciones no especificadas E11.8
= sin mencion de complicacion E11.9

“* Anormalidades en |a prueba de tolerancia a |a glucosa R73.0

(Intolerancia a la Glucosa)

% Hiperglucemia, no especificada R73.9
(Glucosa de ayunas alterada)

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION
Diabetes Mellitus: Es un desorden metabdlico de Mmultiples etiologias, Caracterizado
por hiperglucemia crénica con disturbios en el metabolismo de los carbohidratos,
grasas y proteinas y que resulta de defectos en la secrecion y/o enla accién de Ia
insulina.




5.2 ETIOLOGIA

La causa de la diabetes mellitus (DM) es multifactorial y su origen puede variar segun
el tipo.

Clasificacion:

La DM es una enfermedad que se clasifica fundamentalmente en base a su etiologia y

caracteristicas fisiopatologicas.

La clasificacion de la diabetes mellitus contempla cuatro grupos:

= Diabetes Tipo 1 (DM1): En la DM1 las células del pancreas se destruyen, lo que
conduce a la deficiencia absoluta de insulina. La etiologia de la destruccion de las
células beta es generalmente autoinmune, pero existen casos de DM1 de origen
idiopatico. El tratamiento de este tipo de diabetes consiste en un plan de
alimentacion adecuado, actividad fisica y aplicacion de Insulina.

= Diabetes Tipo 2 (DM2): La DM2 se presenta en personas con grados variables de
resistencia a la insulina, pero se requiere también que exista una deficiencia en la
produccion de la misma, que puede o ng ser predominante. Ambos fenomenos
deben estar presentes en algun momento para que se eleve la glucemia. Si bien no
existen marcadores clinicos que indiquen con precision cuél de los defectos
primarios predomina en cada paciente, el exceso de peso sugiere la presencia de
resistencia a la insulina, mientras que la pérdida de peso una reduccién progresiva
en la producciéon de la hormona. Aunque este tipo de diabetes se presenta
principalmente en el adulto, su frecuencia estd aumentando en nifios vy
adolescentes obesos. Este tipo de diabetes es la mas frecuente alrededor de 90-
95% de pacientes diabéticos y el tratamiento incluye un plan de alimentacion,
actividad fisica, antidiabéticos orales e Insulina.

* Diabetes Gestacional (DG): Esta se define como una alteracion del metabolismo
de los hidratos de carbono, de severidad variable, que se inicia 0 se reconoce por
primera vez durante el embarazo, y se aplica independientemente de si se requiere
o no insulina. Se excluye pacientes con diabetes preexistente. La prevalencia de
DMG varia segun el criterio diagnoéstico utilizado. En nuestro medio, los estudios
realizados han encontrado una prevalencia alrededor del 4% al 5%2. La
prevalencia de DG se ha ido incrementando en las ultimas décadas.

» Otros tipos especificos de diabetes: Defectos genéticos ‘en la funcion de la célula
beta, defectos genéticos de la accion de la insulina, enfermedades del pancreas
exocrino, endocrinopatias (acromegalia, sindrome de Cushing), cromosomopatias
(sindrome de Down, sindrome de Turner) o relacionado al uso de medicamentos
(glucocorticoides, pentamidina, diazoxido) entre otros:

5.3 FISIOPATOLOGIA
Diabetes Mellitus tipo 2:
Clasicamente se le ha atribuido a la insulinorresistencia hepatica y muscular la
principal responsabilidad en la etiopatogenia de la DM2. El aumento de la sintesis
hepatica de la glucosa y la disminucion de su captacion por el musculo llevarian al
aumento progresivo de los niveles de glucemia, lo que asociado a una secrecion
deficiente de insulina por la célula beta pancreatica determinarian la aparicion del
cuadro clinico de la DM2. En la actualidad se ha demostrado la participacion de
otros componentes en la progresion de la DM2 como el tejido adiposo, el tejido
gastrointestinal, célula alfa del islote pancreatico, el rifién y el cerebro.

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
De los estudios de prevalencia realizados en algunas poblaciones en nuestro pais, S.
Seclén en el afo 1999, encontro; 7.5% en Chiclayo, 7.6% en Lima, 6.7% en Piura,
4.4% en Tarapoto y 1.3% en Huaraz.

Segun la Encuesta Nacional de Indicadores Nutricionales, Bioquimicos,
Socioeconomicos y Culturales relacionados con las Enfermedades Crénicas
Degenerativas (NINBSC-ENT 2005), la prevalencia de Diabetes mellitus (DM) en la
poblacion peruana de 20 a mas afios, indico que el 2.8% de la poblacion encuestada
presento Diabetes mellitus.




Los estudios de Factores de Riesgo para Enfermedades No Transmisibles (FRENT)
realizados por la Direccion General de Epidemiologia en cuatro ciudades del pais
mostro una prevalencia de Diabetes Mellitus de 2.77% en Villa El Salvador (2003),
3.15% en Trujillo (2004), 3.01% en Huancayo (2005) y 3.9% en Lima Metropolitana y
Callao (2008).

Para el 2017, en el Peru segun la IDF, la diabetes mellitus afectaba a un 5.6% de la
poblacion adulta entre 20 a 79 afios.

En nuestro pais, se realizo el estudio PERUDIAB, un estudio representativo de |a
poblacién peruana con poblacion de 25 o mas anos, residente en las zonas
urbanaslsuburbanas, para determinar lg prevalencia nacional de diabetes mellitus tipo
Segun este estudio, la prevalencia de diabetes en el pais es 7% (40% desconocian
que padecian la enfermedad). La prevalencia de la diabetes segun regiones
geograficas, en la costa es de 8.2%, siendo la prevalencia de DM2 en Lima de 8.4% y
para el resto de la costa 7.8% Ademas, se enicontrd mayor prevalencia en la sierra
(4.5%) que en la selva (3.6%). Segun un ultimo reporte de PERUDIAB, en nuestro
pais el numero de PErsonas con diabetes esta incrementandose rapidamente, con una
incidencia de 19.5 casos nNuevos casos por 1000 personas-afio.

Alimentacién y Nutricién (CENAN) de la Encuesta Nacional de Hogares durante el
2009 y 2010 en todos los departamentos del Perd, muestra en miembros del hogar
mayores de 24 afios el sobrepeso afecta al 42.8% de varones y al 39.6% de mujeres.
También se observo que las mujeres tienen una mayor prevalencia de obesidad
(23.3%) en comparacion con los varones (13.8%). Con algunas diferencias, los
resultados de otros estudios de representacion nacional también muestran que

muerte, en pacientes diabéticos hospitalizados.

Aproximadamente 4 millones de personas con edades comprendidas entre los 20 y 79
anos, murieron por diabetes en el 2017, equivalente a una muerte cada 8 segundos.
La diabetes es Ia responsable del 10.7% de |a mortalidad global por todas las causas
en este grupo etario.

La diabetes ocupa el primer lugar como Causa de ceguera, amputaciones no
traumaticas de miembros inferiores e insuficiencia renal cronica terminal. La
retinopatia diabética es la causa mas frecuente de Ceéguera entre adultos de 20 a 65
anos (edad laboral). En el Peru, la retinopatia afecta al 23.1% de los diabéticos. Del 20
al 40 % de personas con DM2 presenta algun grado de nefropatia. El diabético tiene
dos a seis veces mas posibilidades de desarrollar enfermedad cardiovascular que las
personas sin diabetes.




5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

5.5.1 Medio Ambiente

» Migracion de un area rural a un area urbana, lo que conlleva a modificacién de
estilos de vida (sedentarismo, estrés y cambios de habitos nutricionales).

5.5.2 Estilo de Vida

» Sedentarismo: existe asociacion entre la poca (menor a 150 minutos por
semana) o nula actividad fisica, con el riesgo a desarrollar diabetes mellitus.

* Malos habitos alimentarios: El bajo consumo de verduras, frutas, fibra y el
alto consumo de alimentos energéticamente densos.

s Sobrepeso y obesidad: El riesgo de desarrollar DM2 es directamente
proporcional al exceso de peso, siendo el factor de riesgo mas importante
para la DM2 el IMC mayor o igual a 25 kg/m? en adultos.

* Obesidad abdominal: El valor de perimetro abdominal mayor o igual a 88 cm
en la mujer y 102 cm en el hombre, segun los criterios del Ill Panel de
Tratamiento del Adulto del Programa Nacional de Educacién sobre el
Colesterol de los EE. UU. (NCEP/ATP Il1).

+ Sindrome metabdlico(SM): El SM estéd asociado a un incremento en la
prevalencia de DM2. !

* Dislipidemia: Hipertrigliceridemia (>250mg/dl) y niveles bajos de colesterol
HDL (<35 mg/dl).

s Hipertension Arterial: Presion arterial 2140/90mmHg o estar en terapia para
hipertension arterial.

« Estado pre diabético: Glucosa de Ayunas Alterada-GAA (glucosa en ayunas

) entre 100mg/dl y 125mg/dl) o Intolerancia a la Glucosa-ITG (glucosa a las 2
horas post:PTGO entre 140mg/dl y 199mg/dl) o HbA1c entre 5.7 y 6.4 % en
una prueba anterior. La progresién de la GAA o ITG a DM2, oscila en un
rango de 5%-10% por afio y esta progresa a tasas mas altas si tiene las dos
anormalidades de la glucemia.

» Historia de enfermedad cardiovascular: infarto de miocardio, accidente
cerebrovascular, enfermedad arterial periférica, aterosclerosis, entre otros.

e Acantosis nigricans.

s Condiciones clinicas como: esteatosis hepatica, sindrome de apnea—suerio,
hiperuricemia.

5.5.3 Factores hereditarios

» Antecedente familiar: Existe riesgo de susceptibilidad én todos los familiares
de personas con DM2, principalmente en aquellos de primer grado de
consanguinidad.

5.5.4 Otros

+ Edad: Se considera mayor riesgo en las personas mayores de 45 afos, la
prevalencia de DM2 es directamente proporcional al incremento de la edad
cronologica.

+ Etnia: El riesgo de desarrollar DM2 es mayor en nativos americanos y
poblacién mestiza latinoamericana, raza negra, asiaticos y menor en
caucasicos que en el resto de etnias.

+ Antecedentes obstétricos de Diabetes gestacional: El riesgo de desarrollar
DM2 es mayor en mujeres con antecedentes de diabetes gestacional.

+ Antecedente de hijos macrosomicos: Recien nacido con peso mayor de
4000gr.

. Antecegente de bajo peso al nacer: Recién nacido con peso menor a 2500gr
0 prematuridad.

« Sindrome de ovario poliquistico.

+ Bajo grado de Instruccion

e




VI

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRO CLiNICO

6.1.1

6.1.2

Signos y Sintomas.
Dependiendo en Ia etapa del desarrollo de |a enfermedad que se encuentre Ia
persona al momento del diagnéstico:

A. Asintomaticos: Son aquellas personas con DM?2 que no advierten los
sintomas clasicos. Esta es una condicion clinica de duracion variable (entre
6y 12 afios).

B. Sintomaticos: Los sintomas clasicos son poliuria, polifagia, polidipsia y
perdida de peso. Adicionalmente podria presentar vision borrosa, debilidad,
prurito.

También la persona puede llegar a desarrollar una crisis hiperglicemica cuyas
manifestaciones clinicas pueden ser: deshidratacion moderada a severa,
compromise del sensorio, polipnea, nauseas, vomitos, dolor abdominal,
respiracion de Kussmaul.

Comorbilidades asociadas: Infecciones a repeticion (vulvovaginitis, balanitis,
infeccién urinaria, etc.).

Interaccion cronolégica

Prediabetes: Es un estado que precede al diagnostico de DM2. Esta condicion
es frecuente, esta en aumento epidemiolégico y se caracteriza por la elevacion
en la concentracion de glucemia en ayunas mas alla de los niveles normales
(100-125 mg/dl) sin alcanzar los valores diagnosticos de diabetes. Se puede
identificar también a través de una prueba de tolerancia oral a la glucosa
(Glucosa a las 2h, post carga de glucosa entre 140 -199 mg/dl), o a través de la
hemoglobina glicosilada A1c (5.7-6.4%). Al identificar este estado, e intervenir
en los estilos de vida, estariamos contribuyendo en la_disminucion de su
evolucion a diabetes.

alguna complicacion vascular antes del diagnostico de DM2.

Algunos pacientes al momento del diagnéstico ya tienen, retinopatia, neuropatia
y microalbuminuria.

Cuanto mas precoz sea el diagnostico, tratamiento y control de Ia enfermedad,
se retarda la aparicion y progresion de complicaciones de |a enfermedad en los
6rganos blanco (rifion, corazon, cerebro, otros).

Las complicaciones cronicas de Ia enfermedad se clasifican en dos grupos:

—Complicaciones Microvasculares: Neuropatia Diabética, Nefropatia Diabética,
Retinopatia Diabética.

—Complicaciones Macrovasculares: Enfermedad Arterial Periférica, Infarto Agudo
de Miocardio y Accidente Cerebrovascular.




Las’ complicaciones agudas se pueden presentar en cualquier momento de
descompensacion de la enfermedad estas son:

* Crisis hiperglicémicas (cetoacidosis y/o estado hiperosmolar)

* Hipoglucemia.

6.2 DIAGNOSTICO

Para el adecuado diagnostico debe realizarse una detallada historia clinica, con la
finalidad de identificar:

Sintomas (hiperglucemia, parestesias, claudicacion), factores de riesgo
cardiovascular y enfermedades asociadas (HTA, dislipidemia, enfermedad
coronaria, ACV).

Examen clinico para evaluar: antropometria (peso, talla, IMC, perimetro
abdominal), acantosis nigricans, sistema cardiovascular (medicion de presion
arterial, pulsos periféricos).

Resultados de examenes previos, entre otros”

Se debe realizar tamizaje para una deteccion temprana dela DM2 en:

Todas las personas = 45 afios.

En personas de < 45 afios de edad, si tienen sobrepeso/obesidad y ofro factor de
riesgo para DM2. .

Para el tamizaje como examen inicial se recomienda la prueba de Glucosa Plasmatica
en Ayunas (GPA):

6.2.1

6.2.2

Si el analisis es normal, repetir minimo cada 3 afios.
Si la glucemia esta entre 100-125mg/dl, se recomienda realizar una prueba de
tolerancia oral a la glucosa-PTOG.

Criterios Diagndsticos.

Para el diagnostico de la DM2, la Glucosa Plasmatica en ayunas y la Glucosa
Plasmatica a las 2 horas post carga de 75 g de glucosa anhidra, son los métodos
mas recomendados (Flujograma N° 1). Gogoh

El examen de glucosa capilar usando tira reactiva no debe ser usado como
método diagnostico.

Para el diagnostico de diabetes mellitus se pueden utilizar cualquiera de los
siguientes criterios.

a. Glucemia en ayunas medidas en plasma venoso, igual o mayor a 126
mg/dl, en dos oportunidades. Ayunas se define como un periodo sin
ingesta calorica de por lo menos 8 horas. El paciente puede estar
asintomatico.

b. Sintomas clasicos de diabetes mas una glucemia casual medida en
plasma venoso igual o mayor de 200 mg/dl. Casual se define como
cualquier hora del dia sin relacion con el tiempo transcurrido desde la tltima
comida. Los sintomas clésicos de diabetes incluyen poliuria, polidipsia y
pérdida inexplicable de peso.

c. Glucemia medida en plasma venoso igual o mayor a 200mg/dl dos
horas después de una carga de 75 gr. de glucosa anhidra por via oral
durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG).

Diagnostico Diferencial.

* Diabetes secundaria al uso de corticoides, diuréticos tiazidicos, entre otros.

+ Situaciones de estrés: Traumatismo grave, sepsis, infarto agudo de miocardio,
que pueden cursar con hiperglucemia. El diagnostico se determinara cuando la ;
situacion de estres se haya resuelto. e A




* Polidipsia psicogena. ;

* Endocrinopatias: hipertiroidismo, hipercortisolismo, acromegalia,
feocromocitoma. '

* Enfermedad del pancreas exocrino.

* Pancreatitis.

6.3 EXAMENES AUXILIARES

Se debera llevar a cabo una valoracion integral (clinica, bioguimica, imagenes y
evaluaciones complementarias multidisciplinarias) inicial y posteriormente de manera
periédica (ver Anexo N° 1) que nos permita monitorizar el logro de un control
metabolico adecuado de la DM2, asi como vigilar el desarrollo o progresion de las

complicaciones micro y macro vasculares. Los examenes auxiliares a ser utilizados
son:

6.3.1 De patologia clinica

* Glucosa en ayunas en suero / plasma venoso.

* Glucosa postprandial en suero / plasma venoso

* Hemoglobina glicosilada A1C (HbA1c): La HbA1c se debe determinar
cada tres meses en personas con diabetes no controlada y por al menos
cada seis meses en diabetes controlada. .

* Prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG).

* Glucosa capilar. puede ser utilizada para fines de seguimiento y
automonitoreo, pero no con fines de diagnostico.

e Orina completa.

* Hemograma completo.

* Urea-Creatinipna en sangre: con la creatinina se evaluara la funcién renal
mediante el célculo de la tasa de filtracion glomerular (TFG) usando la
formula del estudio Modification of Diet in Renal Disease (MDRD):

Tasa filtracién glomerular estimada (MDRD)=

186 x (creatinina sérica en mg/dl) x (edad en afios) x (0.742 si es mujer) x {1‘2.10 si es de raza negra)
El valor se reporta en ml/min/1.73 m? de superficie corporal. :

Se puede calcular en: www.kidney.org/professionals/kdogi/gfr.cfm

Fuente: Guias ALAD sobre el Diagnostico Control y Tratamiento de la Diabetes Mellitus tipo 2 con Medina
Basada en Evidencia. Edicién 2013.ALAD 2013 i

Alternativamente se puede usar la formula de Cokcrof y Gauf't:

Depuracion de creatinina estimada (ml/min)=
[140-edad (afios)] x Peso corporal (Kg) (x 0.85 en_mujeres)
72 x creatinina sérica

¢ Perfil lipidico. :

* Transaminasas (aminotransferasas): a fin de identificar dafio hepatico
como en esteatosis hepatica no alcoholica, asi como para el seguimiento de
personas con tratamiento con estatinas y algunos antidiabéticos orales.

¢ Albuminuria:

a. Normal: < 30 mg/24 horas o < 30ug/mg de creatinina urinaria.
b. Albuminuria persistente: > 30 mg/24horas o 2 30ug/mg de
creatinina urinaria.

¢ Proteinuria 24 horas.

* Analisis de gases arteriales (AGA) y electrolitos en sangre: en el
paciente diabético descompensado agudamente en crisis hiperglucémica.




6.3.2 De Imageries

Radiografia de Toérax: para descartar tuberculosis pulmonar, con alta prevalencia en
nuestra poblacion.

Radiografia simple de pie: en casos de pie diabético para determinar si existe evidencia
de osteomielitis, infeccion productora de gas en tejidos blandos y calcificacion de las
arterias del pie.

Electrocardiograma: indicado en todos los pacientes con sintomatologia cardiovascular.
Se recomienda realizar un electrocardiograma anualmente en los pacientes asintomaticos.
Ecocardiograma: en HTA, enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca.

6.3.3 Otros examenes especificos complementarios
Solo los examenes auxiliares de mayor complejidad seran realizados en el Il nivel de atencion.

Fondo de ojo

indice tobillo/brazo: De gran utilidad para para una deteccion objetiva temprana de la
enfermedad vascular periférica, cuyo manejo oportuno puede evitar el desarrollo de pie
diabético. Esta medida compara la presion sistolica de las arterias de los tobillos (tibiales
posteriores y pedias) con las arterias braquiales (humerales). Es una técnica facilimente
aplicable con una alta sensibilidad y especificidad en la deteccién de Enfermedad Vascular
Periferica. Para realizar esta medicién es necesario contar con un equipo doppler continuo
portatil y un esfigmomanémetro convencional con brazalete. ’
Ecografia doppler arterial de miembros inferiores: para evaluacion complementaria de
enfermedad vascular periférica

Velocidad de conduccion nerviosa y electromiografia: este estudio electrofisioldgico no

es indispensable para el estudio de neuropatia diabética debiendo realizarse en solo en
casos especificos,

6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1 Medidas generales y preventivas
Todo paciente con DM2 deberia ingresar a un programa educativo desde el momento del
diagnéstico, que permita al paciente conocer su enfermedad, lograr el autocontrol y
mejorar su adherencia al tratamiento. ;

Educacion al paciente con DM2:

La educacion al paciente diabético debe ser centrada en el paciente, orientada para el
autocuidado(autocontrol), como parte integral de la atencién de todas las personas con
diabetes tipo 2: &

* Desde el momento del diagndstico.

* De manera continua.

+ A solicitud.

La debe realizar idealmente un equipo multidisciplinario debidamente capacitado para
proporcionar educacion a los grupos de personas con diabetes.

La educacion debe brindarse al paciente y se debe incluir un miembro de la familia.

La educacion debe ser accesible para todas las personas con diabetes, teniendo en
cuenta las caracteristicas de su cultura, origen étnico, caracteristica psicosocial y de
discapacidad.

Se recomienda utilizar técnicas de aprendizaje activo (participacion en el proceso de
aprendizaje y con contenidos relacionados con la experiencia personal).

La educacion debe incluir idealmente sesiones grupales de 5 a 10 personas y debe ser
dictado por un profesional de salud (médico o enfermera) capacitado.

Recomendaciones Nutricionales:
Todas las personas diagnosticadas con DM2 deben recibir consulta nutricional en forma
personalizada.
Una dieta adecuada para pacientes diabéticos es aquella que considera:
~ Fraccionamiento de las comidas, reduciendo los picos glicémicos postprandiales.
Los alimentos se distribuiran en cinco comidas o ingestas diarias como maximo
(desayuno, refrigerio media mafiana, almuerzo, refrigerio de media tarde, cena).




Sélo, los pacientes con insulina nocturna consumirdn un refrigerio antes de
acostarse.
La ingesta diaria de calorias debera estar de acuerdo al peso del paciente y su
actividad fisica. En los pacientes con sobrepeso y obesidad, una reduccién entre el
5% y 10% del peso corporal le brinda beneficios significativos en el control
metabdlico, no siendo necesario para ello alcanzar el peso ideal.
La ingesta de grasas debe estar entre 20 y 35% de la energia diaria consumida.
o Laingesta de grasas saturadas debe representar menos del 10 % del VCT
(si presentase enfermedad coronaria el porcentaje debe ser menor al 7%
del VCT).
o Laingesta de grasas monoinsaturadas hasta el 20 % del VCT.
o Laingesta de grasas polinsaturadas las restantes hasta el 10 % del VCT.
o Laingesta de grasas trans debe ser minima o nula.
La ingesta de proteinas debe ser entre el 15 a 20% de la ingesta caldrica diaria
correspondiendo entre 1 y 1,5 gramos por kilo de peso corporal como en la
poblaciéon general. En pacientes con nefropatia cronica no debe exceder de 0,8
gramos por kilo de peso corporal.
La ingesta de carbohidratos debe ser entre 45 y 55% del VCT.
o El consumo de carbohidratos con bajo indice glicémico brinda una ventaja
adicional en el control de la hemoglobina glicosilada.
o El consumo moderado de sacarosa de hasta el 10% del total de
carbohidratos no afecta el control metabdlico.
o Los edulcorantes aprobados para el consumo son: sacarina, aspartame,
sucralosa, estevia y acesulfame).
Se recomienda la ingesta de fibra entre 25 a 50 gramos por dia o 15 a 25 gramos
por 1000 kcal consumidas.
En cuanto al consumo de alcohol se debe tener la misma precaucion para la
poblacion general, es decir, no debe excederse de 15 gramos al dia en mujeres (1
trago) ni de 30 gramos al dia en hombres (2 tragos). Un trago estandar (15 gramos
de alcohol) equivale a 12 onzas de cerveza, 5 onzas de vino, 1.5 onzas de
destilados.

Algunas técnicas recomendadas para la planificacién d las comidas son: el método del
plato (ver Anexo N° 2), el método de equivalencias, lista de intercambios de alimentos y
conteo de carbohidratos. Consolidando estas 4 técnicas, podemos integrarlas en
pautas nutricionales fundamentales en toda consejeria nutricional:

(@]
o

O 0 0O 000

Consumir frutas 2-3 porciones al dia.

Consumir carbohidratos complejos (cereales integrales, tubérculos y leguminosas).
No mezclar harinas: Puede comer uno solo de los tres por vez: cereales (por
ejemplo. arroz, trigo, quinua, sémola, etc.) o tubérculos (como, por ejemplo. papas,
camotes, yucas, ollucos, choclo) o menestras (frejol, garbanzo, lentejas, etc.).
Evitar el consumo de azucar y productos azucarados (gaseosas, golosinas,
bebidas azucaradas, galletas dulces, postres que contengan azucar. Se debe usar
edulcorante. .

Consumir siempre aceite vegetal y evitar las grasas saturadas (no margarina ni
mantequillas), asl como los aceites recalentados.

Preferir el consumo de pescado o carnes blancas (pollo, pavo, etc.).

Consumir carnes rojas con moderacion preferiblemente carnes magras.

Consumir lacteos y derivados bajos en grasa y azucar.

Evitar agregar mas sal a las comidas.

Controlar su peso por lo menos una vez al mes y evitar el sobrepeso u obesidad.
Preferir beber agua es muy importante. Crear habitos de consumo de agua
aproximadamente 8 vasos (1.5 a 2 litros) de agua natural por dia.
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Actividad fisica:

* Para adultos de 18 a 64 afos, realizar como minimo 150 minutos semanales de
actividad fisica aerobica, de intensidad moderada, o bien 75 minutos de
actividad fisica aerobica vigorosa cada semana. Pueden realizar actividades de
fortalecimiento de los grandes grupos musculares, dos 0 mas veces por
semana. ’

* En las personas mayores de 64 afios considerar lo siguiente:

o Con movilidad reducida realicen actividades fisicas para mejorar su
equilibrio e impedir las caidas, tres dias o mas a la semana.

o Realizar actividades que fortalezcan los principales grupos de musculos
dos 0 més dias a la semana.

o Cuando los adultos de mayor edad no puedan realizar la actividad fisica
recomendada debido a su estado de salud, se mantendran fisicamente
activos en la medida en que se lo permita su estado.

* _ Se debe advertir al paciente sobre el riesgo de hipoglucemia durante la practica
del ejercicio fisico sobretodo en pacientes que usan insulina y secretagogos de
insulina, quienes deberan consumir una racién de carbohidratos extra si el nivel
de glucemia previo al gjercicio es menor de 100 mg/dl.

* Laactividad fisica recomendada debe ser progresiva, supervisada y de manera
individual, previa evaluacién por personal calificado.

Tabaco;
Se debe evitar el habito de fumar porque incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular.

6.4.2 Terapéutica

* Metas generales de control cardiometabdlico:

— Glucosa en ayunas 80 a 130 mg/dl.

- Glucosa post prandial menor de 180mg/dl.
Hemoglobina glicosilada menor de 7 %. -

- Colesterol LDL menor de 100 mg/dl, y en pacientes coronarios < 70 mg/dl.

~ Colesterol HDL mayor igual de 40 mg/dl en hombres y mayor igual de 50 mg/dl en
mujeres.

—  Triglicérido menor de 150 mg/dl.

— Presion arterial sistélica menor de 140 mmHg y diastolica menor de 90 mmHg, y en
pacientes con alto riesgo cardiovascular Presién arterial menor de 130/80 mmHg.

4

Las metas de control deben ser individualizadas dependiendo de la edad del paciente, el
tiempo de la enfermedad, la presencia de comorbilidades (enfermedad coronaria) y la de
complicaciones cronicas. En adultos < 40 afos con reciente diagnostico la meta de
hemoglobina glicosilada puede ser menos de 6.5 %. En personas mayores de 60 afios con
largo tiempo de enfermedad y presencia de comorbilidades y complicaciones o riesgo de
hipoglucemia, la meta de hemoglobina glicosilada puede ser menos de 8%.

* Manejo Farmacoldgico:

Actualmente existen diferentes grupos de medicacion para tratar la diabetes mellitus
que actuan a diferentes niveles de la alteracion fisiopatolégica (ver Anexo N° 3).

% Inicio de tratamiento:

- En caso de pacientes con signos descompensacion aguda (deshidratacion,
trastorno del sensorio, nauseas, vomitos, dolor abdominal, polipnea, cuerpos
ceténicos en orina), debe referirse al paciente a emergencia.
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En caso de pacientes estables sin signos de descompensacion aguda, el
tratamiento se realizara en forma ambulatoria (Flujograma N° 2). En-el caso de
pacientes muy sintomaticos con evidencia de deshidratacion, pérdida ponderal
marcada, debera considerarse manejo inicial con insulina o terapia combinada,

En todo momento considerar el uso de insulina como opcion terapéutica si el
paciente esta muy alejado de la meta fijada de HbA1c o si ésta es mayor de 9 %.

El tratamiento del paciente se realizara de la siguiente manera:

* Intervencion intensiva sobre estilos de vida: plan de ‘alimentacion y actividad
fisica.

 Iniciar tratamiento farmacolégico en el momento del diagnostico de la DM2,
junto con la modificacion de estilos de vida.

Metformina:

o Es la droga de primera linea como monoterapia en el tratamiento de |a diabetes
tipo 2. Se iniciard la terapia con metformina, a menos que ésta esté
contraindicada o no sea tolerada. Su efecto principal es disminuir la produccion
hepatica de glucosa. Asimismo, mejora la sensibilidad a la insulina en tejidos
periféricos. La metformina es el farmaco de eleccion por ser eficaz, por reducir
el peso corporal, disminuir el riesgo cardiovascular y su bajo costo.

o Titulacion de Metformina:

— Debe tomarse con o inmediatamente después de las comidas principales.

— Iniciar con dosis bajas de 500 mg por dia o 850 mg por dia, dosis Unica.

- Incremento de 500mg a 850 mg cada 1 a 2 semanas, hasta alcanzar de
forma progresiva la dosis maxima de 2550mg si fuera necesario.

o La metformina esta contraindicada en pacientes con creatinina = 1.4 mg/dl en
mujeres y 21.5 mg/dl en varones o en pacientes con depuracion de creatinina
<30 ml/min/1.73m?. En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), insuficiencia cardiaca descompensada, insuficiencia respiratoria o
hepatica y en pacientes con alcoholismo.

o Hay que revisar la dosis y monitorizar la creatinina cada 3 a 6 meses cuando la
depuracion esta entre 31 a 45 ml/min/1.73mz2 S

o Los eventos colaterales mas frecuentes de la metformia son gastrointestinales
y cuando estos son intolerables, puede usarse la formulacién farmacéutica de
liberacion sostenida que disminuye la frecuencia de estos eventos y permite
una toma diaria. .

o La acidosis lactica es rara con metformina a la dosis terapéutica y similar a la
de otros tratamientos para la diabetes. =

En caso de intolerancia a metformina puede iniciarse la terapia con sulfonilureas o
en aquellos con riesgo de hipoglicemia con un inhibidor de la enzima dipeptidil
peptidasa IV (DDPIV).

Solicitar una hemoglobina glicosilada de control a los tres meses de iniciado el
tratamiento. '

Si la HbA1c es menor de 7% o si ha llegado a la meta individualizada fijlada para el
paciente, reforzar la modificacion de los estilos de vida, continuar con el tratamiento
farmacolégico instalado y solicitar una HbA1c por lo menos cada 6 meses.

<+ Adicion de un segundo farmaco:

Si la HbA1c es mayor o igual a 7% o si no se ha llegado a la meta individualizada
fijada, para el paciente, revisar el cumplimiento del tratamiento no farmacologico y
que el paciente haya cumplido regularmente el tratamiento con metformina a la
dosis adecuada. Si es asi, se debe afadir un segundo farmaco.




segundo farmaco debe tenerse en cuenta el riesgo de hipoglicemia, el efecto sobre
el peso, los costos y la disponibilidad de los medicamentos. En base a esto se
recomienda afadir los siguientes farmacos en el siguiente orden:

— Sulfonilureas:

o Son drogas que estimulan la secrecion de insulina del pancreas
independientemente del nivel de glucosa sanguinea, por lo cual, tienen una
mayor tasa de hipoglicemia. Las drogas disponibles en nuestro medio son:
glibenclamida, glimepirida y gliclazida. Los efectos colaterales mas frecuentes
son hipoglicemia y aumento de peso.

o Glibenclamida tiene un riesgo mas elevado de hipoglucemias que el resto de
sulfonilureas (glimepirida y gliclazida). De ser posible debe preferirse el uso de
glimepirida y gliclazida en pacientes con riesgo de hipoglicemia (ancianos,
enfermedad renal cronica leve a moderada).

o La combinacion de metformina con sulfonllureas tiene la tasa costo efectividad

- mas alta.

o Iniciar con dosis bajas e ir aumentando la dosis cada 1 o 2 semanas hasta
conseguir el control glucémico deseado o hasta que se alcance la dosis
maxima permitida.

o En el caso de glibenclamida y glimepiride tiene que ajustarse la dosis de

acuerdo a la funcion renal del paciente.

o A pesar de la adicion de estas drogas a metformina el control metabélrco

contintia deteriorandose en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

~ Insulina basal:

o Es el farmaco mas eficaz para bajar la glucosa con un rango amplio de dosis y
se puede utilizar en todos los pacientes a la dosis apropiada.

o Considerar el uso de insulina como opcion prioritaria si el paciente esta muy
sintomatico, con pérdida ponderal y HbA1c > 9 %

o Promueve la captacion de glucosa en el musculo esquelético y adiposo e inhibe
la produccion hepatica de glucosa.

o En nuestro medio tenemos disponible la insulina NPH humana vy los analogos
de accion prolongada: insulina glargina e insulina detemir. Reservar el uso de
analogos para pacientes en riesgo de hipoglicemia.

o El efecto colateral mas frecuente es el aumento de peso y la hipoglicemia. Los
analogos de insulina producen una menor frecuencia de hipoglicemia nocturna
que la insulina humana, siendo su eficacia similar a la de insulina NPH.

o Asociado a metformina es eficaz y permite ademas la utilizacion de una menor
dosis de insulina y menor ganancia de peso.

o La dosis de insulina debe titularse de acuerdo a la glucosa matutina hasta
alcanzar la meta de glucemia entre 90 mg/dl a 130 mg/dl, en promedio 100
mg/dl.

o El uso de insulina implica una educacion y capacitacion cuidadosa al paciente
explicandole los beneficios y riesgos del tratamiento y preferentemente el uso
de un glucometro para el auto monitoreo y titulacion de dosis.

o El tratamiento se inicia con una inyeccion de insulina NPH humana o un
analogo antes de acostarse en dosis inicial de 0,2 U/Kg peso o 10 Ul por via
subcutanea:

* Ladosis se ajustara segun los controles de glucemia en ayunas o controles
de glucosa capilar cada 3 a 7 dias segun disponibilidad del automonitoreo
o analisis de laboratorio.

* Incrementar 2 Ul hasta alcanzar la meta de glucosa en ayunas en
promedio de 100 mg/dl (90-130 mg/dI).

* Incrementar 4 Ul si la glucosa en ayunas es mayor de 180 mg/dl.

«  Siocurre hipoglicemia se debe reducir la dosis a 4 Ul o el 10% de la dosis
actual (lo que sea mayor).

- Inhibidores DPPIV:
o Al inhibir la enzima DPP4, estos farmacos prolongan la vida media de las
incretinas, particularmente del analogo similar al glucago P-1), el cual =5
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estimula la secrecion de insulina por la célula B del pancreas de una manera
dependiente de la glucosa sanguinea. Son eficaces en disminuir la HbA1c, y lo
son mas asociados a metformina. No incrementan el peso corporal y producen
menor riesgo de hipoglicemia que las sulfonilureas. No incrementan el riesgo
cardiovascular de los pacientes. Tienen minimos efectos colaterales.

o Los farmacos disponibles en nuestro medio son sitagliptina, vildagliptina,
linagliptina y saxagliptina.

o Hay que ajustar la dosis en pacientes con enfermedad renal crénica, excepto
con linagliptina. Estan contraindicados en falla hepatica‘severa.

o Tienen una tasa costo efectividad favorable.

Tiazolidinodionas (glitazonas):

o Son farmacos que actian a nivel genémico, activando la expresion de genes
que tiene que ver con el metabolismo de glucosa y lipidos a nivel de los

_ receptores gamma del proliferador de- peroxisomas (PPAR-gamma), dis-
minuyen la resistencia a la insulina a nivel del musculo y tejido adiposo y tienen
un efecto sobre el proceso de aterosclerosis.

o Ladroga disponible en nuestro medio es la pioglitazona.

o Es efectiva en combinacién con metformina. Indicada en los casos que tienen
mayor resistencia a la insulina (acantosis nigricans severa, obesidad. II-lIl.

o Los efectos colaterales mas frecuentes son el aumento de peso, retencion
hidrica, lo cual ocasiona edemas y mayor riesgo de insuficiencia cardiaca.
Incrementan el riesgo de fracturas no osteoporéticas. Hay controversia sobre
un mayor riesgo de cancer de vejiga sobre todo con dosis mayores y por
tiempo prolongado. El indice costo/beneficio es incierto.

Solicitar una hemoglobina glicosilada de control a los tres meses de iniciado el
tratamiento combinado.

Si la HbA1c es menor de 7% o si ha llegado a la meta individualizada fijada para el
paciente, reforzar la modificacion de los estilos de vida, continuar con el tratamiento
farmacoldgico instalado y solicitar una HbA1c por lo menos ¢ada 6 meses.

Adicion de un tercer farmaco:

Si la HbA1c es mayor o igual a 7% o si no se ha llegado a la meta individualizada
fijada, revisar el cumplimiento del tratamiento no farmacolégico y que el paciente
haya cumplido regularmente el tratamiento combinado cen metformina y el
segundo farmaco elegido a la dosis adecuada. Si es asi, se debe remitir al paciente
al endocrin6logo o medico internista con experiencia en el manejo de estos
pacientes para un progreso en el tratamiento individualizado.

Los farmacos que se pueden anadir son: sulfonilureas, inhibidores de DPPIV,
pioglitazona, insulina basal o insulina/analogos premezclados y analogos de GLP-1.

Considerar el inicio de insulina basal o pre-mezcladas como prioridad cuando la
HbA1c en pacientes con dos o mas agentes orales sea >8%.

La insulina tiene el mayor indice costo efectividad.
Si la HbA1c es menor de 7% o si ha llegado a la meta individualizada fijada para el

paciente, reforzar la modificacién de estilos de vida, continuar con el tratamiento
instalado y solicitar una HbA1c por lo menos cada 6 meses.

“*Insulinoterapia intensiva

Si la HbA1c es mayor o igual a 7% o si no se ha llegado a la meta individualizada
fijada, con el tratamiento ftriple, revisar el cumplimiento del tratamiento no
farmacolégico y que el paciente haya cumplido regularmente el tratamiento




combinado elegido a la dosis adecuada. Si el paciente no controla con este

esquema: ,

« Si el paciente no recibe insulina, iniciar insulina basal o insulina/analogos
premezclados.

* Si el paciente esta recibiendo insulina basal, afiadir insulina regular o analogos
de accion rapida antes de la comida principal (esquema basal plus).

* Si el paciente no alcanza la meta de HbA1c fijada con los esquemas anteriores
iniciar insulina basal méas bolos de insulina regular o analogos de insulina de
accion rapida antes de las comidas (esquema basal bplo).

Los pacientes en terapia combinada de agentes orales + insulina, con los
esquemas basal plus y basal bolo, deberan ser controlados en por un
endocrinologo o médico internista con experiencia en el manejo de estos pacientes.

6.4.3 Efectos adversos o colaterales con el tratamiento
De acuerdo al medicamento o grupo terapéutico correspondiente, revisar en punto 7.2.

6.4.4 Signos de Alarma

Los signos de descompensacién aguda tales como: deshidratacion, trastornos del
sensorio, intolerancia oral (nauseas/vomitos), dolor abdominal, polipnea, cuerpos *
cetonicos en orina.

En el caso de paciente diabético con sospecha clinica o bioquimica de descompensacion
aguda, debe ser referido a la sala de emergencia para evaluacion y manejo.

6.4.5 Criterios de Alta

No se consideran criterios de alta por ser una enfermedad crénica no transmisible.
6.4.6 Pronodstico i €

El prondstico de las personas con DM2, al igual que ocurre con otras formas de diabetes
mellitus, esta en funcion del diagnoéstico oportuno, adherencia al tratamiento, presencia de
complicaciones cronicas y la presencia de enfermedades concomitantes.

Sin embargo, si la persona adopta estilos de vida saludable ademas de recibir su
tratamiento farmacolégico en forma oportuna y adecuada, el pronostico es bueno.

6.5 COMPLICACIONES:
6.5.1 Complicaciones Agudas

a. Hipoglucemia: Es la complicacion aguda mas frecuente del tratamiento de la
diabetes. Se define como una concentraciéon de glucosa menor de 70mg/d|, con o
sin sintomas. Si es prolongada puede producir dafio cerebral y hasta podria ser
mortal. Los sintomas de hipoglucemia suelen aliviarse tan pronto como la persona
bebe o come un poco de azucar. Algunas personas con diabetes pueden tener
sintomas antes de alcanzar esta cifra debido a descensos rapidos y/o bruscos de
la glucosa.

Factores de Riesgo

La hipoglucemia severa en la persona con DM2 es mas frecuente cuando se busca
un control estricto de la glucemia, sobre todo en los que reciben sulfonilureas o
insulina.

El aumento de la frecuencia de hipoglucemias puede indicar el inicio o progresién
de una falla renal que tiende a prolongar la vida media de la insulina circulante.

Las situaciones que aumentan el riesgo de hipoglucemia en las personas con diabetes
mellitus son:




Retrasarse en comer u omitir una comida

'Equivocarse en la dosis del hipoglucemiante oral o insulina
Incremento de la actividad fisica

Beber alcohol

Hipotiroidismo, hipocortisolismo

Cuadro Clinico
Los sintomas de hipoglucemia son inespecificos y son de dos tipos:
e« Autonémicos: temblor, palpitaciones, ansiedad/excitacion (mediada por
catecolaminas) sudoracion, hambre y parestesias (mediada por acetilcolina).
s« Neuroglucopénicos: deterioro cognitivo, cambios de conducta, alteraciones

psicomotoras y a concentraciones de glucosa plasmatica mas bajas,
convulsiones y coma.

Tratamiento

Para el manejo de la hipoglucemia se debe seguir los siguientes pasos:

En hipoglucemia sintomatica, si el paciente esta consciente y puede deglutir, se debe:

e Administrar 15-20 gr. de un azucar de absorcion rapida o carbohidrato simple.
Puede ser un vaso de agua con una cucharada sopera de azucar, media taza (120
ml) de gaseosa regular, media taza (120ml) de un jugo de frutas con azucar, una
taza (240ml) de leche o una cucharada de miel. .

e Control de glucosa capilar luego de 5 minutos. Si continua en hipoglucemia repetir
el tratamiento.

¢ Si con tratamiento la hipoglucemia cede, el paciente debe ser monitorizado en su
glucemia cada hora hasta que se estabilice y ponerse en contacto con médico
tratante para reevaluar tratamiento.

Si la persona ha perdido el conocimiento o se encuentra desorientada, se le debe

administrar un bolo intravenoso de 25 gr de glucosa (4 ampollas de dextrosa al 33%) y

permanecer en la emergencia para monitoreo minimo 24 horas. Si esto no esta

disponible, debe colocarse gel de glucosa o miel o mermelada en el surco gingivolabial.

La hipoglucemia asintomatica o uno o mas episodios de hipoglucemia severa deben

llevarnos a replantear las metas de control glucémico y/o la revaluacion del régimen

terapéutico. T

Crisis Hiperglucémica: Se define como todos aquellos episodios que cursan con
elevadas concentraciones plasmaticas de glucosa (generalmente mayor de 250mg/dl),
en las que el grado de alteracion metabdlica es lo suficientemente severo como para
justificar la hospitalizacion de emergencia para la correccion inmediata con hidratacion
e insulina.

Cuadro clinico

Los sintomas y signos incluyen: polidipsia, poliuria, polipnea, pérdida ponderal,
debilidad, postracién, trastorno del sensorio, deshidratacion, respiracion de Kussmaul
(en cetoacidosis diabética), taquicardia, hipotension, coma.

Las dos formas de presentacion de la descompensacion hiperglucémica aguda severa
son el estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) y la cetoacidosis diabética (CAD). Las
caracteristicas de ambos estados?* se describen en el Anexo 4: Caracteristicas de las
complicaciones agudas hiperglucémicas en la DM

Tratamiento

Una vez identificados estos signos por sospecha clinica o bioquimica deberan
realizarse el manejo correspondiente en el servicio de emergencia.

Ambos tipos de complicaciones glicémicas comparten caracteristicas comunes y su
manejo terapéutico es muy similar y requiere de manejo hospitalario especializado.




6.5.2 Complicaciones cronicas

¢

a. Enfermedad Cardiovascular: Es |a principal causa de morbilidad y
mortalidad en individuos con diabetes. La hipertension arterial (HTA)
y la dislipidemia, condiciones comunes que coexistentes con la son
claros factores de riesgo para ECV y la diabetes por si misma
confiere ya un riesgo independiente.

Factores de Riesgo

Hipertension Arterial: :

La presion arterial debera ser medida rutinariamente en cada visita.

Las personas con DM2 e HTA deberan ser tratadas a fin de alcanzar una
presion arterial sistolica <140mmHg y una presion arterial diastdlica
<80mmHg.

Los pacientes con una Presion Arterial >120/80mmHg deben realizar
cambios en el estilo de vida para reducir la presion arterial.

Pacientes con PA = 140/80 mmHg-aparte de los cambios en el estilo de
vida deberan iniciar terapia farmacologica.

La terapia farmacologica para pacientes con DM2 e HTA debera incluir un
inhibidor ACE o un ARB.

Dislipidemia .

En los pacientes con DM2 se recomienda evaluar el perfil lipidico

anualmente.

En individuos con enfermedad cardiovascular manifiesta la meta del

colesterol LDL es <70 mg/dl y en individuos sin enfermedad cardiovascular

la meta del colesterol LDL es <100 mg/dl.

La terapia con estatinas debera ser afiadida a los cambios de los estilos de

vida independientemente de los niveles de lipidos basales para pacientes

con DM2:

a.- Con enfermedad cardiovascular manifiesta

b- Sin enfermedad cardiovascular manifiesta, quienes son mayores de 40

afios que tienen uno o mas factores de riesgo cardiovascular adicional

(historia familiar de ECV, HTA, tabaquismo, dislipidemia o albuminuria).
Para pacientes con bajo riesgo (sin enfermedad vascular manifiesta y
menores de 40 afios) la terapia con estatinas debera ser considerada
en adicion a los cambios en los estilos de vida si el colesterol LDL se
mantiene por encima de 100 mg/dl o en aquellos con multiples factores
de riesgo cardiovascular.

Si los pacientes tratados farmacolégicamente no alcanzan las metas arriba

mencionadas con la terapia de estatinas a dosis maxima tolerada, la

reduccion en el colesterol LDL aproximadamente en un 30%-40% de la

cifra basal es una meta terapéutica alternativa.

Los niveles de triglicéridos <150mg/dl y el colesterol HDL>40mg/dl en

hombres y >50mg/dl en mujeres son deseables. Sin embargo, la terapia

con estatinas dirigida hacia el colesterol LDL sigue siendo el objetivo

principal. '

La terapia combinada no ha mostrado ningin beneficio cardiovascular

adicional a la terapia con estatinas sola.

La terapia con estatinas esta contraindicada en el embarazo.

Tabaquismo: aconsejar a todos los pacientes no fumar

Tamizaje
A todos los pacientes con DM2 se debe realizar, al menos anualmente, un
examen cardiovascular que incluya:

Evaluacion de pulso y la presencia de soplos en las arterias carotidas.
Evaluacién de la presencia de los pulsos periférico: femoral, popliteo, tibial
posterior y pedio en ambas extremidades inferiores.




e Evaluacién del Indice tobillo brazo indice tobillo/brazo (técnica faciimente
aplicable con una alta sensibilidad y especificidad para la deteccion de la
enfermedad vascular periférica en miembros inferiores).

* Se realizara EKG anualmente, por la posibilidad que tiene el paciente con
diabetes de tener infarto cardiaco sin padecer dolor alguno, o cuando exista
dolor toracico.

Tratamiento

En pacientes con ECV conocida se debera considerar la terapia con inhibidores

ACE y el uso de aspirina y terapia de estatina sino esta contraindicado para

reducir el riesgo de eventos cardiovasculares.

En pacientes con un evento de infarto al miocardio previo continuar con

betabloqueadores hasta dos afios después del evento.

En pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica evitar el tratamiento con

tiazolidinediona.

En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva estable, la metformina

" puede ser utilizada si la funcién renal es normal, pero debe ser evitado en
pacientes con Insuficiencia cardiaca congestiva inestable o hospitalizado

b. Nefropatia La diabetes es la causa mas comun de insuficiencia
renal cronica terminal.

Tamizaje :

Para detectar el dafio en una etapa inicial, todos los pacientes con DM2 al

momento del diagndstico y por lo menos una vez al afio, deben realizarse:

- Microalbuminuria: Se debera medir la relacion albGminalcreatinina en una
muestra de orina al azar. Las recolecciones de 24 horas o minutadas son
mas costosds y afiaden poco a la prediccion y exactitud.

Tener en cuenta que el ejercicio dentro de las 24 horas, infeccion, fiebre,
insuficiencia cardiaca congestiva, hiperglucemia o hipertension marcadas,
pueden elevar la excrecién urinaria de albumina por encima de los valores
basales.

Se debera recolectar dos o tres muestras de orina en un periodo de 3 a 6
meses las cuales deberan ser anormales antes de considerar que un
paciente ha desarrollado un incremento en la excrecion urinaria de
albumina o tiene una albuminuria en progresion.

La albuminuria persistente ha demostrado ser un marcador para el
desarrollo de nefropatia en DM2 y un marcador establecido de riesgo
cardiovascular incrementado.

- Creatinina: Se debe estimar la Tasa de Filtraciop Giomeru[ar (TFG)
usando la férmula del estudio Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
validada en personas con diabetes o alternativamente usando férmula de
Cokcerof y Gault. (revisar punto 6.3).

Clasificacion
La nefropatia diabética se clasifica segun la Excrecion de albumina y la Tasa
de Filtracion Glomerular (TFG).

Tabla N2 7: Excrecion de Albumina

Clasificacién Bl b i imn v __Valores S SR CF
Cociente '
Albumninuria/creatinuria

. tOrnaalazar | Orina 24 horgs | Horaria

Normal < 30 ug/mg creatinina < 30 mg/24 horas <20 ug!mm N

Albuminuria 230 ug/mg creatinina =230 mg/24 horas [ =20 ug/min

Microalbuminuria | >300 ug/mg creatinina >300 mg/24 horas >200 ug/min

|
i
|
|
B 30-300 ug/mg creatinina | 30-300 mg/24 horas ' 20-200 ug/min
|

Macroalbuminuria




TdblaN°8:  Estadios de la Enfermedad Renal Crénica

i Estadios ! Descripcion TFG .
| (ml/min/1.73 m? de
superficie corporal)
L& Dafio renal con TFG normal o aumentada | 290 _ |
2 TFG levemente disminuida R T
3 TFG moderadamente disminuida 13059 el
4 | TFG severamente disminuida 15-29 y =
] | Insuficiencia renal crénica terminal <15 o didlisis 2 ]

Manejo/Tratamiento

El control 6ptimo de la glucosa y de la presion arterial reduce el riesgo o retrasa
la progresion de la nefropatia.

- Los inhibidores ACE o los BRAs (pero no ambos en combinacion) son

recomendados para el tratamiento de la paciente no gestante con elevacién
modesta (30-299 mg/24hrs) 6 niveles altos (>300mg/24hrs) de excrecion
urinaria de albumina.

Cuando los inhibidores ACE o BRAs o los diuréticos son usados se recomienda
monitorizar la creatinina sérica y los niveles de potasio. .
Cuando la tasa filtracion glomerular es < 60mi/min/1,73m? se debera evaluar y
manejar las posibles complicaciones de la enfermedad renal cronica en el Il
nivel de atencion por un nefrologo, asi como cuando la etiologia de la
enfermedad renal sea incierta de dificil manejo o avanzada.

c. Neuropatia
La neuropatia diabética es la complicaciéon microvascular mas frecuente de la
diabetes. Puede estar presente desde el momento del diagnéstico.

Cuadro Clinico

Las neuropatias diabéticas son heterogéneas con diversas manifestaciones

clinicas (sensitivas, motoras, autonémicas), destacando ‘entre ellas:

» La polineuropatia distal simétrica, es la presentacion mas comun de
neuropatia diabética y alrededor del 50% de los pacientes pueden ser
asintomaticos con un riesgo incrementado de lesiones no dolorosas en los
pies. Se caracteriza por dolor tipo quemazén, sensaciones eléctricas o
punzantes, parestesias, hiperestesias; el dolor suele empeorar en la noche
y los sintomas son mas comunmente experimentados en los pies y en las
extremidades inferiores, aunque en algunos casos las manos pueden verse
también afectadas.

* La neuropatia diabética Autonémica, tiene como cortejo sintomatico,
taquicardia de reposo, hipotension ortostatica (caida 220 mmHg en la
presion arterial sistélica al ponerse de pie el paciente), constipacion,
gastroparesia, disfuncion eréctil, eyaculacion retrégrada, disminucion de la
sudoracion de la piel, vejiga neurogénica que condiciona infecciones
urinarias a repeticion. Esta afectacion autonémica puede condicionar que la
hipoglicemia pase desapercibida por el paciente.

Tamizaje
Todos los pacientes deberian ser tamizados para polineuropatia distal simétrica
al inicio del diagnéstico de DM2 y luego anualmente.
o Interrogar al paciente sobre la presencia de los sintomas y signos antes
mencionados.
o Dentro de la exploracién fisica se deben realizar:
— Inspeccién de los pies- Evaluar la existencia de deformidades:
dedos en garra, dedos en martillo, elevacion del arco plantar, hallux
valgus (juanete), callosidades.




— Evaluaciéon neurolégica de las extremidades inferiores: Mediante
pruebas clinicas simples que tienen una alta sensibilidad para el
diagnostico de neuropatia sensitivo-motora como son:

* Evaluacion de los reflejos osteotendinosos rotulianos y
aquilianos.

= Evaluacion de la sensibilidad superficial con el monofilamento
de Semmes-Weinstein de 10 gr

o Evaluacion de la sensibilidad profunda vibratoria con el diapasén de 128
Hz. La pérdida de la percepcion al monofilamento y la reduccién de la
percepcion vibratoria son pruebas sencillas, econémicas y eficaces para
detectar neuropatia diabética: predicen la formacion de Ulceras en
miembros inferiores.

o El diagnéstico es fundamentalmente clinico, solo en algunos casos

necesitaremos de pruebas complementarias como la electromiografia,

_Tratamiento

En primer lugar, se debe lograr el control de la glicemia.

En la Polineuropatia distal simétrica dos medicamentos han sido aprobados
para el alivio del dolor de este tipo de neuropatia: pregabalina (150-600mg/dia)
y duloxetina(60-120mg/dia). Sin embargo, otras opciones disponibles son.
Amitriptilina(25-150mg/dia), gabapentina(800-800mg/dia), carbamazepina(200-
400mg/dia) y opioides (tramadol 50-400mg/dia).

d. Retinopatia

La retinopatia diabética es la causa mas frecuente de nuevos casos de ceguera
entre los adultos de 20 a 74 afios de edad. La retinopatia puede estar presente
desde el momento del diagnéstico de la DM2. Ademas, los diabéticos pueden
desarrollar cataratas o glaucoma con mayor frecuencia y a edad mas temprana
que las personas sin diabetes.

Tamizaje

Toda persona con DM2 debe ser evaluada al momento del diagnostico y por lo
menos una vez al afio a partir de entonces o cuando aparezca algun sintoma
como perdida de la agudeza visual.

El diagndstico se establece mediante la exploracién del fondo de ojo. Los
metodos mas utilizados para ello, son la oftalmoscopia con dilatacion de la
pupila y las fotografias de la retina con camara digital.

Si el examen de retina es normal, se debe repetir a los dos afos, excepto si
aparecen sintomas visuales antes de ese lapso. 5

Solo en algunos casos se deben practicar estudios mas complejos como la
angiografia con fluoresceina.

Tratamiento

El control intensivo de la diabetes con el objetivo de lograr un estado normo

glicemico previene la aparicién y retrasa la progresion de la retinopatia

diabética.

La disminucién de la presion arterial disminuye la progresion de la retinopatia.

Actualmente existen algunos tratamientos: que se utilizan solos o combinados

segun el estado de avance de la retinopatia, entre ellos:

- Fotocoagulacion con laser: En las fases tempranas puede evitar la
progresion de la enfermedad y reducir el riesgo de perdida de vision, Esta
indicada en: algunos casos de retinopatia no proliferativa severa,
retinopatia proliferativa o edema macular clinicamente significativo.

- Inyecciones intraoculares: Consisten en inyectar unos medicamentos en la
cavidad vitrea ubicada detras del cristalino.

- Tratamiento quirtrgico: cuando se produce una hemorragia vitrea severa
persistente o un desprendimiento de retina traccional.
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6.7 FLUJOGRAMAS

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA Y C'ONTRARREFERENCIA

Se efectuara todo lo considerado: '

El médico efectuara Ia anamnesis y el examen fisico identificando factores de riesgo y
casos probables,

A la persona identificada con mayor riesgo se le solicitara las pruebas diagnésticas
correspondientes.

En caso de identificar un caso confirmado de diabetes, el médico general capacitado en
diabetes podra brindar el tratamiento inicial.

Todo paciente debe ser referido a consultorio de nutricion, *

Paciente con diagnéstico de DM2 con inadecuado control metabodlico a pesar del
tratamiento no farmacolégico y farmacolégico instaurado, debe ser manejado por
medico internista o endocrindlogo

En todo caso confirmado de diabetes, el médico general capacitado en diabetes,
medico internista o endocrindlogo podra realizar |a valoracion de las complicaciones y

Todo paciente con Diabetes Mellitus tipo 1 y Diabetes Gestacional debe ser referido al
endocrindlogo.

Criterios de referencia .
Apoyo al diagnéstico: Solo de S€r necesario para Doppler arterial de miembros
inferiores, electromiografia.
Infeccién aguda severa, derivar 3 emergencia.
Diabetes Mellitus tipo 2 con sospecha clinica o bioquimica de descompensacion o
complicacion aguda derivar a emergencia.
Toda persona con DM2 con sintomatologia o dafio evidenciado de complicacion
cronica que requierah atencion Por un especialista (cardiologo, neurdlogo, y/o nefrélogo
$€gun corresponda):

o Enfermedad coronaria

o Insuficiencia cardiaca []1-1V

o Enfermedad vascular periférica

o Accidente cerebrovascular

o Neuropatia diabética autonémica

o Albuminuria 230 ug/mg creatinina urinaria o > 300 mg/dia,

o Concentracion de creatinina sérica =z 1.4 mg/dl en mujeres y 21.5 mg/di en

varones. ;

o TFG <60ml/minuto (Enfermedad renal cronica estadio 3 o mayor)

o Retinopatia diabética no proliferativa moderada a severa

o Retinopatia diabética proliferativa

© Rehabilitacion.
Referencia a Ill nivel o instituto para seguimiento o tratamiento especializado o
subespecializado:

4

o Enfermedad cronica renal terminal para soporte dialitico.
o Enfermedad oftalmoldgica de:
* Edema macular.
* Glaucoma neovascularizado.
* Atencién del diabético con retinopatia fotocoagulada o con indicacion
de la misma. vitrectomia o inyeccién de medicamentos intravitreos.
Criterios de contrarreferencia:
Se efectuara contrarreferencia de aquellos pacientes que hayan logrado el control
glucémico y que estén usando esquema simple de tratamiento farmacologico solo con
antidiabéticos orales.




Flujograma Ne 1

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS TIPO 2

PERSONA CON SOSPECHA PERSONA CON
DE DIABETES REFERIDO (6] - FACTORES DE
NO REFERIDO

o

RIESGO

Glucosa en sangre
Venosa ocasional

(CPT 82947) J

iPresenta sintomas
clisicos de
Diabetes?

Glucosa en ayunas en
Sangre venosa
(CPT 82947)

=200
mg/dl

, <100 mg/dl l 100 a 125 mg/d] ’ m

v

Glucosa en sangre venosa
2h post carga de 75 gr de
glucosa anhidra (PTOG)
Nivel de atencion: 13 -11]

|
: v

‘ <140 mg/dl ’ tzm a 199 mg/dl ' =200 1 l
Diabetes Glucemia Intolerancia a
mellitus Normal basal alterada la glucosa
(E11.9) (R73.9) (R73.0)

Repetir glucosa en
ayunas en sangre
venosa (en un periodo
maximo de 72 horas)

Diabetes
mellitus
(L11.9)
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Flujograma N° 2

MANEJO AMBULATORIO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

PERSONA CON DIAGNOSTICO
RECIENTE DE DM2 O
AUTONOTIFICACION

CONFIRMADA DE DM2

WV

MODIFICACION DE
ESTILO DE VIDA

MONOTERAPIA:
Inicie Metformina (MET)

No logra meta de tratamiento

|/
R

REFUERCE MODIFICACION
DE ESTILO DE VIDA

TERAPIA DOBLE:
Agregue
Sulfonilurea (MET+SU)

No logra meta de tratamiento

REFUERCE MODIFICACION
DE ESTILO DE VIDA

TERAPIA DOBLE:

Si MET+SU, agregue:
Insulina basal o
iDPP4

No logra meta de tratamiento

v

Alternativa

Alternativa

-Sulfonilurea (SU)

MESSEE _._;»‘ Si Metformina esta contraindicada o no la tolera:

Agregue:

-Insulina basal (MET+ Insulina Basal)
s - Inhibidor de DPP IV (MET+iDDP4)
-Glitazonas (MET+ TZD)

Alternativa

-Si MET+iDDP4: -Agregue: Insulina basal
andlogo de accion corta

(Esquema Basal plus)

de insulina premezclada
-Agregue un andalogo de GLP1

-Si MET+TZD: -Agregue SU
-Agregue Insulina basal
-Agregue analogo GLP1
-Si MET+aGLP1: -Agregue Tiazilidinedionas

Agregue SU

-5t MET+ Insulina Basal: -Agregue insulina de accién rapida o
antes del almuerzo o comida principal

-Reemplazar la Insulina basal por dos dosis

Régimen de insulina intensiva con una insulina basal y bolos preprandiales de insulina rapida o

analogo de accion corta
Mantener la metformina y suspender iDPP4 y SU




VIl. ANEXOS

ANEXO N° 1
Protocolo para la valoracion inicial y seguimiento del paciente con DM2

Procedimiento Inicial Cada Cada3 | Cada6 |Anual
consulta | meses meses

Historla clfnica completa 5
* Sintomas (hiperglucemia, hipoglucemia, parestesias, X

claudicacién, etc.)
*  Factores de riesgo cardiovascular: tabaco, h|pertensson X

arterial, dislipidemia, etc. :
¢ Angina, ICC, Enfermedad coronaria, ACV X R
Resultados de exdmenes previos X X
Actualizacidn de datos historia clinica X
Evolucion de problemas activos y nuevos eventos ; X
Peso, talla e indice de masa corporal X X
Perfmetro abdominal X X i
Presion arterial (acostado y luego sentado con los pies | X X!
colgando) ' 3 )
Presion arterlal (en posicidn sentada) X
Examen cardiovascular:
*  Corazén X X
*  Carétidas X X!
*  Pulsos periférico: femoral, popliteo, tibial posterior v X x!

_ pedio eh ambas extremidades inferiores
Inspecclién de Extremidades inferiores: :

i Amputaclones 2 , : X X

"+ Ulceras X % !

Examen neuroldgico de las extremidades inferiores: X X!
*  Reflejos dsteotendinoso
* Sensibilidad superficial con monofilamento 10 g

Sensibilidad vibratoria con diapasén de 128 Hz ] L]
Glucemia por tira reactiva X
Glucemia X =
Perfil lipidico X X
Urea-Creatinina X X4
Examen de orina X X3
Proteinuria de 24 horas
TGO X X8
TGP X LS
Hemograma X X
HbAlc X X?
Microalbuminuria cuantitativa en orina (solo en pacientes X X
sin proteinuria)
Consejeria nutricional X X7
[ndice Tobillo-Brazo % £
Electrocardiograma X =
Fondo de ojo X X7
Examen odontolégico X X
Evaluacidn psicoldgica X X
Electromiografia, una extremidad X R
Doppler de miembros inferiores en pie en riesgo X X




+

(1) En DM2 sin neuropatia ni enfermedad vascular (macrovascular o enfermedad arterial
periférica)

(2) De no contar con glucosa por tira reactiva (glucosa capilar), debera realizarse glucosa
€n sangre venosa para cada consulta

(3) En pacientes sin antecedente de dislipidemia, cada 3 meses en paciente con
dislipidemia

(4) Paciente sin enfermedad renal cronica

(5) En el examen bioquimico, se determinara presencia de proteinuria mediante tira
reactiva. Si es negativa, medir microalbuminuria. Si es positiva, cuantificar proteinuria
en orina de 24 horas.

(6) Paciente sin dislipidemia o sospecha de enfermedad hepatica grasa no alcoholica

(7) Cada 3 meses hasta lograr HbA1c meta, luego podra realizarse cada 6 meses

(8) Cada mes hasta lograr HbA1c meta, luego podra realizarse cada 6 meses

(9) Paciente sin retinopatia diabética

(10) Solo en caso de duda diagnostica (cuadro clinico no concluyente)




: ANEXO N° 2

Técnicas de planificacion de comidas para para pacientes diabéticos:

Método del plato

Es una manera facil de planificacion de menus saludables para la persona diabética y para
toda su familia, teniendo en cuenta que corresponde a una dieta de 1200-1500 kcal en el
almuerzo o cena. No es necesario pesar ni medir las porciones de los alimentos.

Todo lo que se necesita es un plato de aproximadamente 23 cm centimetros de diametro
(tamafio normal), en 3 partes y ubicar sus alimentos segun se detalla a continuacion:

En la primera mitad (1/2) del plato, introducir los vegetales (crudos o cocidos),
estos tienen pocas calorias, por lo que hay que ingerirlos en mayor cantidad.
En la segunda mitad del plato, hay que dividirla en dos cuartos:
El primero (%) va a contener los alimentos que destacan por su elevado aporte
‘de proteinas, como son la carne, el pescado y los hueves (maximo 3 por
semana). La porcion de filete de carne o pescado no debe ser mas grande que la
palma de la mano.
El segundo (%) estara compuesto por los carbohidratos: como son los cereales,
tubérculos y leguminosas. La cantidad recomendada de éste tipo de nutrigntes,
es de una taza o el equivalente de un pufio cerrado
Todo lo mencionado, debe ir acompafiado de, al menos, 2 litros de agua diarios
y una pieza de fruta en cada comida o un vaso de yogurt.

Desayuno:

-7a de su plato corresponde al Grupo: Carnes, pescado y huevos

-%a de su plato correspende al Grupo: Cereales, tubérculos y menestras.
-Deje vacio la otra mitad del plato

Adicionar

-Grupo: Frutas

-Grupo: Lacteos y Derivados

Almuerzo y Cena:

-%a del plato corresponde al Grupo: carnes, pescado y huevos.

-/a del plato corresponde al Grupo: cereales, tubérculos y menestras.
-2 del plato corresponde al Grupo: verduras:

Adicionar

-Grupo: Frutas. -

-Grupo: Lacteos y Derivados.

///f—\ y
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- ANEXO Ne 3

Grupos terapéuticos para el tratamiento de I3 Diabetes

1. Biguanidas: Metformina

2. Sulfonilureas: Glibenclamida, glipizida, glicazida, glimepirida
3. Meglitinidas (Glinidas): Repaglinida, Nateglinida :

4. Tiazolidinedionas (Glitazonas): Pioglitazona, rosiglitazona

5

6

Inhibidores de a glucosidasa: Acarbosa, moglitol,voglibosa
Inhibidores de Dpp4 (Gliptinas): Sitagliptina, vildagliptina, saxagliptina, linagliptina,
alogliptina
7. Inhibidores de SGLT~2(GIiflozinas): Canagliflozina, Da paglifozina
8. Agonistas del Receptor GLP-1: Exenatide, Exenatide XR, liraglutide, lixisenatide
9. Amilina miméticos: Pramlintide
10. Agonistas de Dopamina: Bromocriptina
11. Secuestradores de acidos biliare:s Colesevelam
12. Insulinas: Humana regular, Humana NPH, Lispro, Aspart, Glulisina, glargina, detemir,

Enfoque terapéutico basado en la fisiopato!ogia de la DM2

.| TELADIPOSO |
A - 4) Mayor Lipélisis

i de.glucosa_ ;°JUDs ,| o '

Metformina - ~ ¥

UscuLo ﬁ

Anélogos GLP-1, Bromocriptina QR Andlogos GLP-1
Inhibidores DPP-4 Inhibidores DPP-4




Principales caracteristicas de

ANEXO N° 4

hiperglucémigas en la Diabetes Mellitus

las complicaciones agudas

F\%E__" ( EHH T 6AaD
SRR NS et B . Leve | Moderada | Severa
reucemia (mg/dl) >600 | >250 >250 - >250
g g U = RN S e kI e . =

H | 7.25-7.30 7.0-7.24 I <7.00
Bicarbonato (mEq/L) 15-18 10-14.9 (=10
el o TS _.:..,.,u_.______._!______._,__, et ]
Cetonuria Positiva Positiva Positiva
Cetonemia Baja e |F&sitiva'—“ Posiiva | Positiva

= e s TG SOSSRRP, IC

Osmolaridad Sérica (mOsm/Kg) | >320 Variable [ Variable | Variable
e e LS e B e o R SIS RS e e e

Anion gap variable >10 \} >12 >14
Egtado mental Estupor/coma | Alerta | Somnolencia | Estupor/coma |
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