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1.INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) engloba un grupo heterogéneo de enfermedades metabdlicas, cuyo denominador
comun es la hiperglucemia crénica provocada por defectos en la secrecién de insulina -ausencia o deficiencia-,
en su accion -resistencia a la accion de la insulina- o en ambas a la vez, y que se acompana de alteraciones en
el metabolismo de los hidratos de carbono, de las grasas y de las proteinas.“2

La hiperglucemia se manifiesta con sintomas clinicos como polidipsia, poliuria y pérdida de peso, a los que se
les puede unir polifagia, infecciones recurrentes y vision borrosa. Ademas, es la responsable de complicaciones
agudas de la DM como la cetoacidosis y el sindrome hiperosmolar no cetdsico, que ponen en riesgo la vida del
paciente3. Y su mal control crénico provoca complicaciones a largo plazo de DM que comprometen seriamente
la esperanza de vida del paciente y que se pueden agrupar en dos grandes grupos como sigue:“'5
eMicrovasculares como retinopatia, nefropatia o neuropatia (responsables de problemas finales como cegue-
ra, insuficiencia o fallo renal o gastroparesia, disfuncion sexual y afecciones de la piel ligadas a la neuropatia
autonomica).
eMacrovasculares como la arteriopatia periférica, cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular (que
pueden desembocar en la amputacion de miembros inferiores, el ictus o el infarto de miocardio).

Los casos de DM se pueden distribuir atendiendo a su etiopatogenicidad en cuatro tipos:3
DM tipo 1 (DM1). En la que existe una deficiencia absoluta en la secrecién de insulina por una destruccion
de las células B pancreaticas de naturaleza autoinmune o idiopatica y supone entre el 5-10 % de los casos.
DM tipo 2 (DM2). En la que se aprecia una resistencia de los tejidos a la accién de la insulina y una defi-
ciencia relativa en la secrecién de la insulina, en un proceso crénico y progresivo que supone el 90-95% de
los casos de DM.
e Diabetes Gestacional. Se define como cualquier grado de intolerancia a la glucosa que aparece o se detec-
ta durante el embarazo.
¢ Otros tipos especificos. En el que se incluyen formas de diabetes ligadas o inducidas por defectos genéticos
en la funcién de las células 3 o la accion de la insulina, por enfermedades del pancreas, por endocrinopatias,
por medicamentos o infecciones, por desérdenes genéticos asociados a diabetes.

La DM se diagnosgiga atendiendo a tres criterios. Cada uno de ellos debe confirmarse si no existe una hiperglu-
cemia inequivoca:
¢ Glucosa plasmatica en ayunas 2126 mg/dl (7 mmol/l) (al menos 8 h. de ayuno).
¢ Presencia de sintomas clasicos y hallazgo casual, sin considerar el tiempo transcurrido desde la ultima co-
mida, de un nivel de glucosa plasmatica >200 mg/dl (11.1 mmol/l).
¢ Niveles de glucosa plasmatica 2200 mg/dl (11.1 mmol/l) a las dos horas de una sobrecarga oral de glucosa
(SOG) con 75 gramos.

El cuidado de la DM comprende un conjunto de actuaciones como la educacién diabetoldgica del paciente,
para contar con pacientes informados, capacitados y motivados, en combinacién con cambios en el
estilo de vida del paciente -modificaciones en la dieta, control del peso y ejercicio fisico-, tratamiento farmaco-
I6gico adecuado y ajustado a la evolucion de la enfermedad, control glucémico y autocontrol por parte del pa-
ciente.



2. CONTROL GLUCEMICO

El control glucémico estricto en DM1 se ha relacio-
nado directamente con una reduccion a largo plazo
del riesgo de desarrollar las comphcamones micro-
vasculares® y macrovasculares’ de la enfermedad.
Por otra parte, también se ha confirmado que dicho
control disminuye a largo plazo las complicaciones
microvasculares de la DM2®. Pero los beneficios de
dicha intervencién frente a las alteraciones macro-
vasculares y la mortalidad por cualquier causa no
estan tan claros. Asi, en DM2 de larga duracion el
control estricto de otros factores de riesgo cardio-
vascular como los habitos de vida poco saludables,
la hipertensién, la hiperlipidemia o la act|V|dad pla-
quetaria, segun diversos ensayos clinicos,®'*"
resultan mas eficaces que centrarse en el control
intensivo de la glucemia. Y, sin embargo, cuando la
DM2 es de evolucidon reciente, y segun estudios
observacionales, este control glucémico si demues-
tra beneficios a largo plazo al reducir eI rlesgo de
infarto y mortalidad por todas las causas.’

2.1 Evaluacion del control glucémico

Las herramientas para verificar y evaluar el control
glucémico son el autocontrol de la glucosa por par-
te del paciente y la hemoglobina glicosilada
(HbA1c), un parametro de seguimiento que se rela-
ciona bien con la apar|C|on y evolucién de las com-
plicaciones de la DM."

Los objetivos de control glucémico deben individua-
lizarse en funcion del paciente atendiendo para ello
al riesgo de hipoglucemias, su calidad y esperanza
de vida, la duracion de su diabetes, la existencia de
otras comorbilidades, los antecedentes de enfer-
medades vasculares y, por supuesto, sus conside-
raciones particulares.

De manera general el control glucémico se sustan-
cia con el establecimiento de unos niveles de glu-
cemia para la mayoria de pacientes adultos que
mantengan la HbA1c por debajo del 7% (OSTEBA
ADA3 NICE DM1") o de 6,5% (NICE DM2'
IDF'®), segun diversas guias. No obstante, se re-
comiendan valores de HbA1c <7% en personas
con microalbuminuria en el contexto de una inter-
vencion multifactorial para la reduccién del riesgo
cardiovascular o, en general, en pacientes con una
diabetes de corta duracion, esperanza de vida
larga y sin enfermedad cardiovascular significativa,
con el objetivo de retrasar las complicaciones mi-
crovasculares. Y, contrariamente, definir objetivos
menos estrictos en pacientes con una esperanza
de vida limitada, ancianos o con historia previa de
hipoglucemias, con complicaciones micro y macro-
vasculares importantes o con diabetes de larga
evolucion a los que les resulta dificil alcanzar el
objetivo de control.*'""®

Estas recomendaciones para evaluar el control
glucémico en adultos se completan con unos
valores para la glucosa capilar preprandial entre
90-130 mg/dl, y un pico de glucosa capilar post-
prandial -medida 1-2 horas después de la comida-
menor de 180 mg/dl, que se establecen en la medi-
da que son las que posibilitan alcanzar el valor de
HbA1c <7%, y teniendo en cuenta que el valor del
pico glucosa postprandial debe procurarse median-

te intervenciones especificas cuando no se consiga
el objetivo de HbA1c <7% a pesar de alcanzar el
referido a la glucosa preprand|al

Con estos antecedentes el objetivo de cualquier
tratamiento de la DM debe ser la normalizacién de
la glucemia o combatir la hiperglucemia, para al-
canzar el control glucémico y prevenir las compli-
caciones a largo plazo de la enfermedad. Sin olvi-
dar que el tratamiento de la hiperglucemia forma
parte del abordaje integral del conjunto de factores
de riesgo que presentan estos pacientes como por
ejemplo la hipertension arterial, el tabaquismo o la
dislipemia.

3. TRATAMIENTO CON INSULINAS

La insulina es el tratamiento mas antiguo y también
mas eficaz para controlar la glucemia y obtener
unos valores lo mas cerca posible a los valores
fisiologicos, sélo limitado por el rlesgo de producir
hipoglucemia y aumento de peso

3.1 Criterios de insulinizacién. Esquema tera-
péutico general

El tratamiento con insulina debe iniciarse siempre
en DM1 tras el diagndstico. No ocurre asi en DM2,
salvo en pacientes muy concretos, que en algun
caso la requieren de forma temporal —embarazadas
o} |nd|V|duos smtomatlcos con glucemia basal >280-
300 mg/dI-.2

Una vez diagnosticada la enfermedad, la insulina
continia siendo imprescindible en DM1, mientras
que en DM2 se trata de una alternativa para el tra-
tamiento definitivo del paciente, para cuando el
control de la glucemia se revela inadecuado a pe-
sar de los cambios en el estilo de vida -dieta, ejer-
cicio, pérdida de peso- y del cumplimiento del tra-
tamiento 6ptimo con antidiabéticos orales -fracaso
secundario- o cuando se pretende alcanzar un con-
trol mas estricto de la misma.

Ademas la insulina se emplea en DM2 de forma
transitoria para tratar al paciente en situaciones
tales como embarazo y lactancia, infarto agudo de
miocardio, enfermedad febril intercurrente, trata-
miento con corticosteroides, descompensacion
aguda hiperglucémica, traumatismos graves o ciru-
gia mayor.

Las guias proponen un esquema terapéutico gene-
ral para DM2 que comienza con dieta y ejercicio,
para pasar a instaurar un tratamiento farmacolégico
—metformina- transcurrido un tiempo - 3-6 meses -
sin conseguir un adecuado control glucémico
(cambio si HbA1c 27%- OSTEBA® o 26,5% NICE
DM2'®). Si esa terapia optimizada fracasa en su
objetivo de controlar la glucemia se propone afadir
un segundo farmaco -sulfonilurea-. Y cuando la
doble terapia oral optimizada no de como resultado
un mejor control (HbA1c 27% en OSTEBA* o
>7,5% NICE'®), se recomienda ofrecer el tratamien-
to con insulina o una triple terapia oral. Otras sin
embargo proponen actuaciones mas intensivas
(ADA/EASD "), y proponen afiadir metformina des-
de el principio a la dieta y el ejercicio y pasar al
siguiente escaldn si no se alcanzan los objetivos de



control en 2-3 meses con la terapia anterior optimi-
zada (HbA1c >7%) o no se tolera metformina, en el
que se incorpora una nueva medicacién y se pue-
da optar por la insulina, particularmente si
HbA1c >8,5% (el algoritmo de tratamiento se re-
presenta en la figura 1).
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» Control de HbA1c cada 3 meses hasta que HbA1c sea <7%, entonces control cada 6 meses.
* Las intervenciones deben cambiar si HbA1c 27%.

1. Terapias menos validadas. Utiles en situaciones clinicas concretas, como cuando la hipoglucemia es particularmente
peligrosa (pacientes con trabajos peligrosos).

2. Otra que no sea ni clorpropamida ni glibenclamida, por el riesgo de hipoglucemias de éstas.

3. Cuando perder beso sea imoortante v si HbATc esta cerca del obietivo (<8%).
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Algoritmo de tratamiento de DM2 adaptado de ADA/EASDY

A pesar de estas indicaciones, el inicio del trata-
miento con insulina se suele retrasar, ya sea por
los clinicos ya sea por los pacientes, y todo a pesar
de que una intervencién agresiva en DM2 recién
diagnosticada, particularmente con insulina, parece
mejorar o al menos retrasar el prondstico de la
enfermedad.

3.3. Clasificaciones y tipos de insulinas
Las insulinas disponibles en el mercado actualmen-
te se obtienen mediante tecnologia del ADN re-
combinante. Si atendemos a la secuencia de ami-
noacidos que reproducen se distinguen dos grupos:
eInsulinas Humanas (IH), que se sintetizan con
una secuencia idéntica a la insulina humana. En
este grupo encontramos la IH Regular (neutra o
soluble) (IR) y la IH Neutra Protamina De
Hagedorn -NPH- (o is6fana) (I NPH).

e Analogos de Insulina (Al), cuya secuencia se
altera respecto a la de la molécula original para
modificar y mejorar su perfil farmacocinético y far-
macodinamico, pero sin afectar a sus propiedades
biolégicas. A este grupo pertenecen los Al lispro
(I Lis), Aspart (I Asp), glulisina(l Glu), Lispro-
protamina (I NPL), Galgina (I Glar) y Detemir
(I Dte).

Otra forma habitual de clasificar las insulinas es
atendiendo al desarrollo temporal de su accion, es
decir, en funcién del comienzo, pico y duracién de
su accioén. De este modo se distinguen tres tipos de
insulinas:

elnsulinas de acciéon rapida. Se trata de un
conjunto de IH y Al que tiene un comienzo de
accién entre 5-30 minutos, un pico de accién entre
1-3 horas y una duracién entre 2-8 horas. Pertene-
cen a este grupo la IHIRy los AllLis, |Aspy
I Glu. Los Al tienen una efecto hipoglucemiante
mas precoz coincidiendo con el pico glucémico
provocado por la ingesta de comida y una duracion
de acciéon menor lo que puede reducir la posibilidad

de hipoglucemias posprandiales. Ademas se admi-
nistran justo antes o justo después de las comidas.

eInsulinas de accion intermedia. Se incluyen
en este grupo un conjunto de insulinas con un co-
mienzo de accion entre 1-2 horas, un efecto maxi-
mo muy variable entre 2-12 horas y una duracién
entre 18-24 horas. Se consiguen retardando la
accion de insulinas de accion rapida con protami-
na. Pertenecen a este grupo la IH Neutra Pro-
tamina

e De Hagedorn -NPH- (o iséfana) y el Al Lispro
protamina (o NPL Neutral Protamine Lispro).

elnsulinas de accién prolongada. Tienen un
inicio de accién entre 3-4 horas y alcanza su efecto
maximo sin pico de accion que perdura 24 horas.
Presentan una menor variablidad interindividual e
intraindividual y una menor ganancia de peso que
la NPH. Pertenecen a este grupo | Glar e | Det.
Esta ultima presenta una duracién de la accion
dosis dependiente de forma que, con frecuencia, se
deba administrar dos veces al dia para alcanzar a
completar las 24 horas.

Por ultimo, atendiendo al ciclo de la secrecion bio-
I6gica de insulina al que pretendan emular se dis-
tinguen tres grupos:

eInsulinas prandiales. Incluyen a las insulinas
de accién rapida y pretenden imitar la secrecion de
insulina después de las comidas.

eInsulinas basales. En las que figuran las insu-
linas de accién intermedia y prolongada.

eInsulinas bifasicas -en contraposicion a los
dos grupos anteriores que son monocomponente- o
mezclas de insulina. Este tipo de insulinas se
componen de mezclas en proporciones fijas de
insulinas prandiales y basales de accion interme-
dia. En concreto disponemos de la mezcla de IH IR
+ NPH en proporcién 30%/70% y las mezclas de
Al | Lis + ILis-Protamina en proporcion 25%/75% y
50%/50% y mezclas de | Asp + | Asp-Protamina en
proporciéon 30%/70%, 50%/50% y 30%/70%.

3.4. Regimenes de Insulina
El tratamiento insulinico debe pretender simular lo
mas posible la secrecion enddégena de insulina, que
se caracteriza por la presencia de picos de
insulinemia de 80-120 pU/ml tras la ingestién de
alimentos y hasta 15-30 minutos después
-secrecion creciente prandial-, seguidos de una
secrecion de insulina entre las comidas y durante la
noche en el limite de 5-10 pU/ml a las 2-4 h, con el
propésito de controlar la produccién hepatica de
glucosa -secrecion continuada basal -.>’
La estrategia de reemplazo de la insulina ha de
individualizarse, no obstante, teniendo en cuenta la
reserva funcional de las células 3 y la resistencia a
la insulina del paciente, pero también la edad, his-
toria de la enfermedad, tratamientos previos, estilo
de vida y las preferencias del paciente.
En principio se pueden distinguir dos tipos de pau-
tas o regimenes de tratamiento:'®??

eRegimenes no fisioldgicos. Son pautas que no
reproducen la secrecidon pancreatica de insulina en
las que se emplean insulinas de accién intermedia
o prolongada una o dos veces al dia. También
reciben el nombre de regimenes basales.



Pueden ser utiles en pacientes con DM1 muy con-
cretos -de diagndstico reciente que todavia produ-
cen insulina-"*. Pero, en general, es la modalidad
mas sencilla para iniciar la terapia insulinica en
pacientes con DM2 que estén en tratamiento previo
con antidiabéticos orales (ADQO) (metformina sola o
en combinacién con secretagogos):

» Se incluyen tratamientos con una dosis dia-
ria nocturna de NPH o | Det —antes de la cena o
al acostarse-, en pacientes con DM2 y en trata-
miento con ADO con una vida activa y que con-
sumen la mayoria de las calorias diarias en la
cena o antes de acostarse®.

» También se propone el uso de NPH dos ve-
ces al dia -antes del desayuno y cena- o, con la
aparicion de los Al, | Glar una vez al dia -antes
del desayuno- o | Det dos veces al dia -antes
del desayuno y cena-. Estos regimenes consi-
guen mejorar el perfil por la manana y durante la
noche pero no cubren bien las comidas,* Jor lo
que estas deben ser pequefias y regulares2 .

Una evolucién de estas estrategias de insuliniza-
cion en DM2 tratados con ADO es la que algunos
autores denominan régimen basal-plus o basal +,
que consiste en afadir al régimen basal (una o dos
dosis de insulina intermedia o prolongada), una
insulina rapida (prandial) antes de la ingesta de
mayor contenido de carbohidratos o de aquella
comida en la que se observe peor control glucémi-
co postprandial®.

eRegimenes fisiologicos. Estas pautas tratan
de imitar la secrecidon normal de insulina y se sirve
de multiples dosis de insulina tanto basales como
prandiales. Entre ellas se distinguen:

» Pautas convencionales con premezclas o
mezclas de insulinas. Las insulinas bifasicas
permiten reducir el nUmero de inyecciones y evi-
tar errores en las mezclas manuales del paciente.
Se emplean en pacientes con DM1 en los que
esos aspectos son importantes y también para
iniciar la insulinizacién en DM2.

La pauta tradicionalmente empleada es la admi-
nistracién de insulina bifasica con IH -l Ry
NPH- dos veces al dia -antes del desayuno y la

cena-. Sin embargo, las caracteristicas farmaco-
cinéticas de las IH que las componen, hacen que
estos regimenes se acomoden mal a la pauta fi-
siolégica de insulina pues la accién de una y otra
insulina se superponen dando como resultado hi-
poglucemias a media mafiana o media tarde.
Estos problemas, se han atenuado retrasando la
administracion del componente basal -NPH- has-
ta antes de acostarse, afiadiendo una tercera
dosis. De forma que se administra la mezcla an-
tes del desayuno, una insulina rapida antes de la
cena g una de accion intermedia antes de acos-
tarse™.

Las premezclas con Al dos veces al dia también
pueden mejorar los resultados de control glucé-
mico en virtud de las caracteristicas farmacoci-
néicas del componente prandial que permiten su
administracion justo antes de las comidas®.
Estos regimenes resultan en cualquier caso poco
flexibles. El paciente debe realizar las tres comi-
das del dia en un horario regular. Esta rigidez de
la pauta aconseja su uso en personas con un es-
tilo de vida estable y organizado, que tengan difi-
cultades de aprendizaje o precisen ayuda para
administrarse la insulina®.

» Pauta intensiva o bolo-basal. Es la que me-
jor reproduce la secrecion fisiologica de insulina y
la que mejores resultados de control glucémico
obtiene. Es el régimen de eleccion en DM1% y
puede emplearse en DM2 con pacientes muy se-
leccionados -jovenes-. Consiste en la administra-
cién de una -l Glar- o dos dosis -NPH o | Det-
de insulina intermedia o prolongada y varias dosis
de insulina rapida en relacion con las comidas.
Se trata de un régimen flexible en la medida que
los pacientes pueden ajustar la administracion de
las dosis a su propio estio de vida
-particularmente cuando se trata de Al rapidos-.
Precisa un autocontrol de la glucemia frecuente y
una implicaciéon e informacion del paciente para
interpretar correctamente la monitorizacion y para
aprender a ajustar las dosis en funcién de la
ingesta de comida.
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La molécula de insulina humana es un polipéptido de 51 aminoacidos constituido por dos cadenas (A y B), unidas por puentes disulfuro entre restos de cisteina
(A7-B7 y A20-B19). La cadena A esta formada por 21 aminoacidos y contiene un puente disulfuro intracatenario entre dos cisteinas (A6-A11). La cadena B

esta formada por 30 aminoéacidos.

INSULINAS RAPIDAS

La insulina regular (IR) presenta la misma secuencia de aminoaci-
dos que la insulina humana. Tiene tendencia a agregarse y formar
hexadmeros. Esta circunstancia se aprovecha galénicamente para
estabilizar sus presentaciones comerciales afiadiendo Zinc. Tras su
administracion subcutanea los hexameros formados deben disociar-
se primero a dimeros y después a mondémeros e ingresar en el
torrente circulatorio para ejercer su accion.

La insulina lispro (I lis) es un Al que se obtiene por tecnologia
recombinante y es el resultado de sustituir prolina (B28) por lisina y
lisina (B29) por prolina. Esta inversion trae como consecuencia una
tendencia a la agregacion menor y la mejora de sus propiedades
farmacocinéticas, aunque se presente en forma agregada en
hexémeros y estabilizada con zinc como en el caso de la IR.

La insulina aspart (I Asp) es una modificacién biosintética de la
insulina en la que se sustituye el aminoacido prolina (B28) por acido
aspartico. Se presenta como las anteriores agregada formando
hexameros pero esta modificacion estructural permite la disociacion
rapida de dichos complejos y la difusién y absorcion de los moné-
meros.

La insulina glulisina (I Glu) altera la secuencia situando lisina en
lugar de asparragina (B3) y acido glutamico por la lisina (B29), lo
que favorece la formacion de mondmeros tras la administracion
subcutanea. Una diferencia farmacolégica importante es que no
utiliza zinc como estabilizante.

INSULINAS LENTAS

La insulina glargina (I Glar) resulta tras la sustitucion de asparra-
gina (A21) de la molécula original por glicina y la adicién de dos
residuos de arginina en el extremo C terminal (B31). Estas modifica-
ciones cargan negativamente la molécula y modifican el punto
isoeléctrico de la misma que pasa de 5,4 a 6,8. Este hace que a pH
fisioldgico la solubilidad de la molécula sea practicamente nula. Al
administrarla por via subcutanea, la solucién de insulina glargina (a
pH= 4) forma microprecipitados a partir de los cuales la insulina es
liberada lentamente.

La insulina Detemir (I Det) es el resultado de unir acido miristico al
aminoacido lisina (B29). Esto confiere estabilidad a la forma hexa-
mérica, lo que contribuye a retardar su absorcion. Pero lo que
influye mas decisivamente en su perfil farmacocinético es que esa
cadena lateral permite su unién a la albumina plasmatica enlente-
ciendo su disociacién a la forma libre.

Insulinas Precio € /100 U

I-Det. (Levemir®) |

| Gla (Lantus®)

I Lis / I-lis-Prot (Humalog Mix®)*
| Asp / I-Asp-Prot (Novomix®)
| Lis-Prot (Humalog Basal®)

| Glu (Apidra Vial)

Al Rapidos (Plumas)

I R (Actrapid Innolet®)

IR/ I NPH (Mixtard®)

I NPH (Insulatard® pluma)

I R (Humulina Pen®)

IR / 1 NPH (Humulina pluma®)

I NPH (Humulina pluma®)

| Lis (Humalog Vial®)

Humulina Regular vial®

I NPH (Humulina vial®)

IR/ I NPH (Humulina vial®
Actrapid vial®




TIPOS DE INSULINAS

Tipo

Principio Acti-
o)

Marca Comer-
cial

Accion (Horas)

Dispositivo

Inicio

Pico Duracion

Viales/Cartuchos

Plumas Precargadas

Réapida

Regular, Nor-
mal o Soluble

Actrapid ®

Humulina Regu-
lar®

0,5

0,5

1-3 5-7

1-3 8

Actrapid I® 1 vial 10ml,
14,94 €

Humulina Regularl® 1
vial 10ml 15,49

Actrapid Innolet® 5 plumas
3 ml 38,84€

Humulina Regular Pen® 6
plumas 3 ml 45,63 €

Aspar

Novorapid®

10-20 min

1-3

Novorapid Flex pen® 5
plumas 3 ml 46,97 €

Lispro

Humalog®

15 min

0,5-1,2

Humalog Vial® 1 vial
10 ml 21,45

Humalog Pen®* 5 plumas 3
ml 46,97

Humalog Kwikpen®* 5
plumas 3 ml 46,97

Glulisina

Apidra®

15 min

55 min 1,5-5

Apidra vial® (excl.
ASSS) 1 vial 10 ml
31,32

Apidra Optiset® 5 plumas 3
ml 46,97

Apidra Solostar® 5 plumas
3 ml 46,97

Intermedia

Insulina NPH

Insultard NPH®

Humulina NPH®

15

4-12 24

2-8 18-20

Humulina NPH vial® 1
vial 10 ml 15,49

Insultard NPH vial® 1
vial 10 ml 14,94

Humulina NPH Pen® 6
plumas 3 ml 45,63

Insulatard Flexpen® 5
plumas 3 ml 38,84

Lispro Prota-
mina

Humalog
NPL(Basal)®*

1-2

4-8 18-24

Humalog NPL Pen®* 5
plumas 3 ml 4 8,8

Humalog Basal KwikPen®*
5 plumas 3 ml 48.8

Prolongada
o lenta

Detemir

Levemir®

3-4

Estabilizacion

2-3 dosis
(2dosi/dia)

12-24
Dosis
dependiente

Sin pico
6-8

Levemir Flexpen® 5 plu-
mas 3 ml 78,52

Levemir Innolet® 5 plumas
3 ml 78,52

Glargina

Lantus®

3-4

Estabilizacion

2-4 dias

Sin pico

518 24

Lantus vial® 1 vial 10
ml 51,3

Lantus Opticlik® 5
cartuchos 3 ml 76,95

Lantus Optiset® 5 plumas
3 ml 76,95

Lantus Solostar® 5 plumas
3 ml 76,95

Bifasicas

Regular 30% /
NPH 70%

Mixtard 30:70®

HumulinaPen®

0,5

0,5

2-8 14

1-8 24

Mixtard 30:70 vial® 1
vial 10 ml 14,94

Humulina 30:70 vial® 1
vial 10 ml 15,17

Humulina 30:70 Pen® 6
plumas 3 ml 45,63

Mixtard 30 Innolet® 5
plumas 3 ml 38,84

Aspart/Aspart
Protamina
30/70

50/50

30/70

Novomix®

15 min

1-8 24

Novomix 30 Flexpen® 5
plumas 3 ml 48,80

Novomix 50 Flexpen® 5
plumas 3 ml 48,80

Novomix 70 Flexpen® 5
plumas 3 ml 48,80

Lispro/Lispro
Protamina
25/75

50/50

Humalog Mix®*

10-20 min

1-4 24

Humalog Mix 25 Pen®* 5
plumas 3 ml 48,80

Humalog Mix 25 Kwik-
Pen®+* 5 plumas 3 ml 48,80

Humalog Mix 50 Pen® 5
plumas 3 ml 48,80

Humalog Mix 50 Kwik-
Pen®* 5 plumas 3 ml 48,80

Fuente. Catalogo de Medicamentos 2009. Coleccion Consejo Plus. Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos.2009.

* Nueva pluma
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