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PRESENTACION

SANOFI-AVENTIS DEL PERU tiene la satisfaccion de entregar
a la comunidad médica la GUIA PARA EL MANEJO DE
INSULINA EN LA DIABETES TIPO 2, producida con la
colaboracion de los doctores Jaime Villena, Hugo Arbaiiil,
Sandro Corigliano, Miguel Pinto y Helard Manrique, destacados
médicos endocrindlogos en la prdctica clinica y en el drea de
la investigacion.

SANOFI-AVENTIS comparte la vision de que la educacion del
meédico, del profesional de la salud y del paciente es la piedra
angular para lograr el control de la diabetes mellitus.

A pesar de que la insulina es el mds antiguo de los medicamentos
actualmente disponibles y que goza de la mayor experiencia
clinica, su uso en el paciente diabético tipo 2 es retrasado por
multiples razones. Con el animo de desterrar los miedos y mitos
en torno a la insulina y contribuir a su uso oportuno,
colaborando asi a un mejor control metabdlico de la diabetes
mellitus tipo 2, SANOFI-AVENTIS se planteo este proyecto
que hoy ponemos a disposicion de los médicos no especialistas
encargados del manejo cotidiano de estos pacientes.

Esperamos que la presente guia sea una herramienta iitil en
el uso de la insulina.

DR. RICARDO CASTILLO DRA. CECILIA MEDINA
Director Médico Asesora Médica
SANOFI-AVENTIS SANOFI-AVENTIS






PROLOGO

Desde que Banting y Best aislaron la insulina del pancreas
canino y posibilitaron su uso clinico, los preparados terapéuticos
de esta hormona tan importante en la fisiologia humana han
sido objeto de un mejoramiento continuo y progresivo.

El desarrollo sucesivo de las insulinas regular, NPH, lenta y
ultralenta; la utilizacion de la insulina porcina en lugar de la de
origen bovino; y el refinamiento en su purificacion con la
aparicion de la insulina monocomponente, constituyeron avances
significativos en la insulinoterapia en el siglo pasado. Tales
progresos culminan en forma exitosa con la fabricacidn a gran
escala de la insulina humana y el desarrollo de los andlogos de
accion corta y prolongada, elaborados a base de técnicas
sustentadas en la biologia molecular.

Paralelamente, se ha registrado una considerable mejora en los
dispositivos empleados para la aplicacion de la insulina, desde
las tradicionales jeringas de vidrio con agujas de acero reusables,
a las nuevas jeringas libres de latex con agujas de 0,31 mm
(31G) de grosor y 8 mm de longitud, y los lapiceros
transportables con el cartucho de insulina incorporado, que
hacen confortable la aplicacion de cualquier dosis de insulina.

Importantes estudios clinicos realizados en las postrimerias del
siglo pasado -como el DCCT, UKPDS, Kumamoto y el reciente
estudio ADVANCE-demostraron que el control metabolico
estricto es util en la prevencidn primaria y secundaria de las
complicaciones microvasculares como la retinopatia, la
neuropatia y la nefropatia, tanto en la diabetes mellitus tipo 1
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como tipo 2. Y si al control de la glicemia se suma el control
estricto de los lipidos y de la presion arterial, se logra también
prevenir las complicaciones macrovasculares, que son causa
importante de muerte en la diabetes tipo 2, como lo demostrd
el estudio STENO-2.

Apoyadas en estos estudios, diversas instituciones cientificas
han establecido como guia para el tratamiento de la diabetes
mellitus una meta de hemoglobina glicosilada menor a 7%.
Para lograr este objetivo es indispensable, por una parte, una
adecuada educacion del paciente sobre todos los aspectos de
la enfermedad, en particular sobre el cambio del estilo de vida
y la incorporacion de héabitos de vida saludables, como son la
practica de ejercicio regular, dejar de fumar y una dieta sana;
y, por otra parte, el automonitoreo de la glucosa, para lo que
se ha desarrollado también una variedad de glucémetros que
hacen muy facil y rapido el control de la glucosa capilar.

La diabetes mellitus tipo 2 - la forma mas prevalente de la
enfermedad, que afecta a un—5% de la poblacion- tiene un
caracter progresivo. Es decir, con los aflos, a pesar de un buen
tratamiento, la reserva pancreatica de insulina va declinando,
hecho que ademas afecta su adecuado control.

En los estudios clinicos llevados adelante se ha observado que
para un adecuado control metabdlico de la diabetes tipo 2 es
menester un tratamiento farmacoldgico combinado de dos a
cuatro drogas orales, en particular en los casos de mayor
evolucion, y la introduccion temprana de la terapia con insulina,
sobre todo cuando los pacientes tienen una hemoglobina
glicosilada mayor a 8%. La razon es que esta hormona sigue
siendo la droga mas potente para disminuir la glicemia, tiene
varias formas de presentacion y es la inica droga util en el
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manejo tanto de la hiperglicemia de ayuno como de la
postprandial.

Esta guia presenta los conocimientos basicos para la pronta
iniciacion de la terapia con insulina en los pacientes ambulatorios
con diabetes mellitus tipo 2, y ofrece al médico no especialista
las herramientas necesarias para un tratamiento con insulina
que conduzca al adecuado control metabdlico de su paciente,
contribuyendo asi al mejoramiento de su calidad de vida.
La medicina es una ciencia y un arte, por lo tanto, los
lineamientos aqui expuestos tendran que ser aplicados por el
meédico tratante en forma individualizada, de acuerdo a la
realidad y circunstancia de cada uno de sus pacientes.

Con la finalidad de que la insulina estuviera disponible para
todo aquel que la necesitara, Banting y Best renunciaron a
cualquier regalia por el aislamiento de esta hormona. A casi
cien afios de tan importante acontecimiento cientifico, ese suefio
es ya una realidad. Corresponde a los médicos que estamos a
cargo de estos pacientes su prescripcion oportuna.

LOS AUTORES






INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es ya una epidemia alrededor
del mundo. La Federacion Internacional de Diabetes (IDF por
sus siglas en inglés) estima que para el afio 2025 habra mas de
330 millones de personas con diabetes, y el 80% de los nuevos
casos se presentaran en paises en vias de desarrollo como el
nuestro®. Este incremento en la prevalencia de la DM2 esta
relacionado con el cambio en el estilo de vida de la poblacion,
caracterizado principalmente por el sedentarismo, la mayor
ingesta calorica y la obesidad.

El Peru no es ajeno a esta realidad. Segun la IDF, el 5% de los
peruanos tiene diagndstico de DM2, lo que en términos absolutos
representa alrededor de un millén de personas enfermas®.
Estudios clasicos como el DCCT® y el UKPDS © han
establecido de manera categdrica que el buen control metabolico
(es decir, hemoglobina glicosilada menor a 7%) previene la
aparicion de las caracteristicas complicaciones microvasculares
de la diabetes, como son la retinopatia, la nefropatia y la
neuropatia. Asimismo, estudios como el STENO-2 @, que
asocian el control intensivo de los niveles de glucosa, colesterol
y presion arterial, han demostrado que también se puede reducir
el riesgo de enfermedad cardiovascular y la mortalidad en estos
pacientes.

Por otro lado, en los tltimos afios hemos sido testigos del
avance en el tratamiento de la diabetes y sus complicaciones.

1. Siglas de National Health and Nutrition Examination Survey, conducida por el National
Center for Health Statistics (NCHS) del Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) de los Estados Unidos.

2. Siglas de Behavioral Risk Factor Surveillance System, establecido en 1984 por el
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) de los Estados Unidos.



Han hecho su aparicion nuevos tratamientos como los analogos
de insulina, las incretinas y las glitazonas, dirigidos a flexibilizar
nuestros esquemas de insulinoterapia y reducir el riesgo de
hipoglicemia (analogos de insulina), a aumentar de manera
directa la resistencia a la insulina (glitazonas) y a mejorar la
disfuncion de las células beta del pancreas (incretinas). Hoy se
encuentran en las primeras fases de investigacion clinica nuevos
agentes hipoglicemiantes orientados a actuar en diferentes
partes del proceso fisiopatoldgico de la enfermedad. Podemos
mencionar a los inhibidores de la glucoquinasa, los analogos
de larga duracion del GLP-1 y los antagonistas del receptor de
glucagon.

A pesar de la sélida evidencia relativa al beneficio del buen
control metabolico sobre las complicaciones de la diabetes y
de la mayor disponibilidad de agentes hipoglicemiantes, no
hemos sido capaces de llevar a nuestros pacientes a las
mencionadas metas de control glicémico. Al respecto, dos
cohortes norteamericanas, NHANES III y BRFSS, han
demostrado que menos del 43% de los pacientes diabéticos
alcanzan la meta de hemoglobina glicosilada menor a 7%. El
International Diabetes Management Practice Study (IDMPS),
recientemente publicado, muestra que en Latinoamérica el 36%
de los pacientes diabéticos tipo 2 tiene hemoglobina glicosilada
menor a 7%, y apenas el 3,8% consigue ademas cumplir las
metas de presion arterial y colesterol HDL recomendadas ©.
En el Hospital Nacional Cayetano Heredia, por ejemplo, solo
el 40% alcanza la meta sugerida de hemoglobina glicosilada.

La diabetes es una enfermedad cronica y progresiva. El estudio
UKPDS @ demostré que, al momento del diagndstico, los
pacientes han perdido casi el 50% de su reserva insular
pancreatica, y la tasa de declinacion de esta reserva es de
alrededor del 2% por afio. Ademas, demostro que la mayoria
de los pacientes van a fracasar a la monoterapia con cualquier
agente hipoglicemiante.



El manejo de la diabetes es un proceso proactivo que debe ser
integral (manejo de lipidos, presion arterial y glicemia) y
permanente. El nuevo paradigma en el tratamiento de la diabetes
debe incluir el reforzamiento continuo de la dieta y el ejercicio
regular; la participacion activa del paciente y de su entorno
familiar; el uso de combinaciones complementarias de agentes
hipoglicemiantes; y el empleo temprano de insulina sola o
combinada en el tratamiento.

El presente manual esta dirigido a los médicos generales y a
los médicos especialistas en otras arecas diferentes a la
endocrinologia que en su actividad diaria atiendan pacientes
con DM2 y mal control metabdlico. Su objetivo principal es
guiar al profesional de la salud en el uso temprano de la insulina
con esquemas sencillos de aplicar, previniendo la hipoglicemia.

LOS AUTORES
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¢(QUE ES LA DIABETES Y
POR QUE INICIAR INSULINA
EN MI PACIENTE?

.Qué es la diabetes mellitus?

La diabetes mellitus alude a un grupo de enfermedades
metabolicas que se caracterizan por cursar con hiperglicemia,
resultado de defectos en la accidn y/o secrecion de insulina
™, Estas alteraciones también afectan el metabolismo de los
lipidos y proteinas®?. La hiperglicemia cronica esta asociada
al dafio y la disfuncion de diversos 6rganos, en especial los
0jos, los rifiones, los nervios periféricos, el corazén y los vasos
sanguineos®.

. Qué alteraciones se presentan en la diabetes mellitus tipo
2?

La diabetes mellitus tipo 2 representa la etapa final de un
proceso cronico y progresivo causado por diversos grados de
resistencia a la insulina y la disminucién de la funcion de las
células beta, proceso en el que se interrelacionan factores
genéticos y medioambientales®. Es decir, factores del medio
ambiente (obesidad, sedentarismo y envejecimiento) interactiian
con factores genéticos (multiples genes) produciendo resistencia
a la insulina y disminucion de la capacidad de producir insulina
por el pancreas.

.Qué es la resistencia a la insulina?

Es la incapacidad de una cantidad conocida de insulina para
estimular la captacion y utilizacion de glucosa en un individuo,
en comparacion con una poblacion normal de referencia. Una
serie de factores de riesgo metabdlico y cardiovascular se
encuentra asociados a la resistencia a la insulina®.
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Entre las causas de resistencia a la insulina se encuentran las
siguientes: anormalidades genéticas, malnutricion fetal, obesidad
central, disminucion de la actividad fisica, aumento de hormonas
contrarreguladoras a la accién de la insulina y ciertos fArmacos.
En el caso de la diabetes tipo 2, la resistencia a la insulina causa
disminucidén en la captacion de glucosa, disminucién en la
supresion de la lipolisis (exceso de acidos grasos) y alteraciones
en la vasodilatacion. Los tejidos mas afectados son el higado,
el musculo y el tejido adiposo. En este sentido, otra caracteristica
de la resistencia a la insulina es la produccion hepatica excesiva
de glucosa, a pesar de los niveles elevados de insulina plasmatica
(resistencia hepdtica a la insulina). En el tejido adiposo, la
resistencia a la insulina aumenta la lip6lisis con una gran
produccion de acidos grasos libres y glicerol. Estos a su vez,
van a producir resistencia a la insulina a nivel del musculo
estriado, a incrementar la produccién enddgena de glucosa y
a ser utilizados como sustratos para la gluconeogénesis®.

.Qué es lipotoxicidad y glucotoxicidad?

La hiperglicemia cronica y los niveles elevados de acidos grasos
libres tienen efectos daiiinos sobre las células beta y contribuyen
al deterioro de la homeostasis de la glucosa®. La lipotoxicidad
disminuye la secrecion de insulina inducida por glucosa y la
expresion del gen de la insulina®. Estos efectos adversos se
presentan de manera progresiva y resultan del tiempo de
exposicion de las células beta a la hiperglicemia, de tal manera
que, en una primera etapa, si la hiperglicemia es transitoria, se
produce una desensibilizacion reversible de las células beta (la
maquinaria enzimatica encargada de la exocitosis de la insulina
no responde a los estimulos). En una segunda etapa, la células
beta se agotan (deplecidn de la reserva intracelular de insulina).
Finalmente, debido a la glucotoxicidad, se van a alterar de
manera irreversible la sintesis y la secrecion de insulina producto
de los cambios genéticos inducidos por la hiperglicemia créonica
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sostenida. Ademads, la hiperglicemia crénica puede disminuir
la masa celular beta al inducir la apoptosis de estas células®.
Otro mecanismo propuesto seria la produccion excesiva de
radicales libres de oxigeno, que produciria dafio de manera
directa en las células beta o, de manera indirecta, al inducir
apoptosis®9.

Los niveles excesivos de acidos grasos libres inhiben la secrecion
de insulina inducida por glucosa y también la expresion del
gen de insulina. En modelos animales, inducen la apoptosis de
las células beta®". El mecanismo de accion de la lipotoxicidad
incluiria la acumulacion intracitoplasmatica de acidos grasos
de cadena larga, que, asociados con niveles elevados de glucosa,
alterarian la secrecion de insulina.

Qué efectos tiene la insulinoterapia sobre la glucotoxicidad
y lipotoxicidad?

El control intensivo de la glucosa, especialmente con el uso
temprano de insulina, ha demostrado disminuir el deterioro
progresivo de la funcion de las células beta®. La normoglicemia
reduciria la resistencia a la insulina y mejoraria la secrecion de
insulina.

Aparentemente, estos beneficios serian mayores en los pacientes
con reciente diagndstico de diabetes, sin embargo, aquellos que
han fracasado al uso de hipoglicemiantes orales también se
beneficiarian. Estudios previos®*'¥ han demostrado una remision
temporal de la diabetes con el uso intensivo de insulina.
La aplicacion temprana de la insulinoterapia, limitando o
inhibiendo la glucotoxicidad y la lipotoxicidad en los pacientes
con reciente diagnodstico de diabetes tipo 2, podria restaurar la
respuesta normal de la insulina, reducir la resistencia a la
insulina, mejorar la funcidn de las células beta e inducir la
remision a largo plazo de la hiperglicemia, es decir, mantener
la normoglicemia por un periodo relativamente extenso sin la
necesidad de utilizar hipoglicemiantes orales o insulina®®.
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En conclusidn, el uso intensivo de insulina, especialmente en
pacientes con reciente diagndstico de diabetes tipo 2, puede
inducir la remision de la hiperglicemia al corregir los principales
factores relacionados con la resistencia a la insulina y la
disfuncion de la célula beta (glucotoxicidad y lipotoxicidad).
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Categorias de tolerancia a la glucosa

Glucosa alterada en ayunas Glucosa plasmatica 100-125 mg/dl
después del ayuno nocturno

Intolerancia a la glucosa Glucosa plasmatica 140-199 mg/dl
2 horas post carga de 75 g glucosa
anhidra

Diabetes Glucosa al azar >200 mg/dl con

sintomas y/o

Glucosa plasmatica en ayunas > 126
mg/dl * y/o

Glucosa plasmatica >200 mg/dl *
post carga de 75 g de glucosa anhidra

*Repetir en un dia posterior a menos que se presenten sintomas.

Fuente: National Diabetes Education Program. Guiding Principles for Daibetes
Care: For Health Care Professionals, 2009.



Criterios diagnosticos de la diabetes

1. Sintomas de diabetes mas una glucosa casual mayor a 200 mg/dL

Los sintomas clésicos de la diabetes son poliuria, polidipsia y
pérdida de peso.

Glucosa casual es aquella que se obtiene en cualquier momento
del dia, sin importar el tiempo transcurrido desde la tltima comida.

2. Glucosa en ayunas mayor a 126 mg/dL

Ayunas se define como la no ingesta de alimentos por al menos
8 horas.

3. Glucosa a las 2 horas mayor a 200 mg/dL durante un test de
tolerancia oral a la glucosa (TTOG)

El TTOG se debe realizar con 75 gramos de glucosa anhidra
disuelta en 250 ml de agua.

Nota: Los criterios 2 y 3 deben ser repetidos y confirmados en dias diferentes,
si no hay antecedente de hiperglicemia.

Fuente: American Diabetes Association, 2008.

Complicaciones de la diabetes

- Causa mas frecuente de insuficiencia renal cronica terminal

Entre 20-30% de pacientes con diabetes presentan algun grado de
nefropatia diabética.

- Causa mas frecuente de ceguera

E1100% de pacientes con diabetes tipo 1y el 60% de pacientes con
diabetes tipo 2 desarrollan algin grado de retinopatia diabética
después de veinte afios de enfermedad.

- Primera causa de amputacion no traumatica de miembros inferiores
600 000 mil amputaciones por afio.

Fuentes: American Diabetes Association, 2008; International Consensus on the
Diabetic Foot, 1999.

10



Mortalidad por diabetes (a nivel mundial)

- Causa 3 200 000 muertes por aflo.

- Una de cada 20 muertes esta vinculada a la diabetes (8700 muertes
por dia, 6 muertes por minuto).

- Al menos una muerte de cada 10 en personas adultas (35-64 afios).

- En personas menores de 35 afios con diabetes, 3 de cada 4 muertes
estan relacionadas con alguna complicacion cronica.

Fuente: Diabetes Voice 2004; 49: 27.
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¢CUANDO DEBO
INICIAR INSULINA EN
MI PACIENTE?

JEn qué circunstancias mi paciente debera utilizar
insulina?

- Si presenta hiperglicemia significativa al inicio de la
enfermedad con niveles mayores a 200 mg/dL, glucosuria,
cetonuria y baja de peso importante!?.

- Si estando en monoterapia tiene una hemoglobina glicosilada
mayor a 8,5%®.

- Si no logra controlar los niveles de glicemia con terapia
oral combinada a dosis maximas y tiene una hemoglobina
glicosilada mayor a 7% ®.

- Si esta gestando o planea gestar (24,

- Si tiene enfermedad renal, hepatica o enfermedad cronica
consuntiva (tuberculosis, cancer).

- Si presenta una complicacién aguda, como cetoacidosis
diabética o estado hiperglicémico hiperosmolar 24,

- Si tiene una enfermedad intercurrente, como proceso
infeccioso, infarto agudo de miocardio, accidente cerebro
vascular, traumatismo, quemaduras, admision a cuidados
intensivos (9.

- Si va a ser sometido a procedimiento quirtirgico>*.

- Si ademas recibe o recibira tratamiento con corticoides,
antiretrovirales, antineoplasicos y otras drogas que eleven
los niveles de glucosa @.
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,Qué tan temprano deberé iniciar la insulinoterapia en mi
paciente?

El uso de insulina no debe ser visto como el "ltimo recurso”
después de un prolongado tratamiento con agentes
hipoglicemiantes, sino como una herramienta terapéutica cuyo
empleo oportuno y racional nos va a ayudar a lograr las metas
del control metabdlico de manera temprana y a retardar la
progresion natural de la enfermedad ©.

El control metabdlico adecuado, es decir, niveles de hemoglobina
glicosilada menores a 7%, ha demostrado reducir el riesgo de
sufrir complicaciones cronicas asociadas a la diabetes (ceguera,
amputaciones, insuficiencia renal). El tratamiento de la diabetes
es un proceso proactivo y dindmico en el que podemos iniciar
la insulinoterapia (sola o en combinacién con agentes
hipoglicemiantes) de manera temprana e intermitente®.

En general, la insulinoterapia se inicia cuando el paciente no
ha logrado un control adecuado de la glicemia con las dosis
maximas tolerables de agentes hipoglicemiantes en un periodo
de tres meses ©.

El algoritmo propuesto por las asociaciones de Diabetes
Americana (ADA) y Europea (EASD) plantea que si después
de tres meses de iniciar cambios de estilo de vida y metformina
a dosis eficaces y tolerables no se ha logrado la meta de
hemoglobina glicosilada menor a 7% o un control estable de
la glicemia, se deberan hacer cambios en el tratamiento. La
mas costo-efectiva y bien validada dentro de las opciones
sugeridas es adicionar insulina basal al tratamiento, sobre todo
si la hemoglobina glicosilada es mayor a 8,5%. Si después de
tres meses de iniciada esta terapia no se ha alcanzado la meta
de hemoglobina glicosilada, se debera afadir insulina prandial,
es decir, agregar bolos de insulina antes de cada comida. Otra
opcidn podria ser adicionar un tercer agente oral, sin embargo,
el costo del tratamiento seria mayor (véase el anexo 1).
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,El uso de insulina es transitorio o permanente?

No siempre la insulinoterapia es definitiva. Puede ser transitoria
en circunstancias como las ya enumeradas, en las que luego de
alcanzar el control de la glucosa plasmatica el paciente puede
regresar a su tratamiento anterior con agentes hipoglicemiantes.

Diversos estudios han demostrado que al momento del
diagndstico de la enfermedad el 50% de la funcion de las células
beta ya se ha perdido, y que después de seis afios la pérdida de
la reserva insular pancreatica es cercana al 75%. En la evolucion
natural de la enfermedad, el requerimiento permanente de
insulina sera clinicamente evidente cuando nuestro paciente
presente alguna de las siguientes condiciones®:

- No logra mantener niveles adecuados de hemoglobina
glicosilada (HbAlc 7%) a pesar del uso de dos o mas agentes
hipoglicemiantes a dosis maximas.

- Pierde aceleradamente peso con hiperglicemia sostenida.
- Tiene tendencia a la cetosis.

- Aparece una enfermedad cronica concomitante que
descompensa la diabetes en forma directa o a través de su
tratamiento (insuficiencia hepatica o renal, artritis reumatoidea,
lupus eritemoso, etc.).

- Se identifica una causa secundaria que compromete
severamente la accion y/o produccion de insulina (cancer de
pancreas, pancreatitis cronica).

- Hay contraindicacion para el uso de agentes orales.

.Qué consideraciones deberé tener al iniciar la
insulinoterapia?

En primer lugar, debemos explicarle al paciente las razones y
las ventajas de iniciar la insulinoterapia, desterrando los mitos
que el uso de insulina puede causar dependencia o que la
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insulina es el Ultimo recurso para tratar su diabetes.

Otro aspecto fundamental es la educacion del paciente y de su
entorno familiar acerca de los sintomas y signos de hipoglicemia,
y sobre todo, de su tratamiento @,

Es importante que el paciente tenga acceso a un glucémetro y
a tiras reactivas para poder realizar el automonitoreo en casa.
Esta herramienta ayudara a hacer los ajustes necesarios en la
dosificacion de la insulina, ademas de ser util en el
reconocimiento y confirmacidén de la hipoglicemia.

Algoritmo de manejo metabdlico de la diabetes tipo 2

Terapia bien validada

Estilo de vida +

i ida + .
Estilo de vida | “metformina +

metformina + Tnsoling
Al momento del Insulina basal 1
diagnéstico: . Intenflva
Estilo de vida +
metformina

Estilo de vida +
metformina +
Sulfonilurea

La HbA1C debe medirse cada 3 meses y cambiar de estrategia terapéutica si la A1C
es mayor o igual a 7%.

Adaptado de: American Diabetes Association, 2009; A Consensus Statement of tthe

American Diabetes Association and the European Association for the Study of
Diabetes.
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¢ QUE INSULINAS
PUEDO USAR?

Hasta la década de 1980, la insulina era extraida y purificada
a partir de pancreas bovinos y porcinos. Hoy contamos con
insulinas obtenidas por tecnologia de ADN recombinante, como
las insulinas humanas y los analogos de ésta . En el Peru estan
disponibles los siguientes tipos de insulinas:
- Insulinas humanas

Accion corta: insulina regular

Accidn intermedia: insulina NPH

- Analogos de insulina
Accion rapida: insulinas lispro, glulisine
Accion prolongada:  insulina glargina

- Insulinas premezcladas

Humana 70/30 (70% insulina NPH, 30%
insulina regular)
Analogos 75/25 (75% insulina lispro

protamina, 25% insulina lispro)

En ell anexo 1 se muestra la farmacocinética de estas
presentaciones cuando se aplican por via subcutanea (sc) (.

Insulina regular: insulina de accion rapida

Tiene un inicio de accion entre 15 a 60 minutos y una duracion
de accidn de 2 a 4 horas. Por su lento inicio de accidn, no es
capaz de imitar la secrecion fisioldgica de insulina que se
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produce después de la ingesta de alimentos. Debido a su
farmacodinamia, produce un periodo de latencia (tiempo entre
la inyeccion y los efectos perceptibles de descenso de la glucosa)
mas largo y menos predecible que los analogos de accion rapida.
Puede ser una opcidn de insulina en bolo en regimenes de
inyecciones multiples, como en el esquema basal-plus y basal-
bolo. Debe ser administrada entre 30 a 45 minutos antes de las
comidas, para poder coincidir con el pico de la absorcién de
carbohidratos después de los alimentos .

Presentaciones:

- Vial x 10 ml; concentracién 100UI/ mL; cantidad total de
insulina x vial: 1000 UI; forma de aplicacion: jeringas de
insulinas 30UI, 50Ul y 100UI.

- Cartucho x 3ml; concentracion 100UI/ mL; cantidad total
de insulina x vial: 300 UI; forma de aplicacion: lapicero
aplicador recargable.

Insulina lispro

La insulina lispro fue la primera insulina analoga de accién
rapida aprobada para uso humano. Es también resultado de la
tecnologia de ADN recombinante. Un cambio en la secuencia
de aminoacidos le permite una accién mas rapida y corta. La
insulina lispro tiene un inicio de acci6én rapida de
aproximadamente de 10 a 15 minutos y una duracion reducida
de 4 a 5 horas. Esta insulina ha sido disefiada para imitar la
secrecion fisiologica de insulina después de los alimentos. Por
tanto, la insulina lispro se puede administrar inmediatamente
antes de las comidas principales e incluso inmediatamente
después de éstas O,
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Presentaciones:

- Vial x 10 ml; concentracién 100UI/ mL; cantidad total de
insulina x vial: 1000 UI; forma de aplicacion: jeringas de
insulinas 30UI, 50Ul y 100UI.

- Cartucho x 3ml; concentraciéon 100UI/ mL; cantidad total
de insulina x vial: 300 UI; forma de aplicacion: lapicero
aplicador recargable.

Insulina glulisina

La insulina glulisina es un nuevo andlogo de insulina de accion
rapida. Tiene un inicio de accién mas rapido y una duracién de
accion mas corta, simulando mejor la respuesta enddgena de
la insulina después de los alimentos. A diferencia de la insulina
regular, reduce el riesgo de hipoglicemia postprandial. Ademas,
tiene la ventaja de poder ser aplicada inmediatamente antes o
después de las comidas @,

Los estudios han demostrado que los perfiles de accion-tiempo de
la insulina regular cambian con el grosor del tejido celular subcuténeo,
mientras la glulisina tiene un comportamiento estable .

Es utilizada como insulina en bolo (preprandial) en el esquema
basal-plus y basal-bolo.

Presentaciones:

- Vial x 10 ml; concentraciéon 100UI/ mL; cantidad total de
insulina x vial: 1000 UI; forma de aplicacion: jeringas de
insulinas 30UI, 50Ul y 100UI.

- Cartucho x 3ml; concentraciéon 100UI/ mL; cantidad total
de insulina x vial: 300 UI; forma de aplicacién: lapicero
aplicador recargable.
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- Lapicero aplicador descartable x 3 ml ; concentracion 100
Ul/mL; cantidad total de insulina x lapicero: 300 UI.

Insulina NPH: insulina de accion intermedia

La insulina (NPH: insulina Hagedorn protamina neutra) se
absorbe lentamente debido a la adicién de protamina a la insulina
regular; tiene, entonces, una mayor duracidon de accion que
ésta. El inicio de accidn se produce entre 2.5 a 3 horas de la
inyeccion, con un pico de accion de 5 a 7 horas y una duracion
de accion entre 13 a 16 horas. La insulina NPH se utiliza
comunmente como insulina basal una o dos veces al dia @.

Presentaciones:

- Vial x 10 ml; concentracion 100UI/ mL; cantidad total de
insulina x vial: 1000 UI; forma de aplicacion: jeringas de
insulinas 30U, 50Ul y 100UL.

- Cartucho x 3ml; concentracion 100UI/ mL; cantidad total
de insulina x vial: 300 UI; forma de aplicacion: lapicero
aplicador.

Insulina glargina

La insulina glargina fue el primer analogo de insulina de accion
larga aprobado para su uso clinico. Se desarroll6 con el objetivo
de brindar niveles de insulina mas constantes que los
proporcionados por la insulina NPH. Tiene un perfil de accion
constante durante las 24 horas sin picos, lo que la diferencia
de la insulina NPH. Esta modalidad de accion permite, por
ejemplo, lograr un buen control de la glucemia durante la noche,
evitando el riesgo de hipoglicemia nocturna. Se utiliza como
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insulina basal con una sola aplicacidn al dia en pacientes que
reciben hipoglicemiantes orales o como insulina basal en los
esquemas basal-plus y basal-bolo 5.

Presentaciones:

- Vial x 10 mL; concentracién 100Ul/ mL; cantidad total de
insulina x vial: 1000 UI; forma de aplicacidn: jeringas de
insulinas 30UI, 50Ul y 100UI.

- Cartucho x 3ml; concentracion 100UI/ mL; cantidad total
de insulina x vial: 300 UI; forma de aplicacion: lapicero
aplicador recargable.

- Lapicero aplicador descartable x 3 ml; concentracion 100
Ul/mL; cantidad total de insulina x lapicero: 300 UI.

Insulinas premezcladas

Las insulinas premezcladas son preparaciones que contienen
insulinas de accién corta y de accion intermedia. La mas comiin
es la insulina 70/30, que contiene 70% de insulina NPH y 30%
de insulina regular. También esta disponible una insulina que
contiene 75% de insulina lispro ligada a protamina (NPL) y
25% de insulina lispro.

Este tipo de preparaciones no permiten el ajuste facil de la
insulina preprandial (bolo) ni de la basal, sin embargo, son
frecuentemente usadas en pacientes diabéticos tipo 2 que utilizan
dosis estables de insulina .

Presentaciones:

- Vial x 10 ml; concentracion 100UI/ mL; cantidad total de
insulina x vial: 1000 UI; forma de aplicacidn: jeringas de
insulinas 30UI, 50Ul y 100UI.
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- Cartucho x 3ml; concentracion 100UI/ mL; cantidad total
de insulina x vial: 300 UI; forma de aplicacion: lapicero

aplicador.

Farmacocinética de los diferentes tipos de insulina
disponible en el mercado peruano

Tipos de Inicio de Accién maxima | Duracion de la

insulina la accion (h) accion (h)
Insulina regular | 15-60 min 2-4 5-8
Lispro 10-15 min 1-1.5 4-5
Glulisina 5-15 min 1-2 4-6
NPH 2.5-3h 5-7 13-16
Glargina 2-3h No pico 24

Efectos glucémico relativo

Bosquejo del perfil farmacocinético de las insulinas

Lispro, aspart,
/\ Glulisina
| \, ™ Humano regular
/
L e
¥ | e
III I
| A
! D Glargina T~..
l/,r . ~
[ \ . N
| \ AN ~N
0 12 24
Horas

Adaptado de: McMahon GT and Dluhy RG. Intention to Treat — Initiating
Insulin and the 4-T Study. NEJM 2007; 357:1759
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¢.COMO INICIAR
INSULINA EN MI
PACIENTE?

. Cuales son las metas de control a alcanzar con la terapia?

El manejo del paciente diabético implica conocer cuales son
los objetivos del control metabdlico. De acuerdo con las
recomendaciones de la ADA®, las metas glicémicas en el
paciente adulto son las siguientes:

- Glicemia en ayunas entre 70 y 130 mg/dL
- Glicemia postprandial menor a 180 mg/dL
- Hemoglobina glicosilada Alc < 7%

Estas metas de control metabdlico han sido respaldadas por
el Programa Nacional de Educacion en Diabetes (NDEP por
sus siglas en inglés) de los Estados Unidos® y por los resultados
obtenidos en el estudio ACCORD®,

. Cuales son los esquemas de insulinoterapia?

Para entender los esquemas de insulinoterapia, es importante
tener en cuenta los siguientes conceptos:

- La hiperglicemia de ayuno es el principal contribuyente de
la hiperglicemia diurna global en los pacientes diabéticos
mal controlados (HbAlc ?8.5%), mientras que la
hiperglicemia postprandial juega un papel central en el
desequilibrio metabdlico de los pacientes con hiperglicemia
leve o moderada®.

- Idealmente, la insulinoterapia debe imitar el patrdn fisiologico
de secrecion endogena de la insulina®9. (véase el grafico 1)
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- La insulina basal es la destinada a controlar la produccion
hepatica de glucosa entre comidas, y durante la noche.
Representa generalmente el 50% de la dosis total diaria de
insulina que recibira el paciente.

- El bolo de insulina limita la hiperglicemia postprandial y se
aplica por lo tanto antes de la ingesta de la(s) principal(es)
comida(s).

1. Esquema basal

Esquema inicial para el manejo del paciente que no logra las
metas con la terapia oral, y consiste en el uso de insulinas de
accion intermedia (NPH) o prolongada (glargina). El objetivo
de este esquema es controlar la glicemia de ayuno, titulando
la dosis de insulina hasta alcanzar la meta (glicemia entre 70
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y 130 mg/dL, en promedio 100 mg/dL)

La eficacia y efectividad de afiadir insulina basal a la terapia
hipoglicemiante oral fue demostrada en el estudio Treat-to-
Target @, que compard la adicion de insulina NPH o insulina
glargina administrada en la noche. Este esquema disminuyo la
hemoglobina glicosilada (A1C) de 8,6% a 6,9% en 24 semanas
de tratamiento, con una menor incidencia de hipoglicemia en
el grupo tratado con glargina. Otros estudios también muestran
evidencia de las ventajas de este esquema 10,

2. Esquema basal-plus

Primer paso en la intensificacion de la insulinoterapia con la
adicion de un bolo de insulina de accion corta (insulina regular)
o rapida (lispro, glulisina) antes de la principal comida del dia,
ademas de la insulina basal. Este esquema esta indicado cuando,
a pesar de haber logrado glicemias en ayunas de 70 a 130
mg/dL, los niveles de HbAlc atin no estan en la meta(".

3. Esquema basal-bolo

Es la intensificacion de la insulinoterapia con la adicion de
dosis de insulina pre-prandial. Las insulinas de accion intermedia
o prolongada se complementan con bolos de insulina de accion
corta o rapida antes de cada comida ("12.

. Como inicio la insulinoterapia en mi paciente?

Es importante tener en cuenta que el tratamiento con insulina
es individualizado y dependera del tipo de paciente, asi por
ejemplo:

Si esta en tratamiento con antidiabéticos orales.
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El primer paso en un paciente con tratamiento oral que no ha
logrado las metas de control es la adicion de una dosis de
insulina basal. Esta medida se ve reforzada por el resultado de
numerosos estudios clinicos que muestran el beneficio de afiadir
una dosis de insulina basal a pacientes que estan recibiendo
secretagogos de insulina, metformina, inhibidores de alfa
glucosidasa, glitazonas e inibidores de la dipeptidil peptidasa
IV (7,13-23)

Es importante tener cuidado con el uso concomitante de
glitazonas e insulina en los pacientes con compromiso cardiaco
o renal, pues existe la posibilidad de una mayor frecuencia de
insuficiencia cardiaca por retencion hidrica®.

Los pasos para iniciar la terapia son los siguientes'!172520;

- Continuar el agente oral a la misma dosis.

- Agregar una dosis de insulina basal (glargina o NPH) a la
hora de acostarse. En aquellos pacientes con tendencia a
hipoglicemia de ayuno (insuficiencia renal, hipopituitarismo,
enfermedad hepatica cronica, enfermedad consuntiva, entre
otras) se puede aplicar la dosis en la mafiana.

- La forma mas practica es iniciar con 10 unidades via
subcutanea en la noche. Deben usarse dosis menores (6 a 8
unidades) en ancianos, pacientes delgados o con enfermedad
cronica consuntiva.

- El paciente debe practicarse mediciones diarias de glucosa
capilar o por lo menos cada tres dias.

- Si el valor de la glucosa capilar esta por encima de 130
mg/dL, deberd aumentar la dosis de insulina basal en 2
unidades hasta llegar a la meta de glicemia en ayunas entre
70 a 130 mg/dL. En general, debe buscarse una meta de 100
mg/dL en promedio.
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- Si ocurriera hipoglicemia o glucosa capilar en ayunas menor
de 70 mg/dL, se debe disminuir la dosis en 4 unidades o
disminuir 10% la dosis, si ésta fuera mayor de 60 unidades.

- Medir la HbAlc a los dos o tres meses de iniciado el
tratamiento. Si ésta estuviera dentro la meta, el paciente queda
con la dosis de insulina alcanzada.

.Cual es el siguiente paso si se controla la glicemia en
ayunas, pero no la HbAlc?

Cuando se ha alcanzado la meta de glicemia en ayunas (70 a
130 mg/dL) pero no la de HbA 1¢, el siguiente paso es intensificar
la insulinoterapia, con la aplicacion sucesiva de los esquemas
basal-plus y basal-bolo, segun la evolucion, lo cual requiere
manejo mas especializado ('1-230,

La educacion es una herramienta necesaria para lograr la
aceptacion de la insulinoterapia. Por tanto es importante:

- Reforzar los beneficios a corto plazo de su uso: disminucion
de nicturia y aumento de energia.

- Resaltar los beneficios a largo plazo: disminucion del riesgo
de complicaciones microvasculares (retinopatia, neuropatia
y neuropatia).

- Informar sobre los nuevos dispositivos de aplicacion de
insulina que facilitan la inyeccién (lapiceros aplicadores).
Las agujas de estos lapiceros hacen la terapia esencialmente
indolora.

Finalmente, reiteramos que la terapia con insulina debe ser
individualizada y que su introduccién temprana permite obtener
con mayor frecuencia las metas de un control metabolico 6ptimo
que cuando se emplea tardiamente en la evolucion de la diabetes.
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Metas de control

Hemglobina glicosilada Alc <7% *
Glucosa plasmatica en ayunas 70 -130 mg/dl

Glucosa plasmatica postprandial <180 mgy/dl
(usualmente 1 6 2 horas
después del inicio de
una comida)

Presion Arterial <130/80

Colesterol LDL <100 mg/dl

Colesterol HDL Hombres >40 mg/dl
Mujeres >50 mg/dl

Triglicéridos <150 mg/dl

*Individualizar las metas como sea apropiado. Por ejemplo considerar niveles
menos estrictos de control de HbAlc en pacientes con hipoglicemia severa,
expectativa de vida limitada, condiciones comorbidas, complicaciones micro
- 0 macrovaculares avanzadas, o diabetes de larga data.

Fuente: National Diabetes Education Program. Guiding Principles for Diabetes
Care: For Health Care Professionals, 2009.
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;,QUE PROBLEMAS
PODRIAN PRESENTARSE
CON EL USO DE INSULINA?

,Qué efectos colaterales tiene el uso de insulina?

Los principales efectos colaterales del uso de insulina son los
siguientes:

- Ganancia de peso. Es el evento adverso mas frecuente. Se
debe generalmente a la resolucion de la glucosuria, al
aumento del apetito, a la mayor ingesta de colaciones para
evitar la hipoglicemia, a la retencion hidrica y probablemente
también a la hipoglicemia inadvertida‘-». La ganancia de
peso sera menor cuando se complementa el tratamiento con
agentes orales, especialmente con metformina®?. En usuarios
recientes de insulina, el aumento de peso es de 0.5 kg por
cada 1% de descenso en la HbAlc, cuando se usa en
combinaciéon con metformina. Cuando se utiliza en
combinacion con sulfonilu.La lipohipertrofia ¢*' debida al
efecto de la insulina sobre el tejido adiposo local es de
presentacion mas frecuente, pudiendo afectar hasta a la
mitad de los pacientes, sobre todo aquellos que utilizan
terapia con bomba de infusion subcutanea. La duracién del
uso de insulina, la frecuencia de la rotacion de los sitios de
inyeccion y del cambio de las agujas son factores que
influyen en su desarrollo (4.

* Hipoglicemia. Se presenta en menor proporcion que en los
pacientes con diabetes tipo 1. Los andlogos de insulina g
targinag lispro, glulisina) tienen menor riesgo de hipoglicemia
que las insulinas humanas (4). En el estudio Treat-to-
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Target (5), el uso de glargina redujo el riesgo de hipoglicemia
nocturna en 42%.

En general, con analogos de accion prolongada se obtiene
un control metabdlico similar que con NPH pero con menor
frecuencia de hipoglicemias, especialmente nocturnas y
severas (6-8).¢%

Edema. Es un evento adverso poco comun que se presenta
sobre todo en pacientes con bajo peso. Se debe a la mayor
absorcion renal de sodio promovido por la insulina y a una
mayor permeabilidad vascular. Ocurre al inicio del tratamiento
y suele ser transitorio. En algunos casos podria ser severo,

con ascitis y anasareg (9,10).

Lipodistrofia. La lipoatrofia fue un evento adverso frecuente
cuando se usaba insulina de buey y de cerdo, debido a una
reaccion inmune en la zona de aplicacion. Es poco comuin
con la insulina humana y los andlogos"'.

La lipohipertrofia (13,14) debida al efecto de la insulina sobre
el tejido adiposo local es de presentacion mas frecuente,
pudiendo afectar hasta a la mitad de los pacientes, sobre todo
aquellos que utilizan terapia con bomba de infusion subcutanea.
La duracion del uso de insulina, la frecuencia de la rotacion
de los sitios de inyeccion y del cambio de las agujas son
factores que influyen en su desarrollo,

,Cuando decimos que hay hipoglicemia?

De una manera practica, el grupo de trabajo de la ADA define
hipoglicemia cuando los niveles de glucosa en sangre estan por
debajo de 70 mg/dL. Esta cifra no debe ser usada como referente
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para el diagnoéstico de hipoglicemia en pacientes no diabéticos
o de otra etiologia (4.

- Qué es hipoglicemia severa?

Es el evento de hipoglicemia que requiere que otra persona
asista al paciente en la administracion de carbohidratos, dextrosa
o glucagon, debido al compromiso neuroldgico que presenta
el paciente 9.

.Qué es hipoglicemia sintomatica documentada?

Es el evento en el que el paciente con los sintomas tipicos de
hipoglicemia logra registrar de niveles de glucosa menores a
70 mg/dL0s.

;Cuales son los sintomas de hipoglicemia?

Los sintomas de hipoglicemia pueden ser divididos en
adrenérgicos y neuroglucopénicos.

Los sintomas adrenérgicos son resultado de la descarga
simpatico-adrenal en respuesta a los niveles bajos de glicemia.
Incluyen sintomas como palpitaciones, temblor, ansiedad,
sudoracion, hambre o parestesias.

Los sintomas neuroglucopénicos son el resultado de la
deprivacion de glucosa a nivel del sistema nervioso central.
Pueden presentarse cambios en la conducta, confusion, fatiga.
Algunos pacientes pueden perder la capacidad de reconocer
los sintomas de alerta (hipoglicemia desapercibida).

La hipoglicemia desapercibida ocurre mas cominmente en
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pacientes diabéticos tipo 1 de larga data que han tenido frecuentes
episodios de hipoglicemia 9.

(Cuales son las causas de hipoglicemia?

En pacientes que usan insulina, la hipoglicemia puede darse si (%:

- el paciente disminuyd la porcion de los alimentos, retardd su
ingesta o no los consumid

- el paciente increment6 su actividad fisica
- el paciente consumid bebidas alcoholicas en exceso

- el paciente se administré por error una dosis mayor que la
indicada

- Como se trata la hipoglicemia?

Si el paciente cree que puede tener hipoglicemia, lo primero
que debe hacer es medirse la glucosa con el glucometro. Si el
nivel de glucosa es bajo (menor a 70 mg/dL), el paciente debe
tratar la hipoglicemia prontamente, y consumir una de las
siguientes opciones (6:1719;

- Y taza de jugo de fruta

- Y5 taza de bebida gaseosa regular
- 1 taza de leche

- 50 6 caramelos

- 2 cucharaditas de miel o azucar

El siguiente paso es controlar nuevamente la glucosa a los 15
minutos, para verificar que el nivel de glicemia haya subido.
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Si el nivel de glucosa no subio y los sintomas permanecen, el
paciente debe consumir nuevamente una de las opciones
indicadas hasta que los niveles se eleven a 70 mg/dL o mas.
Una vez recuperado del cuadro, si la siguiente comida sera en
mas de una hora, entonces debe ingerir un pequefio refrigerio
y mantener los horarios habituales de sus alimentos.

,Como se trata la hipoglicemia severa?

Si el paciente esta inconciente y no puede deglutir, se recomienda
la administracion de 25 gr de dextrosa via endovenosa o la
aplicacion de 1 mg de glucagon (no disponible en el Pert).
También puede aplicarse glucosa en gel o miel en las encias.
En este caso el paciente debe ser llevado a un servicio de
emergencia (%17,

.Como se previene la hipoglicemia?

Un buen control de la diabetes, es el mejor modo de prevenir
la hipoglicemia. El paciente debe aprender a reconocer los
primeros sintomas de hipoglicemia (adrenérgicos) y tratar el
cuadro antes de que empeore 7.
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¢COMO USAR LA
INSULINA?

,Qué dispositivos tenemos para la aplicacion de insulina?

Actualmente en el mercado peruano, existen diferentes

dispositivos para la aplicacion de insulina. Como se detalld

en el capitulo III, las insulinas tienen diferentes formas de

presentacion por lo que requieren diferentes dispositivos, asi

contamos con:

- Jeringas de insulina de 30 UL, 50 Ul y 100 UI. Estas se
utilizan para cargar las insulinas cuya presentacion es el
vial.

- En las jeringas de 100 UI, cada linea equivale a 2 unidades
de insulina, mientras que en las de 50 Ul y las de 30 UI,
cada linea equivale a 1 unidad de insulina.

- Lapiceros aplicadores recargables usados para la aplicacion
de las insulinas cuya forma de presentacion son los cartuchos.

- Lapiceros aplicadores descartables que vienen pre-llenados
y son desechados una vez que la insulina se ha terminado.

Ambos lapiceros aplicadores (recargables y descartables)
tienen selectores o diales que marcaran el nimero de unidades
de insulina a aplicarse.

Los lapiceros aplicadores son convenientes y precisos en la
administracion de la dosis de insulina, son faciles de llevar
y por su disefio simplifican la aplicacion de insulina en
pacientes con problemas visuales o que tienen limitaciones
funcionales ©.
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;Cuales son las zonas de aplicacion de insulina?

La insulina funciona mejor y de una forma estable cuando es
inyectada en el tejido celular subcutaneo, debajo de la piel y
por encima del musculo.

Las zonas en las que se suele aplicar insulina son la parte pdstero-
superior del brazo, la parte anterior y lateral del muslo, y la
region abdominal. La absorcion de la insulina inyectada en el
abdomen es mas constante y rapida, mientras que la velocidad
de absorcion es media en el brazo y lenta en el muslo. La
aplicacion de insulina en el abdomen debe respetar la zona
periumbilical, es decir, debe aplicarse a 4 centimetros o 3 dedos
de este. La zona de las nalgas también se usa para la inyeccion
de insulina ®.

Zonas de aplicacion de la insulina

. Muslos . Abdomen
. Brazos . Gluteos
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. Como se aplica correctamente la insulina?

Los pasos siguientes son los que debe seguir el paciente para

una correcta aplicacion de la insulina ©:

- Lavarse bien las manos y elegir la zona de aplicacion

- Preparar la jeringa o el lapicero aplicador con la dosis indicada

- Si la insulina es lechosa, el paciente debe rodar el vial o el
lapicero aplicador en sus manos para que se homogenice. No
debe sacudirlos, porque esto puede condicionar burbujas de
aire.

- Si el paciente tiene una cantidad de tejido adiposo normal,
debe hacer un pliegue en la piel y aplicar la jeringa o el
lapicero aplicador en linea recta.

- Si el paciente es delgado, debe aplicar la jeringa o el lapicero
aplicador en angulo de 45°.

- Si el paciente es obeso, la aplicacion sera en angulo de 90°,
y si la zona de aplicacidn es el abdomen, no necesitara hacer
el pliegue.

- La aguja debe permanecer por lo menos 15 segundos en el
tejido celular subcutaneo antes de retirarla.

- No se debe masajear ni colocar bolsas de agua caliente en
la zona.

Es importante rotar la zona de aplicacion de la insulina, para
evitar problemas degenerativos de la regioén y perjudicar la
absorcion. La rotacidn de la inyeccidn se realiza dentro de una
misma zona; esto condiciona un comportamiento mas predecible
de la insulina aplicada.

.Como se almacena correctamente la insulina?

La insulina que esta en uso puede ser almacenada a temperatura
ambiente, siempre y cuando no exceda los 25°C, y protegida
de la luz y el calor, y por un tiempo no mayor a 30 dias.
Los viales, cartuchos o lapiceros desechables que contienen
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Grafico 2

Forma de aplicacion de la insulina

Sin pellizco Pellizco correcto

312

Con pellizco Pellizco incorrecto 45°

insulina y no estan en uso deben mantenerse refrigeradas a una
temperatura entre 2° y 8°C. No deben congelarse.

.Qué barreras existen para el uso de insulina?

A pesar de que la insulina es uno de los medicamentos mas
antiguos actualmente disponibles, y que cuenta con un amplio
respaldo y experiencia clinicos, los pacientes no son sometidos
tempranamente a tratamiento con esta hormona por las razones
que se esbozan a continuacion®?.

- Resistencia del paciente.

Falta de reconocimiento de la necesidad de insulina.

Miedo a las inyecciones.
- Complejidad de los esquemas.

Dolor, lipohipertrofia.
Resistencia del médico.
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Desconocimiento de las metas de control metabdlico y de su
importancia para evitar las complicaciones microvasculares.

Falta de conocimiento, tiempo y recursos para supervisar el
tratamiento.

Limitaciones del tratamiento.

Hipoglicemia.

La educacion es la clave para ganar la aceptacion del paciente
cuando se decide iniciar la insulinoterapia.

Refuerce los beneficios a corto plazo del control de la glicemia,
incluyendo la disminucién de la nicturia y la mejora en el
nivel de energia.

Refuerce los beneficios del control glicémico en la disminucion
de las complicaciones cronicas (retinopatia, neuropatia,
nefropatia, enfermedad cardiovascular)

Enséiiele al paciente que el tratamiento con insulina no es un
signo de falla.

No pretenda incrementar la adherencia del paciente a cambios
en el estilo de vida o a otra terapia, usando la posibilidad de
iniciar la insulina como "una amenaza".

Precisele al paciente las ventajas sobre los nuevos dispositivos
y sobre las menores molestias (dolor) que las nuevas agujas
causan.
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