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Complicaciones Crónicas:

Tratamiento Hiperglucemiante

Diabetes

Trastorno metabólico, que afecta a más
de 400,000 personas en el mundo.

¿Qué es?

Subipos Principales:

Nefropatía
Neuropatía

Retinopatía
Cardiovasculares
Renales

Santwana Padhi ,  et  al  (noviembre de 2020) .  Diabetes Mell itus Tipo II :  una revisión de las
terapias farmacológicas recientes.  Biomedicina y Farmacoterapia.  Vol .  131
Blahova.  Medicamentos y Productos Terapéuticos Naturales para el  Tratamiento de la
Diabetes Mell itus Tipo 2.  (17 de agosto 2021) .  MDPI

Diabetes Tipo I Diabetes Tipo II

Trastorno autoinmune que afecta a
las células pancreáticas. (reduce o
altera la producciónde insulina)

Alteración de las céulas B-
pancreáticas. (dificultad para utilizar
la insulina)

Causa

Sulfonilureas
Biguanidas
Agonistas del receptor-γ activado por proliferador de
peroxisomas (PPARγ)
Inhibidores de la α-glucosidasa

Interacción de factores genéticos y de
estilo de vida, como la obesidad.



Secretadas por: Facilitan la síntesis y secreción de
insulina de las células β del páncreas.

Homeostasis de la Glucosa

Homeostasis de la glucosa

Hormonas principales

Insulina Glucagón

Células β cuando aumenta
la concentración de glucosa

Células α del páncreas cuando la
concentración de glucosa es baja

Funciones

Aumenta la absorción de
glucosa por el hígado, los
músculos y el tejido adiposo.

Inhibe la producción de glucosa
del hígado por glucogenólisis y
gluconeogénesis.

Antagoniza el efecto de la insulina
mejorando los procesos de la
glucogenólisis y la gluconeogénesis.

El cortisol y las catecolaminas
también aumentan los niveles
de glucosa en plasma.

Otras Hormonas

Amilina
GLP-1 (péptido similar al glucagón-1).
GIP (polipéptido insulinotrópico
dependiente de glucosa).

Disminuye el vaciado gástrico y
mejora la absorción de glucosa 

Funciones

Santwana Padhi ,  et  al  (noviembre de 2020).  Diabetes Mell itus Tipo II :  una revisión
de las terapias farmacológicas recientes.  Biomedicina y Farmacoterapia.  Vol .  131



Causa

Aumento de resistencia
a la insulina

Vías

Las células B-pancreáicas
compensan la resitencia de insulina
mediante hipersecreción de insulina.

En algín momento

Caracterizado

Patogenia de la Diabetes Tipo 2
Interacción de:

Factores Genéticos Factores Ambientales

Gemelos monocigotos (90%)
Parientes de 1er grado (5-10
veces + que en DT1)

Concordancia con

Asociados

Secreción de insulina

Obesidad

Principalmente

Proceso

Ácidos grasos libres
Adipocinas
Inflamación
Esteatosis hepática

La compensación se convierte en
insuficiencia de las célulaS B --->DM

Estilo de vida sedentario

Falta de ejercicio

Trastornos del sueño
(Apnea)

Alteración del
ciclo circadiano

Afectando

Secreción y acción de
la insulina

Robbins y Cotran.  Patología EStructura y Funcional.  10a  ed. (2021) .  Pags.  1103-
1105. México:  Elsevier 

TCF72L2
PPARG
FTO

Genes diabetogénicos



Tejidos

Incapacidad de:

Provocando

A largo plazo

Provocando

Fisiopatología Diabetes Tipo 2

Resistencia insulínica

Los tejidos periféricos incapaces de
recibir a la insulina

Hepático Músculo estriadoTejido adiposo

Incapacidad de inhibir
la producción endógena
(Gluconeogénesis)

Inhibir la lipoproteina
lipasa

Captación de glucosa y
síntesis de glucógeno

Aumento de glucosa
en ayunas

Aumento de glucosa
pospandrial

Aumento de ácidos
grasos libres

Disfunción de células Beta

Requisito para el desarrollo de una 
 diabetes establecida

Mecanismo compensatorio para
contrarrestar la resistencia
insulínica y mantener la euglucemia

Considerado

Agotan su capacidad de adaptación
de las demandas

Aumento de glucosa en sangres
Aumento de síntesis de insulina

Robbins y Cotran.  Patología EStructura y Funcional.  10a  ed. (2021) .  Pags.  1098-
1105. México:  Elsevier 



Fármacos para Diabetes Tipo 2

Biguanidas

Mecanismo de Acción

Disminuyen la producción de
glucosa hepática

Metformina

Ejemplos

Ventajas

Desventajas

No causa hipoglucemia. costo
bajo, disminución de EVC

Diarrea, náuseas, acidosis
láctica, deficiencia de Vit. B12

Sulfonilureas

Estimulan la secreción de
insulina en las células β
pancreáticas

Glibornurida 
Glicazida
Glimepirida
Glipizida

Gliquidona 
Gliburida 

Glucopiramida

Inicio de acción rápido,
menor glucosa pospandrial

Hipoglucemia y aumento de
peso

Tiazolidinedionas

Aumentan la sensibilidad a la insulina y
promueven el almacenamiento de
triglicéridos en el tejido adiposo

Pioglitazona
Rosiglitazona

Reduce requerimentos de
insulina

Edema periférico, aumento
de peso, fracturas

a-inhibidores de
glucosidasa

Disminuyen la absorción
de glucosa

Acarbosa
Miglitol
Voglibosa

Reduce glucemia
pospandrial

flatulencia, pruebas de
función hepática

Inhibidores de dipeptidil
peptidasa IV

Prolongada acción endógena de
GLP-1, aumento de insulina y
dism. de glucagón

Alogliptina
Linagliptina
Saxagliptina



Sitagliptina
Vigagliptina

Bien tolerados no
causa hiperglucemia

Angioedema, efectos
dermatológicos urticariales

inhibidores del cotransportador 2
de Na+-glucosa

Aumenta la excreción
urinaria de glucosa

Canagliflozina
Dapaglifozina

Empaglifozina
Ertuglifozina

No causa hipoglucemia,
disminuye peso y TA

Infecciones urinarias y
genitales
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