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y
CLASIFICACION

4

Hormonas gastroenteropancreaticas

v

Insulina y analogos, glucagon,
analogos de GLP-1

Hipoglucemiante

V
Insulina

v

Mecanismo de accién

\A

Es la hormona clave de todo el
metabolismo intermediario

\’

4
Antidiabéticos orales

v

Se une a un receptor de la pared
celular

2

Sulfonilureas, glinidas, biguanidas,
inhibidores de la a-glucosidasa

Estimulando la captaciény
oxidacion de glucosa

v

Acciones farmacolégicas.

\

Disminucién de la glucemia

\Z

Farmacocinética

v

Una proteina, la insulina no

es activa

v

Cuando se administra por via

oral.

\:

Su administracién serd, por lo
tanto, por via parenteral en todos

los casns

\Z

Sélo la insulina rapida puede
administrarse por via intravenosa

Una vez en el torrente circulatorio se
distribuye Unicamente por el espacio
extracelular

Aumento de las reservas de
glucégeno

v

2

Inhibicién de la produccién de
cuerpos cetdnicos

Se une a proteinas plasmaticas y se
metaboliza principalmente en el
higado

v

Aunque también en menor medida
en pancreas, rifidn y placenta

\

Tiempo de acciéon muy variados
segun el tipo de insulina utilizado

Para la insulina rdpida hay diferencias
regionales en la absorcidon, que es mas
rapida

v

En el abdomen, seguido del brazo,
el muslo y la nalga




Actualmente disponemos
tanto de insulina humana

hinsintética

y
Insulina rapida.

v

También llamada cristalina o
soluble

v

Obtenida mediante
ingenieria genética.

Su accién farmacoldgica
comienza a los 30min de su
administracion

Alcanza su maxima accion
alrededor delas 2 h

¥

Tinos de insulina

4

Insulina NPH
v

Se trata de insulina humana
a la que se ainade protamina

v

Su accidén farmacoldgica
comienza 2-3 h después de

su administracion

Insulina aspart

v

Se trata de otro andlogo ultra
rapido de la insulina humana

v

Insulina glulisina.

\lz

Su maxima accién alrededor

Se trata de otro andlogo
ultrarrapido de la insulina humana

de las5-6h
\

v

Deja de actuar tras 12-18h.

Vv
Insulina lisnrn

v

Es un andlogo de accidn

ultrarrdpida

\Z

Sus tiempos de accidn son similares
a los de la insulina lispro.

\

Insulina glargina.
N

Es un andlogo ultralento de
insulina

Y deja de actuar tras 6-8 h

Impide la formacidn de
agregados de insulina en solucion
en el tejido graso subcutdneo

¥

7

Consiguiendo una mayor velocidad
de absorcidn

Su elevado punto isoeléctrico
hace que precipite en el pH
neutro del tejido subcutaneo

\:

v

Accién se produce a los 10-
15minde su administracion

Maxima accion, a lo largo de 20-

24h
v

v

Alcanza la maxima accion a los
30-60 min

!

Los pacientes pueden
administrarse una sola vez al dia

Y deja deactuaren3-4h.




Insulina detemir

N
Es otro andlogo ultralento

2

Se une de forma reversible a

la albumina circulante

N
Se va liberando de forma

i

oradual

Sus tiempos de accidn son similares
a los de la insulina glargina.

Mezclas prefijadas.

v

Combinacién de insulina rapida o
analogo ultrarrapido

Efectos adversos

v

La hipoglucemia

v

2

Con su correspondiente insulina
retardada con protamina

v

Ha quedado reducida a las
mas utilizadas (25/75 0 30/70

y

Es la reaccién adversa que con mas
frecuencia puede presentar un
paciente diabético

v

El primer nimero refleja siempre el
porcentaje de insulina rapida

Una correcta distribucion de los
hidratos de carbono a lo largo del dia
ayuda a prevenirla

v

No existen mezclas a partir de

insulinas ultra lentas

v

Se manifiesta como mareo confusidn,
vision borrosa, taquicardia,
sudoracion.

La mayor parte de estas insulinas se
comercializan en viales

v

Hambre o dolor epigdstrico,
temblor, y puede llegar a causar
pérdida de conciencia

Para su administraciéon mediante
jeringuillas «de insulina» (subcutaneas)

v

Y en jeringuillas precargadas
desechables o «boligrafos»

Si el paciente estd inconsciente
debe administrarse 1mg de
glucagon

}

Por via intramuscular o subcutaneo




Interacciones farmacoldgicas

Las necesidades de insulina se
ven modificadas por multiples
factores

Disminuyendo los
requerimientos tras la ingestion
de alcohol

Aplicaciones terapéuticas.

En todos los casos de DM1y
en aquellos de DM2

\’

En los que no se ha conseguido
un control adecuado con dieta

.

2

por la toma de bloqueadores beta
o acido acetilsalicilico

Y antidiabéticos orales o que
presentan una descompensacién
aguda

v

Cuidados de enfermeria.

!

Glucagén

4

Es una hormona producida en
el pancreas

v

Cuyas acciones metabdlicas son
practicamente antagénicas a las
de lainsulina

y

Su accién farmacoldgica es la de
aumentar el nivel de glucemia
plasmatica

v

La insulina se comercializa en
solucién

Estd indicado en el tratamiento
delas hipoglucemias secundarias

N

Se presenta en ampollas de 1 mg

Que tiene un aspecto

transparente

Y en suspensidn con aspecto
turbio, blanquecino

Es preciso homogeneizarlas mediante
movimientos suaves antes de extraer

la dosis

Se recomienda su inyeccidn
intramuscular o subcutanea

v

Analogos de GLP-1

!

Han sido recientemente
aprobados para el tratamiento de
la diabetes mellitus tipo 2

Debe conservarse enfrio (entre2 y
8°C)

v

\i

Sacandola del frigorifico media hora

antes de la inyeccidn

Dos andlogos del péptido
intestinalGLP-1 (péptido similar
alglucagon o glucagon-like peptide
tipo 1)

v

No debe realizarse masaje tras la
inyeccion

Exenatide y liraglutide, que se
administran por via subcutdnea,
dos veces al dia

Este péptido, y sus analogos,
estimulan la produccion de insulina




Sulfonilureas

v

Mecanismo de accién

v

Estimulan la secrecion de
insulina

v

Por parte de la célula beta
pancreatica

\

Por lo que estan indicadas
en el tratamiento de la DM2

i

Farmacocinética.

v

ANTIDIABETICOS ORALES

Efectos adversos

i

A

Aplicaciones terapéuticas.

Ya que la insulina liberada puede
resultar excesiva para la glucosa
disponible en determinados momentos

Son farmacos de primera
lineaeneltratamientodelaDM?2

v

Su aparicién se precipita por

disminucién de la ingesta

v

Bien en monoterapia, bien
asociadas a metformina,
tiazolidindionas

Dietas pobres en hidratos de carbono,
vomitos, ingesta de alcohol, insuficiencia

renal

v

O inhibidores de las a-glucosidasas

\7

v

Dados sus largos tiempos de accidn, la
hipoglucemia puede ser prolongada o
reaparecer

También pueden emplearse en
combinacién con una dosis
diaria de insulina

Se administran por via oral en
comprimidos en una, dos o tres
tomas diarias

v

v

v

Los pacientes afectados precisan
vigilancia durante al menos 24h

Preferentemente de
administracidon nocturna.

Antes de las comidas, y no
plantean dificultades especiales

Circulan en plasma unidas a
proteinas plasmaticas

v

Circulan en plasma unidas a
proteinas plasmaticas

N
Interacciones farmacolagicas

El alcohol puede aumentar la accién
de las sulfonilureas al disminuir su
metabolismo

y
Reducen sus efectos por induccion

de las enzimas hepaticas
responsables de su metabolismo




Mecanismo de accién

v

Actuan disminuyendo la
resistencia a la insulina

\|I

v
Favorecen, por lo tanto, la
accion de la insulina

!

Biguanidas: metiormina

Vi
Farmacocinética

La metformina es el principal
farmaco del grupo.

Sea de produccidn endégena o
administrada por via exégena

v

Su principal tejido diana es el
parénquima hepatico

Se administra
exclusivamente por via oral

A

Con dosis que oscilan entre
850y 2.550mg/dia

\

Donde disminuyen la produccién
de glucosa al disminuir la
neoglucogénesis y la glucogendlisis

N

Administra dos en una, dos o
tres dosis.

v

v

Pueden transcurrir varias semanas

hasta alcanzar su maximo efecto

En menor medida favorece la
captacién de glucosa

v

Con una vida mediade 2-5hy
se elimina por el rifidn.

Desde el torrente circulatorio
por parte de los miocitos del
musculo esquelético

Ffectos adversos.

4

Ya que produce anorexia, sabor
metalico, nauseas, flatulencia,
dolor abdominal

\

Este problema puede minimizarse

comenzando el tratamiento con
dosis baja

Interacciones farmacoldgicas

v

La intoxicacion por alcohol

puede desencadenar acidosis

l

En pacientes tratados con
metformina, sobre todo si estan
desnutridos.

Aplicaciones terapéuticas.

lactica

y
La metformina es el antidiabético

oral de primera eleccién

El tratamiento de pacientes conDM?2
y obesidad, y a que parece tener un
efecto anorexigeno

\

Contribuyendo a la disminucion

de peso, y también es eficaz en
diabéticos tipo 2

\
Estd indicado en la DM2 en el
estilo de vida no consiguen un

buen control metabdlico.

N

La metformina también puede utilizarse
en el sindrome de anovulacién crdonica

v

El efecto adverso mds grave es la

acidosis lactica

4

Aparece casi exclusivamente en pacientes
qgue, ademas de la diabetes, tienen otras
enfermedades




Mecanismo de accion.

\’

Meglitinidas: repaglinida y nateglinida

Estimulan la liberacién de insulina
por parte de las células betas
pancreaticas

Permite una liberacién de insulina
exclusivamente posprandial cuando se
administra con las comidas

\
Farmacocinética

v

La repaglinida se comercializa
en comprimidos de 0,5, 1y 2 mg

v

la nateglinida en comprimidos
de 60, 120 y 180 mg

\

Efectos adversos

v

Son farmacos muy bien
tolerados

v

Sus efectos secundarios mas

frecuentes

\
Son cefaleas y mareos leves.

\

Interacciones farmacoldgicas

N

La administraciéon concomitante
de gemfibrocilo interfiere con el

metabolismo

¥

Aplicaciones terapéuticas

\

La repaglinida y la nateglinida son
eficaces para corregir la hiperglucemia

\2

Resultan eficaces en combinacion con
otros antidiabéticos orales

!

Se deben administrar con las
comidas principales del dia

v

Permiten horarios de comidas mas
flexibles e incluso omitir alguna dosis




Tiazolidindionas

Mecanismo de accién

v

Ejercen su efecto a través de
la activaciéon de receptores
intranucleares

Que participan en el metabolismo
de los lipidos y los hidratos de
carbono

f
Farmacocinética.

v

Se administran por via

oral

\|I
\4

4
Efectos adversos

v

Se absorben con facilidad

El mas temido es la hepatotoxicidad,
y de hecho el primer fdrmaco del
grupo

\

v

Tiene una semivida plasmatica
de3-4h

Disminuyen la resistencia a la insulina,
sobre todo en los tejidos periféricos

\

Se metabolizan en el higado

\

Favoreciendo la captacion de glucosa
estimulada por insulina en el
musculo esquelético

Su eliminacidn tiene lugar en
la bilis (1/3) y en la orina

2

Las dosis recomenda das son
4-8mg/dia

Cuyo resultado es la disminucién de
acidos grasos

Su efecto sobre el higado es menor
aue el de la metformina

v

Ademas, favorecen la retencion
de sodio y agua

v

Aplicaciones terapéuticas




INHIBIDORES DE LA ou-GLUCOSIDASA:

ACARBOSA Y MIGLITOL

Mecanismo de accian.

Actuan localmente en la luz
intestinal

N

Bloqueando las enzimas del
borde en cepillo

v

El efecto es un retraso en la
absorcion de carbohidratos

Disminuyendo la glucemia
posprandial.

Son poco efectivos en el control
de la glucemia basal.

\
Efectos adversos

¥

Los principales efectos
secundarios se producen a nivel
gastrointestinal

2

Dolor o distension abdominal,
plenitud gastrica

Aplicaciones terapéuticas

Son utiles en pacientes con
DM2decorta evolucion

Que presentan hiperglucemia
posprandial con glucemias basales

v

v

Pueden ser disminuidos en gran
manera si se introducen de un
modo gradual

En diabetes mas avanzadas en
combinacién con sulfonilureas o
metformina.

v

v

Se va aumentando cada 2 a 4
semanas hasta alcanzar los 300
mg/24 h

También se pueden emplear para
disminuir la aparicién de
hipoglucemias posprandiales

, pero se excreta facilmente y sin
modificar por el rifdn.




