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1. ¿Cuál es la definición de diabetes?

La diabetes mellitus es una enfermedad metabólica crónica producida por la 
insuficiente secreción o acción de la insulina, que se define y diagnostica por la 
presencia de hiperglucemia persistente.

La hiperglucemia crónica de la diabetes mellitus está asociada con complicacio-
nes, disfunciones e insuficiencia de varios órganos, especialmente ojos, riñones, 
nervios, corazón y vasos sanguíneos.

2. ¿Cómo se diagnostica?

El diagnóstico de diabetes se debe realizar con la determinación de la gluce-
mia en ayunas, si se obtiene una glucemia igual o mayor de 126 mg/dl se debe 
repetir sin hacer intervención de hábitos de vida entre ambas. Si el paciente 
presenta glucemia alterada en ayunas (GAA), entre 100 mg/dl y 125 mg/dl, se 
debe solicitar la prueba de tolerancia oral a la glucosa. Esta consiste en una pri-
mera extracción de sangre luego de 8 horas de ayuno, luego el paciente ingiere 
375 cm3 de agua acidulada con 75 gramos de glucosa, y se le extrae sangre 
nuevamente, 120 minutos después de la ingesta. Los valores correspondientes 
al diagnóstico se encuentran en la Tabla 1.

* Sin relación con la ingesta.
** Estadio denominado prediabetes según los criterios de la American Diabetes Association (ADA).
*** El valor de corte propuesto por las recomendaciones de la Sociedad Argentina de Diabetes (SAD) es 110 mg/dl.

Diabetes: Glucemia plasmática al azar más síntomas 
de diabetes *

≥ 200 mg/dl

Diabetes: Glucemia plasmática en ayunas (GPA) ≥ 126 mg/dl

Diabetes: Glucemia plasmática 2 horas después 
de la carga de 75 g de glucosa en 375 cm3 de agua

≥ 200 mg/dl

Glucemia alterada en ayunas (GAA)** ≥ 100 mg/dl*** y < 126 mg/dl 

Tolerancia alterada a la glucosa (TAG)** >140 mg/dl y < 200 mg/dl 

Tabla 1. Valores correspondientes a las alteraciones en el metabolismo de los hidratos 
de carbono.
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La Asociación Norteamericana de Diabetes (American Diabetes Association 
[ADA]) ha propuesto el diagnóstico a partir del nivel de hemoglobina glucosilada 
(HbA

1c
), pero dado que los métodos para su determinación no están estandari-

zados en nuestro país, no debería tomarse como parámetro de diagnóstico sino 
de seguimiento.

3. ¿Cuáles son los síntomas cardinales de la enfermedad?

Los síntomas cardinales o indicadores de diabetes (cuando están presentes) 
son los siguientes: poliuria (necesidad imperiosa de orinar), polidipsia (incre-
mento de la sed) y polifagia (aumento de la ingesta) asociados con pérdida de 
peso, producto de la hiperglucemia, con la consecuente pérdida de glucosa por 
orina (glucosuria).

Se debe tener presente que en la gran mayoría de los casos la diabetes se 
instala y progresa con el tiempo, sin manifestar síntomas. Por esta razón, la 
enfermedad puede estar presente en forma asintomática pero aun así provocar 
daño vascular.

4. ¿Cuál es su fisiopatología?

La diabetes tipo 2 está relacionada con la obesidad y, por lo tanto, con la resis-
tencia a la insulina (RI). Para vencer la RI, las células beta inician un proceso que 
culmina con el aumento de la masa celular, producen mayor cantidad de insulina 
(hiperinsulinismo), lo que inicialmente logra compensar la RI, y así mantener 
los niveles de glucemia normales; sin embargo, con el tiempo, las células beta 
pierden su capacidad para mantener la hiperinsulinemia compensatoria, produ-
ciéndose un déficit relativo de insulina con respecto a la RI. Aparece finalmente 
la hiperglucemia, inicialmente en los estados posprandiales y luego en ayunas, 
a partir de lo cual se establece el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 (DBT2).

Este proceso se asocia con una predisposición genética, de tal manera que no 
todos los individuos evolucionarán a DBT2, a pesar de presentar RI.

Ha sido demostrado que el intestino tiene un papel fundamental en el control 
de la glucemia dado que el íleon y colon, por medio de las células L, producen 
el GLP-1 (glucagon like peptide 1), una de las incretinas de importancia en el 
origen de la DBT2; incrementa la producción pancreática de la insulina luego 
de la ingestión de comidas, por un mecanismo que involucra receptores en las 
células beta a través de la vía del AMP cíclico, y que es dependiente de la glu-
cosa, es decir que sólo actúa en condiciones de hiperglucemia. Recientemente 
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se ha establecido que el daño de las células beta condiciona el deterioro del 
efecto “incretina”.

El riñón también desempeña un papel fundamental, no sólo porque es un ór-
gano gluconeogénico, sino porque regula la pérdida de glucosa en estado de 
hiperglucemia. A través de un transportador llamado SGLT2, reabsorbe casi la 
totalidad de la glucosa filtrada; la inhibición de esta proteína promueve la pér-
dida de glucosa por orina (glucosuria), mecanismo para la regulación de la hi-
perglucemia. 

Es importante destacar que las complicaciones macrovasculares comienzan en 
el período de resistencia a la insulina en presencia de GAA o TAG y claramen-
te empeoran con el diagnóstico y la progresión de la DBT2. En cuanto a las 
microvasculares, si bien comiezan paulatinamente en la etapa de prediabetes, 
empeoran significativamente con el mal control de la diabetes (Figura 1).

Prediabetes = TAG/GAA Diabetes tipo 2

Adaptado de: DeFronzo RA. Med Clin N Am 88:787-835, 2004.

Figura 1. Historia natural de la diabetes tipo 2: una enfermedad progresiva.
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5. ¿Cuáles son los factores de riesgo que predisponen  
a la aparición de diabetes?

Los siguientes son factores predisponentes; quienes tuvieran alguno de ellos 
deberían realizar controles de glucemia al menos una vez al año.

�   Edad ≥ 45 años.

�   Sobrepeso (índice de masa corporal [IMC] ≥ 25 kg/m2).

�   Familiares de primer grado con diabetes.

�   Sedentarismo.

�   Grupo étnico.

�   Prediabetes previamente identificada (GAA o TAG).

�   Antecedente de diabetes gestacional o RN (recién nacido) con peso  

   superior 4 kg.

�   Hipertensión arterial (≥ 140/90 mm Hg).

�   Colesterol asociado con lipoproteínas de alta densidad (HDLc)  

   ≤ 35 mg/dl, triglicéridos ≥ 250 mg/dl, o ambos.

�   Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP).

�   Antecedente de enfermedad vascular. 

6. ¿Qué significa prediabetes?

El término prediabetes fue adoptado en 2002 por la ADA a partir de la inter-
pretación de los resultados de los exámenes de glucemia en ayunas y de la 
prueba oral de tolerancia a la glucosa, de manera tal que los pacientes que 
presentan GAA (entre 100 y 125 mg/dl) o TAG (glucemia entre 140 y 199 mg/dl) 
son clasificados como prediabéticos.

7. ¿Cuál es la definición de síndrome metabólico?

El síndrome metabólico es un conjunto de signos y síntomas que frecuente-
mente aparecen asociados y que tienen en común la RI. 

La RI se caracteriza por la existencia de una alta concentración de insulina 
sérica en presencia de concentraciones normales o aumentadas de glucosa 
sanguínea.
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8. ¿La obesidad o el sobrepeso se asocian con la diabetes? ¿Por qué?

La asociación de obesidad y sobrepeso con la diabetes es elevada, y la explica-
ción está relacionada con el incremento del tejido adiposo, ya que su aumento 
altera su funcionalidad, y se transforma en un tejido inflamado, que libera adi-
pocitoquinas proinflamatorias; éstas alteran el funcionamiento del receptor de 
insulina, desencadenando RI e hipersecreción de insulina. Con la persistencia 
del cuadro, se produce el agotamiento de las células beta, con la consecuente 
insulinopenia y diabetes.

9. ¿Cuáles son las alternativas terapéuticas de la diabetes?

Para el tratamiento de la diabetes hoy se cuenta con numerosas herramientas 
que actúan por distintos mecanismos y que, potenciadas por la implementa-
ción de un plan de alimentación adecuado y de actividad física acorde con las 
posibilidades de los pacientes, permiten alcanzar los objetivos terapéuticos 
(Figura 2).

Debe existir presencia de al menos tres de los siguientes criterios:

Glucemia en ayunas aumentada o tratamiento 
farmacológico para hiperglucemia.

≥ 100 mg/dl.

Presión arterial elevada o tratamiento 
farmacológico para hipertensión arterial.

Presión sistólica ≥ 130 mm Hg, presión diastólica 
≥ 85 mm Hg, o ambas.

HDLc disminuido o tratamiento farmacológico  
para elevar esa fracción.

≤ 40 mg/dl en los hombres y ≤ 50 mg/dl  
en las mujeres.

Triglicéridos aumentados o tratamiento 
farmacológico para hipertrigliceridemia.

≥ 150 mg/dl.

Circunferencia abdominal aumentada. Obesidad central ≥ 94 cm en los hombres  
y ≥ 80 cm en las mujeres.

Tabla 2. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico.

El diagnóstico de síndrome metabólico implica un riesgo aumentado de enfer-
medad cardiovascular.

Para arribar al diagnóstico de síndrome metabólico, se deben cumplir por lo 
menos tres de los siguientes criterios establecidos por la International Diabetes 
Federation (IDF) en 2009 (Tabla 2).
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El algoritmo de tratamiento recientemente establecido por la Sociedad Argentina 
de Diabetes (en impresión) puede utilizarse como guía para el tratamiento de los 
pacientes con diabetes.

En la Tabla 3 se describe el mecanismo de acción de cada droga, y en la  
Tabla 4 puede verse la eficacia de cada una de ellas con respecto a los niveles 
de hemoglobina glucosilada.

Es importante considerar la elección de un fármaco que sea capaz de lograr el 
objetivo de HbA

1c
 para cada paciente. Para ello hay que conocer la potencia que 

tiene cada grupo de drogas.

Figura 2. Terapéutica actual de la diabetes tipo 2.
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Tabla 3. Opciones farmacológicas para el tratamiento oral de la DBT2.

Tabla 4. Reducción esperada de HbA
1c

. 

Fármaco Mecanismo de acción

Acarbosa Retrasa la absorción intestinal de la glucosa.

Metformina Reduce primariamente la producción hepática de glucosa y 
disminuye la resistencia a la insulína.

Glitazonas
• Rosiglitazona
• Pioglitazona 

Disminuyen principalmente la resistencia insulínica y reducen la 
producción hepática de glucosa.

Sulfonilureas
• Glimepirida 
• Glibenclamida 
• Gliclazida

Estimulan la producción endógena de insulina por las células 
beta del páncreas, con duración de su acción de media a 
prolongada (8-24 horas). Útiles para el control de la glucemia  
en ayunas y de la glucemia de 24 horas.

Secretagogos de insulina de acción 
rápida

• Repaglinida 
• Nateglinida 

Estimulan la producción endógena de insulina por las células 
beta del páncreas, con duración rápida de acción (1-3 horas). 
Útiles para el control de la hiperglucemia posprandial.

Inhibidores de la enzima DPP-4 
(incretinomiméticos)

Estimulan la secreción pancreática de insulina dependiente  
de la glucemia y además bloquean la secreción de glucagón  
por las células alfa pancreáticas.

Agonistas del receptor de GLP-1 Estimulan la secreción pancreática de insulina dependiente 
de la glucemia y bloquean la secreción de glucagón por las 
células alfa pancreáticas.

Inhibidores de SGLT2 Inhiben la reabsorción renal de glucosa, provocando 
glucosuria.

Intervención Reducción esperada HbA
1c

Insulina Sin límite superior

Metformina 1.5% a 2%

Sulfonilureas 1.5% a 2%

Glinidas 1% a 1.5%

Tiazolidindionas 0.5% a 1.4%

Inhbidores de la alfa glucosidasa 0.5% a 0.8%

Agonistas de GLP-1 0.5% a 1.6%

Inhibidores de la DPP-4 ~ 0.8%

SGLT2 ~ 0.8%

Fuente: Adaptado de Nathan et al. Diabetes Care 29(8):1963-72, 2006.
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10. ¿Cómo plantear el plan de alimentación?

El plan de alimentación debe ser personalizado y adecuado a los gustos y pre-
ferencias del paciente. Dada la importancia que tiene su cumplimiento se debe 
hacer un seguimiento después de implementarlo y realizar las modificaciones 
necesarias que ayuden a mejorar la adhesión del paciente. El modelo del plato 
con los alimentos que se deben ingerir y las proporciones de cada uno de ellos 
es un método práctico y visualmente atractivo (Figura. 3).

Se deben dar nociones básicas en la consulta médica en cuanto a cada gru-
po de alimentos (grasas, hidratos de carbono y proteínas), estimulando el 
consumo de verduras crudas y cocidas, limitar las frutas a dos o tres por día, 
evitar los jugos de frutas y compotas. Las bebidas permitidas, además del 
agua, pueden ser las dietéticas. Esta orientación debe ser ampliada por un 
licenciado en nutrición que forme parte del equipo de atención del paciente 
con diabetes.

La pérdida de peso está recomendada para todos los pacientes con sobrepe-
so o con obesidad y DBT2 o que presenten riesgo aumentado de contraer la 
enfermedad. Para lograr este objetivo, además de la reducción de la ingesta 
se debe implementar la realización de actividad física. Es importante resaltar 
que pérdidas modestas de peso, del orden del 5% al 10%, traen beneficios 
metabólicos significativos para el portador de DBT2.

Figura 3. Alimentación equilibrada.
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11. ¿Qué tipo de actividad física se recomienda?

Las recomendaciones para realizar actividad física deben ser compatibles con el 
estado general del paciente, teniendo en cuenta sus limitaciones y preferencias. 

La actividad física debe realizarse en forma regular, comprendiendo que ten-
drá un efecto metabólico beneficioso además de mejorar la fuerza muscular, el 
equilibrio y la calidad de vida. Lo estipulado por la ADA es realizar 150 minutos 
semanales en forma regular.

12. ¿Se plantea un tratamiento diferente si el paciente diabético 
es obeso?

Dada la elevada asociación de diabetes con obesidad, y reconociendo que la 
disminución de peso mejora los parámetros metabólicos, se administrarán fár-
macos que tendrán un impacto neutro, como metformina, gliclazida o inhibidores 
de la DPP-4, pero preferentemente aquellos que logren reducir el peso corporal, 
como los agonistas del receptor de GLP-1 o inhibidores de SGLT2.

13. ¿Qué papel tiene la cirugía bariátrica en la diabetes? 

La cirugía bariátrica es un recurso terapéutico para los pacientes con un IMC 
mayor de 40 kg/m2 o mayor de 35 kg/m2 con comorbilidades asociadas (DBT2, 
hipertensión, apnea obstructiva del sueño, dislipidemia, enfermedad hepática 
o insuficiencia cardíaca), no sólo para el control de la obesidad sino porque, 
además, promueve la normalización de los niveles de glucemia, lípidos y tensión 
arterial. En los pacientes con un IMC entre 30 y 34.9 kg/m2 se denomina cirugía 
metabólica, y está reservada para aquellos casos que, a pesar de cumplir con el 
mejor tratamiento farmacológico, no logran el objetivo de HbA

1c
. Con este tipo de 

intervención se logra, en muchos casos, la remisión de la diabetes, o la mejoría 
significativa del control metabólico.

14. ¿Cómo y cuándo se plantea el tratamiento con insulina 
en la diabetes tipo 2?

En los pacientes con DBT2 se debe comenzar el tratamiento con insulina en las 
siguientes situaciones clínicas:
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�   Cuando con dos o más hipoglucemiantes o insulinosensibilizadores no se 
logra el objetivo de buen control de la glucemia.

�   Ante la pérdida de peso y síntomas cardinales como poliuria, polidipsia y 
polifagia.

�   Insuficiencia renal o hepática.

�   Tratamiento con corticoides.

�   Situaciones especiales, internación, cirugía o embarazo.

El esquema de comienzo puede ser con una dosis de insulina basal nocturna 
y continuar con antidiabéticos durante el día; debe evaluarse cada caso en 
particular y adecuar el esquema de insulinización de acuerdo con los requeri-
mientos y las necesidades del paciente. 

La dosis de comienzo de insulina puede calcularse por kilo de peso corporal 
o usualmente se instaura una dosis de 10 unidades y se modifica de acuerdo 
con el autocontrol de la glucemia, tomándose como parámetro en principio la 
glucemia en ayunas.

15. ¿Qué es el autocontrol de la glucemia y cuál es la frecuencia 
recomendada?

El autocontrol de la glucemia es la valoración de los niveles de glucemia realiza-
da por el propio paciente mediante un reflectómetro. Es importante conocer los 
niveles de glucemia a diversas horas del día.

Los efectos nocivos de la hiperglucemia dependen del tiempo de exposición 
de los órganos blanco (riñones, ojos, nervios, vasos sanguíneos, etcétera) a los 
niveles elevados de glucosa sanguínea.

El autocontrol de la glucosa sanguínea puede ofrecer resultados precisos de 
glucemia con una pequeña gota de sangre y en apenas algunos segundos, 
permitiendo la evaluación de los niveles de glucosa sanguínea en ayunas, pre-
prandial y posprandial.

16. ¿Cuáles son los objetivos terapéuticos?

Dado que los objetivos terapéuticos en personas con diabetes no sólo impli-
can mejorar los niveles de glucemia sino de todas las comorbilidades que se 
asocian con la enfermedad, en la Tabla 5 se detallan todos los parámetros que 
es importante controlar para evitar las complicaciones y comorbilidades en los 
pacientes con diabetes.
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17. ¿Cuáles son las complicaciones de la diabetes y cómo pueden 
evitarse?

Las complicaciones agudas y crónicas de la DBT2 mal controlada están resumi-
das a continuación en la Tabla 6.

En numerosos estudios se ha demostrado, tanto para la diabetes tipo 1 como 
para la DBT2, que el buen control de la enfermedad disminuye la cantidad y la 
gravedad de las complicaciones. En la Figura 4 se aprecia el impacto positivo 
del descenso de un 1% en los niveles de HbA

1c
.

Tabla 5. Objetivos terapéuticos de parámetros clínicos y de laboratorio en el paciente con DBT2 
(criterios ADA 2016).

* Objetivos que deberán ajustarse de acuerdo con la duración de la diabetes, edad/expectativa vida, comorbilidades, 
enfermedad cardiovascular o complicaciones microvasculares, hipoglucemias asintomáticas. 
** Criterios de la Internacional Diabetes Federation (IDF).

HbA
1c

< 7%* 

Glucemia preprandial 70-130 mg/dl*

Glucemia posprandial < 180 mg/dl*

Tensión arterial < 140/80 mm Hg 
 < 130/80 mm Hg (pacientes jóvenes)

LDLc
• Sin evento cardiovascular
• Con evento cardiovascular

 100 mg/dl
< 70 mg/dl

HDLc > 40 mg/dl hombres
> 50 mg/dl mujeres

Triglicéridos < 150 mg/dl

Microalbuminuria < 30 mg/24 horas

Índice de masa corporal (IMC) ≤ 25 kg/m2

Circunferencia de cintura (CC)** < 94 cm hombres
< 80 cm mujeres

Tabla 6. Complicaciones agudas y crónicas de la diabetes mal controlada.

Complicaciones crónicas Complicaciones agudas

▋ Nefropatía diabética 

▋ Retinopatía diabética 

▋ Neuropatía diabética 

▋ Accidente cerebrovascular 

▋ Enfermedad coronaria 

▋ Amputación de pies y piernas 

▋ Otras

▋ Coma diabético 

▋ Coma hipoglucémico 

▋ Infecciones agudas 

▋ Otras
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19. ¿Cuál es el tratamiento de la hipoglucemia?

Se denomina hipoglucemia al nivel de glucemia en sangre menor de 70 mg/dl; 
puede ser leve, moderada o grave, esta última requiere asistencia de una ter-
cera persona debido a que implica pérdida de conocimiento. La hipoglucemia 
puede ser sintomática, presentándose con los síntomas adrenérgicos o neuro-
glucopénicos descriptos en la Tabla 7, o asintomática, que suele presentarse en 
pacientes con diabetes de larga evolución. En cuanto al tratamiento, el paciente 
debe ingerir entre 15 y 20 gramos de hidratos de carbono de absorción rápida 
(azúcar con agua, jugo de naranja, gaseosa común). En caso de pérdida de 
conocimiento se debe aplicar glucagón o llamar a emergencias.

Adrenérgicos Neuroglucopénicos

Sudoración Confusión

Palpitaciones Dificultades en el habla

Temblor Mareo

Hambre Comportamiento extraño 

Frialdad distal Incoordinación

IRC: insuficiencia renal crónica; IM: infarto de miocardio; EC: enfermedad coronaria; ACV: accidente cerebrovascular
*p < 0.0001; **p = 0.035.

Figura 4. Impacto positivo del descenso de la glucemia.

ACV**

   Muerte por 
 enfermedad 
de vasos 
sanguíneos 
 periféricos y 
  amputaciones*

Evento cardíaco*  
(IM, EC)

Tabla 7. Síntomas adrenérgicos o neuroglucopénicos.

Muertes 
relacionadas con 

la diabetes*

↓ 21%

↓ 12%
↓ 43%

↓ 14%

↓ 37%
Complicaciones 
microvasculares 
(por ejemplo IRC 

y ceguera)*

HbA1c

1%

Fuente: Stratton IM, y cols. UKPDS 35. BMJ 321(7258):405-412, 2000.

↓ 21
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20. ¿Cuáles son los cuidados generales del paciente diabético?

Es importante destacar que los pacientes diabéticos deben realizar varios con-
troles al año, que se detallan en la Tabla 8.

Evaluar Prueba Frecuencia

Presión arterial Sentado, tres veces con intervalo y sacando promedios. En cada visita.

Pies Inspección visual. En cada visita.

Examen físico: 
Evaluar neuropatía: reflejos osteotendinosos, sensibilidad 
vibratoria (diapasón 256 Hz) y táctil profunda 
(monofilamento), signo del abanico (hipotrofia muscular).

Anual para caso de pie de 
bajo riesgo y sin lesiones.

Evaluación vascular: integridad de la piel, presencia de 
pulsos pedios y tibiales, presencia de hiperqueratosis, 
temperatura de las extremidades, presencia de vello. 
Evaluar alteraciones ortopédicas (dedos en garra, hallux 
valgus). Evaluar presencia de micosis interdigtal y 
onicomicosis.

A determinar por el 
especialista en caso de pie 
de alto riesgo y con lesión.

Peso/IMC/CC - Cada tres meses.

Evaluación 
cardiovascular (CV)

Auscultación cardíaca, carotídea y femoral. ECG. 
Ergometría.

Anual.

Ojos - Anual.*

Glucemia - Cada tres meses.

Evaluación de 
cavidad bucal

Gingivitis, estado de piezas dentarias. Anual.

Función renal Depuración de creatinina. Proteinuria de 24 horas: normal. Anual.

Depuración de creatinina. Proteinuria de 24 horas: alterada. Cada tres o seis meses 
interconsulta con nefrólogo.

Solicitar microalbuminuria (dos valores positivos de tres 
determinaciones).

Período de tres a seis 
meses.

Lípidos Solicitar microalbuminuria (dos valores positivos de tres 
determinaciones).

Anual (valores normales sin 
tratamiento).

- Cada tres meses hasta 
lograr objetivo terapéutico y 
luego cada año.

Función hepática Hepatograma Cada seis meses.

Búsqueda de hepatomegalia. Ecografía hepática (evaluar 
presencia de hígado graso). Si se instaura tratamiento 
específico, repetir ecografía anualmente.

Única vez (si se da 
tratamiento por esteatosis se 
repite anualmente).

Inmunización Influenza: Deben recibirla todos los pacientes diabéticos de 
más de seis meses de edad.

Anual.

Neumococo (vacuna polisacárida 23 valente): Debe 
recibirse una vez en todos los pacientes diabéticos de más 
de dos años de edad. La vacuna conjugada polisacárida 
13 valente se recomienda a toda persona diabética; debe 
ser administrada como primera vacuna contra neumococo 
y a las ocho semanas el paciente debe recibir la vacuna 
polisacárida 23 valente.

Única vez o revacunación 
cada cinco años a partir de 
los 64 años de edad.

Hepatitis B: Entre los 19 y 59 años de edad. Se debe 
considerar tanbién la vacunación a todo paciente diabético 
mayor de 60 años.

Única vez.

Tabla 8. Control de datos clínicos y de laboratorio al diagnóstico de diabetes y en el 
seguimiento anual.

IMC: índice de masa corporal; CC: circunferencia de cintura.
*Si fuera normal puede realizarse cada dos años.
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