
203www.medigraphic.com/hospitaljuarez

www.medigraphic.org.mx

Hipoglucemiantes orales para 
el tratamiento de diabetes mellitus 
tipo 2: uso y regulación en México

Nidia Samara Rodríguez-Rivera,* Patricia Cuautle-Rodríguez,** Juan Arcadio Molina-Guarneros*

*   Departamento de Farmacología.
**   División de Investigación.

Facultad de Medicina, Universidad Nacional Autónoma de México.

Recibido: 20/12/2015. Aceptado para publicación: 28/01/2016.

RESUMEN

De acuerdo con su mecanismo de acción, existen cinco grupos principales de hipoglucemiantes orales para el tratamiento 
de la diabetes mellitus tipo 2: secretagogos de insulina (sulfonilureas y glinidas), sensibilizadores a la insulina (biguanidas y 
tiazolidinedionas), inhibidores de α-glucosudasa, agonistas de GLP-1 e inhibidores de DPP-4. En la regulación mexicana, 
tanto la Norma Mexicana 015-SSA-2010 como la guía clínica contemplan el uso de estos fármacos basadas en las eviden-
cias científicas reportadas. El cuadro básico de uso de medicamentos no concuerda por completo con los medicamentos 
que citan tanto la norma como las guías. Algunos fármacos que ya han sido retirados en otros países dada su evidencia de 
efectos adversos siguen siendo utilizados en nuestro país y considerados en el cuadro básico. No existen muchos datos 
respecto al costo-beneficio de los medicamentos sugeridos para el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2; hace falta 
información que fundamente la inclusión o exclusión de algunos fármacos en este esquema. Datos recientes indican que en 
el país existe una menor disponibilidad de medicamentos para padecimientos crónicos en el sector salud, lo que se traduce 
en mayor gasto para el paciente y menor control de la enfermedad. Es necesario replantear y unificar las políticas de uso 
y abastecimiento considerando los datos presentes en la literatura y las necesidades y condiciones de nuestra población.
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ABSTRACT

According to its action mechanism, there are five groups of oral hypoglycemic agents for the treatment of diabetes mellitus type 
2: insulin secretagogues (sulphonylureas and glinides), insulin sensitizers (biguanides and thiazolidinediones), α-glucosidase 
inhibitors, GLP-1 agonists, and DPP-4 inhibitors. Mexican regulation (NOM-015-SSA2010) and clinical guides contemplate 
the use of these drugs based on reported scientific evidence. The real basic drug-use chart does not completely correspond 
to this current regulation. Some drugs already retired from the market in other countries due to their side effects are still 
in use in our country and considered in the basic drug-use chart. There are few data on the cost-benefit of the currently 
recommended drugs against diabetes mellitus type 2. There is not enough information to justify the addition or exclusion of 
drugs to the basic medical scheme. Recent data indicate that there is a poor availability of drugs to treat chronic diseases in 
the public health system. This causes an expense increase for patients as well as a decrease in the control of the disease. It is 
necessary to reconsider and unify both drug use and supply policies, considering the data present in the available literature 
and the conditions and needs of our population.
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INTRodUCCIóN

En México, la DMT2 se ha convertido en una epidemia 
creciente que encabeza la lista de mortalidad general en 
los últimos años, con niveles en aumento de pacientes y 
defunciones. La tasa de mortalidad por esta enfermedad, 
con base en las estadísticas oficiales de la Secretaría de 
Salud, va en alza, de 59.0% en 2004 a 70.8% en 2008,1 
siendo la segunda causa de muerte a nivel nacional.2 Su 
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prevalencia es de 11.8% de acuerdo con la ENSANUT 
2012,3 lo que corresponde aproximadamente a 6.4 mi-
llones de adultos mexicanos diagnosticados con diabetes 
(9.17% de la población adulta, versus 7% en la ENSANUT 
2006) y un estimado de seis millones de enfermos sin 
diagnosticar.4 Entre el 70 y 75% de los pacientes diagnos-
ticados se encuentran descontrolados.5

El tratamiento farmacológico inicial para tratar la 
DMT2 consiste en el uso de hipoglucemiantes orales. Exis-
ten cinco grupos principales de fármacos que se utilizan 
para el control de la DMT2: sulfonilureas, glinidas, bigua-
nidas, tiazolidinedionas e inhibidores de α-glucosidasa 
(Cuadro 1).

Sulfonilureas

Las sulfonilureas son secretagogos de insulina, inhiben 
los canales de potasio sensibles a ATP (KATP) y promueven 
la liberación de insulina a largo plazo.6 Generalmente, las 
sulfonilureas se administran en combinación con biguani-
das como metformina, lo cual incrementa la efectividad 
terapéutica.7

En las células β-pancreáticas, la glucosa es transporta-
da al citosol por el transportador de glucosa 2 (GLUT-2), 
donde se desata la producción de ATP y disminuye el ADP. 
Los KATP son bloqueados por ATP de forma fisiológica. El 
aumento en la glucosa citosólica disminuye entonces la 
actividad de los KATP, lo que ocasiona que la membrana 

se despolarice, desencadena un potencial de acción que 
activa canales de calcio de tipo L dependientes de voltaje 
(L-Ca2+) y provoca un influjo de Ca2+ que origina la exo-
citosis de gránulos transportadores de insulina.8

Glinidas

Las glinidas o meglitinidas estimulan la secreción de 
la insulina durante la primera fase de su liberación por 
un mecanismo similar al de las sulfonilureas, al unirse y 
bloquear a los KATP, despolarizando la membrana y favore-
ciendo la liberación de insulina vía la apertura de canales 
de calcio dependientes de voltaje.

Las glinidas no inducen una liberación prolongada 
de insulina; es decir, su tiempo de acción es menor al 
de las sulfonilureas. La concentración máxima se alcanza 
alrededor de una hora después de su administración,9 por 
lo que deben darse antes de cada comida. Se sabe que 
su absorción no se ve alterada por la composición de la 
comida.10 Se postula que la rápida acción de las glinidas 
favorece un menor estrés en las células β-pancreáticas, lo 
que elimina la necesidad de una secreción casi constante 
de insulina y disminuye también el riesgo de hipoglucemia.

Las más utilizadas son repaglinida y nateglinida. La 
eficacia de estas en la regulación de la glucosa en ayunas 
y postprandial durante la fase temprana de secreción de 
insulina es similar, aunque el efecto de repaglinida en la 
disminución de la hemoglobina glucosilada es mayor.11

Cuadro 1. Hipoglucemiantes orales de acuerdo con su mecanismo de acción.

Blanco Mecanismo de acción Fármaco Ejemplo Descripción

Insulina Secretagogos Sulfonilureas Tolbutamida, clorpropamida, 
glibenclamida, glipizida

Estimulan secreción de la insulina al 
unirse y bloquear a los receptores SUR1 

que despolarizan la membrana, 
favoreciendo la liberación de insulina 

vía la apertura de canales de Ca 
dependientes de voltaje

Glinidas Nateglinida, repaglinida
Sensibilizadores Biguanidas Metformina, buformina, 

fenformina
Reducen la producción hepática 

de insulina
Tiazolidinedionas Pioglitazona, rosiglitazona

Otros Inhibidores de 
α-glucosidasa

Acarbosa, miglitol Reducen la absorción de 
carbohidratos intestinales

Agonistas de GLP-1 Exenatida y liraglutida Se unen al receptor a GLP-1
Inhibidores de DPP-4 Sitagliptina, vildagliptina, 

saxagliptina y linagliptina
Inhiben a la enzima DPP-4, 
incrementando el tiempo de 

acción de incretina

* GLP-1 = Péptido parecido al glucagón-1. DPP-4 = Dipeptidil peptidasa-4. Modificado de: [7,46].
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Biguanidas

Las biguanidas son sensibilizadoras a la insulina que 
disminuyen la hiperglucemia sin estimular la producción 
de insulina. Aunque pueden producir ganancia de peso 
e hipoglucemia,12 tienen efectos benéficos en reducir los 
lípidos circulantes, cuyo incremento está asociado a un 
mayor riesgo cardiovascular.13 El principal efecto adverso 
que presentan es la acidosis láctica.14

La metformina es la más popular y utilizada en este 
grupo; es una dimetilguanida que reduce los niveles 
elevados de glucosa sanguínea al disminuir la produc-
ción hepática de glucosa e incrementar la sensibilidad 
periférica a insulina,15 inhibe la absorción intestinal de 
glucosa16 e incrementa la recaptura de glucosa por mus-
culoesquelético.17

Después de su administración oral, la metformina es 
absorbida en el intestino por el transportador de monoa-
minas de la membrana plasmática (PMAT)18 y llevada por 
la vena portal hepática al hígado por el transportador 
de iones orgánicos 1 (OCT1);19 no se conocen interac-
ciones importantes con otros fármacos. Su eliminación 
vía renal está mediada por OCT2 y se excreta sin ser 
metabolizada.14

Tiazolidinedionas

Las tiazolidinedionas (TZD) o glitazonas, como rosi-
glitazona y pioglitazona, son sensibilizadoras a la insulina 
al ser agonistas selectivos del receptor peroxisoma-
proliferador-activado gamma (PPARγ), un receptor de 
la membrana nuclear que se expresa principalmente en 
adipositos. Su mecanismo de acción preciso y sus efectos 
metabólicos aún no son completamente claros. El PPARγ 
está involucrado en la diferenciación de adipositos y en 
la captura y almacenamiento de ácidos grasos.20

Las TZD disminuyen la resistencia a insulina y au-
mentan la respuesta a insulina endógena. Aumentan la 
expresión de genes involucrados en la adipogénesis y la 
oxidación de ácidos grasos e interfieren con la expresión 
y liberación de mediadores de la resistencia a insulina en 
el tejido adiposo, como el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNFα), resistina y adiponectina, incrementando la sensi-
bilidad a insulina en músculo e hígado.21 Al usarse como 
monoterapia, las TZD disminuyen los niveles plasmáticos 
de hemoglobina glucosilada 1Ac (Hb1Ac) en niveles simi-
lares a las sulfonilureas, metformina o el tratamiento con 
insulina, sin causar hipoglucemia.22-24

Los efectos adversos reportados de estos fármacos han 
limitado su utilidad.25 Se ha observado un riesgo de falla 

cardiaca congestiva en 1 a 3% de los pacientes tratados 
con TZD debido al incremento en el volumen intravas-
cular.26,27 Otros efectos adversos observados son a nivel 
óseo. En 2006 un estudio reportó una mayor incidencia 
de fracturas en pacientes tratados con rosiglitazona;28 
otros trabajos describen resultados más heterogéneos en 
cuanto al riesgo a fracturas en comparación con otros. 
Es posible que PPARγ altere la formación y reabsorción 
ósea e induzca osteoporosis,29,30 aunque el mecanismo 
aún no es claro; se sabe que PPARγ es un regulador de 
la diferenciación en las células estromales de la médula 
ósea, lo que favorece adipogénesis sobre blastogénesis31-33 
y podría ser la causa de la reabsorción ósea y mayor pro-
pensión a fracturas por osteoporosis, aunque la diferencia 
en cuanto al sexo aún no queda clara.

La activación de PPARγ con TZD inhibe la proliferación 
celular y promueve apoptosis en células cancerosas en 
ratón.34 El tratamiento con TZD ha sido asociado con la 
reducción en la incidencia de diferentes tipos de cáncer, 
como hepático, renal, colorrectal, de pulmón, próstata 
y mama.20 No obstante, también se ha reportado un 
riesgo mayor en la incidencia de cáncer de vejiga en el 
tratamiento con TZD a largo plazo.35,36

La FDA ha emitido recomendaciones para el uso de las 
TZD. En junio de 2011, la FDA advirtió que el uso de rosi-
glitazona por más de un año podría estar asociado con un 
aumento del riesgo de cáncer de vejiga. Recomendó que 
quienes estuvieran recibiendo tratamiento para el cáncer 
de vejiga no tomaran rosiglitazona y que las personas con 
antecedentes de cáncer deberían tomarlo con cautela. 
Aunque esta advertencia también incluía las píldoras 
combinadas para la diabetes que contienen pioglitazona, 
ésta aún se encuentra disponible como prescripción en 
Estados Unidos. A la fecha, sólo rosiglitazona y todas las 
formulaciones que la contienen han sido retiradas del 
mercado estadounidense por la FDA debido a riesgo 
cardiovascular de falla cardiaca y enfermedad coronaria 
arterial.37 La Agencia Europea de Medicinas (EMA) reco-
mendó el retiro de rosiglitazona del mercado en 2010.38

Inhibidores de α-glucosidasa

Dentro de estos fármacos se incluyen acarbosa, miglitol 
y voglibosa, que bloquean la degradación enzimática de 
carbohidratos complejos en el intestino delgado, lo que 
disminuye la glucosa postprandial y mejora el control 
glucémico sin riesgo de aumento de peso o hipogluce-
mia;6,39 además, se ha observado que reducen las con-
centraciones de triglicéridos.40 Aunque tienen la ventaja 
de su relativa seguridad, presentan poca tolerabilidad a 
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nivel gastrointestinal, lo que aunado a su alto costo, influye 
enormemente en su uso. Su potencial para disminuir la 
glucosa postprandial fue reportado por primera vez en los 
años 70 y fueron aprobados para su uso en el tratamiento 
de la DMT2 en los 90.41

Su mecanismo de acción se centra en impedir, me-
diante inhibición competitiva en los vellos intestinales de 
los enterocitos del borde dentado, que las α-glucosidasas 
y α-glucosidasa-hidrolasas (glucoamilasas) degraden di-
sacáridos y oligosacáridos a monosacáridos antes de su 
absorción, retrasando la absorción de glucosa; es decir, 
se provoca una reducción en la producción de insulina 
postprandial mediante la atenuación del incremento de 
glucosa postprandial. Los inhibidores de α-glucosidasa 
disminuyen la secreción de polipéptidos inhibitorios 
gástricos y aumentan la secreción del péptido parecido a 
glucagón 1 (GLP-1).41

Debe ser tomada con las comidas, iniciando en dosis 
bajas (5 mg/día) debido a sus efectos adversos gastrointes-
tinales; es importante que la dieta de un paciente tratado 
con estos fármacos sea rica en carbohidratos complejos, 
en lugar de azúcares simples.42

Los inhibidores de α-glucosidasa son menos efectivos 
en la disminución de la glucemia que la metformina 
y las sulfonilureas (reducen Hb1Ac entre 0.5 a 1% en 
monoterapia);43 sin embargo, inducen una disminución 
significativa de los niveles de glucosa postprandial sin 
causar incremento en la insulina circulante y sin riesgo 
de hipoglucemia.40

AgoNISTAS dE gLP-1 y ANTAgoNISTAS dE dPP-4

Estos fármacos son relativamente nuevos. GLP-1 es 
una hormona incretina, componente esencial de la ho-
meostasis normal de la glucosa.44 Induce la secreción de 
insulina dependiente de glucosa y regula la liberación de 
glucagón, reduciendo la hiperglucemia.45 Los agonistas de 
GLP-1, exenatida y liraglutida, son péptidos que mimetizan 
la acción de incretina uniéndose al receptor para GLP-1 
para mejorar el control glucémico, con la ventaja de tener 
una vida media mucho mayor a la de GLP-1 debido a una 
modificación química en su estructura: la ausencia de 
alanina en posición 2, que es el sitio catalítico reconocido 
por la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4), lo que impide que 
DPP-4 los degrade,46 conservando los mismos efectos 
glucorregulatorios de GLP-1.47

Los agonistas de GLP-1 disminuyen los niveles de 
Hb1Ac entre 0.5 y 1%, principalmente por la reducción 
en la glucosa postprandial; también promueven la baja 
de peso.47,48 Se ha propuesto su uso como fármacos de 

segunda línea en combinación con metformina o sul-
fonilureas cuando no se alcancen las metas glucémicas 
con monoterapia o cuando hay obesidad.48 En diversas 
pruebas clínicas se ha observado, junto con la reducción 
glucémica, una significativa disminución de peso en com-
paración con pacientes tratados con placebo.47,49

Un efecto adverso de la exenatida es la alta frecuencia 
de malestar gastrointestinal: de 30 a 45% de los pacientes 
tratados pueden sufrir uno o más episodios de vómito, 
náusea o diarrea.46 Liraglutida parece presentar un mejor 
control glucémico y mayor tolerabilidad que exenatida, lo 
que permite el uso de mayores dosis a menores tomas.50

Por otro lado, los inhibidores de DPP-4, sitagliptina, 
vildagliptina, saxagliptina y linagliptina, son moléculas pe-
queñas que incrementan el efecto de GLP-1 y el péptido 
insulinotrópico dependiente de glucosa, lo que aumenta 
la secreción de insulina dependiente de glucosa y suprime 
la secreción de glucagón.51,52

En pruebas clínicas, los inhibidores de DPP-4 han 
mostrado una disminución de 0.6 a 0.9% en Hb1Ac; son, 
en general, bien tolerados y no causan hipoglucemia.46

Existe la preocupación de que estos compuestos pue-
dan interferir con la respuesta inmune y se han reportado 
algunas interacciones con el tracto respiratorio;46 sin 
embargo, aún no existen datos significativos en cuanto a 
la seguridad y posibles efectos adversos a largo plazo de 
estos fármacos, y más estudios son necesarios.

USo dE hIPogLUCEMIANTES oRALES EN MéxICo

La Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, 
para la prevención, tratamiento y control de la diabetes 
mellitus en la atención primaria, establece que en el tra-
tamiento farmacológico de la DMT2, los medicamentos 
que pueden utilizarse para su control son sulfonilureas, 
biguanidas, insulinas o sus combinaciones. Asimismo, 
se podrán emplear los inhibidores de la α-glucosidasa, 
tiazolidinedionas y otros que en su momento apruebe la 
Secretaría de Salud. En pacientes no obesos, las sulfonilu-
reas son los fármacos de primera línea cuando no se logran 
las metas del tratamiento con manejo no farmacológico. 
En el caso de pacientes obesos, las biguanidas, esencial-
mente metformina, son los fármacos de primera línea. 
Cuando no se alcanzan las metas del tratamiento con la 
metformina después de llegar a aplicar dosis máximas, se 
puede combinar con sulfonilureas, o bien, sulfonilureas 
más inhibidores de la α-glucosidasa.53

El cuadro básico y catálogo de medicamentos del 
sector salud establece los insumos que las instituciones 
públicas del Sistema Nacional de Salud deberán utilizar; 
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en su sección de endocrinología y metabolismo menciona 
para el tratamiento de la DMT2 a los siguientes hipogluce-
miantes orales: glibenclamida, tolbutamida, metformina, 
acarbosa, linagliptina, pioglitazona, rimonabant, rosiglita-
zona, sitagliptina y vildagliptina (Cuadro 2).54

La guía para el tratamiento de la DMT2 publicada 
por el Sector Salud se basa en evidencia científica 
para establecer el abordaje a seguir con los pacientes 
diabéticos, y establece a la metformina como trata-
miento farmacológico de primera línea a menos que 
haya contraindicación a ella, en cuyo caso se sugiere 
el uso de sulfonilureas. La acarbosa sólo se sugiere en 
caso de falla con el resto de los hipoglucemiantes; se 
reconoce la importancia de sus efectos adversos y su 
alto costo. Se identifica la ventaja de los inhibidores 
de GLP-1 sobre las sulfonilureas y glinidas por su bajo 
riesgo de hipoglucemia y aumento de peso, pero se 
desconoce su seguridad a largo plazo. Se menciona 
que el tratamiento con TZD reduce la Hb1Ac entre 
0.9 y 1.5%, pero que presentan efectos adversos como 
insuficiencia cardiaca y riesgo relativo de fracturas en 
mujeres, anemia e infarto al miocardio. No obstante, 
se recomienda la pioglitazona como fármaco de se-
gunda elección en terapia combinada, al igual que las 
glinidas.55 Se indican las glinidas y los inhibidores de 
α-glucosidasa en caso de hipoglucemia postprandial.

De acuerdo con la Federación Internacional de Dia-
betes (IDF, por sus siglas en inglés) las familias en Latino-
américa pagan entre 40 y 60% del costo del tratamiento 
para la DMT2 de su propio bolsillo.56 Las estimaciones 
de la IDF del costo anual de la atención a la DMT2 en 
México son de 707 dólares por persona por año; con 
base en esta estimación, para 2012 se requirieron 3,872 
millones de dólares para el manejo de la diabetes, lo 
que representa un incremento del 13% con respecto a lo 
estimado para 2011.4 Otro estudio reporta que el costo 
promedio anual por persona es de US$196.60, lo que 
representa bajo estas cifras el 14.3% del ingreso anual 
por paciente.57 Entre 2010 y 2012 hubo un aumento 
del 33% en el gasto en diabetes a nivel de servicios de 
salud;58 no obstante, aun cuando la cobertura de servicios 
de salud se ha extendido considerablemente, en nuestro 
país prevalece la inequidad en el gasto y la utilización de 
medicamentos, con independencia del sector institucional 
al que el paciente acuda. De acuerdo con la ENSANUT 
2012, existe una menor disponibilidad de medicamentos 
para padecimientos crónicos (como la DMT2) en las ins-
tituciones públicas, lo que se traduce en un mayor gasto 
para los pacientes,59 pero también en un menor control 
de la enfermedad y detrimento de la calidad de vida, lo 

que a la larga puede ocasionar un mayor costo financiero 
debido a complicaciones asociadas.60

Es necesario examinar más detenidamente el costo-
beneficio de los diferentes tratamientos orales usados 
para tratar la DMT2 en México. La industria farmacéutica 
mexicana reportó un incremento en las ventas de hipoglu-
cemiantes orales de US$58.4 a US$140.8 entre 1999 y 
2003; los medicamentos más vendidos fueron glimepirida 
(sulfonilurea), metformina (biguanida) y pioglitazona (tia-
zolidinediona); no obstante existe una enorme diferencia 
entre el costo promedio mensual del tratamiento más eco-
nómico y el más caro, que fue de $54 para glibenclamida 
y de $2,373.86 para pioglitazona.61

Díaz de León y sus colaboradores realizaron en 2012 
un estudio de costo-beneficio en el nivel primario de 
atención del IMSS donde compararon a la glibenclamida 
y la metformina, que son los fármacos más utilizados en el 
primer nivel de atención en nuestro país, y acarbosa como 
estrategia alternativa; encontraron que glibenclamida era 
el fármaco con mayor costo-beneficio para el tratamiento 
de la DMT2 en etapas tempranas, presentando mayor 
eficacia como monoterapia, mientras que en la terapia 
combinada de glibenclamida y metformina, la adición de 
glibenclamida posterior a la falla terapéutica de la met-
formina resultó más eficaz que la adición de metformina 
tras la falla con glibenclamida.57

Es interesante observar que pese a sus recientes actua-
lizaciones, la normativa mexicana actual presenta ciertas 
incongruencias. Aunque tanto la norma mexicana como 
el cuadro básico y catálogo de medicamentos del sector 
salud y las estrategias mostradas en las guías establecen 
como fármacos de primera línea a las sulfonilureas y bi-
guanidas (las cuales han demostrado presentar el mayor 
costo-beneficio en diferentes estudios), el cuadro básico de 
medicamentos sigue considerando fármacos que han sido 
descontinuados en otras partes del mundo y que, incluso 
en la práctica común, no suelen utilizarse en nuestro país, 
como es el caso de la sulfonilurea de primera generación 
tolbutamida o la TZD rosiglitazona. Por otro lado, se omi-
ten otros cuya eficacia ha probado ser mayor dentro de 
los fármacos aprobados, como la sulfonilurea gliclazida.

Dentro de las sulfonilureas, la glibenclamida es la más 
ampliamente usada en nuestro país; no obstante se ha 
asociado su monoterapia con un incremento en la cardio-
toxicidad.62,63 La gliclazida selectivamente inhibe K+

ATP 
pancreáticos. Algunos estudios indican que en algunos 
subgrupos poblacionales, la gliclazida es 3.5 veces más 
efectiva que la glibenclamida en el control de la Hb1Ac.64

Otro aspecto interesante es que, aun cuando la norma 
oficial y las guías clínicas del sector salud identifican a las 
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Cuadro 2. Cuadro básico y catálogo de medicamentos 2011.
Grupo 5: Endocrinología y metabolismo*

Nombre Descripción Indicaciones Vía de administración y dosis

Glibenclamida 
(sulfonilurea)

Tableta 5 mg
Envase con 50 tabletas

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
2.5 a 5 mg cada 24 horas, después de los alimentos
Dosis máxima: 20 mg/día
Dosis mayores de 10 mg se deben administrar cada 
12 horas

Metformina 
(biguanida)

Tableta Clorhidrato de 
metformina 850 mg 
Envase con 30 tabletas

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
850 mg cada 12 horas con los alimentos
Dosis máxima: 2,550 mg al día

Tolbutamida 
(sulfonilurea)

Tableta
Tolbutamida 500 mg 
Envase con 50 tabletas

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
500 mg cada 8 o 12 horas, con los alimentos
Dosis máxima: 3 g/día

Acarbosa 
(inhibidor de 
α-glucosidasa)

Tableta
Acarbosa 50 mg
Envase con 30 tabletas

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
50 a 100 mg cada 8 horas, al inicio de las tres 
comidas principales
Dosis máxima: 600 mg al día

Linagliptina
(Inhibidor de 
DPP-4)

Tableta
Linagliptina 5 mg
Envase con 30 tabletas

Tratamiento 
coadyuvante de 
diabetes mellitus tipo 2, 
a falla de metformina 
y sulfonilureas

Oral. Adultos:
5 mg cada 24 horas
Dosis única y fija, como monoterapia o en 
tratamiento combinado con metformina, 
sulfonilureas o tiazolidinedionas

Pioglitazona 
(Tiazolidinediona)

Tableta
Clorhidrato de pioglitazona
equivalente a 15 mg de pio-
glitazona
Envase con 7 tabletas

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
15 a 30 mg cada 24 horas

Rimonabant
(Inhibidor del 
receptor a 
canabinoides 
1 = CB1)

Tableta
Rimonabant 20 mg
Envase con 28 tabletas

Coadyuvante en 
diabetes mellitus tipo 2 
con obesidad
Coadyuvante en 
diabetes mellitus tipo 2 
con dislipidemia

Oral. Adultos y mayores de 18 años:
20 mg cada 24 horas tomado por la mañana antes 
del desayuno

Rosiglitazona 
(Tiazolidinediona)

Tableta
Maleato de rosiglitazona 
equivalente a 4 mg de 
rosiglitazona
Envase con 14 tabletas y 
Envase con 28 tabletas

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
4 mg cada 24 horas, se puede incrementar la dosis 
a una tableta cada 12 horas

Sitagliptina
(Inhibidor de 
DPP-4)

Comprimido
Fosfato de sitagliptina 
monohidratada equivalente a
50 mg o 100 mg de sitagliptina
Envase con 14 comprimidos y 
envase con 28 comprimidos 
para cada caso

Diabetes mellitus tipo 2 Oral. Adultos:
50 mg cada 12 horas o 100 mg cada 24 horas 
como monoterapia o en tratamiento combinado 
con metformina o glitazonas

Vildagliptina
(Inhibidor de 
DPP-4)

Comprimido
Vildagliptina 50 mg
Envase con 28 comprimidos

Diabetes mellitus tipo 2 
con falla a metformina 
sola, con o sin obesidad

Oral. Adultos:
50 mg cada 12 horas

*Modificado de: Kershenobich SD. Cuadro básico y catálogo de medicamentos. México: Diario Oficial de la Nación; 2012. p. 237.
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glinidas como fármacos que deben utilizarse en el control 
de la DMT2, e incluso se reconoce en la evidencia una 
ventaja sobre las sulfonilureas en cuanto a la generación 
de hipoglucemia, el cuadro básico y catálogo de medi-
camentos no las toman en cuenta como insumos para 
las instituciones públicas, aunque sí consideran, por otro 
lado, fármacos con un mayor costo económico y mayor 
grado de reacciones adversas demostradas en la litera-
tura, como las TZD, acarbosa o fármacos relativamente 
nuevos de los que se reconoce que hacen falta estudios 
a largo plazo para establecer su bioseguridad, como los 
inhibidores de la DPP-4.

Siguiendo esta misma línea, se advierte una buena 
disposición para considerar la inclusión de fármacos 
novedosos en el tratamiento de la DMT2 en la norma 
oficial cuando establecen: «Asimismo, se podrán utilizar 
los inhibidores de la α-glucosidasa, tiazolidinedionas y 
otros que en su momento apruebe la Secretaría de Salud», 
pero aunque se admite en el cuadro básico el uso de in-
hibidores de DPP-4, no se menciona el uso de agonistas 
de GLP-1, por ejemplo. Es posible que no hayan sido 
considerados debido a sus efectos adversos gastrointesti-
nales; no obstante, otros fármacos sí considerados, como 
acarbosa, presentan los mismos efectos. Considero que a 
nivel normativo, se debe dejar la puerta abierta al uso de 
estos, pero es posible que a nivel de atención pública, sea 
más conveniente dar prioridad a fármacos de los que se 
conoce mejor su funcionamiento y seguridad.

En la práctica vemos que se respetan en buena medida 
las guías clínicas en cuanto a los tratamientos iniciales; 
como evidencia está el mayor uso de sulfonilureas y met-
formina en el primer nivel de atención y sus volúmenes 
de ventas a nivel nacional.57,61

En cuanto a la politerapia, las normativas establecen 
inicialmente combinaciones de metformina con sulfoni-
lureas, continuadas por anexión de insulina en caso de 
falla. Aunque se menciona que el resto de los fármacos 
citados pueden ser combinados con los de primera línea, 
se establece que las combinaciones deben darse a criterio 
del médico tratante de acuerdo a las características par-
ticulares de cada caso.

Existen fuertes evidencias contra el uso de TZD, sobre 
todo en el caso de rosiglitazona, que son citadas en la evi-
dencia de cada normativa; no obstante, continúan siendo 
consideradas como medicamentos del cuadro básico, y 
a pesar de existir recomendaciones, no existe regulación 
para la limitación de su distribución en nuestro país.

Las observaciones anteriores ponen de manifiesto algu-
nas deficiencias de los esquemas y normativas actuales en 
cuanto al tratamiento de la DMT2 con hipoglucemiantes 

orales en nuestro país. Existe evidencia suficiente en la 
literatura para reconsiderar la estructura de las mismas 
y realizar un mejor análisis del costo-beneficio en cada 
caso para tener un esquema de tratamiento más acorde 
a la realidad de nuestro país, sobre todo en cuanto a los 
fármacos de segunda línea. Creo que dada la magnitud 
de la DMT2 en nuestro país, su hasta ahora tan pobre 
control y su pronóstico a futuro, es de suma importancia 
tener un mecanismo de tratamiento en constante revisión 
y mejoramiento.
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