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Sensibilizadores de insulina % .
Inhibidores de alfa glucosidasa %
Miméticos de incretina

Antagonistas de la amilina
Inhibidores de SGLT2

Secretagogos de insulina
Biguanidas

DIABETES MELLITUS

Transtorno autoinmune afecta alas
cel. pancréaticas, lo que reduce o
altera la produccion de insulina

15%

MONOTERAPIA

La metformina es el farmaco
de eleccion para el La monoterapia para el tratamiento
de la DM2 tiene como oh;euvn la
tratamiento de primera st
linea. glicosilada (Hbaic) hastaenun0,5a

TRATAMIENTOS

DIABETES MELLITUS

Alteracion de las celulas beta
pancredticas que dificultan|a
capacidad del individuo al utilizar fa
insulina

Trastorno metabélico, causada por deficiencia
en la secrecion de insulina, danio de las celulas
B pancreaticas o resistencia a la insulina,
caracterizada comohiperglucemia cronica.

QUEES

Sulfonilureas

y

metiglinidas
Factores de riesgo
Edag

eCretagogo

Elercicio
Dieta

sobrepesa/
obesidad
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Meglinidas

1ra generacion
Tlbutamida
Clorpropamida

Tolazamida
ACetohexamida

FISIOPATOLOGIA

ctuan aumentando
secrecion del
pancreas al unirse al

receptor de SUR del
canal de K senslbles

ATPen Cel.B . netorlomdel crecimeinto

CUADRO
CLiNICO
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2da generacion

Glibenclamida
Glipizida

Glimepirida

N

Efectos -
secundarios 11

la insulina

@lfonllure%“@eglinidas) Grupos que
sensibilizan C
.
.

Mareos  «
sudoracion
confusion  «

Nerviosismo
Aumento de peso
Reaccidn en la piel

+ Prueba HbALC: ayuda a medir los

\

DIAGNOSTI}

Glncosa plasmitlca en ayunas
(FPG): ayuda a medir la glucosa

en sangre después de un ayuno
de8horas.

niveles de azicar en la sangre
durante el periodo de los tres

ACCORD
PC DM2 con alto riesgo
se aleatorizaron entre fa terapia
estandar (objetivo de HbAlc de 7,0

%a7.9%)ylaterapia
intensivalobjetivo de HbALe <6,0%)

PRUEBA ADVANCE
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7~ PRUEBAVADT
mmmmmzm
aleatorizados entre tratamiento estandar e
intensivo. los pacientes comenzaron con )
metformina mis rosiglitazona (pacientes con ‘

IMC =27) o glimepirida mas rosiglitazona (IMC I

1. Reduccion de Ia secrecion de insulina de las células
BETA de los islotes de Langerhan
2. Secrecion elevada de glucagon de las células alfa de
los islotes de langerhans

3. Aumento de la produccion de glucosa en el higado.

4, Disfuncidn del neurotransmisor y resistencia de la
insulina en el cerebro

5. Aumento de |3 lipdlisis

6. Aumento de |a reabsorcion de glucosa por rifion.

7. Reduccion del efecto de la incretina en el intestino

delgado
8. Deterioro o disminucidn de la captacion de glucosa
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