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ABREVIATURAS
AINE Antiinflamatorio/s no esteroideo/s Kg Kilogramo/s
AntiTPO Anticuerpos antiperoxidasa tiroidea m Metros
Cl Contraindicaciones mcg Microgramo/s
CICr Aclaramiento de creatinina mg Miligramo/s
CPI Criterios de prescripcion inapropiada min Minutos
D Administracién si problemas de deglucion ml Mililitro/s
DM2 Diabetes mellitus tipo 2 ml/min Mililitros/minuto
FDA Food and Drug Administration mU/I Miliunidades/litro
GLPT Peptido similar al glucagon tipo 1 NPH Insulina humana isofénica protamina
HbATc Hemoglobina glicosilada NPL Insulina humana lispro protamina
HTA Hipertensién arterial P Precauciones
| Interacciones PA Principio activo
IBP Inhibidores de la bomba de protones R Recomendaciones
IC Insuficiencia cardiaca RA Reacciones adversas
IDPP4 Inhibidores de la dipeptidilpeptidasa 4 SGLT2 Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2
IECA Inhibidores de la enzima convertidora 3L Triyodotironina libre
de fa angiotensina Tl Tiroxina lbre
IH Insuficiencia hepatica TSH Hormona estimulante de la tiroides
M Via intramuscular ul Unidades internacionales
IMAO Inhibidor de la monoamino oxidasa VA Via de administracién
IMC indice de masa corporal VO Via oral
IR Insuficiencia renal
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IPERURICEMIA'Y GOTA
HIPERURICEMIA ASINTOMATICA

Se considera hiperuricemia a niveles de &cido Urico por encima de 7mg/dl. La hiperuricemia asintomatica se produce cuando la concentracién de
urato en suero es elevada pero no han tenido lugar ni sintomas ni signos de depdsitos de cristales de urato (gota). En base al balance
beneficio/riesgo, la terapia con medicamentos antihiperuricémicos no esté justificada en la mayoria de los pacientes con hiperuricemia asintomatica.
El tratamiento farmacoldgico deberfa instaurarse solo en las siguientes situaciones:

e Historia familiar de gota

o Nefrolitiasis

e Excrecion urinaria de acido Grico >1.100 mg/dl que no responde a la restriccion dietética.

TRATAMIENTO REDUCTOR DE LA URICEMIA

El objetivo principal del tratamiento de la gota consiste en prevenir o revertir los cristales de urato reduciendo los niveles de uricemia a niveles
adecuados. Las recomendaciones generales son alcanzar niveles de dcido Urico menores a 6mg/dl, aunque concentraciones inferiores pueden
acelerar la curacion de la enfermedad.

El tratamiento 6ptimo para reducir la uricemia debe incluir también medidas no farmacoldgicas entre las que se incluyen una alimentacion adecuada,
control del peso, reduccién del consumo de alcohol y tabaco, ejercicio fisico y educacion del paciente. La dieta pobre en purinas tiene poca
trascendencia en el tratamiento y no es especialmente eficaz; sélo en caso de insuficiencia renal debe ser estricta. Es importante perder peso si hay
obesidad y disminuir la ingesta de alcohol.
Se recomienda iniciar tratamiento reductor de la uricemia en pacientes con gota que presentan alguna de las siguientes situaciones:

— Mas de un ataque agudo al afo.

— Tofos

Artropatia

Litiasis por acido (rico
Necesidad de tratamiento diurético

Los farmacos reductores de la uricemia disponibles son:
— Inhibidores de la xantina oxidasa: El farmaco de eleccién es alopurinol. Febuxostat es la alternativa en caso de intolerancia o contraindicacion
a alopurinol

— Uricostricos: Agentes de segunda linea. En Espafia esta disponible benzbromarona (diagnéstico hospitalario) pero su uso esta muy restringido
a determinadas situaciones por el riesgo de hepatopatias graves.
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El inicio de un tratamiento reductor de la uricemia puede ser un factor desencadenante de ataques de gota, por ello, la instauracién del
tratamiento reductor debe ir acompaiiada de profilaxis para la prevencion de ataques agudos intercurrentes durante los primeros 6
meses (apartado D). Se recomienda esperar hasta al menos dos semanas después de la desaparicion de un brote agudo para iniciar
la medicacion que disminuye el urate. Ademas, el tratamiento hipouricemiante se debe iniciar con dosis bajas e incrementos escalonados hasta
conseguir un control adecuado de la concentracion plasmatica de urato.

El tratamiento reductor debe mantenerse a largo plazo hasta conseguir la completa disolucién de los cristales y evitar la recurrencia de la
hiperuricemia (minimo 6 meses). Se recomienda un control del urato sérico a las 4-8 semanas del inicio del tratamiento y una segunda confirmacién
a los 3 meses desde el primer anélisis. Una vez logrado el objetivo terapéutico se efectuaran controles cada 6 meses o al afio en funcién de la carga
de urato del paciente. Ademas, se debe monitorizar las comorbilidades y la posible toxicidad de los farmacos.

PRINCIPIO ACTIVO DOSIS Y PAUTA V.A. OBSERVACIONES

INHIBIDORES DE LA SINTESIS DE ACIDO URICO.
El farmaco de primera eleccion es alopurinol. No se recomienda utilizar en combinacién alopurinol y febuxostat.

ALOPURINOL Dosis inicial: 50-100 mg al dfa, |VO RA: sindrome de hipersensibilidad a alopurinol, erupciones cutaneas
incrementando cada 4 semanas alteraciones gastrointestinales, citopenias (raras).
Dosis mantenimiento: 300 mg al CI: hipersensibilidad a alopurinol.
dia P: ajustar dosis en insuficiencia renal o hepéatica. El tratamiento con
Dosis méaxima: 800 mg al dia alopurinol se debe interrumpir inmediatamente cuando aparecen los primeros

signos de intolerancia al farmaco

Se puede administrar una vez al I: alopurinol incrementa el efecto inmunosupresor y citolitico de
dia después de las comidas. Si mercaptopurina, azatioprina y ciclofosfamida. Incrementa la vida media de
la dosis excede de 300 mg y se vidarabina y las concentraciones séricas de didanosina. Inhibe del
manifiesta intolerancia metabolismo de la teofilina Los farmacos con actividad uricosurica
gastrointestinal, repartir la dosis (benzbromarona, losartan, fenofibrato, salicilatos a altas dosis) pueden
en varias tomas al dia. acelerar la excrecion de alopurinol disminuyendo su efecto terapéutico. El

riesgo de erupcion cutdnea aumenta con ampicilina/amoxicilina.

IR: reducir la dosis. Iniciar tratamiento con 50mg al dia. IR grave no
administrar mas de 100mg al dfa.

IH: reducir la dosis. Realizar pruebas periddicas de la funcién hepética.
D: pulverizar y dispersar en 10 ml de agua.

CPI: criterio START: Inhibidores de la xantina oxidasa en pacientes con
antecedentes de episodios de gota recurrentes.
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PRINCIPIO ACTIVO

DOSIS Y PAUTA V.A. OBSERVACIONES
FEBUXOSTAT Dosis inicial: 40-80mg cada 24 | VO Pacientes que presentan intolerancia o contraindicacién a alopurinol.
horas RA: alteraciones hepaticas, hipersensibilidad, erupciones cutaneas, cefalea,
alteraciones gastrointestinales (nauseas y diarrea), edema, aumento de la
Dosis mantenimiento: 80mg TSH.
cada 24 horas Cl: hipersensibilidad.

P: no se recomienda el tratamiento con febuxostat en pacientes con
enfermedad cardiaca isquémica o insuficiencia cardiaca congestiva.
Administrar con precaucion en pacientes con alteraciones tiroideas.

I: disminuye metabolismo de mercaptopurina y azatioprina por lo que no se
recomiendo su administracién concomitante.

IR: no necesario ajuste en IR leve-moderada. No datos con CICr menor que
30ml/min.

IH: IH leve dosis maxima 80mg al dia. No datos en IH moderada-grave.
D: no datos.
R: monitarizar enzimas pancreaticas antes y durante el tratamiento.

CPI: criterio START: Inhibidores de la xantina oxidasa en pacientes con
antecedentes de episodios de gota recurrentes.

Dosis maxima: 120mg al dfa

ARTRITIS GOTOSA AGUDA

El objetivo del tratamiento de los ataques agudos de gota es conseguir una resolucién rapida de la inflamacion y el alivio del dolor y la discapacidad
asociados. Para conseguir una respuesta rapida y eficaz el tratamiento se debe instaurar lo antes posible, a ser posible antes de las 24 horas.

La eleccién del farmaco dependerd de las comorbilidades asociadas, las posibles interacciones con otros medicamentos y las respuestas
conseguidas anteriormente. En general, el tratamiento de eleccion son los AINE (ibuprofeno, naproxeno) asociado a un inhibidor de la bomba de
protones. Se ha de tener en cuenta que la funcién renal y los efectos adversos asociados a los AINE limitan su uso en personas mayores. En caso de
que exista alguna contraindicacion al tratamiento con AINE, es de eleccién colchicina a bajas dosis. Si no estd indicado usar AINE o colchicina,
pueden emplearse glucocorticoides orales.

El tratamiento debe mantenerse hasta la resolucién completa del episodio agudo.

Durante los episodios agudos de gota NO se deben iniciar, suspender o modificar la dosis de los farmacos reductores de la uricemia
(alopurinol, febuxostat).
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PRINCIPIO ACTIVO | DOSIS Y PAUTA V.A. | OBSERVACIONES

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDICOS

IBUPROFENO

NAPROXENO

400-600 mg cada 8 0 12 horas

Dosis: 250-500mg cada 12
horas.

Usar siempre la dosis menor
que sea efectiva.

VO

VO

RA: alteraciones gastrointestinales, erupciones exantematicas, cefaleas, AINE en
tratamientos prolongados pueden producir IR crénica.

Cl: alergia, dlcera gastroduodenal.

P: precaucion en hipertensidn, IC, o [H. En pacientes con antiacoagulantes orales
puede aumentar el riesgo de sangrado.

I: puede reducir la eliminacién de litio.

IR; contraindicado en pacientes con CICr inferior a 30 ml/min. Precaucién con otros
aclaramientos.

D: los comprimidos se pueden pulverizar y dispersar en un poco de agua. Existe
presentacion en sobres.

R: no administrar a dosis superiores a 1200mg al dia, riesgo de gastrolesion y
aumento del riesgo cardiovascular. Asociar a IBP en mayores de 65 afios.

CPI: criterio STOPP en pacientes con enfermedad ulcerosa péptica o hemorragia
digestiva salvo con el uso de antagonistas H2, IBP o misoprostol. Pacientes con IC o
IR, uso de mas de tres meses para el alivio del dolor articular leve o combinacion
con anticoagulantes dicumarinicos. Criterios Beers evitar el uso crénico.

RA: alteraciones gastrointestinales, erupciones exantematicas, cefaleas, AINE en
tratamientos prolongados pueden producir IR crénica.

Cl: alergia, dlcera gastroduodenal, IR grave, riesgo de hemorragia gastrointestinal.
P: reducir dosis en IR, IH e IC.

I: ajustar dosis de hidantoinas (carbamacepinas). Puede reducir la eliminacion de
metotrexato v litio. Inhibicién del efecto diurético de furosemida. Reduce el efecto
de beta-bloqueantes. Su uso con IECA incrementa el riesgo de lesion renal.

IR e IH: reducir dosis.

D: pulverizar y dispersar en agua.

R: tomar el medicamento con las comidas o con leche.

CPI: criterio STOPP: AINE con antecedentes de Ulcera peptidico hemorragia
digestiva salvo uso simultaneo de un IBP o un antagonista H2. AINE en HTA grave,
IC grave. AINE a largo plazo (> 3 meses) para el tratamiento crénico de la gota
cuando no existe contraindicacion para los inhibidores de la xantina-oxidasa.
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PROFILAXIS DE ATAQUES AGUDOS DE GOTA

El objetivo es evitar la aparicion de nuevos ataques de gota. Se recomienda profilaxis farmacologica antiinflamatoria para todos los
pacientes de gota cuando se inicia tratamiento reductor de uricemia. Los formacos que se recomiendan son:

e Primera linea: colchicina a dosis bajas 0,5 mg al dia repartidas
o Alternativas: AINE a dosis bajas (naproxeno 250 mg cada 12 horas) mas IBP.
Debe mantenerse el tratamiento al menos 6 meses, aunque este tiempo debe limitarse en el caso de los AINE.

ATOLOGIA TIROIDEA

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo se clasifica en:

e Hipotiroidismo primario: disfuncién de la glandula tiroidea. TSH alta y T4L baja. La T3L suele ser normal.

e Hipotiroidismo central: puede ser por disfuncién de la hipdfisis (hipotiroidismo secundario) o del hipotélamo (hipotiroidismo terciario). TSH
normal, disminuida o ligeramente elevada y T4L y baja. Posibilidad de confusién con Sindrome de Eutiroideo Enfermo que se caracteriza por la
presencia de anomalias en las cifras de hormonas tiroideas en un contexto de enfermedad sistémica grave.

e Hipotiroidismo subclinico: TSH ligeramente alta y T4L normal y puede ocurrir en presencia 0 ausencia de sintomas leves. Se considera etapa
previa al hipatiroidismo, aumentando las posibilidades de pasar de una entidad a otra a medida que se aumenta la TSH (mayor que 10 mU/I) y
con la existencia de anticuerpos anti-TPO.

Las causas mas frecuentes de hipotiroidismo en el anciano estiroiditis autoinmune (tiroiditis crénica de Hashimoto), cirugia o radioterapia previa y/o
inducido por farmacos (amiodarona, litio, interferdn).
El diagnéstico se fundamenta en la sospecha clinica y en la determinacién de hormonas tiroideas, apoyado por pruebas de imagen.

Las manifestaciones clinicas del hipotiroidismo en el paciente mayor suelen ser atipicas e inespecificas. Se debe sospechar en aquellos pacientes
que presentan cansancio, debilidad generalizada y dificultad para realizar sus actividades fisicas y mentales diarias. El cribado se realiza con una
determinacion de la TSH, y est4 indicado realizarlo cada 5 afios en personas mayores de 35 afios.

Una vez establecido el diagndstico, se iniciara el tratamiento sustitutivo con prohormona levotiroxina El objetivo de la terapia es la restauracion del
estado eutiroideo y revertir todas las manifestaciones clinicas de hipotiroidismo
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En general, la dosis de tratamiento sustitutivo disminuye con la edad por el aumento de la vida media de la T3y T4. A las 4-6 semanas del inicio de
tratamiento se debe realizar un control de la TSH y ajustar la dosis en funcién de resultados. Una vez alcanzada la dosis dptima se deben realizar
reevaluaciones cada 6 meses y posteriormente anuales. En el hipotiroidismo central el control se realiza determinando T4L.

El tratamiento del hipotiroidismo subclinico suscita gran controversia. Actualmente se recomienda iniciar tratamiento sustitutivo si TSH >10 mU/I. Si
la TSH esta entre 4,5y 8 mU / | sélo se recomienda si existe bocio, hipercolesterolemia o si hay anticuerpos antiperoxidasa, siendo necesarias dosis
menores que en el hipotiroidismo. Algunos consensos de expertos recomiendan no tratar a pacientes mayores con TSH 4,5-8 mU/L porque puede
aumentar el riesgo de reacciones adversas.

PRINCIPIO ACTIVO

LEVOTIROXINA

DOSIS Y PAUTA

Dosis inicio: 25 mcg cada
24 horas y evaluar
respuesta a las 6 semanas,
segun cifras de TSH. Si
persiste hipotiroidismo,
aumentar 12,5-25 mcg cada
24 horas.

En cardiopatas,
especialmente si hay
fibrilacion auricular o
cardiopatia isquémica
iniciar con 12,5 mcg cada
24 horas.

Dosis maxima habitual:
100-200 mcg cada 24 horas.

V.A.
V0

OBSERVACIONES

RA: sintomas de hipertiroidismo cuando hay sobredosificacion.

Cl: insuficiencia adrenal, insuficiencia hipofisaria, tirotoxicosis no tratadas,
fallo agudo de miocardio, miocarditis aguda.

I: levotiroxina puede disminuir el efecto de los antidiabéticos orales e
intensificar el efecto de anticoagulantes orales. Inhibidores de la proteasa
(ritonavir, indinavir, lopinavir) y fenitoina pueden influir en el efecto de
levotiroxina. Farmacos que contienen aluminio (antigcidos, sucralfato),
inhibidores de la tirosina quinasa (imatinib, sunitinib), sertralina y
cloroquina/proguanil disminuyen la eficacia de la levotiroxina. Los salicilatos,
dicumarol, furosemida a dosis elevadas (250 mg) y clofibrato pueden
incrementar efecto de levotiroxina. Debido a su elevado contenido en yodo, la
amiodarona puede provocar tanto hipertiroidismo como hipotiroidismo.

IR: no precisa ajuste.
IH: no precisa ajuste.
D: pulverizar y dispersar en agua.

R: administrar en una (nica toma y en ayunas, como mfnimo 30 minutos antes
de la primera comida del dfa. Evitar administracién con otros medicamentos
de manera simultadnea por posibilidad de disminuir su absorcion y
metabolismo.
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NODULO TIROIDEO DE CARACTERISTICAS BENIGNAS

Se puede emplear este término en ndulos con citologia negativa, se administra la dosis que suprima la TSH y mantenga la T4 en el limite alto de la
normalidad.

Sidisminuye o desaparece mantener el tratamiento durante 6-12 meses.

Si recidiva, administrar el tratamiento supresor de forma indefinida o recurrir a la cirugfa.

HIPERTIROIDISMO

Los valores séricos de T4L, T3L o ambas estan elevados y los valores de TSH se encuentra por debajo del rango normal (<0,10 mU/l). El
hipertiroidismo subclinico presenta TSH suprimida y niveles de T3L y TAL normales.

Las causas més frecuentes son el bocio multinodular toxico, enfermedad de Graves, adenoma téxico, sobredosificacion de tratamiento sustitutivo de
hipotiroidismo, e hipertiroidismo inducido por farmacos (amiodarona, litio, interferdn, contrastes, etc.).

El diagndstico se basa en la sospecha clinica y en el analisis de las hormonas tiroideas. Las manifestaciones clinicas son mas escasas que en el
paciente joven y pueden quedar enmascaradas por otras enfermedades habituales: alteraciones cardiovasculares (taquicardia, fibrilacion auricular),
alteraciones neuroldgicas y musculares (apatia, sintomas miopéticos), alteraciones mentales (depresion, letargia, ansiedad, confusion), temblor fino
de las manos, aumento de la pérdida de masa dsea (incrementa el riesgo de osteoporosis y fracturas).

El objetivo del tratamiento es alcanzar un estado eutiroideo lo antes posible. Los principales tratamientos disponibles en la actualidad son:

e Radioyodo: es el tratamiento de eleccién en bocio multinodular, adenoma téxico y enfermedad de Graves, (realizacion previa de una
gammagrafia). Antes de administrar el radioyodo debe conseguirse un estado eutiroideo con antitiroideos (conseguir la normalizacién de las
cifras de T4L). Los antitiroideos deben suspenderse 4-7 dias antes de administrar el radioyodo. Se puede reiniciar los antitiroideos después de
la administracion del radioyodo hasta normalizacién de la funcion tiroidea. En pacientes que rechazan el radioyodo o no es factible el acceso a
dicho tratamiento, pueden administrarse antitiroideos de forma prolongada.

e Antitiroideos: alternativa para los pacientes con pequefios bocios o enfermedad de Graves leve y que tienen méas probabilidades de lograr una
remision sin necesidad de radioyodo. El periodo de tratamiento recomendado es de 12-18 meses y se considera remitida la enfermedad tras un
afo de eutiroidismo sin tratamiento.

o Betabloqueantes: se pueden emplear en pacientes con sintomas hiperadrenérgicos al inicio del tratamiento con los antitiroideos hasta que
estos son eficaces. En mayores el uso esta restringido por existencia de contraindicaciones.

e Esteroides: indicados cuando se pretende un control rapido como hipertiroidismo grave o crisis tirotéxicas.

e Cirugia: indicada en bocios de gran tamafio, clinica compresiva cervical 0 sospecha de malignidad. Deben administrarse antitiroideos para
alcanzar el estado de eutiroidismo antes de la intervencion
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Cualquiera que sea el tratamiento empleado, se debe realizar una evaluacion clinica y mediciones de T4L, T3L y TSH cada 4-6 semanas después del
inicio del tratamiento. Reducir la frecuencia a cada 3 meses una vez se haya alcanzado las dosis de mantenimiento.

El hipertiroidismo subclinico se recomienda no tratar si no hay sintomas ni signos. Excepcionalmente, si el paciente tiene alto riesgo de osteoporosis,
cardiopatia o bacio nodular se recomienda comenzar tratamiento con antitiroideos a bajas dosis.

PRINCIPIO ACTIVO | DOSIS Y PAUTA

TERAPIA ANTITIROIDEA

METIMAZOL
(TIAMAZOL)

Dosis inicio: 15 mg al dfa,
repartido en 3 tomas.
Evaluar funcion tiroidea a
las 4-6 semanas y ajustar
dosis segun resultados.

Dosis habituales: 30-60 mg
En el momento que se
alcanza estado eutiroideo
reducir gradualmente hasta
dosis de mantenimiento 5-
15mg al dia. Dosis de
mantenimiento se puede
tomar una vez al dia.

V.A.

VO

OBSERVACIONES

RA: reacciones cutaneas (erupcion, urticaria, prurito), agranulocitosis (dosis
dependiente), hepatoxicidad, alteraciones gastrointestinales, artralgias,
sindrome nefrético.

Cl: neutropenia moderada grave, colestasis, dafio previo de médula 6sea con
tiamazol.

P: antes de iniciar tratamiento realizar un hemograma completo y perfil
hepético. No iniciar tratamiento en casos de neutropenia o transaminasas
hepéticas elevadas.

I: el tiamazol puede potenciar los efectos de beta-blogueantes (propranolol),
glucésidos digitalicos y teofilina. El tiamazol puede disminuir el efecto de los
anticoagulantes orales. La amiodarona puede potenciar el efecto de los
antitiroideos. El yodo o yoduro potésico puede disminuir la respuesta a los
antitiroideos.

IR: no necesario ajuste.

IH: reducir dosis y vigilar estrechamente.

D: pulverizar y dispersar en agua.
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PRINCIPIO ACTIVO

DOSIS Y PAUTA

TRATAMIENTO SINTOMATICO
El tratamiento sintomético para la ansiedad, intolerancia al calor o la miopatia, puede realizarse con propranolol.

PROPRANOLOL

Comprimidos de 10y 40
mg

Dosis habitual: 10-40mg
cada 8 horas

Dosis méaxima: 240mg al dia
para taquiarritmia y 160mg
al dia para resto de
sintomas.

V.A.

VO

OBSERVACIONES

RA: broncoespasmo, bradicardia, hipotension., debilidad, insomnio.

Cl: IC, hiperreactividad bronquial,

P: en diabetes e hiperlipidemias.

I: modifica efecto de hipoglucemiantes, antiarritmicos de Clase |
(amiodarona) y digoxina. Cuando se esté administrando un betabloqueante o
un bloqueante del canal del calcio es necesario interrumpir el tratamiento 7
dias antes de iniciar un tratamiento con el otro. Los inhibidores de Ia
prostaglandina sintetasa ibuprofeno e indometacina pueden disminuir los
efectos hipotensores de propranolol.

IR: no necesario ajuste.

IH: reducir dosis inicial.

D: pulverizar y dispersar en agua.

CPI: criterio STOPP: betablogueantes en combinacién con verapamilo o
diltiazem (riesgo de bloqueo cardiaco). Betablogueantes con bradicardia (< 50
Ipm), bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado (riesgo de bloqueo cardiaco
completo o asistolia). Betablogueantes en la diabetes mellitus con
frecuentes episodios de hipoglucemia (riesgo de enmascaramiento de los
sintomas de hipoglucemia)
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|ABETES

Los objetivos basicos del tratamiento de la diabetes en el paciente anciano son: conseguir un control glucémico aceptable e individualizado, evitar
hiperglucemias o hipoglucemias sintomaticas y prevenir complicaciones crénicas. Los pilares del tratamiento de la diabetes son:

o Educacion diabetoldgica: informar a paciente y familiares sobre la enfermedad: definicion, diagnéstico, pautas de dietas, beneficios del ejercicio
fisico, tratamiento farmacoldgico, formas de afrontar complicaciones, autocuidado de los pies, y como evitar episodios de hipoglucemias.

o Dieta: debe individualizarse teniendo en cuenta las caracteristicas del paciente: presencia o no de sobrepeso, hipertension o hiperlipidemias. En
general, se recomienda una dieta pobre en grasas saturadas e hidratos de carbono simples, repartida en 5-6 tomas diarias.

e Ejercicio fisico: todos los pacientes con DM2 deben llevar a cabo un programa de ejercicio moderado adaptado a la edad, costumbres y nivel
previo de actividad

o Tratamiento farmacolégico: antidiabéticos orales y/o insulina. Los antidiabéticos orales se emplean para el control de la DM2 cuando la dieta y
los cambios en el estilo de vida no resultan suficientes. Es recomendable iniciar tratamiento con farmacos antidiabéticos a dosis bajas vy titular
progresivamente su dosis, no siendo necesario habitualmente, alcanzar la dosis maxima de los mismos, puesto que aumentan la aparicién de
efectos secundarios sin incrementos significativos de la eficacia

Se debe evaluar frecuentemente la eficacia y seguridad del tratamiento midiendo los niveles de HbAlc y glucosa basal asi como realizando un
seguimiento estrecho de toda reaccién adversa, especialmente hipoglucemias.

El control glucémico en el paciente diabético se basa principalmente en los valores de HbAlc. Las cifras objetivo de HbA1c deben
individualizarse por paciente teniendo en cuenta factores como la edad, presencia de comorbilidades, duracién de la diabetes, riesgo de
hipoglicemias y esperanza de vida. En base a ello en el paciente mayor se recomienda:

e HbATc entre 7y 7,55% en ancianos con integridad funcional y cognitiva y buena esperanza de vida.

o HbA1c entre 7,6-8,5% en ancianos fragiles, con deterioro funcional o cognitivo o corta esperanza de vida (menor a 5 afios),
Existe un mayor riesgo de sufrir episodios de hipoglucemia si se presentan algunos de estos factores: deterioro cognitivo, antecedentes de
episodios graves de hipoglucemia, larga duracién de la enfermedad (>10 afios), comidas erraticas, uso de insulina, ancianos fragiles que viven solos.

Se debe tener en cuenta que algunos farmacos aumentan los niveles plasméticos de glucosa: corticoides, tiazidas, diuréticos a dosis altas, agonistas
beta-adrenérgicos, isoniazida, hormonas tiroideas, heparina.

MONOTERAPIA: ANTIDIABETICOS NO INSULINICOS

Metformina y sulfonilureas, y mas recientemente empaglifiozina, canaglifozina y liraglutida han mostrado resultados en salud (disminucién de
complicaciones macro y/ o microvasculares). El resto de antidiabéticos solo han conseguido mejoras en objetivos intermedios (descenso de la HbA1c,
descenso de la glucosa en ayunas o postprandial).
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o Primera linea: metformina.

o Segunda linea: la eleccion del farmaco se realizara teniendo en cuenta factores como comorbilidades asociadas, riesgo de hipoglucemias,
fragilidad del paciente y grado de control previo. Los farmacos con mayor experiencia de uso y que son mas coste/efectivos son las sulfonilureas
de accion corta. En pacientes con insuficiencia renal o con comidas erraticas considerar una metilglinida (repaglinida). En pacientes con alto
riesgo de hipoglucemias (deterioro cognitivo, antecedentes de episodios graves de hipoglucemia, diabetes de larga duracion (=10 afios),
comidas erraticas, uso de insulina, ancianos fragiles que viven solos) considerar un inhibidor de la dipeptidilpeptidasa 4 (IDPP4).

o Tercera linea: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2), cuando el resto de alternativas no son posibles puesto que la
experiencia con estos farmacos es limitada. No emplear en pacientes mayores de 75 afios. En pacientes menores de 75 afios utilizar con
precaucién monitorizando la posible aparicion de efectos adversos asociados a estos farmacos (insuficiencia renal, deplecién de volumen,

hipotension, infecciones genitales y del tracto urinario).

PRINCIPIO ACTIVO | DOSIS Y PAUTA

V.A. | OBSERVACIONES

BIGUANIDAS: Aumentan la sensibilidad de los tejidos por la insulina. Es normoglucemiante (no produce hipoglucemia).

Ventajas: amplia experiencia, disminuye el peso, mejora perfil lipidico, ha demostrado disminuir los eventos cardiovasculares. Desventajas:
alteraciones gastrointestinales, precisa ajuste en IR.

METFORMINA

Dosis inicio; 425mg al
dfa. Titular dosis
semanalmente segun
respuesta.

Dosis mantenimiento:
1700mg al dfa.

Dosis méxima: 2550 mg
al dia.

Administrar repartidos en
2-3 tomas al dia,
preferentemente con
comidas.

VO

RA: alteraciones gastrointestinales (flatulencia, diarrea, nduseas, etc.), sabor metalico,
cefalea. Raro acidosis lactica (sintomas: malestar general con mialgias, disnea,
somnolencia y dolor abdominal). Disminuye absorcion de vitamina B12.

CI: IR grave, IH de cualquier grado, IC severa, insuficiencia respiratoria, deshidratacion,
alcoholismo, desnutricién importante, riesgo de acidosis lactica.

P: precaucion en ancianos, por mayor predisposicion a sufrir acidosis lactica. Retirar
temporalmente en situaciones que puedan conllevar hipoxia tisular (sepsis, shock, anemia
grave). Vigilar la funcion renal. Suspender su uso 24-48 horas antes de intervencion
quirtrgica o empleo de contrastes yodados. Precaucion con diuréticos de asa ya que
disminuyen funcién renal e incrementa el riesgo de acidosis lactica.

I: alcohol (aumenta el riesgo de acidosis lactica) y contrastes yodados (riesgo de IR y
acidosis lactica).

IR: ajustar dosis si CICr menor a 45ml/min. Suspender si CICr menor a 30ml/min.

IH: contraindicado.

D: pulverizar y dispersar en agua.

CPI: criterio STOPP: metformina con CICr< 30 ml/min (riesgo de acidosis lactica).
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PRINCIPIO ACTIVO | o515 v pauTA VAA. | OBSERVACIONES

SULFONILUREAS (SU): alternativa en pacientes donde estd contraindicado metformina. Acttian aumentando la secrecién enddgena de insulina.
Ventajas: amplia experiencia y han demostrado disminuir las complicaciones microvasculares. Desventajas: aumento de peso, riesgo de
hipoglucemias. En los ancianos hay que evitar los hipoglucemiantes de accion prolongada (glibenclamida). Son de eleccién los antidiabéticos orales
de vida media corta o intermedia. RA: hipoglucemias. Trastornos gastrointestinales. Excepcionalmente trastornos sanguineos. Cl: IH grave, IR grave
I: algunos farmacos potencian su accién, facilitando la hipoglucemia: cimetidina, cloranfenicol, fenitoina, clofibrato, dicumarinicos, gemfibrozilo,
fenilbutazonas, IECAs, IMAQO, metotrexato, sulfonamidas, sulfinpirazonas, alcohol. Otros pueden inhibir su accién, pudiendo empeorar el control de la
glucemia: 4cido nicotinico, barbitdricos, corticoides, diazéxido, propanolol, estrégenas, furosemida, tiazidas, rifampicina. Las sulfonilureas pueden
potenciar el efecto anticoagulante durante la administracién simultanea. IR: ajustar dosis en IR moderada-grave. IH: ajustar dosis en IH moderada-
grave. CPI: criterio STOPP: sulfonilureas de larga duracion de accion (p. ej., glibenclamida, clorpropamida) con diabetes mellitus tipo 2 (riesgo de
hipoglucemia prolongada)

GLICLAZIDA Dosis inicio: VO Cl: uso concomitante de miconazol.
Comprimidos de 30mg cada 24 horas I: miconazol aumenta el efecto hipoglucemiante. Danazol puede disminuir el
libracién modificada Dosis mantenimiento: efecto de gliclazida...

60-120 mg cada 24 horas. D: tragar entero. Cambiar a otra SU de liberacién inmediata.

Dosis maxima:

120mg cada 24 horas.

Administrar en una Unica toma
en el desayuno.

GLIMEPIRIDA Dosis inicio: VO
1mg cada 24horas

Dosis mantenimiento:
2-4mg cada 24 horas

Dosis maxima: 6mg al dia
Administrar en una Gnica toma
en el desayuno

D: pulverizar y dispersar en agua.
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PRINCIPIO ACTIVO

DOSIS Y PAUTA V.A. | OBSERVACIONES

METIGLINIDAS: (tiles en pacientes con horarios de comidas erraticos o insuficiencia renal. Mecanismo de accién similar a las SU con un inicio de
accién mas rapido y una menor duracién, por ello, disminuyen glucemia postprandial con menor riesgo de hipoglucemias. Ventajas: NO necesita
ajuste en insuficiencia renal leve-moderada. Desventajas: aumento de peso, riesgo de hipoglucemias.

REPAGLIINIDA Dosis inicio: 0,5 mg VO RA: riesgo de hipoglucemia. Aumento de peso.
(inmediatamente antes de las CI: IH severa. No asociar con Gemfibrozilo.

comidas) P: no administrar si no ingesta. Se puede administrar a pacientes con alergia a
Dosis mantenimiento: hasta sulfonilureas.

4mg por toma
Dosis méxima: 16mg al dfa
Administrar 15 minutos antes

I: gemfibrozilo, trimetoprim, ketoconazol, ciclosporina pueden potenciar el efecto de
repaglinida. Rifampicina, barbitdricos, carbamacepina, tiazidas, corticosteroides,
danazol, hormonas tiroideas y simpaticomiméticos pueden disminuir su efecto.

de la comidas. IR: no necesario ajuste.

IH: suspender en IH severa.

D: pulverizar y dispersar en agua.

INHIBIDORES DE LA DIPEPTIDIL PEPTIDASA-4 (IDPP-4): alternativa a SU en pacientes ancianos con alto riesgo de hipoglucemias. Acttian
aumentando los niveles de hormonas incretinas activas, las cuales incrementan la sintesis y liberacién de insulina. Ventajas: bajo riesgo de
hipoglucemias, no incrementan el peso. Han mostrado que no incrementan los eventos cardiovasculares en estudios disefiados especificamente en
pacientes de alto riesgo. Desventajas: se desconoce eficacia y seguridad a largo plazo. No han mostrado reducciones de eventos cardiovasculares
en pacientes de alto riesgo cardiovascular. RA: en mayo de 2015 la FDA advierte sobre el riesgo de insuficiencia cardiaca asociado a
saxagliptina y alogliptina. Trastornos gastrointestinales, cefalea, fatiga, mareos, infeccién de vias respiratorias y dolor de extremidades, Tras su
comercializacion se han notificado casos de pancreatitis y/o cancer de pancreas y fallos cardiacos. P: interrumpir el tratamiento si se observan
sintomas relacionados con insuficiencia cardiaca o pancreatitis

SITAGLIPTINA Dosis: 100mg cada 24 horas. | VO I: ketoconazol, itraconazal, ritonavir, claritromicina puedan aumentar los efectos de
sitagliptina en pacientes con insuficiencia renal grave.

IR: si CICr igual a 30- 50ml/min reducir dosis a 50mg cada 24 horas. Si CICr menor
que 30ml/min reducir dosis a 25mg cada 24 horas.

IH: no requiere ajuste en IH leve-moderada. No estudios en IH grave.
D: no se disponen de estudios sobre la trituracién de comprimidos.

LINAGLIPTINA Dosis: 5mg cada 24 horas VO I: ritonavir puede aumentar los efectos de linagliptina. Rifampicina puede disminuir
las concentraciones de linaglitpina.

IR e IH: no requiere ajuste de dosis
D: no se disponen de estudios sobre la trituracién de comprimidos.
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PRINCIPIO ACTIVO | 955 v pauTA V.A. | OBSERVACIONES

INHIBIDORES DEL COTRANSPROTADOR SODIO-GLUCOSA TIPO 2 (SGLT2): recomendado sélo cuando el resto de alternativas no son
posibles, No emplear en pacientes mayores de 75 aiios. En menores de 75 afios utilizar con precaucion monitorizando la posible aparicién
de efectos adversos asociados a estos farmacos. Inhiben la reabsorcién renal de glucosa incrementando |a excrecion urinaria de glucosa. Ventajas:
disminuyen el peso y la tensién arteria, no riesgo de hipoglucemia. Empagliflozina ha demostrado disminuir los eventos cardiovasculares en
pacientes de alto riesgo. Desventajas: poca experiencia de uso, eficacia modesta en la disminucién de HbA1c, pérdida de eficacia en IR, mayor
riesgo de reacciones adversas en personas mayores. RA: deplecién de volumen (hipovolemia, hipotensién), insuficiencia renal, infecciones
genitales, infecciones tracto urinario. Se han asociado con un aumento del riesgo de cancer de vejiga aunque los datos no son concluyentes. Alerta
AEMPS (06/2015): riesgo de cetoacidosis diabética asociada al uso de SGLTZ, incluso sin hiperglucemia. Alerta AEMPS (05/2016): canagliflozina
posible incremento de riesgo de amputacion no traumatica de miembros inferiores. Cl: No emplear en IR con CICr<60ml/min. P:
monitorizar funcién renal, precaucion en pacientes para los que una caida de la presion arterial pudiera suponer un riesgo (enfermedad
cardiovascular, tratamiento antihipertensivo con antecedentes de hipotensién o edad avanzada), interrumpir en pacientes con infeccion complicada
del tracto urinario. I: pueden aumentar el efecto diurético de las tiazidas y diuréticos del asa aumentando el riesgo de deshidratacién e hipotension.
Junto a insulina y secretagogos pueden aumentar el riesgo de hipoglucemia (reducir dosis de insulina o secretagogo).

EMPAGLIFLOZINA Dosis: 10mg/ 24 horas VO Ver cuadro superior de generalidades
Dosis maxima: 25mg/24 IR: no debe iniciarse en pacientes con un CrCl <60 ml/min.
horas. IH: no iniciar tratamiento en paciente con IH grave.
DAPAGLIFLOZINA Dosis: 10mg/24 horas VO Ver cuadro superior de generalidades

IR: no debe iniciarse en pacientes con un CrCl <60 ml/min.

IH: IH grave iniciar con dosis de 5mg/24h. Si es bien tolerada. Se puede aumentar a
10mg/24h.
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PRINCIPIO ACTIVO

DOSIS Y PAUTA

V.A.

OBSERVACIONES

INHIBIDORES DE ALFA-GLUCOSIDASA: indicados en DM2 con glucemias basales discretamente elevadas e hiperglucemias postprandiales o bien en terapia
combinada asociado a otros antidiabéticos orales. Actdan disminuyendo la absorcion de glucosa. Ventajas: disminuye glucemia postprandial, no riesgo de
hipoglucemias. Desventajas: eficacia modesta en disminuir HbA1c, alteraciones gastrointestinales.

ACARBOSA

Dosis inicio: 25 mg antes de
las comidas, aumentar
semanalmente.

Dosis mantenimiento:
100mg cada 8 horas.

Dosis maxima: 200mg cada
8 horas.

VO

RA: trastornos gastrointestinales (flatulencia y diarrea con mucha frecuencia).

Cl: IH severa, IR grave (CICr menor que 25ml/min), enfermedades intestinales
crénicas.

P: puede producir elevaciones asintomaticas de los enzimas hepéticos y en
algunos casos hepatitis reversible tras la interrupcion del tratamiento. Se
recomienda realizar un control de los enzimas hepaticos durante los 6
primeros meses y al afo de tratamiento. Para disminuir los efectos
gastrointestinales se aconseja incrementar la dosis de forma escalonada. En
caso de hipoglucemia tratar con glucosa pura.

I: acarbosa puede afectar a la biodisponibilidad de la digoxina. Su efecto
farmacoldgico puede reducirse por resinas de intercambio iénico y antiacidos.
Puede reducir los niveles sanguineos de hierro.

IR: suspender si CICr menor que 25ml/min.
IH: suspender en IH grave.
D: pulverizar y dispersar en agua.
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TERAPIA COMBINADA: ANTIDIABETICOS NO INSULINICOS

Cuando el control glucémico no es adecuado en monoterapia se debe afiadir un segundo farmaco. La terapia combinada se basa en el
aprovechamiento del efecto sinérgico de los diferentes mecanismos de accién de los farmacos. Los datos sobre comparaciones entre las diferentes
combinaciones de antidiabéticos orales no son concluyentes. En general, se recomienda asociar siempre dos antidiabéticos que tengan mecanismos
de accién complementarios, (ej.: sulfonilureas y metformina) y evitar asociar aquellos que tengan mecanismos similares (ej.: sulfonilureas vy
repaglinida) o efectos secundarios similares (ej.: metfomina y acarbosa). Posibles combinaciones:

o Metformina+ sulfonilureas
o Metformina+metilglinidas: en casos de intolerancia a sulfonilureas, insuficiencia renal, o en pacientes con modelos de ingesta no rutinarios.

o Metformina+IDDP4: en casos de alto riesgo de hipoglucemia (deterioro cognitivo, antecedentes de episodios graves de hipoglucemia, larga
duracion de la enfermedad (=10 afios), comidas erraticas, uso de insulina, ancianos fragiles que viven solos).

o Sulfonilureas+IDPP4:en casos de intolerancia o contraindicacion a metformina

o Metformina/sulfonilureas + analogos del receptor de GLP1: en pacientes obesos con IMC mayor o igual a 35Kg/m?. Valorar en IMC>30 Kg/m2
si la pérdida de peso podria beneficiar de forma significativa a otra comorbilidad relacionada con la obesidad.

PRINCIPIO ACTIVO | DOSIS Y PAUTA V.A. |OBSERVACIONES

Analogos del receptor de GLP1: se disponen de pocos datos de seguridad y eficacia en ancianos, por lo que se deben utilizar con precaucion en
esta poblacion. Indicado como segunda/ tercera linea de tratamiento siempre en combinacion con metformina, sulfonilureas y/o tiazolidindionas y en
pacientes con IMC mayor o igual que 35Kg/m? Sélo continuar tratamiento si el paciente consigue un beneficio metabolico (reduccion de
HbA1c de 1% y una reduccion de peso de al menos un 3% a los 6 meses). Actlan activando el receptor GLP-1 potenciando asi la secrecion
de insulina. Ventajas: mejoran el perfil lipidico y disminuyen el peso. Desventajas: administracion subcutanea. Se desconoce eficacia y seguridad
a largo plazo. Se han notificado casos de pancreatitis y/o cancer de pancreas. Se ha notificado casos de bocio y neoplasia tiroidea.

LIRAGLUTIDA Dosis inicio; 0,6mg cada 24 | SC Requiere visado

horas. Tras una semana RA: alteraciones gastrointestinales (flatulencia, diarrea, nduseas, etc. Se han
incrementar a 1,2mg cada notificado casos de pancreatitis y/o cancer de pancreas, de bocio y neoplasia tiroidea..
24 horas. Riesgo de deshidratacion secundario a efectos gastrointestinales.

Cl: no se recomienda si CICr menor que 60ml/min. NO se recomienda en IH de
cualquier grado. No se recomienda en pacientes con enfermedad intestinal grave ni
pacientes con IC clase lll'y IV

P: precaucion en pacientes con IC de clase | y Il segtin NYHA. Interrumpir el

Dosis maxima: 1,8mg cada tratamiento si se observan sintomas relacionados con pancreatitis. Utilizar con

24 horas. precaucion en pacientes con enfermedad tiroidea.

IR: suspender CICr menor que 30ml/min

IH: suspender.

Dosis de mantenimiento:
1,2mg cada 24 horas.
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Cuando dos farmacos no consiguen los objetivos terapéuticos se plantea asociar un tercer farmaco no insulinico o una dosis de insulina basal. Se
debe tener en cuenta que los datos de seguridad sobre triple terapia oral son limitados y que, un tercer farmaco no insulinico dificilmente va a
conseguir una reduccion de HbA1c superior al 1% por lo que si el paciente supera ampliamente el objetivo de control, sera candidato directamente a
asociar insulina basal. En caso de optar por la triple terapia es necesario evaluar su efectividad y no continuar si el objetivo control no se consigue en

3-6 meses.

PRINCIPIO ACTIVO DOSIS

DOSIS EQUIPOTENTES SULFONILUREAS

Clorpropamida 250
Glibenclamida 5
Gliclazida (liberacion prolongada) 30
Glipizida E
Gliquidona 30
Glisentida 5
Glimepirida |2
DOSIS EQUIPOTENTES MEGLITINIDAS
Nateglinida l 60
Repaglinida l 05
DOSIS EQUIPOTENTES TIAZOLIDINDIONAS
Pioglitazona l 15
DOSIS EQUIPOTENTES INHIBIDORES DE DIPEPTIDILPEPTIDASA-4
Vildagliptina |50
Sitagliptina | 100
Linagliptina l 5
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INSULINA
PATOLOGIA METABOLICA Cuando se introduce el tratamiento insulinico el riesgo de hipoglucemias se incrementa, por ello, es necesario replantearse los objetivos de control,
Y ENDOCRINA asi como realizar planes de educacion diabetoldgica, adaptados al paciente y/o sus cuidadores.
En general, los analogos de la insulina (basales y rapidos) inducen menos hipoglucemias que las insulinas humanas (NPH, NPL y regular), por lo que

HIPERURICEMIA'Y GOTA su uso es mas recomendable, sobre todo en ancianos con alto riesgo de hipoglucemia. En cuanto a los anélogos de accién prolongada, insulina

Hiperuricemia asintomatica glargina se asocia con un menor nimero de inyecciones al dia y detemir con un menor incremento de peso corporal. Degludec es un nuevo andlogo

Tratamiento reductor de la uricemia de accion ultralenta que se asocia a un riesgo algo menor de hipoglucemias, pero presenta menos datos de seguridad y un mayor coste.

Artritis gotosa aguda

Profilaxis de ataques agudo de gota ACCION PRINCIPIO ACTIVO INICIO EFECTO MAXIMO | DURACION

PATOLOGIA TIROIDEA o _
Hipotiroidismo Humana Regular (cristalina) 30 min. 1.5-3.5 horas 7-8 horas
Nédulo Tiroideo de caracteristicas ) Analogo: Aspart 10-20min. 1-3 horas 3-5 horas
benignas RAPIDA
Hipertiroidismo Andlogo: Lispro 15 min. 1-3 horas 3-5 horas
DlABETES. o Andlogo: Glulisina 10-20min. 1-3 horas 3-5 horas
Monoterapia antidiabéticos no
insulinicos INTERMEDIAS Humana NPH: (isofanica Protamina) 1,5 horas 4-12 horas 20-24 horas
Terapia combinada antidiabéticos no )
insulinicos (Insulina Basal) Humana NPL: Lispro Protamina 1,5 horas 4-12 horas 15 horas
Insulina ) )
Algoritmo de tratamienta Analogo Detemir (lenta) 1-2 horas No pico 20-22 horas
PROLONGADAS Andlogo Glargina (lenta) 1-4 horas No pico 20-30 horas
BIBLIOGRAFIA (Insulina Basal) Andlogo Glargina biosimilar (lenta) 1-4 horas No pico 20-30 horas
Analogo Degludec (ultralenta) 2 horas No pico 40 horas
Aspart-AspartProtamina 30 min. 2-8 horas 20-24 horas
BIFASICAS Humana-Isofanica 30 min. 2-8 horas 20-24 horas
Lispro-LisproProtamina 15 min. 1-4 horas 15-24 horas

En los pacientes mayores con DM2 que requieren tratamiento insulinico, la opcién mas segura es la adicion a su tratamiento de una insulina
basal: se afiade un anélogo de accién prolongada (preferiblemente glargina biosimilar por ser mas eficiente) o insulina humana intermedia (iniciar
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con 0,1-0,2 unidades/Kg/dia e ir titulando). Con esta pauta puede mantenerse un control glucémico durante muchos meses. Ademas, al requerirse
dosis menores de insulina, existe un menor riesgo de hipoglucemias.

PRINCIPIO ACTIVO | DOSIS Y PAUTA V.A. [ OBSERVACIONES

ANALOGOS DE INSULINA DE ACCION LENTA: se prefieren a la insulina humana debido a que su accién es més predecible y menor riesgo de
hipoglucemia. RA: hipoglucemia, reacciones en el lugar de inyeccién, P vigilar aparicién de posibles sintomas de hipoglucemia/hiperglucemia.
Intensificar la vigilancia del nivel glucémico ante cambios de tipo 0 marca de insulina. Rotar zona de administracién IR intensificar la vigilancia
del nivel glucémico y ajustar dosis, las necesidades de insulina pueden disminuir. IH: intensificar la vigilancia del nivel glucémico y ajustar dosis,
las necesidades de insulina pueden disminuir. I medicamentos que pueden disminuir las necesidades de insulina: antidiabéticos orales,
analogos de GLP-1, IMAO, pentoxifilina, [ECA, salicilatos, esteroides anabolicos y sulfonamidas. Medicamentos que pueden aumentar las
necesidades de insulina: anticonceptivos orales, tiazidas, glucocorticoides, hormonas tiroideas, salbutamol, terbutalina, antipsicéticos atipicos,
inhibidores de la proteasa, hormona de crecimiento y danazol. El alcohol, betabloqueantes y sales de litio pueden intensificar o reducir e efecto de
la insulina. Los betabloqueantes pueden enmascarar los sintomas de hipoglucemia.

Glargina REGIMEN INSULINA BASAL: SC Inicio de accion: 1-4h

Dosis inicial: 0,1-0,2 U/kg/dia e ir Duracion: 20-30h
titulando. Administrar una vez al dia

En caso de ser necesaria la intensificacion del tratamiento con insulina se recomienda suspender los secretagogos, manteniendo el tratamiento
con metformina. Existen varias estrategias de intensificacion;

o Pauta basal-plus: asocia a la insulina basal una dosis de anélogo de accién rapida en la comida que provoca una mayor excursion glucémica.
Esta sistematica puede seguirse al inicio de la insulinizacién de forma progresiva hasta concluir implantando una pauta basal-bolos

o Pauta basal-bolos: la administracién de insulina basal se complementa con dosis de insulina de analogo accién rapida antes de cada comida.
Esta pauta requiere autocontrol de la glucemia y conocimientos sobre ajustes de la dieta, ejercicio y dosis de insulina

o Pauta de mezclas de insulinas: consiste en el empleo de insulinas bifasicas que son una mezcla de insulina répida con intermedias. Esta
estrategia es poco flexible porque requiere ingestas regulares y se asocia con una mayor tasa de hipoglucemia

En personas mayores se recomiendan los analogos de insulina rapida frente a la humana debido a que tienen un perfil de accién mas predecible. En
el tratamiento intensivo se recomienda dividir las dosis total diaria de insulina en: 30- 50% insulina basal y 70-50% insulina pandrial.

La insulina se puede mantener a temperatura ambiente (22-24°C) durante 1 mes. No utilizar si se ha sometido a congelacion

Hipoglucemias por dosificacion incorrecta de insulina

o Si el paciente esta consciente, administrar hidratos de carbono (20-30 g) de absorcién rapida (agua con aztcar, zumo, leche azucarada). Luego
completar con hidratos de carbono de absorcién lenta asegurando un buen aporte de los mismos las 12 24 horas. Repetir a los 10-15 min.
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o Si el paciente esta inconsciente o no tolera de primera eleccion, canalizar via intravenosa periférica y administrar 10 g de glucosa al 50%
(20ml) seguida de infusion continua de glucosa al 5% o0 10%.

o De segunda eleccion: glucagon 0,5-1 mg via SC o IM, si es necesario repetir en 20 min La sobredosis de sulfonilureas no responden a glucagon.
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OBJETIVOS TERAPEUTICOS DE HbA1c
Ancianos Frégiles: 7,6-8,5%  Ancianos no fragiles: 7- 7,5%

Anciano fragil: aquel anciano que conserva su independencia de manera precaria y presenta alto riesgo de volverse dependiente: pérdida de peso no
intencionada, agotamiento, baja actividad fisica, marcha muy lenta y debilidad muscular.

'SU de eleccion en paciente anciano: Gliclazida. En personas con problemas de deglucién glimepirida

ZFactores de riesgo de hipoglucemia: deterioro cognitivo, antecedentes de hipoglucemia grave, larga duracién de la enfermedad (10 afios),
comidas erraticas, uso de insulina, ancianos fragiles que viven solos. No emplear SU.

Terapia combinada con analogo GLP1: Valorar en IMC>30 Kg/m2 si la pérdida de peso podria beneficiar de forma significativa a otra
comorbilidad relacionada con la obesidad.
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