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2016 American Diabetes Association (ADA)  Diabetes Guidelines 

Summary Recommendations from NDEI  

 
Source: American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes—2016. Diabetes Care.  
2016;39(suppl 1):S1-S106. Available here. 
 
Refer to source document for full recommendations, including level of evidence rating. 

 
1. Diabetes Diagnosis 

 
Criteria for Diabetes Diagnosis: 4 options  

FPG ≥126 mg/ dL (7.0 mmol/ L) *  

Fasting is defined as no caloric intake for ≥8 hours

2-hr PG ≥200 mg/ dL (11.1 mmol/ L)  during OGTT (75-g) *  

Using a glucose load containing the equivalent of 75g anhydrous glucose dissolved in water

A1C ≥6.5%  (48 mmol/ mol) *  

Performed in a lab using NGSP-certified method and standardized to DCCT assay

Random PG ≥200 mg/ dL (11.1 mmol/ L)   

In individuals with symptoms of hyperglycemia or hyperglycemic crisis

*In the absence of unequivocal hyperglycemia results should be confirmed using repeat testing

• No clear clinical diagnosis? Immediately repeat the same test using a new blood sample. 
• Same test with same or similar results? Diagnosis confirmed. 

• Different tests above diagnostic threshold? Diagnosis confirmed. 

• Discordant results from two separate tests? Repeat the test with a result above diagnostic cut-point. 
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Testing for Type 2 Diabetes and Prediabetes in Asymptomatic Adults 
Type 2 diabetes screening should be performed in adults of any age who are overweight or obese, and who have one or 

more diabetes risk factor (See Diabetes Risk Factors) 
• Testing should begin at age 45 

• If test is normal? Repeat it at least every 3 years (See Diabetes Risk Factors): 
 
Screening for prediabetes can be done using A1C, FPG, or 2-hr PG after 75-g OGTT criteria 
• CVD risk factors should be identified and treated 
• Testing may be considered in children and adolescents who are overweight or obese and have two or more risk 

factors for diabetes (See Diabetes Risk Factors) 

 

Type 2 Diabetes Risk Factors  

• Physical inactivity 
• First-degree relative with diabetes 

• High-risk race/ethnicity 

• Women who delivered a baby >9 lb or were diagnosed with GDM 
• HDL-C <35 mg/dL ± TG >250 mg/dL 
• Hypertension (≥140/90 mm Hg or on therapy) 

• A1C ≥5.7%, IGT, or IFG on previous testing 

• Conditions associated with insulin resistance: severe obesity, acanthosis 
nigricans, PCOS 
• History of CVD 
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Categories of I ncreased Risk for Diabetes (Prediabetes)  

FPG 2-hr PG A1C 

100-125 mg/dL 

(5.6-6.9 mmol/L) 
Impaired fasting glucose (IFG) 

140-199 mg/dL 

(7.8-11.0 mmol/L) 
Impaired glucose tolerance (IGT) 

5.7-6.4% 

(39-46 mmol/mol) 

For all tests, risk is continuous, extending below lower limit of range  
and becoming disproportionately greater at higher ends of range 

 

Screening Children for Type 2 Diabetes and Prediabetes  

Consider screening for type 2 diabetes and prediabetes for all children who are overweight* and have two or more of the 
following risk factors: 
• Family history of type 2 diabetes in a first- or second-degree relative 
• Native American, African American, Latino, Asian American, or Pacific Islander descent 
• Signs of insulin resistance or conditions associated with insulin resistance† 
• Maternal history of diabetes or GDM during the child’s gestation 

Test every 3 years using A1C beginning at age 10 or onset of puberty 

*BMI >85th percentile for age and sex, weight for height >85th percentile, or weight >120% ideal weight 
†Acanthosis nigricans, hypertension, dyslipidemia, polycystic ovarian syndrome, or small-for-gestational-age birth weight 
Children defined as age <18 years

 

 

 

 

 

 

 



Paciente de 53 años. Arquitecta. Sedentaria. No fuma.  

MC: Tuforadas de calor, insomnio y depresión de más de 2 años  

         de evolución, que alteran su calidad de vida.  

Antecedentes Familiares:  

Padre fallecido por cáncer de pulmón. Madre con HTA, 

fallecida por ACV.  

Antecedentes Personales:  

- HTA tratada con Enalapril 10 mg/día 

- Dislipemia en tratamiento con 10 mg/día de Atorvastatina 

- Diabética tipo 2 diagnosticada a los 48 años, en tratamiento    

  con metformina (1700 mg diarios) 

CASO CLINICO 



- Antecedentes  tocoginecológicos: 

 Menarca: 14 años     

 RM: regulares 

 G: 2  PN:2 (el último con DG, no requirió insulina)

 Menopausia a los 52 años.  

A los 51 años comenzó con severos sofocos que la despiertan 

por la noche, que no cedieron con tratamiento no hormonal 

(intentó isoflavonas, venlafaxina, b- alanina con oxazepam y 

hasta gabapentin).  

Examen físico:  
Peso: 84kg   Talla: 1.62 mt    IMC: 32.06    Cintura: 107 cm 

TA 130/80mmHg. Acantosis nigricans grado 2-3. 

Resto del examen físico normal. 

  



 

Laboratorio: (datos de relevancia solamente) 

- HbA1C 6.5%  

- Glucemia 126 mg% 

- Creatinina 1.0 mg/dl  

- LDL 120mg/dl  

- HDL 35 mg/dl  

- Trigliceridos 179 mg/dl 

- Colesterol total 201mg/dl   

- Albuminuria: negativa 

Trae fondo de ojos: sin retinopatía diabética 

Trae estudios ginecológicos:  

- Ecografía mamaria y mamografía que informan Bi-rads 2 

- Ecografía transvaginal con endometrio de 4 mm 



 

1-¿A esta paciente con DM2 y severos 

síntomas climatéricos que alteran su 

calidad le indicaría THM? 
 

2-De indicarle THM: 

 -¿Qué THM le indicaría? 
 

Ante esta paciente las preguntas que nos hacemos son: 



  

Fertil Steril 2014;101(4):905-915 

THM: Contraindicaciones 

 Cánceres hormono-dependientes 

 Hemorragia genital de origen no determinado 

 Enfermedad hepática, renal o cardíaca aguda 

 Trombosis venosa profunda o TEV (actual o pasado) 

 Historia de enfermedad coronaria arterial o de ACV 

 Hipertrigliceridemia >750mg% 

 Hipertensión arterial no controlada 

 Migrañas con aura 

 Porfiria  



  

Climateric 2011;14:409-417 

 

 

 



J Clin Endocrinol Metab 2015;100(11):3975-4011 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Maturitas 2016;86:53-58 



Maturitas 2016;86:53-58 



Diabetes Care 2001;24:1144-1150 

En una cohorte de 15435 mujeres con DBT2 de ≥50 años, identificadas por el 

Northern California Kaiser Permanente Diabetes Registry, se observó que la 

THM fue significativamente (e independientemente) asociada con mejor 

control glucémico reflejado por descenso significativo de HbA1c. 





Diabetes Care 2001;24:1144-1150 
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Diabetes Care 2001;24:1144-1150 



Diabetes Care 2003;26(10):2810-2816 

 

Estudio retrospectivo, caso-control, de 6017 mujeres de 45-80 años DBT 2 

que evaluó riesgo de eventos cardiovasculares en usuarias de THM. 
 

RR (95%IC) 

  Nunca Usuarias de THM 1 

  Actuales usuarias de E 0.48 (0.30-0.78) 

  Actuales usuarias de E+P 0.43 (0.22-0.85) 

  Usuarias pasadas de THM 0.88 (0.65-1.19) 



Kaohsiung J Med Sci 2014;30(7):350-361 

 

Revisión sistemática y meta-análisis  de artículos que examinaron el efecto de 

la THM sobre la incidencia de DM2 y sobre índices metabólicos en mujeres 

postmenopáusicas con DBT tipo2. 
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1-¿A esta paciente con DM2 y severos 

síntomas climatéricos que alteran su 

calidad le indicaría THM? 
 

2-De indicarle THM: 

 -¿Qué THM le indicaría? 
 

Ante esta paciente las preguntas que nos hacemos son: 



A la hora de elegir la THM en mujeres diabéticas se deberá 

tener en cuenta principalmente el efecto sobre: 
 

  El perfil lipídico (recordar que poseen dislipemia) 

  La presión arterial 

  La sensibilidad a insulina  

  Los factores de coagulación e inflamatorios (ACV y TEV 

son más comunes en mujeres DM) 

 

THM EN MUJERES DIABETICAS 



PERFIL LIPIDICO 

El efecto de la THM sobre los lípidos depende de: 

Tipo de estrógeno y de progestágeno 

Dosis de estrógeno y de progestágeno 

Vía de administración 

Forma de administración (cíclica o contínua) 

TERAPIA HORMONAL 

MENOPAUSICA (THM) 



PERFIL LIPIDICO 
 

En términos generales se dice que: 
 

 Todos los estrógenos tienen efecto benéfico, en mayor o 

menor  grado, sobre el metabolismo lipídico dependiendo 

principalmente de la ruta de administración  
 

 Los progestágenos tienen efecto deletéreo sobre los lípidos, 

dependiendo de su androgenicidad 

 

TERAPIA HORMONAL 

MENOPAUSICA (THM) 



ENZIMA “LIPASA HEPATICA” 
 

Esta enzima se caracteriza por ser sensiblemente regulada 

por los esteroides sexuales. Sus funciones son: 
 

 Cataboliza HDLc2 

 Transforma VLDLc en LDLc 

 Transforma IDLc en LDLc 

 Origina partículas más densas de         LDLc (LDLc p&d) 

              HDLc (HDLc3) 

   

  

TERAPIA HORMONAL 

MENOPAUSICA (THM) 

J Clin Endocrinol Metab 2003;88:2404 

 

aumentando la LDLc 

 



HDL LDL VLDL Lipasa hepática 

ESTROGENOS 

 

 

 

 

       

 

PROGESTAGENOS 



EFECTO DE ESTROGENOS 

SOBRE LOS LIPIDOS 

 

  Col t 

  LDLc 

  apo B 

  HDLc 

  HDL2 

  Apo A1 

“Regulación de la expresión de 

genes de apoproteínas a nivel 

hepático a través de ER” 



EFECTO DE ESTROGENOS SOBRE 

LIPIDOS 

 

  Col t 

  LDLc 

  apo B 

  HDLc 

  HDL2 

  Apo A1 

  TG 
  

“Regulación de la expresión de 

genes de apoproteínas a nivel 

hepático a través de ER” 



ESTROGENOS  
Vías de administración  

 

  

 

VIA ORAL 

  col t 

  HLDc 

 LDLc 

  TG (dosis dependiente) 

 VLDL 

 

 

VIA NO ORAL  

  col t 

  HLDc 

LDLc 

 No varía o TG  

 No varía o  VLDL 
 



  

Maturitas 2011;70(4):354-360 



  

 

 HDLc 

  LDLc 
 

Estos efectos deletéreos son mayores cuanto 
mayor actividad androgénica y se evitan 
con progesterona natural micronizada 

Todos los progestágenos tienen la ventaja 
de   TG y  VLDL                                                                                   

(más cuanto mayor androgenicidad) 

EFECTO DE PROGESTAGENOS 

SOBRE LIPIDOS 



JAMA 1995;273(3):199-208 

Effects of estrogen or estrogen/progestin 

regimens on heart disease risk factors in 

postmenopausal women. The 

Interventions (PEPI) Trial.  

The Writing Group for the PEPI Trial. 



 
Estudio doble ciego, prospectivo, placebo-control, que se realizó en 
7 centros de USA con 875 mujeres postmenopáusicas de 45-64 años 
seguidas por 3 años que fueron randomizadas a recibir: 

 placebo 

 EEC 0.625 mg/día 

 EEC asociado a  MAP cíclico 

      MAP contínuo 

    PM cíclica 

Se compararon niveles  lipídicos con intervalos de 6 meses durante 
los 3 años de seguimiento. 

JAMA 1995;273(3):199-208 



POST MENOPAUSAL ESTROGEN/PROGESTIN 

INTERVENTION STUDY 



JAMA 2002;288:321-333 



WHI E+P 
EFECTO DE LA THM SOBRE LIPIDOS 

JAMA 2002;288:321-333 

El tratamiento con 0.625 mg EEC/2.5 mg 

MAP provocó en relación al placebo: 
 

 Colesterol total -5.4% 

 LDLc de -12.7% 

 HDLc de +7.3% 

 TG de +6.9% 



WOMEN´S HEALTH INICIATIVE 

(WHI E+P) 

JAMA 2002;288(3):321-333 



ESTROGENOS  
Vías de administración  

 

  

 

VIA ORAL 

  col t 

  HLDc 

 LDLc 

  TG (dosis dependiente) 

 VLDL 

  SRA-A (dosis dependiente) 

 

 

VIA NO ORAL  

  col t 

  HLDc 

LDLc 

 No varía o TG  

 No varía o  VLDL 

 No  SRA-A  
  



Climateric 2005;8(Suppl 1):3-63 



Endocr Rev 2006;27(6):575-605 



INFLUENCIA DE THM EN SRA-A 

Maturitas 2006;55(4):297-307 

DRSP 



Los estrógenos naturales se caracterizan por: 
 

 la secreción de insulina 
  por efecto directo sobre células b 

   replicación de células b (induce hipertrofia e hiperplasia) 
   secreción de insulina en respuesta a la glucosa 
   la resistencia al glucagon e inhibir su secreción 
 

 la eliminación de insulina 
 

 la sensibilidad a la insulina 

INSULINA Y ESTROGENOS  

Ann Endocrinol (Paris) 2003;64:170-177 

Esto hace que la menopausia en humanos se  

asocie con: 

1- aumento del riesgo de DM2 

2- reducción de la respuesta pancreática de  

    insulina a la glucosa 



  

En 1993 Lindheim y colaboradores observaron el 

llamado “efecto bimodal” del EEC 
 

 0.625 mg/día de EEC mejora sensibilidad a 
insulina en 25% 
 

 1.25 mg/día de EEC desciende la sensibilidad a 
la insulina aproximadamente 24.7% y 
deteriora la tolerancia a glucosa 

ESTROGENOS Y 

SENSIBILIDAD A LA INSULINA 

Ann Endocrinol (Paris) 2003;64:170-177 



  

 
 1994 Lindheim y col. observaron que el uso de 

parches de 100 mg/día de estradiol tenía efecto 
benéfico sobre la sensibilidad a insulina 
 

 1995 O´Sullivan y col. comparó 1.25 mg/día 
de EEC con parches de 100 mg/día de estradiol 
y corroboró los hallazgos previos 

ESTROGENOS Y 

SENSIBILIDAD A LA INSULINA 

Ann Endocrinol (Paris) 2003;64:170-177 





Clinical Endocrinology 2006;65:413-422 
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ESTROGENOS Y PESO CORPORAL 

18 mujeres postmenopáusicas recibieron 

durante 24 semanas 

• 1.25 mg/día EEC oral 

• 100 mg/día E2 dérmico 

Clinical Endocrinology 2006;65:413-422 
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Clinical Endocrinology 2012;76(5):729-733 

 

Se analizaron 88 mujeres premenopáusicas con déficit combinado 

de GH y estrógeno, de 18 a 47 años, que fueron atendidas en el 

Hospital Universitario de Londres para comparar las dosis de GH 

requeridas según tipo de estrógeno administrado. 

Clin Endocrinol 2012;76(5):729-733 
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ESTROGENOS Y SENSIBILIDAD  
A LA INSULINA 

 

Vías de administración 

 

ESTROGENO VIA ORAL  
 

 inhibe la producción hepática 
de IGFI que  provoca 

  GH (empeorando la acción 
de insulina)  

  cortisol ( CBG) 

  producción de TG 
 

Diabetología 2005;48:2213-2220 



J Clin Endocrinol Metab 2015;100(12):4456-4462 
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Maturitas 2011;70(4):354-360 



  

PROGESTAGENOS Y SENSIBILIDAD  

A LA INSULINA 
 

Vías de administración 

 

GESTAGENOS VIA ORAL  
 

  sensibilidad a la insulina (peor 
cuanto más androgénico) 

  clearence hepático de insulina 
(ideal ruta no oral) 

 Los más deletéreos son: LNG, 
MAP y CPA 

 





Eur J  Contracept  Reprod Health Care 2015;28:1-15   



  

 

E VIA ORAL 
 

  antitrombina III 

  proteína S 

  factor VII, protrombina y 
fragmento F1 protrombina 

 Provoca R adquirida a la 
proteína C activada 

 

 
 

2 
 

E VIA NO ORAL  
 

Al igual que el estrógeno oral 
 fibrinógeno y PAI-1 

 No varía antitrombina III, 
proteína S, factor VII, 

protrombina ni su fragmento 
F1 

 Menor trombosis que el 
estrógeno oral 

 

FACTORES DE COAGULACION E 

INFLAMATORIOS 

BMJ 2008;336:1227-1230-Maturitas 2008;60(1):10-18 



  

 

E VIA ORAL 
 

  ICAM-1 

  VCAM-1 

  Selectinas (E-selectina) 

  MCP-1 

  Homocisteína 

 PCR y MMP-9 

 

 
 

2 
 

E VIA NO ORAL  
 

  ICAM-1 

  VCAM-1 

  Selectinas (E-selectina) 

  MCP-1 

  Homocisteína 

 No varía PCR ni MMP-9 

 Menor inflamación que 
estrógeno oral 

 

FACTORES DE COAGULACION E 

INFLAMATORIOS 

BMJ 2008;336:1227-1230-Maturitas 2008;60(1):10-18 



  

Circulation 2007;115:840-845 



  

FACTORES INFLAMATORIOS Y 

COAGULACION 

El estudio ESTHER reportó un incremento en el RR para el 

desarrollo de TEV de 3.9 para progestágenos no pregnanos: 

“PROMEGESTONA y ACETATO DE NOMEGESTROL” 

Esto parece deberse a que estos gestágenos: 

1. Inducen R a la proteína C activada 

2. Aumentan la actividad protrombina 

3. Como progestágenos inducen mayor ectasia venosa? 
 

Circulation 2007;115:840-845 



 

Meta-análisis de los estudios randomizados, controlados, de al menos 8 

semanas de duración, publicados entre Abril de 1996 y Octubre del 

2004, que evaluaron efecto de la THM sobre los distintos componentes 

del SM en mujeres postmenopáusicas con y sin DM2. 

Diabetes, Obesity Metabol 2006;8:538-554 
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La THM en mujeres sin DM2 produjo: 
 

Reducción de la obesidad abdominal 

Descenso de IR 

Descenso del número de casos nuevos de DBT 

Mejoría del perfil lipídico,  de moléculas de adhesión y  

   descenso de factores procoagulantes 

Descenso de la T.A. 
 

 

 

 

La THM en mujeres DM2 sólo provocó: 
 

Reducción de IR 

Descenso de glucemia en ayuno 
 

 

Diabetes, Obesity Metabol 2006;8:538-554 
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THM comparada con placebo o ausencia de tratamiento: 
 

 HDLc 5.1% 

 LDLc 11% 

 relación LDL/HDL 15.7% 

 Lp(a) 25% 

 TG 2.1% (no significativo) 

 Reducción de la grasa abdominal (6.8%) 

 Descenso de IR (12.9%) 

 Mejoría del perfil lipídico,  de moléculas de adhesión y  

   descenso de factores procoagulantes 

 Descenso de la T.A. 

 Descenso del número de casos nuevos de DM2 

 
 

 
 

 

 

 



  

INCIDENCIA DE DM2 Y THM 

La menor incidencia de DM2 con THM se debe a: 

  Efecto directo sobre páncreas y músculo esquelético:   

      efecto directo sobre células b aumentando secreción          
  de insulina en respuesta a la glucosa 

      aumentando la eliminación de insulina 

      aumentando la sensibilidad a la insulina 

 Efecto indirecto: Al disminuir la acumulación de grasa 

total y principlamente central 
 

Diabetología 2005;48:2213-2220 



 Gynecol Endocrinol 2006;22(3):145-150 



 Gynecol Endocrinol 2006;22(3):145-150 



 Gynecol Endocrinol 2006;22(3):145-150 



Diabetología 2005;48:2213-2220 



Ann Intern Med 2003;138:1-9 

 

El objetivo del estudio fue evaluar efecto de la THM sobre glucemia en 

ayuno e incidencia de DM2. Se realizó determinación de glucemia basal 

y a 1- 4 años del estudio.   





Ann Intern Med 2003;138:1-9 
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INCIDENCIA DE DM2 A LOS 4 

AÑOS DEL SEGUIMIENTO: 

 

 6.2% en mujeres con THM 
 9.5% en mujeres con placebo p=0.006 

HERS reveló reducción del 35% de incidencia de DM2 en las 

mujeres asignadas a THM en comparación con las que 

recibieron placebo 

De 2029 mujeres del HERS con enfermedad cardiovascular 

previa pero sin DM2 al basal desarrollaron la enfermedad: 



Diabetologia 2004;47:1175-1187 

 

El objetivo del estudio fue evaluar los efectos de la THM (E/P) sobre la 

incidencia de DM2 y valorar la IR en mujeres del WHI. Se determinó 

glucemia, insulina y HOMA.   



Diabetologia 2004;47:1175-1187 



INCIDENCIA DE DM2 A LOS 5.2 

AÑOS DEL SEGUIMIENTO: 

 

 3.5% de mujeres con THM 
 4.2% de mujeres con placebo 

p=0.004 

Diabetologia 2004;47:1175-1187 

WHI E-P reveló reducción del 21% en la incidencia de DM2 

en las mujeres randomizadas a THM en comparación con las 

mujeres que recibieron placebo 

Se observó desarrollo de DM2 en el: 
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Diabetología 2009;52:2092-2100 

 

El objetivo del estudio fue investigar la asociación entre el uso de THM y el 

nuevo comienzo de DM2 en el estudio prospectivo francés de epidemiológia 

de las mujeres (iniciado en 1990 y con 15 años de seguimiento). 



INCIDENCIA DE DM2 EN FRANCIA: 

 

 702/45.394 (1.5%) en mujeres con THM 
 518/18.230 (2.8%) en mujeres con placebo 

Se observó un menor riesgo de nuevo comienzo de DM2 

entre usuarias de THM en comparación con las que nunca 

usaron THM, con RR de 0.82 

De un total de 63.624 mujeres postmenopáusicas del 

estudio epidemiológico de mujeres (E3N), 1220 nuevos 

casos de DM2 fueron identificados: 

Diabetología 2009;52:2092-2100 
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DIABETES: 
 

“El meta-análisis de los datos publicados sugiere que la THM 

se asocia con mejoría de la insulinorresistencia en las mujeres 

postmenopáusicas” 
 

“Mujeres postmenopáusicas con DBT2 que usan THM pueden 

requerir menores dosis de medicaciones para su control 

glucémico” 
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DIABETES:  
 

“A pesar que los grandes estudios clínicos 
randomizados demuestran que la THM reduce la 

incidencia de nuevos casos de DM2, 
su uso para prevención de DBT 

mellitus en mujeres peri o postmenopáusicas” 
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 DIABETES: 
 

Estrógenos transdérmicos ofrecen ventajas sobre estrógenos 
orales, ya que: 

 

 No aumentan TG  

 No aumentan factores trombóticos  

 No activa factores inflamatorios ni de coagulación  

 No se asocian con aumento de tensión arterial 

 Mas aún, mejora la sensibilidad a la insulina 
 



 

Ante esta paciente (< de 60 años de edad y con menos de 10 

años desde su menopausia) que presenta: 

- DM2 

- Síntomas climatéricos “severos” que le alteran su calidad    

  de vida   

- No posee contraindicaciones para el uso de TH 

- Que no respondió previamente  a tratamientos no  

  hormonales 
 

Se le indica: 
 

THM con elección de estrógenos transdérmicos asociados a 

progesterona natural micronizada vaginal 
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 MUCHAS GRACIAS !! 

 

 

 


