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SECRECION BIFÁSICA DE LA INSULINA

Fase de secreción rápida presenta un pico de 

secreción corresponde a los gránulos cargados de 

proinsulina cerca de la membrana. El pico de insulina 

dura de 5 a 10 minutos.

La fase 2 o lenta posee una secreción de insulina 

más prolongada correspondientes a los gránulos que 

se encuentran a nivel central o a los que se estén 

sintetizando de novo, por lo que tardan más en llegar 

a la membrana.

En un paciente con DM no vamos a encontrar la primera fase y va a haber una 

disminución de curva en la segunda fase.



Mecanismos implícitos en la fisiopatología de la DM2

Aumento
de la lipólisis

Aumento de la 
reabsorción de glucosa

Disminución de la absorción de 
glucosa

Aumento
de la HGP

Células a de los 
islotes

Aumento
de la secreción de glucagón

Células b de los islotes

Alteración
de la secreción de insulina

Disminución del efecto de 
la incretina

Adaptado de Ralph A. DeFronzo. Diabetes 2009. vol 58 no 4 773-795 



CELULA BETA

TOLERANCIA NORMAL A LA GLUCOSA
PREDIABETES

Masa Cels. Beta   40%

Pérdida de la primera 

fase-adquirida

DM2

Masa Cels. Beta   60%

Capacidad secretoriamultifactorial

Predisposición

genética


➔

Epigenética

Sedentarismo

Excesiva ingesta calórica

Edad

Disminución secreción

de la insulina

Otros factores de 

riesgo ambientales

• Estrés emocional

• Pobreza

• Fármacos

Obesidad

Resistencia a la 

insulina

➔

Proinsulina

Proinsulina

Insulina

Proinsulina

Insulina

Perdida de la 1ª Fase 

Aumento de proinsulina

Depósitos de Amilina

Alteración céls alfa

Alteración en las incretinas

Desdiferenciación céls beta

Susceptibilidad genética

Gluco-lipotoxicidad

Apoptosis

Estrés oxidativo

Inflamación

Otros factores (ILK1, UCP2,Obestatina)

Dieta Hipercalórica, Sedentarismo

Obesidad (IMC>30) y obesidad visceral

AGL

 Leptina

 Adiponectina

TNF-alfa

IL-6

PAI

Resistina

RBP4

RI a nivel de tejidos



AGENDA

1.- FISIOPATOLOGIA DE LA DM TIPO 2. DE LO CLASICO A LO MODERNO.

2.- MEDICINA DE PRECISION DE LA DM TIPO 2. 

3.- ENSEÑANZAS DE LOS ESTUDIOS COMPOSIT.

4.- LA IMPORTANCIA DEL BUEN CONTROL METABÓLICO.

5.- LIMITACIONES PARA CONSEGUIR EL CONTROL GLUCÉMICO.  ¿CÓMO AVAMOS DE ADHERENCIA?

5.-. RECOMENDACIONES DE LAS GUIAS DE LAS SOCIEDADES CIENTÍFICAS.

6.- UN NUEVO ISGLT2.  ¿NOS APORTA ALGO NUEVO?



MEDICINA DE PRECISION EN LA DM TIPO 2



MEDICINA DE PRECISION EN LA DM TIPO 2







SISTEMA CRISP/Cas  para corregir mutaciones

CRISP: Repeticiones palindrómicas cortas agrupadas y regularmente interespaciadas



FUTURO: INVESTIGAR OTRAS DIANAS TERAPÉUTICAS-

PREVENCIÓN

Dieta Hipercalórica, Sedentarismo

Obesidad (IMC>30) y obesidad visceral

AGL

 Leptina

 Adiponectina

TNF-alfa

ILK-6

PAI

Resistina

RBP4

Disfunción cel. Beta

DM 2



EXPRESIÓN DE ADIPOCITOQUINAS SEGÚN EL LINAJE CELULAR 

QUE COMPONE EL TEJIDO ADIPOSO

NORMAL OBESIDAD

PAI-1 ++

IL-6    ++

ASP   ++

PAI-1 ++++

IL-6    ++++

ASP   ++++

IL-6    ++

TNF-alfa +

IL-6    ++++

TNF-alfa ++

IL-6    ++

TNF-alfa +

Resistina +

Leptina ++

IL-6    ++++

TNF-alfa ++

Resistina +++

Leptina ++++

IL-6    ++

TNF-alfa +

Resistina +

Leptina ++

AGT       ++

Adiponectina ++++

IL-6    ++++

TNF-alfa ++

Resistina +++

Leptina ++++

AGT       ++++

Adiponectina +
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LAS ESTRATEGIAS INTENSIVAS PARA EL CONTROL GLUCÉMICO PUEDEN 

REDUCIR

EL RIESGO DE COMPLICACIONES MICROVASCULARES1,2

 En el estudio UKPDS 33 se evaluó el riesgo de complicaciones microvasculares y macrovasculares con un control
intensivo de la glucosa en sangre, mediante terapia con sulfonilurea o insulina, en comparación con el tratamiento
convencional con dieta1. Tras 10 años de seguimiento de la cohorte de supervivientes de UKPDS, se examinó si existía un
beneficio microvascular continuado con un mejor y más temprano control de la glucosa, y si esa terapia tenía un efecto a
largo plazo en los resultados macrovasculares2.

 UKPDS

 Tratamiento intensivo

 El control glucémico intensivo redujo las complicaciones microvasculares y los eventos relacionados con la diabetes2

 . Además, después de un seguimiento adicional de 10 años, se observó un descenso de IAM y de la
mortalidad2.

IAM, INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO; UKPDS, UK PROSPECTIVE DIABETES STUDY; RA, RIESGO ABSOLUTO.

1. UKPDS GROUP. INTENSIVE BLOOD-GLUCOSE CONTROL WITH SULPHONYLUREAS OR INSULIN COMPARED WITH

CONVENTIONAL TREATMENT AND RISK OF COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES (UKPDS 33). THE LANCET. 1998

SEP 12;352(9131):837-53. 2. HOLMAN RR, PAUL SK, BETHEL MA, MATTHEWS DR, NEIL HA. 10-YEAR FOLLOW-UP OF INTENSIVE

GLUCOSE CONTROL IN TYPE 2 DIABETES. N ENGL J MED. 2008 OCT 9;359(15):1577-89.

14 vs.

12,7 años
(tto. Convencional, p=0,029)

25%
(vs. tto. convencional, p=0,0099)

RA: 8,6 (intensivo) vs.

11,4 (convencional)

15%
(vs. tto. convencional, p=0,01)

RA: 16,8 (intensivo) vs. 

19,6 (convencional)

13%
(vs. tto. convencional, p=0,007)

RA: 26,8 (intensivo) vs. 

30,3 (convencional)

LA GRAN LECCIÓN DEL UKPDS
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UN CONTROL GLUCÉMICO ESTRICTO Y PRECOZ PODRÍA REDUCIR 

EL RIESGO DE COMPLICACIONES MICRO Y MACROVASCULARES

 Representación esquemática de los efectos de un control glucémico precoz e intensivo en la prevención inicial de

las complicaciones microvasculares, y en la prevención posterior de complicaciones macrovasculares.

 La no consecución inicial de un adecuado control glucémico y/o el deterioro posterior del control conlleva un

legado disglucémico de complicaciones de la diabetes.

KHUNTI K, SEIDU S. THERAPEUTIC INERTIA AND THE LEGACY OF DYSGLYCEMIA ON THE MICROVASCULAR AND 

MACROVASCULAR COMPLICATIONS OF DIABETES. DIABETES CARE. 2019 MAR;42(3):349-351.



CONSECUCIÓN DE UN BUEN CONTROL METABOLICO

BUEN CONTROL

FARMACOS CON SEGURIDAD CV

SIN HIPOGLUCEMIAS



EPISODIOS ECV MORTALIDAD CV



REGISTRO NACIONAL SUECO DE DIABETES:

Rawshani A et al. N Engl J Med. 2018;379:633-644.

Mortalidad Infarto agudo de miocardio Ictus

Los pacientes DM2 con los 5 FR controlados no mostraron un mayor riesgo de 
mortalidad, IAM o ictus comparado con la población general





Tancredi M et al. N Engl J Med 2015;373:1720-1732

Excess Mortality among Persons with Type 2 Diabetes
N Engl J Med

Volume 373(18):1720-1732 October 29, 2015





doi: 10.1111/dme.14154
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COMPOSIT-M

- El aumento de la metformina a una dosis de máxima eficacia (2000 mg / día) se asoció 

con:

 Una reducción clínicamente significativa en HbA1c

 Objetivo de HbA1c alcanzado por el 16,6% y 5.7% de la población 

general y la subpoblación con HbA1c basal ≥69 mmol / mol (≥8.5%), 

respectivamente

- En comparación con la maximización de metformina sola, la adición de sitagliptina

simultánea con la maximización de la dosis de metformina resultó en:

 Mayor reducción de HbA1c

 Mayor porcentaje de pacientes que alcanzaron el objetivo de HbA1c 

tanto en la población general como en la subpoblación con HbA1c basal 

≥69 mmol / mol (≥8.5%)

- No hubo diferencias notables en los perfiles de seguridad entre los dos enfoques de 

intensificación de AHA

RESULTADOS CONCLUSIONES

Estudio de fase 3 para caracterizar la seguridad y la eficacia de la maximización de dosis de metformina con el inicio 

simultáneo de tratamiento con sitagliptina versus no iniciarlo, en pacientes con DMT2 que no habían alcanzado los 

objetivos de HbA1c con una dosis submáxima de metformina.

Cambio desde HbA1c basal 
hasta la semana 20

Participantes que alcanzaron 

HbA1 < 7% en la semana 20

Frias JP et al. Early initiation of sitagliptin during metformin up-titration in treatment of patients with type 2 diabetes. Poster presented at: the 54th Annual Meeting of the European Association for the Study of Diabetes; Berlin, Germany; 1–5 October 2018. 

Poster 772. 



COMPOSIT-I

RESULTADOS

Este estudio se diseñó para evaluar el efecto sobre la eficacia glucémica y la hipoglucemia de mantener el iDPP-4 

sitagliptina cuando se empieza y se ajusta intensivamente el tratamiento con insulina glargina.

Roussel R et al. Double‐blind, randomized clinical trial comparing the efficacy and safety of continuing or discontinuing the dipeptidyl peptidase‐4 inhibitor sitagliptin when initiating insulin glargine therapy in patients with type 2 diabetes:

The CompoSIT‐I Study. Diabetes, Obesity and Metabolism. 2018 Nov 4. DOI: 10.1111/dom.13574

Variación de la A1C con 

respecto al valor basal (%) Dosis de insulina (unidades)

CONCLUSIONES

Después de 30 semanas, en los participantes con diabetes de tipo 2 
y un control insuficiente de la glucemia con metformina (≥ 1500 
mg/día) y sitagliptina (100 mg/día), el comienzo y el ajuste 
intensivo de la insulina basal manteniendo el tratamiento con 
sitagliptina, en comparación con la suspensión de dicho 
tratamiento dio lugar a:

 Una mayor reducción de la A1C y la GPA con 
respecto al valor basal

 Un mayor porcentaje de participantes con una A1C 
< 7,0%

 Una dosis diaria menor de insulina



AGENDA

1.- FISIOPATOLOGIA DE LA DM TIPO 2. DE LO CLASICO A LO MODERNO.

2.- MEDICINA DE PRECISION DE LA DM TIPO 2. 

3.- LA IMPORTANCIA DEL BUEN CONTROL METABÓLICO.

4.- ENSEÑANZAS DE LOS ESTUDIOS COMPOSIT.

5.- LIMITACIONES PARA CONSEGUIR EL CONTROL GLUCÉMICO.  ¿CÓMO VAMOS DE ADHERENCIA?

5.-. RECOMENDACIONES DE LAS GUIAS DE LAS SOCIEDADES CIENTÍFICAS.

6.- UN NUEVO ISGLT2.  ¿NOS APORTA ALGO NUEVO?





PORCENTAJE DE PACIENTES CON DIABETES ALCANZANDO HBA1C <7% SOBRE EL

LA ÚLTIMA DÉCADA NO HA MEJORADO

Steven V. Edelman, and William H. Polonsky Dia Care 2017;40:1425-1432

POBLACIÓN CON FÁRMACOSL



LAS REDUCCIONES EN ENSAYOS CLÍNICOS ESTRECHAMENTE CONTROLADOS NO SE ESTÁN TRADUCIENDO EN RESULTADOS DE 

HBA1C EN EL MUNDO REAL.

Steven V. Edelman, and William H. Polonsky Dia Care 2017;40:1425-1432
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SOCIEDAD ESPAÑOLA DE ENDOCRINOLOGÍA Y NUTRICIÓN:

GRUPO DE TRABAJO DE DIABETES
OBJETIVOS DE CONTROL INDIVIDUALIZADO

HBA1C, HEMOGLOBINA GLUCOSILADA; DM, DIABETES MELLITUS.

REYES GARCÍA R, MORENO PÉREZ O, TEJERA PÉREZ C, ET AL. DOCUMENTO DE ABORDAJE INTEGRAL DE LA DIABETES TIPO 2 2019. 

GRUPO DE TRABAJO DE DIABETES MELLITUS DE LA SEEN. DISPONIBLE EN:

HTTP://WWW.SEEN.ES/DOCS/APARTADOS/791/ABORDAJE%20INTEGRAL%20DM2019.PDF.

Objetivo general HbA1C <7%A

Objetivo más 

exigenteC

HbA1C <6,5%

Evitar 

hipoglucemia

No fragilidad

Bajo riesgo de hipoglucemia

Sin comorbilidades asociadas

Alta motivación y autocuidado

Alto nivel de recursos

Elevada esperanza de vida

Fragilidad

Elevado riesgo de hipoglucemia

Comorbilidades asociadas

(micro/macrovasculares)

Baja motivación y autocuidado

Bajo nivel de recursos

Esperanza de vida reducida

Objetivo 

menos 

exigenteB

HbA1C <8-8,5%

Niveles de evidencia en la diapositiva 16
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IN VITRO POTENCY AND SELECTIVITY OF VARIOUS 

SGLT2I1



Ertugliflozina1 está indicada en adultos de 18 años en 

adelante con diabetes mellitus de tipo 2 como complemento 

de la dieta y el ejercicio para mejorar el control de la 

glucemia:

en monoterapia en 
pacientes en los que el uso 

de metformina se considere 
inadecuado debido a 

intolerancia o 
contraindicaciones. 

además de otros 

medicamentos para el 

tratamiento de la 

diabetes

Monoterapia Tratamiento adicional

1. Ficha Técnica de STEGLATRO™ (ertugliflozina). MSD. 2019.

STEGLATRO®

(ertugliflozina)

SEGLUROMET ®

(ertugliflozina y metformina HCl) 

15 mg5 mgErtugliflozina

2,5 mg

1000 mg
7,5 mg

1000 mg

Ertugliflozina

Metformina



VERTIS: ERTUGLIFLOZIN PHASE 3 CLINICAL TRIAL PROGRAM

7 TRIALS SUPPORT INITIAL REGULATORY SUBMISSIONS

VERTIS SITA26

ERTU vs Placebo

N=463

Add-on to Dual 

Combination 

of MET and SITA

VERTIS FACTORIAL5

ERTU ± SITA 

Factorial Study

N=1,233

VERTIS SU3

ERTU vs

Glimepiride 

N=1,326

VERTIS MET4

ERTU added to MET

N=621

Add-on to MET 

VERTIS 

MONO1

ERTU Monotherapy

N=461

Add-on to Diet 

and Exercise

VERTIS SITA2

ERTU + SITA

(Initial Combo)

N=291

VERTIS ASIA9

ERTU added to MET

N=495

T2DM = type 2 diabetes mellitus; ERTU = ertugliflozin; SITA = sitagliptin; MET = metformin; CV = cardiovascular.

1. VERTIS MONO. Terra SG et al. Diabetes Obes Metab. 2017;19:721–728. 2. VERTIS SITA. Miller S et al. Diabetes Ther.2018 Feb;9(1):253-268.3. VERTIS SU Hollander P et al. Diabetes Ther. 2018 Feb;9(1):193-207.4. VERTIS MET. Rosenstock J et al. Diabetes Obes

Metab. 2017;1–10 5. VERTIS FACTORIAL. Pratley RE et al. Diabetes Obes Metab. 2017. [Epub ahead of print] 6. VERTIS SITA2 Dagogo-Jack S et al. Diabetes Obes Metab. 2017;1–11. 7. VERTIS CV Clinical Trial. Website: https:/clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01986881. 

April, 2018. 8. VERTIS RENAL. Grunberger G et al. Diabetes Ther. 2018 Feb;9(1):49-66 9. VERTIS ASIA trial NCT02630706. Accessed via https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02630706. April, 2018. 

VERTIS CV7

CV Outcomes Trial

N=~8,000

Special Population

VERTIS Renal8

ERTU vs Placebo

N=468

9 trials in ~13.000 subjects in >40 countries



VERTIS SITA2: 

REDUCCIONES DE LA HBA1C EN LA SEMANA 261

aLa población está formada por todos los pacientes aleatorizados que recibieron al menos una dosis de la medicación del estudio y contaban con al menos 1 determinación de la variable de análisis (en el periodo basal o posterior a este). No se 

imputaron los datos omitidos. bMedias de MC ajustadas por tratamiento, tiempo, antidiabético anterior, FGe basal e interacción entre tiempo y tratamiento. 

ERTU = ertugliflozina; MC = mínimos cuadrados.
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1. Dagogo-Jack S et al. Diabetes Obes Metab. 2018;20:530–540.

Tras 26 de tratamiento, ertugliflozina redujo significativamente los niveles de HbA1c vs. placebo



VERTIS SITA2:

EFICACIA HIPOGLUCEMIANTE DURANTE 52 SEMANAS1,A,B

Adaptado con autorización de Dagogo-Jack S y col.1

a La población incluye a todos los pacientes aleatorizados y tratados que contaron con al menos una determinación de la variable de valoración. bMedias de MC ajustadas por tratamiento, tiempo, antidiabético anterior, FGe basal e 

interacción entre tiempo y tratamiento.

EE = error estándar; ERTU = ertugliflozina; IC = intervalo de confianza; MC = mínimos cuadrados.
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Criterio de valoración principal 

evaluado en la semana 26

1. Dagogo-Jack S et al. Diabetes Obes Metab. 2018;20:530–540.

Tras 52 de tratamiento, se mantuvieron los niveles de reducción de HbA1c con ertugliflozina vs. placebo



VERTIS SITA2: 

REDUCCIONES DEL PESO CORPORAL Y LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA EN LA 

SEMANA 261

Ertugliflozina no está indicada para reducir el peso corporal ni la presión arterial sistólica.
aLa población está formada por todos los pacientes aleatorizados que recibieron al menos una dosis de la medicación del estudio y contaban con al menos una determinación de la variable de análisis (en el periodo basal o posterior a este). 

bMedias de MC ajustadas por tratamiento, tiempo, antidiabético anterior, FGe basal e interacción entre tiempo y tratamiento. 

ERTU = ertugliflozina; MC = mínimos cuadrados.
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1. Dagogo-Jack S et al. Diabetes Obes Metab. 2018;20:530–540.

–1,7; p<0,001

Tras 26 de tratamiento, ertugliflozina redujo significativamente el peso y la PAS vs. placebo



McNeill et al. Diabetes Ther. 2019; Jan 28th

Ertu Results in the Context of other SGLT2 Ph 3 
Results:

Indirect Comparison of Monotherapy Data

Primary objective: to indirectly compare ertugliflozin to other SGLT2i in patient
populations with inadequately controlled (HbA1c>7.0%) and previously treated with
either diet/exercise, metformin alone or metformin plus a dipeptidyl peptidase-4
inhibitor (DPP4i).



ERTUGLIFLOZIN: CLINICAL SUMMARY

Head-to-head trials were not conducted against other SGLT-2i

McNeill et al. Diabetes Ther. 2019; Jan 28th

Ertu Results in the Context of other SGLT2 Ph 3 Results:
Indirect Comparison of Monotherapy Data



ERTUGLIFLOZIN: CLINICAL SUMMARY

McNeill et al. Diabetes Ther. 2019; Jan 28th

Ertu Results in the Context of other SGLT2 Ph 3 Results:
Indirect Comparison of Dual therapy Data

Head-to-head trials were not conducted against other SGLT-2i





VERTIS CV: 

BASELINE CHARACTERISTICS AND COMPARISON TO OTHERS CVOTS FOR SGLT2I

Cannon et al. American heart journal 2018; 206: 11-23.

Demographic characteristics

N 8.238

Age, years 64.4 ± 8.1

Male, % 70

Race, %

White 87.8

Black 2.9

Asian 6.0

Other 3.3

Region, %

Europe 56.2

Clinical characteristics

T2D Duration, years 12.9 ± 8.3

HbA1c, % 8.3 ± 0.9

BMI, kg/m2 32.0 ± 5.4

eGFR, mL/min  per 1.73m2 76.0 ± 20.9

≥ 90 (%) 24.8

60 to < 90 (%) 53.3

30 to < 60 (%) 21.6

Established CVD, % 99.9

Myocardial infarction 47.9

Coronary revascularization, %

CABG 22.0

PCI 41.4

Stroke 21.0

Peripheral artery disease 18.8

Histrory of heart failure 23.1

Data are n (%) or mean ± SD, unless otherwise shown. BMI, body mass index; CABG, coronary artery bypass graft; CVD, cardiovascular disease; eGFR, estimated glomerular filtration rate (calculated via Modification of Diet in Renal Disease
equation); HbA1c, glycated hemoglobin; HF, heart failure; PCI, percutaneous coronary intervention. ⁎ Percentage based on 7020 patients. † Less than 60 mL/min per 1.73 m2. ‡ Ischemic stroke.



VERTIS CV: 

BASELINE CHARACTERISTICS AND COMPARISON TO OTHERS CVOTS FOR SGLT2I

Cannon et al. American heart journal 2018; 206: 11-23.Zinman et al. Cardiovasc Diabetol 2014;13:102. Fitchett et al. Eur Heart J 2016;37:1526-34. Neal et al. Diabetes Obes Metab 2017;19:926-35. Mahaffey et al. Circulation 2018;137:323-34. Neal et al. N Engl J Med.

2017;377:644-57. Raz al. Diabetes Obes Metab 2018;20:1102-10.

VERTIS-CV EMPA-REG CANVAS DECLARE

Ertugliflozin Empagliflozin Canagliflozin Dapagliflozin

Demographic characteristics

N 8.238 7.020 10.142 17.160
Age, years 64.4 ± 8.1 63.1 ± 8.6 63.3 ± 8.3 63.8 ± 6.8
Male, % 70 72 64.2 62.6
Race, %

White 87.8 72 78.3 79.6
Black 2.9 5 3.3 3.5
Asian 6.0 22 12.7 13.4
Other 3.3 1 5.7 3.5

Region, %
Europe 56.2 41.1 NA 44.5

Clinical characteristics

T2D Duration, years 12.9 ± 8.3 NA 13.5 ± 7.8 NA
HbA1c, % 8.3 ± 0.9 8.1 ± 0.8 8.2 ± 0.9 8.3 ± 1.2
BMI, kg/m2 32.0 ± 5.4 30.6 ± 5.3 32.0 ± 5.9 32.1 ± 6.0
eGFR, mL/min  per 1.73m2 76.0 ± 20.9 74 ± 21 76.5 ± 20.5 86.1 ± 21.8

≥ 90 (%) 24.8 22 24.4 39.9
60 to < 90 (%) 53.3 52 55.5 50.9

30 to < 60 (%) 21.6 26 19.8 9.1 Ɨ

Established CVD, % 99.9 > 99% 65.6 40.6
Myocardial infarction 47.9 47 29.2 20.9
Coronary revascularization, %

CABG 22.0 25 14.1 9.8
PCI 41.4 NA 25.3 21.3

Stroke 21.0 23 12.8 6.5 ǂ
Peripheral artery disease 18.8 21 20.8 6.0
Histrory of heart failure 23.1 10.1 * 14.4 9.9

Data are n (%) or mean ± SD, unless otherwise shown. BMI, body mass index; CABG, coronary artery bypass graft; CVD, cardiovascular disease; eGFR, estimated glomerular filtration rate (calculated via Modification of Diet in Renal Disease
equation); HbA1c, glycated hemoglobin; HF, heart failure; PCI, percutaneous coronary intervention. ⁎ Percentage based on 7020 patients. † Less than 60 mL/min per 1.73 m2. ‡ Ischemic stroke.
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AGENDA

1.- FISIOPATOLOGIA DE LA DM TIPO 2.  DE LO CLASICO A LO MODERNO.

2.- MEDICINA DE PRECISION DE LA DM TIPO 2. 

3.- LA IMPORTANCIA DEL BUEN CONTROL METABÓLICO.

4.- ENSEÑANZAS DE LOS ESTUDIOS COMPOSIT.

5.- LIMITACIONES PARA CONSEGUIR EL CONTROL GLUCÉMICO.  ¿CÓMO VAMOS DE ADHERENCIA?

5.-. RECOMENDACIONES DE LAS GUIAS DE LAS SOCIEDADES CIENTÍFICAS.

6.- UN NUEVO ISGLT2.  ¿NOS APORTA ALGO NUEVO?


