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1. Resumen 

 

México presenta una de las tasas más altas en prevalencia de obesidad y diabetes en el 

mundo, lo cual se encuentra asociado a un pobre control glucémico en los pacientes (Alegre-

Díaz et al., 2016). El problema existente en cuanto al deficiente control de la diabetes en la 

población mexicana justifica la investigación y desarrollo de estrategias destinadas a mejorar 

la calidad médica para el control glucémico.  

En México, existe un gran número de plantas utilizadas en la medicina tradicional para 

prevenir, mantener la salud, y tratar enfermedades. Se tiene reportado que, al menos 383 

especies se emplean para el tratamiento de diabetes mellitus tipo 2 (Rugerio-Escalona et al., 

2018), por lo que el interés farmacológico en la eficacia y seguridad de los tratamientos a 

base de plantas ha crecido durante los últimos años. 

En el presente trabajo se realizó un estudio farmacológico evaluando el efecto 

hipoglucemiante del extracto etanol-agua de la planta Eysenhardtia polystachya recolectada 

en la comunidad de Tamala, municipio de Tepehuacan de Guerrero en el estado de Hidalgo. 

Simultáneamente se realizaron pruebas fitoquímicas preliminares para el reconocimiento de 

metabolitos secundarios específicos tales como terpenos, azúcares, flavonoides agliconas, 

flavonoides glicosilados y alcaloides mediante placas cromatográficas. El trabajo 

farmacológico consistió en un estudio in vivo en el que se realizaron curvas de tolerancia 

oral a la glucosa, las cuales tuvieron una duración de 120 min, en donde los niveles de 

glucosa sanguínea fueron medidos en intervalos de 30 min. Para ello se emplearon ratas de 

la cepa Wistar previamente inducidas bajo el modelo hiperglucémico STZ-NA agrupadas en 

2 categorías: con y sin carga de glucosa. 

Como resultados, en las placas cromatográficas se observó una mezcla abundante de 

azúcares y flavonoides glicosilados y agliconas, sin embargo no fue posible observar la 

presencia de timol como terpeno ni colchicina ni quinina como alcaloides. Mientras que en 

el estudio in vivo, el extracto de E. polystachya mostró un claro efecto hipoglucemiante el 

cual se manifiesta administrando o no una carga de glucosa oral. Una hipótesis es que se 

ve favorecida la captación de glucosa en tejidos periféricos al ejercer un efecto sensibilizador 

a la insulina sobre ellos, lo que disminuye la concentración de glucosa circundante en la 

sangre. 
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2. Introducción 

En la actualidad, entre las enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT), la diabetes 

mellitus (DM) es una de las principales causas de mortalidad en el mundo. Entre los 

miembros de la Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económico (OCDE), 

México es el primero en prevalencia de diabetes y el segundo en obesidad (Alcalde-Rabanal, 

Orozco-Núñez, Espinosa-Henao, Arredondo-López, & Alcayde-Barranco, 2018). Asimismo, 

la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una de las causas más frecuentes de demanda en 

atención médica, discapacidad y mortalidad en la población adulta, en México representa la 

primer causa de alta hospitalaria en el Instituto Mexicano de Seguridad Social (IMSS) 

(Villalpando et al., 2010). El control adecuado de esta enfermedad es esencial para evitar 

complicaciones que disminuyan la calidad de vida de las personas y afecten su desarrollo 

personal y socioeconómico.  

Actualmente, las alternativas terapéuticas incluyen diversos hipoglucemiantes orales que 

pueden utilizarse en monoterapia, o en terapia conjunta, algunos ejemplos son las 

biguanidas, sulfonilureas, meglitidinas, tiazolidinedionas, análogos de incretinas, inhibidores 

de DPP-4 y α- glucosidasas (Rugerio-Escalona et al., 2018). México cuenta con una red de 

hospitales y centros de atención primaria de salud, los cuales desempeñan un papel 

importante en la prevención y el control de enfermedades crónicas, sin embargo el control 

de la diabetes es deficiente, al considerar que tan solo uno de cada cinco pacientes 

diabéticos está bajo control (Alcalde-Rabanal et al., 2018).  

Teniendo en consideración las grandes disparidades y la heterogeneidad de los factores de 

riesgo y atención médica en todo el país, la medicina tradicional representa un pilar en la 

prestación de servicios de salud (Meza et al., 2015). La medicina tradicional es una parte 

importante y con frecuencia subestimada en la atención de salud, y representa en muchas 

ocasiones la primer vía de atención de los pacientes, además las plantas medicinales son el 

recurso más conocido y accesible para las personas de distintos estratos socioeconómicos 

en México (Estrada-Castillón et al., 2012), por lo que son una fuente valiosa en la búsqueda 

de nuevos compuestos medicinales que representen alternativas en el desarrollo de 

opciones fitoterapéuticas eficaces para el control de la DM (Villarreal-Ibarra et al., 2015). 
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3. Antecedentes 

La diabetes mellitus (DM) es una de las enfermedades con mayor prevalencia en el mundo. 

Durante las últimas décadas se ha observado un aumento desenfrenado de este 

padecimiento alcanzando en la actualidad proporciones epidémicas (Rowley, Bezold, Arikan, 

Byrne, & Krohe, 2017). Resulta inquietante el incremento de personas que lo padecen, tan 

sólo en 2012 se estimaron un total de 347 millones de personas con diabetes en el mundo; 

un año después se calculó un total de 382 millones; en 2015 el aumento ascendió a 415 

millones; y finalmente en 2017, se obtuvo un estimado de 425 millones de personas 

diabéticas en el mundo (OMS, 2012; IDF, 2013; IDF, 2015; IDF, 2017). 

En la actualidad, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) representa cerca del 90% de los casos a 

nivel mundial y de acuerdo con la Federación Internacional de Diabetes (IDF), en 2045 habrá 

629 millones de personas con diabetes en el mundo. De manera general, puede observarse 

un crecimiento continuo de personas que desarrollan esta condición, sin embargo, es en la 

región de Norte América y el Caribe en donde se presenta la mayor prevalencia per cápita 

observándose que uno de cada ocho adultos lo padece (IDF,2017; IDF, 2015).  

Es importante destacar que, en 2017 se estimaron aproximadamente 212.4 millones de 

personas sin diagnosticar, es decir, el 50% de los adultos con diabetes no eran conscientes 

de su condición, lo que representa un enorme riesgo de desarrollar complicaciones a largo 

plazo (IDF, 2017). La diabetes y sus complicaciones son la principal causa de muerte en la 

mayoría de los países. Tan sólo en 2017, cuatro millones de personas murieron a causa de 

ello, lo que representa el 10.7% de la mortalidad total en el mundo (IDF, 2017). Además, el 

atender dichas complicaciones impacta directamente en la economía de los pacientes y en 

los sistemas de salud, lo que se ve reflejado en el gasto sanitario destinado por país, el cual 

según la IDF fue entre el 5 y 20% en 2015, mientras que el gasto global fue del 12%, 

incluyendo sectores privados y públicos (IDF, 2015). 

El realizar un temprano control y diagnóstico de la diabetes resulta de gran importancia, ya 

que de esta forma los pacientes tienen mayores posibilidades de prevenir o retrasar 

complicaciones nocivas y potencialmente mortales; además de implementar estrategias para 

incorporar cambios en el estilo de vida con el fin de reducir el aumento de esta enfermedad. 
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3.1 Diabetes mellitus 

La DM es un grupo de enfermedades metabólicas de etiología múltiple que se caracteriza 

por presentar hiperglucemia crónica resultante de defectos en la secreción de la insulina, su 

acción o ambas, dando lugar a la alteración en el metabolismo de los carbohidratos, lípidos 

y proteínas. La IDF (2017) define diabetes como una condición crónica que ocurre cuando 

hay niveles elevados de glucosa en la sangre debido a que el cuerpo presenta una nula o 

deficiente producción de insulina y no es capaz de utilizarla adecuadamente.   

La insulina es una hormona peptídica secretada por las células β de los islotes pancreáticos 

en respuesta a niveles elevados de glucosa en la sangre, actúa regulando funciones 

energéticas tales como el metabolismo de la glucosa y lípidos. Cuando la insulina se une a 

su receptor, éste desencadena múltiples vías de señalización que regulan sus acciones 

biológicas (Olivares Reyes & Arellano Plancarte, 2008). La insulina favorece la entrada y 

almacenamiento de glucosa en tejido adiposo y músculo esquelético, de tal forma que se 

mantenga una correcta homeostasis de glucosa en el cuerpo. 

La resistencia a la insulina, por otro lado, es un estado patológico en el cual las células que 

ordinariamente responden a su estímulo dejan de hacerlo. La incapacidad de los órganos 

blanco de responder es atribuida a defectos durante su señalización. En consecuencia, las 

células β resultan incapaces de mantener sostenidamente la secreción de insulina, por lo 

que después de años de mantener esta condición, el páncreas termina agotándose, y es en 

esta etapa cuando se presenta la hiperglucemia tanto en ayuno como en el estado 

postprandial (IDF, 2013; IDF, 2015; Fernandez, 2013). 

3.1.1 Clasificación  

De acuerdo con Asociación Americana de Diabetes ADA 2018 (Riddle et al., 2018), la DM 

puede clasificarse en cuatro categorías clínicas de acuerdo a su origen:  

- Diabetes mellitus tipo I (DM1): se caracteriza por la destrucción autoinmune de las células 

β del páncreas y, en general, muestra un déficit absoluto de insulina; por lo que los pacientes 

con DM1 requieren necesariamente administración de insulina. La prevalencia a nivel 

mundial de este padecimiento se encuentra cerca del 10% de todos los casos de diabetes, 

además presenta una variación geográfica muy marcada, siendo los países escandinavos 

los que muestran los índices más altos de este padecimiento. La destrucción autoinmune de 
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las células β tiene múltiples predisposiciones genéticas además de estar relacionada con 

factores ambientales que aún no están del todo definidos. 

- Diabetes mellitus tipo 2 (DM2): se caracteriza por un déficit progresivo de secreción de 

insulina con base en la insulinorresistencia. La DM2 comprende alrededor de 90 a 95% de 

los casos totales de diabetes en el mundo. Se caracteriza por presentar una secreción 

anormal de insulina, el declive en su acción, o ambas. La DM2 se encuentra presente en 

todo el mundo, siendo este tipo de diabetes la que se ha incrementado de manera epidémica 

en las últimas décadas. Si bien la carga genética es un factor importante para el desarrollo 

de la DM2, el estilo de vida es determinante para la aparición de la misma. Una dieta con 

poco valor nutricional e inactividad física predisponen al desarrollo de DM2, guardando una 

estrecha relación con la obesidad para desarrollarse. 

- Diabetes gestacional (DG): se define como cualquier caso de intolerancia a la glucosa 

diagnosticado por primera vez durante el embarazo. La DG se debe a los cambios 

hormonales que se producen, cuya función es la de favorecer el desarrollo del feto. Esta 

clasificación se aplica tanto en los casos en que dicho estado se revierte después del parto, 

como en aquellos en los que continúa aún después del mismo. Se presenta alrededor del 

7% de los embarazos.  

- Otros tipos específicos de DM: se refieren a otras causas, como defectos genéticos en la 

función de las células β o en la acción de la insulina, enfermedades del páncreas exocrino, 

endocrinopatías, diabetes inducidas farmacológica o químicamente, o infecciones.  

A) Diabetes por defectos genéticos de las células β: se produce por mutaciones en          

proteínas que participan de manera crítica en el funcionamiento de las células β. Se 

caracteriza por defectos en la secreción de la insulina, sin embargo su acción no se ve 

afectada. Otra anomalía genética de este grupo de enfermedades es la incapacidad de 

transformar la insulina inmadura (proinsulina) a su forma activa. Este defecto se ha visto 

en muy pocos pacientes. 

B) Diabetes por defectos genéticos en la acción de la insulina: Existen casos poco 

frecuentes en los que la diabetes se produce por anomalías genéticas de proteínas que 

participan en la acción de la insulina. El leprechaunismo y el síndrome de Rabson-

Mendenhall son dos síndromes pediátricos que tienen mutaciones en el gen del receptor 

de la insulina, lo cual conlleva a alteraciones en la función del receptor de insulina y 

resistencia extrema a la misma.  
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C) Alteraciones en el páncreas exócrino: Se puede definir como cualquier proceso que 

dañe el páncreas de forma que pueda desencadenar diabetes. Los procesos adquiridos 

incluyen pancreatitis, trauma, infección, pancreatectomía y carcinoma pancreático. 

D) Endocrinopatías: Las endocrinopatías son enfermedades en las que se produce un 

aumento de los niveles de hormonas que antagonizan la acción de la insulina, como la 

hormona de crecimiento, cortisol, glucagón y adrenalina, los cuales pueden ser causales 

de diabetes. Entre las enfermedades que originan diabetes se encuentran acromegalia, 

síndrome de Cushing, glucagonoma y feocromocitoma. La diabetes por endocrinopatías 

suele ser pasajera y se resuelve cuando los niveles de estas hormonas se controlan y se 

mantienen en las concentraciones normales. 

E) Diabetes inducida por fármacos o sustancias químicas: Se refiere a sustancias que no 

son per se causantes de diabetes, pero precipitan la enfermedad en individuos con 

resistencia a la insulina.  

F) Infecciones: Ciertos virus se han asociado con la destrucción de células β. Diversas 

infecciones virales se asocian con el desarrollo de diabetes, como rubéola congénita, 

infecciones por coxsackievirus B, citomegalovirus y adenovirus, y paperas. 

3.1.2 Factores de riesgo 

La etiología de la DM2 es multicausal, como se observa en la figura 1 existen diversos 

factores de riesgo que no son posibles de modificar tales como etnicidad, la herencia a la 

predisposición de la enfermedad o la edad, sin embargo es posible evitar el desarrollo de 

la DM2 modificando otros factores de riesgo relacionados con los hábitos, tanto alimenticios 

como sedentarios (Cornell, 2015; Zhang et al., 2017). Una alimentación balanceada y 

ejercicio físico son imprescindibles, al igual que el mantenimiento de un peso adecuado y 

una circunferencia de cintura menor a 80 cm en mujeres y menor a 90 cm en hombres (IDF, 

2017). 
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Figura 1. Factores de riesgo ambientales y genéticos que influyen para el desarrollo de la 

DM2 (Modificado de Atlas IDF, 2017). 

La prevención y diagnóstico precoz son esenciales para el control y manejo de la DM2, esto 

con la finalidad de evitar o retrasar sus complicaciones a largo plazo, es común que la DM2 

no sea diagnosticada sino hasta algunos años después de desarrollarla. Se reconoce una 

fase asintomática que puede variar entre los 4 y 7 años, en la cual ya se tiene DM y no es 

diagnosticada sino hasta que comienzan a presentarse complicaciones vasculares crónicas 

(Habibi, Ahmadi, & Alizadeh, 2015).  

3.1.3 Sintomatología  

A pesar de que la enfermedad es asintomática, en algunos casos se pueden generar 

síntomas. Los síntomas y signos de la diabetes, cualquiera que sea su etiología, son poliuria 

(aumento en la producción de orina), polidipsia (aumento de la sed), polifagia (hambre) y 

pérdida de peso. En condiciones normales, la glucosa sanguínea se reabsorbe en su 

totalidad a nivel de las nefronas, (unidades funcionales del riñón) sin embargo, en la DM2 el 

exceso de glucosa sobrepasa la capacidad del filtro renal para su reabsorción y por lo tanto, 

la glucosa excedente es eliminada a través de la orina, lo que exige el aumento en el 

consumo de agua para su dilución causando poliuria. A su vez, la pérdida de agua es el 

motivo de la polidipsia. Por otra parte, la sensación constante de apetito que deriva en la 

polifagia resulta como consecuencia de la resistencia a la insulina y el fallo en cuanto a la 

asimilación glucosa en los tejidos. Asimismo, esta ineficiente utilización de glucosa induce al 

organismo a recurrir a otras fuentes de energía, por lo que se consumen las reservas de 
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carbohidratos y lípidos disminuyendo los depósitos de triglicéridos en el tejido adiposo y 

causando pérdida de peso (IDF. 2017). 

3.1.4 Criterios de diagnóstico  

De acuerdo con la ADA 2018 (Riddle et al., 2018), existen concentraciones de glucosa 

sanguínea consideradas dentro de los parámetros normales y otros que determinan la 

presencia de diabetes; por lo que se realizan distintas pruebas para su determinación:  

-Prueba aleatoria (o casual) de glucosa plasmática: esta prueba se realiza en cualquier 

momento del día cuando se presentan síntomas de diabetes severa. Se diagnostica DM 

cuando la glucosa en sangre es ≥ 200 mg/dl.  

-Glucosa plasmática en ayunas: esta prueba generalmente se realiza con 8 horas de ayuno 

previo, midiendo el nivel de glucosa en la sangre. Se diagnostica DM cuando la glucosa 

plasmática en ayunas es ≥ 126 mg/dl. 

-Prueba de tolerancia a la glucosa oral: es una prueba con duración de dos horas, la cual 

consiste en tomar una bebida con 75 g de glucosa anhidra y medir sus niveles plasmáticos 

antes y 2 horas después de tomarla. Esta prueba indica cómo el cuerpo procesa la glucosa, 

se diagnostica diabetes cuando después de 2 horas sus niveles en sangre son ≥ 200 mg/dl. 

-Hemoglobina glicada (HbA1c): La prueba HbA1c requiere de un ayuno previo, mide el nivel 

promedio de glucosa en la sangre durante los últimos 2 ó 3 meses. Se diagnostica DM 

cuando A1C es ≥ 6.5%. 

3.2 Diabetes mellitus tipo 2   

3.2.1 Fisiopatología de la diabetes mellitus tipo 2  

La DM2 se caracteriza por presentar defectos en la acción y secreción de la insulina, lo que 

contribuye a la prevalencia del estado hiperglucémico, resultando en la alteración en el 

metabolismo de los carbohidratos, lípidos y proteínas. Su fisiopatología involucra por lo tanto 

una amplia gama de órganos; entre los principales se encuentran: el páncreas, hígado, 

músculo esquelético, tejido adiposo, tracto gastrointestinal, cerebro y riñón (Cornell, 2015). 

La resistencia a la insulina que presentan sus órganos blanco (hígado, músculo y tejido 

adiposo) puede definirse como un estado anormal en el que dicha hormona no es capaz de 

ejercer sus efectos biológicos en concentraciones plasmáticas que resultan eficaces en 

organismos sanos, y que se deben a defectos en la cascada de señalización de la insulina. 
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Dicha resistencia propicia una hiperinsulinemia compensatoria, por lo que a largo plazo 

conduce a una falla de las células β pancreáticas, y es entonces cuando el estado diabético 

se desarrolla (Tfayli & Arslanian, 2009).  

Ya que el hígado se vuelve resistente a los efectos supresores de la insulina, existe una 

permanente liberación de glucosa hepática tanto por gluconeogénesis como por 

glucogenólisis; asimismo la resistencia a la insulina produce que, en músculo y tejido 

adiposo, la captación de glucosa se vea disminuida debido a que ambos tejidos son 

dependientes de dicha hormona para la translocación de transportadores GLUT4 

facilitadores del transporte de glucosa del torrente sanguíneo al interior celular,  en 

consecuencia continúa circulando y aumentando el estado hiperglucémico (Triplitt, 2012).  

Además, en el tejido adiposo hay una alta liberación de ácidos grasos libres debido a la 

resistencia del efecto antilipolítico de la insulina. La prevalencia crónica del estado 

hiperglucémico, al igual que concentraciones elevadas de ácidos grasos libres, 

desencadenan una serie de mecanismos como deterioro de la expresión génica de la 

insulina, estrés oxidativo crónico y apoptosis que conducen a un estado de glucolipotoxicidad 

(Figura 2) (Cornell, 2015). 

 

Figura 2. Fisiopatología de la DM2. 
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3.2.2 Complicaciones  

El control inadecuado de la DM puede resultar en complicaciones que disminuyen la calidad 

de vida e incrementan el riesgo general de muerte prematura. Las complicaciones pueden 

dividirse en agudas y crónicas (Figura 3). Las complicaciones agudas incluyen cetoacidosis 

diabética y síndrome hiperglucémico hiperosmolar no cetónico. Las complicaciones crónicas 

se deben a la hiperglucemia sostenida que provoca daño en los vasos sanguíneos causando 

deterioro en el endotelio y desencadenando complicaciones micro y macrovasculares (IDF, 

2015). Las complicaciones microvasculares de la diabetes incluyen retinopatías con pérdida 

potencial de la visión, nefropatías que conducen a insuficiencia renal, neuropatías periféricas 

con riesgo de úlceras en el pie, amputaciones y articulaciones de Charcot, mientras que las 

complicaciones macrovasculares incluyen enfermedad arterial coronaria, síndrome vásculo-

cerebral y arterial periférica (Riddle et al., 2018). Durante el embarazo si la diabetes no se 

controla de forma adecuada también puede aumentar el riesgo de muerte fetal y otras 

complicaciones (OMS, 2016). 

 

Figura 3. Complicaciones de la DM. 
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En México las complicaciones reportadas por la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

(ENSANUT) 2016 con mayor prevalencia fueron: visión disminuida (54.5%), daño en la retina 

(11.2%), pérdida de la vista (9.95%), úlceras (9.1%) y amputaciones (5.5%). De acuerdo con 

la OMS en 2016, en México se reportó la muerte de 87 mil personas a causa de la diabetes, 

lo que representa el 14% de la mortalidad proporcional respecto a otras enfermedades, como 

el cáncer que comparece con el 12%. 

3.2.3 Tratamiento 

Como se ha señalado anteriormente, en la DM2 prevalece un doble mecanismo patológico: 

el fallo progresivo de las células β y la resistencia a la insulina. A pesar de que la resistencia 

se mantiene a lo largo de la enfermedad, es posible mejorar dicho estado implementando 

diversas estrategias en el estilo de vida, además de recurrir a terapias farmacológicas 

(Cornell, 2015). Para el tratamiento es necesario tener en consideración la etapa de 

progresión en la que se encuentra y con base en ello construir un plan de tratamiento a 

seguir. Asimismo, algunas sociedades científicas han realizado recomendaciones sobre el 

escalonamiento de los tratamientos dependiendo del caso de cada paciente; la elección del 

tratamiento va a depender, entre otras cosas, de la eficacia para reducir la HbA1c (Menendez 

Torre et al., 2011)., además de modificar la dieta y hacer ejercicio para disminuir los 

depósitos de grasa y favorecer la captación de glucosa de los tejidos periféricos (Gómez-

Zorita & Urdampilleta, 2012). 

3.3 Hipoglucemiantes orales 

Dado que la DM2 es una enfermedad progresiva es necesario implementar terapia 

farmacológica para el control óptimo de la glucemia. Los hipoglucemiantes orales son 

fármacos que se caracterizan por disminuir los niveles de glucosa en la sangre con el objetivo 

de retrasar las complicaciones micro y macrovasculares (De Vries McClintock et al., 2015). 

En la actualidad se dispone de una amplia gama de fármacos hipoglucemiantes con diversos 

mecanismos de acción (Figura 4), las recomendaciones para su uso como monoterapia o en 

combinación se describen en las guías de control de diabetes, incluidas la Asociación 

Americana de Diabetes (ADA) y la Asociación Europea para las directrices del Estudio de la 

Diabetes (EASD) (Kim et al., 2017). Actualmente no hay ningún agente disponible que afecte 

a todos los órganos y tejidos implicados en la patogénesis de la DM2, sin embargo los 

medicamentos disponibles apuntan a determinadas anormalidades fisiológicas dentro de la 

enfermedad (Nathan DM, BuseJB, Davidson MB, 2008). Las principales clases de 
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hipoglucemiantes, fármacos, acción fisiológica, mecanismos de acción, ventajas y 

contraindicaciones se muestran en la Tabla 1.  
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Hipoglucemiantes Fármaco 
Acción 

Fisiológica 
Mecanismo de 

acción 
Hipoglucemia 

Células 
blanco 

Ventajas Contraindicaciones 
Descenso 
HbA1c 

(%) 
Costo 

Biguanidas 

Metformina 
Buformina 
Fenformina 

⬇Gluconeogénesis 
hepática 

⬆Sensibilidad a la 

insulina 

Activa AMP-cinasa No 
Hepatocito 
Adipocito 
Miocito 

-Amplia experiencia 

-No hay ganancia 
ponderal 

-Disminuye probables 

eventos 

cardiovasculares 

-Efectos secundarios 

gastrointestinales 
Contraindicaciones múltiples: 

acidosis, hipoxia, 

deshidratación 

1.0 -2.0 Bajo 

Sulfonilureas 

Glibenclamida 
Glipzina 

Gliclazida 
⬆Secreción de insulina 

Se une al receptor 

SUR1, cerrando el canal 

de KATP en las 

membranas de las 

células β 

Sí Células β 
-Amplia experiencia 

-Disminuye riesgo 

cardiovascular 

-Ganancia ponderal 
-Escasa durabilidad 

-Paraliza el 

condicionamiento isquémico 

del miocardio 

1.0 -2.0 Bajo 

Meglitidinas 
Repaglinida 
Nateglinida 

⬆Secreción de insulina 

Se une al receptor 

SUR1(en un sitio 

diferente), cerrando el 

canal de KATP en las 
membranas de las 

células β 

Sí Células β 

-Disminuye el pico 

postprandial 

-Flexibilidad 
posológica 

-Ganancia ponderal 

-Paraliza el 

condicionamiento isquémico 
del miocardio 

-Dosificación frecuente 

0.5 -1.5 Alto 

Tiazolidinedionas 

TZD 
Pioglitazona 

⬆Sensibilidad a la 
insulina 

Activa el factor de 

transcripción nuclear 

PPAR-y 
No 

Hepatocito 
Adipocito 
Miocito 

-Durabilidad 
-Disminuye 

triacilgliceroles 

 

-Ganancia ponderal 
-Insuficiencia cardiaca 

-Aumenta riesgo de cáncer 

de vejiga 

1-1.5 Alto 

Análogos de Incretinas 
Lliraglutida 
Exenatida 

⬆Secreción de insulina 

(Dependiente de glucosa) 

⬇Secreción del glucagon 
(Dependiente de glucosa) 

Retrasa el vaciado 

gástrico 

⬆ Sensación de 
saciedad 

Activa los receptores de 

GLP-1 
No Células β 

-No hay ganancia 

ponderal 

-Acciones protectoras 
cardiovasculares 

-Efectos secundarios 

gastrointestinales 

-Inyectable 
-pancreatitis aguda 

0.5 -1.0 Alto 

Inhibidores de DPP4: 

Vldagliptina 
Sitagliptina 
Saxagliptina 

⬆Secreción de insulina 
(Dependiente de 

glucosa) 

⬇Secreción del 
glucagon 

(Dependiente de 
glucosa) 

Inhibe la actividad de 
la DPP-4, aumentando 

las concentraciones de 

incretinas activas 

postprandiales (GLP-1, 
GIP) 

 

No 
 

Células β 

 
-Bien tolerado 

 

-Modesta eficacia en la 

disminución de  HbA1c 

-Urticaria 

 

0.5 -0.8 
Alto 

 

Inhibidores de α- 

Glucosidasas 

Acarbosa 
Miglitol 

Inhibe la absorción 

intestinal de glucosa 
Inhibe α- Glucosidasa 

intestinal 
No Enterocito 

-Disminuye el pico 

postprandial 

- 

-Modesta eficacia en la 
disminución de  HbA1c 

-Diarrea o flatulencias 

-Dosificación frecuente 

0.5 -0.8 Moderado 

Tabla 1. Principales hipoglucemiantes orales. Descripción de las clases, acciones fisiológicas y células blanco de los hipoglucemiantes orales.  
Modificado de (Cornell, 2015; Jannie Fuhlendorff, Patrik Rorsman, Hans Kofod, Christian L. Brand, Bidda Rolin, Peter MacKay, Ronald 
Shymko, 1998; Kothari, Galdo, & Mathews, 2016; Nathan DM, BuseJB, Davidson MB, 2008)



23 
 

 

 
 
Figura 4. Hipoglucemiantes orales y su acción fisiológica, modificado de (Cheng & Fantus, 

2005) 
 

Distintas sociedades científicas proponen algunas recomendaciones sobre el 

escalonamiento en las terapias farmacológicas una vez instaurados los cambios en la 

alimentación y estilo de vida (Figura 5). El objetivo del tratamiento farmacológico es 

conseguir el mayor control metabólico con la máxima seguridad posible. Un primer objetivo 

en las fases iniciales de la enfermedad es una HbA1c <6.5%, sin embargo en fases más 

avanzadas una HbA1c <7.5% sería el objetivo (Menendez Torre et al., 2011; Moon et al., 

2017)(Menendez Torre et al., 2011). En general, el tratamiento se divide en tres escalones 

terapéuticos: cuando los niveles de HbA1c son entre 6.5- 8.5%, la metformina es el fármaco 

de elección y sólo en casos de intolerancia o contraindicación se utilizan otros fármacos 

alternativos; si la hiperglucemia es elevada (HbA1c >8.5%), el tratamiento inicial debe 

realizarse desde el comienzo con varios fármacos orales en combinación o bien iniciar 

terapia con insulina. El segundo escalón consiste en la adición de un segundo fármaco de 

acción sinérgica. Dichas opciones deben individualizarse en función de las características 

de cada paciente. Finalmente, el tercer escalón implica la introducción de insulina basal 
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como opción preferente frente a una triple terapia oral (Menendez Torre et al., 2011; Moon 

et al., 2017). 

 

Figura 5. Escalonamiento y tratamientos en la DM2. Modificado de (Cornell, 2015). 

3.3.1 Secretagogos de insulina  

La secreción de insulina está dada por las células β pancreáticas, las cuales desempeñan 

un papel central en el mantenimiento de la homeostasis de la glucosa. La característica más 

destacada de las células β es la secreción de insulina en respuesta a los cambios de glucosa 

extracelular, ya que poseen la capacidad de detectar los niveles circulantes en la sangre 

(Seino, Sugawara, Yokoi, & Takahashi, 2017). La secreción de insulina inducida por glucosa 

comprende 2 vías: la vía de activación y la vía de amplificación metabólica, que implica el 

cierre del canal de potasio (K+) sensible al ATP (canales KATP) por el aumento de la 

concentración de ATP resultante del metabolismo de la glucosa, seguido por la 
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despolarización de la membrana plasmática y la afluencia de calcio (Ca2+) a través del canal 

Ca2+ dependiente del voltaje, lo que activa la progresión de los gránulos de insulina hacia la 

membrana plasmática a través de los microtúbulos para conducir a su exocitosis (Figura 6) 

(Henquin, 2000). Los secretagogos de insulina pueden dividirse en 2 subclases: sulfonilureas 

y meglitidinas: 

 

 

Figura 6. Mecanismo de secreción de insulina. 

Glibenclamida 

La glibenclamida es la sulfonilurea más utilizada para el tratamiento de DM2, la cual actúa 

como bloqueador de los canales (KATP) en las células β pancreática. El canal de KATP es 

un complejo heterooctamérico que consiste en cuatro subunidades (Kir6.1 o Kir6.2) 

dispuestas hacia dentro formado los poros difusores, y cuatro subunidades reguladoras de 

receptores de sulfonilureas (SUR1, SUR2A o SUR2B). Las combinaciones de estas 
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subunidades forman las variedades de KATP con propiedades farmacológicas específicas 

en distintos tejidos (Al-Karagholi, Hansen, Severinsen, Jansen-Olesen, & Ashina, 2017). Los 

canales de KATP de las células β se encuentran conformados por la combinación de las 

subunidades Kir6.2 y SUR1 (Seino et al., 2017), en la figura 7 se ejemplifica cómo se 

encuentran dispuestos. 

 

Figura 7. Canal de potasio (KATP). Vista transversal de KATP en células β. Tomado de 

(Al-Karagholi et al., 2017). 

 

Las sulfonilureas se unen al receptor de sulfonilureas (SUR1) en la superficie de las células 

β, dicha unión al complejo receptor de sulfonilurea Kir6.2 da como resultado el cierre de los 

KATP y la inhibición del flujo de salida de los iones K+, resultando como consecuencia la 

despolarización de la membrana, la cual impacta en los canales de calcio abriéndolos y 

permitiendo la entrada de Ca+ extracelular, provocando la contracción de los microtúbulos y 

la proyección de gránulos preformados de insulina hasta su exocitosis por la membrana 

plasmática (Figura 8) (Cheng & Fantus, 2005). 
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Figura 8. Secreción de insulina por sulfonilureas.  Las sulfonilureas se unen a su receptor 

SUR activando la cascada de señalización para la liberación de insulina. 

 

Las sulfonilureas promueven la primera fase de la secreción de insulina, a la vez que 

estimulan la segunda; además estos fármacos estimulan directamente la secreción de 

insulina de las células β pancreáticas independientemente de los niveles de glucosa en 

plasma (Bösenberg & van Zyl, 2008), es por ello que es recomendable comenzar con una 

dosis baja y valorar cada 1 o 2 semanas para lograr el control glucémico deseado y evitar la 

hipoglucemia.  

Dado que estos fármacos se metabolizan en el hígado, las sulfonilureas están 

contraindicadas en pacientes con disfunción hepática de moderada a grave (Cheng & 

Fantus, 2005). 
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Meglitidinas 

Las meglitidinas son hipoglucemiantes orales de acción rápida y vida media corta, 

estructuralmente son diferentes a las sulfonilureas (Tabla 2), sin embargo, su mecanismo de 

acción es parecido puesto que ambos actúan regulando los KATP en las células β y 

promoviendo la secreción de insulina, no obstante, el sitio de unión en el receptor de 

sulfonilurea es diferente (Figura 9) (Lorenzati, Zucco, Miglietta, Lamberti, & Bruno, 2010). 

Esta clase de medicamentos está representada principalmente por nateglinida y repaglinida, 

nateglinida es un derivado de fenilalanina, mientras que repaglinida es un derivado de ácido 

benzoico (Hatorpe, 2002). 

 

Figura 9. Receptor de sulfonilurea (SUR) y sitios de unión de glibenclamida y repaglinida. 

 

Después de su administración, la repaglinida se absorbe y tiene un rápido efecto reductor 

en la concentración de glucosa en la sangre, ya que estimula la primera fase de secreción 

de la insulina, sin embargo, su efecto no es sostenido durante la segunda fase. Comienza a 

actuar a partir de los 15 a 30 min después de su administración, alcanzando el pico máximo 

de concentración a la hora, y su acción dura aproximadamente entre 4 y 5 horas (Bösenberg 

& van Zyl, 2008). A diferencia de las sulfonilureas, las meglitidinas necesitan de la presencia 

de glucosa para actuar, por lo que su administración debe ser 15 min antes de cada comida 

(Bösenberg & van Zyl, 2008).  Este tipo de fármaco es recomendable para pacientes 

irregulares con sus medicamentos y dieta, debido a su rápida acción y corta duración 

conduce a una reducción significativa en la hiperglucemia posprandial sin el peligro de 
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hipoglucemia entre las comidas y permitiendo un tratamiento más flexible y tolerado para el 

paciente, lo que aumenta el control metabólico (Hatorpe, 2002). 

 

Comparación entre Glibenclamida y Repaglinida  

El canal de KATP en las células β es objetivo principal de sulfonilureas y meglitidinas para 

ejercer su acción biológica. En la tabla 2, se presentan las principales diferencias entre 

ambos fármacos secretagogos de insulina. 

 

Tabla 2. Diferencias entre los fármacos glibenclamida y repaglinida  

Hipoglucemiante Sulfonilureas Meglitidinas 

Estructura 

 
 

Mecanismo de 
acción 

Unión en el receptor SUR  de KATP 
y liberación de insulina 

Unión en el receptor Sur de KATP 
(en un sitio diferente) y liberación 

de insulina 

Fase de secreción de 
la insulina 

Primera y segunda fase de 
secreción de insulina 

Primera fase de secreción de 
insulina 

Disminución de la 
HbA1C 

0.8 - 2.0 % 0.5 - 2.0 % 

Dependiente o 
independiente de 

glucosa plasmática 
Independiente de glucosa Dependiente de glucosa 

Ventajas 
 

Disminuye la glucemia posprandial 
 

Disminuye la glucemia posprandial 

Desventajas 
Ganancia ponderal 

Puede causar hipoglucemia 

 
Ganancia ponderal 

Puede causar hipoglucemia 
 

Dosis recomendada 5mg (2 veces al día) 2mg (3 veces al día) 

Dosis máxima 20mg/ al día 16 mg/ al día 

Dosis letal 20g/Kg 1g/Kg 

Duración 12-24 horas 4-5 horas 
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Costo Bajo 
Alto (dos veces el de las 

sulfonilureas) 

 

Tabla 2. (Cont.) Comparación entre glibenclamida y repaglinida. Modificado de  Gribble & 

Reimann, 2003; Nagashima et al, 2004; Kothari, Galdo & MathewS., 2016). 

 

3.4 Modelos animales utilizados en el estudio de DM2 

Históricamente, los modelos animales han jugado un papel crítico en la investigación y 

caracterización de la fisiopatología de las enfermedades, y por lo tanto en el desarrollo y 

perfeccionamiento de nuevos agentes terapéuticos y tratamientos (Al-Awar et al., 2016). 

Respondiendo a la alta prevalencia de DM2 en el mundo y a la complejidad de la 

enfermedad, se ha desarrollado una gran diversidad de modelos animales para su estudio. 

Estos modelos animales tienden a incluir modelos con resistencia a la insulina y/o modelos 

con falla en células β, además, algunos de ellos son obesos, lo que refleja la condición 

humana en donde la obesidad está estrechamente relacionada con el desarrollo de DM2. 

Una clasificación de los modelos animales para DM2 es según el mecanismo de producción, 

ya sea en inducidos o espontáneos, en donde éstos últimos se dividen en análogos e 

intrínsecos (Tabla 3) (Al-Awar et al., 2016). 

Tabla 3. Modelos animales de DM2. 

Modelos animales 

Espontáneos Inducidos 

Análogos Intrínsecos  Inducción hormonal 

 Administración de fármacos: 
Alloxan/ STZ 

 Manipulación genética 

 Goto-Kakizaki (GK) 

 Ratón obeso de Nueva 
Zelanda (NZO) 

 Psammoms Obesus (rata 
israelí de la arena) 

 Ratón KK 

 Rata OLETF (Otsuka Long- 
Evans Tokushima) 

 Ratón db/db 

 Ratón ob/ob 

 Ratón 
Agouti 

 Rata Zucker 
(fa/fa) 

Tomado de (Arias Díaz, J., & Balibrea, 2007). 

Los modelos espontáneos se tratan de animales en los cuales mediante cruces 

endogámicos se preserva la predisposición genética a la DM2 o a determinado rasgo 

fenotípico detectado en animales de forma natural. A su vez, los modelos espontáneos se 

dividen en análogos, los cuales se refieren a animales en los que se intenta imitar a la 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1056872702002726?via%3Dihub#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1056872702002726?via%3Dihub#!
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enfermedad humana, y modelos intrínsecos, con los cuales se pretende contestar preguntas 

concretas de aspectos específicos de la enfermedad (Arias Díaz, J., & Balibrea, 2007). 

A diferencia de los modelos espontáneos, en los modelos inducidos se provoca una o más 

de las manifestaciones clínicas de la DM2 humana mediante diversos métodos, los cuales 

incluyen inducción hormonal, manifestación genética y administración de fármacos (Arias 

Díaz, J., & Balibrea, 2007). 

3.4.1 Modelo de hiperglucemia inducida con estreptozotocina- nicotinamida (STZ-NA) 

El modelo STZ-NA es inducido por la administración de fármacos, éste método se basa en 

el suministro de estreptozotocina (STZ) como sustancia con efectos citotóxicos sobre las 

células β, y nicotinamida (NA) como agente citoprotector (Figura 10) (Masiello et al., 1998).  

 

Figura 10. Estructura química de la nicotinamida y estreptozotocina 

La STZ es un análogo de nitrosourea aislado del Streptomyces achromogenes.  Es un 

potente agente alquilante el cual se acumula selectivamente en las células β pancreáticas a 

través del glucotransportador GLUT2. Después de su absorción, la STZ se divide en su parte 

glucosa y metilnitrosourea e induce múltiples puntos de ruptura en el ADN (Lenzen, 2008), 

lo que conlleva a la sobreestimulación de la enzima poli (ADP-ribosa) polimerasa (PARP) en 

respuesta a la reparación celular del ADN, esto disminuye la concentración de NAD+ y 

posteriormente la  de ATP, conduciendo al agotamiento de las reservas de energía celular 

causando necrosis y finalmente la muerte (Pieper, Verma, Zhang, & Snyder, 1999). Por otra 

parte, el NA funciona como un agente citoprotector, ya que además de eliminar radicales 

libres, actúa como precursor de NAD+ y como inhibidor de la enzima PARP, lo que evita el 

agotamiento de los niveles ATP disponibles y la muerte celular (figura 11) (Lenzen, 2008). 
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Figura 11. Mecanismo de acción del modelo STZ-NA. En el cual la STZ ejerce su acción 

citotóxica al alquilar el ADN, mientras el NA actúa como agente protector inhibiendo a la 

enzima PARP-1 y al contribuir con el aumento de NAD+ y ATP, evitando la muerte celular. 

Finalmente, como resultado de la inducción se obtiene un modelo animal en el que 

sobreviven pocas células β y presenta hiperglucemia moderada y deficiencia en la secreción 

de insulina.               

3.5 Cromatografía en capa fina (CCF) 

La cromatografía es una técnica muy importante que permite la separación, identificación y 

purificación de los componentes de una mezcla para el análisis cualitativo y cuantitativo. Con 

el tiempo, su área de aplicación se ha extendido considerablemente y hoy en día la 
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cromatografía es considerada como un método de separación extremadamente sensible y 

efectivo (Coskun, 2016). 

Esencialmente, la cromatografía es un método de separación físico, en el cual los 

componentes de una sustancia se distribuyen entre dos fases, las cuales se encuentran 

dispuestas de tal forma que mientras una permanece estacionaria dentro del sistema (fase 

estacionaria), la otra se desplaza a lo largo de él (fase móvil). Aunque los principios 

fundamentales son los mismos, los métodos cromatográficos se clasifican según el estado 

físico de la fase móvil (Hill, 1996).   

La cromatografía en capa fina (CCF) es un método en el que el eluyente (fase móvil) se 

desplaza por medio de acción capilar a través de la placa (fase estacionaria). La velocidad 

de desplazamiento ascendente depende de la polaridad del material, de la fase sólida y del 

disolvente (Coskun, 2016). 

En los casos en que las moléculas de la muestra sean incoloras, se puede usar 

fluorescencia, radiactividad o una sustancia química específica para producir un producto 

reactivo de color visible, a fin de identificar sus posiciones en la cromatografía 

(Waksmundzka et al., 2008). 

La migración de los componentes en la cromatografía puede ser calculada por un parámetro 

determinado como Rf, el cual se utiliza para la descripción de la distancia relativa recorrida 

por las moléculas del compuesto en el disolvente, en donde, la distancia recorrida por el 

compuesto se mide desde el punto de aplicación (Hill, 1996). Se expresa como: 

𝑅𝑓 =
𝐿𝑎 𝑑𝑖𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑟𝑒𝑐𝑜𝑟𝑟𝑖𝑑𝑎 𝑝𝑜𝑟 𝑒𝑙 𝑐𝑜𝑚𝑝𝑢𝑒𝑠𝑡𝑜

𝐿𝑎 𝑑𝑖𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑟𝑒𝑐𝑜𝑟𝑟𝑖𝑑𝑎 𝑝𝑜𝑟 𝑒𝑙 𝑒𝑙𝑢𝑦𝑒𝑛𝑡𝑒
 

3.6 Etnofarmacología  

Las prácticas medicinales han sido parte de todas las culturas, éstas forman sistemas de 

conocimiento sobre los productos naturales terapéuticos que se transmiten durante siglos a 

través de las generaciones. Actualmente, la OMS (2013) define a la medicina tradicional 

como la suma total del conocimiento, habilidades y prácticas basadas en creencias, teorías 

y experiencias de diferentes culturas, utilizadas en el mantenimiento de la salud, así como 

en la prevención, diagnóstico, mejoramiento o tratamiento de las enfermedades físicas o 

mentales. En los países en desarrollo casi el 80% de la población hace uso de las plantas 

para cuidar su salud, sin embargo tan sólo el 5.2% de las especies utilizadas a nivel mundial 
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cuenta con datos etnofarmacológicos (Villarreal-Ibarra et al., 2015). Es importante promover 

la investigación para conocer más sobre la eficacia de las prácticas tradicionales mediante 

la ampliación y estandarización con bases científicas. 

De acuerdo con Andrade y Heinrich (2011) la etnofarmacología es “el estudio de productos 

naturales biológicamente activos usados tradicionalmente con el propósito de entender su 

acción terapéutica”. La búsqueda e investigación de productos naturales bioactivos tiene una 

larga tradición, sin embargo la etnofarmacología como campo de investigación bien definido 

tiene una historia relativamente corta, que data de hace 50 años (Yeung, Heinrich, & 

Atanasov, 2018). En la actualidad, muchos medicamentos incluyen un prototipo de producto 

natural. La aspirina, la atropina, la efedrina, la digoxina, la morfina, la quinina, la reserpina y 

la tubocurarina son algunos ejemplos de fármacos que se descubrieron originalmente 

mediante el estudio de la medicina tradicional y el conocimiento popular de los pueblos 

originarios de distintas culturas (Gilani & Atta-ur-Rahman, 2005). Además, las plantas 

continúan siendo una fuente importante para el descubrimiento moderno de fármacos con el 

objetivo de desarrollar nuevas terapias (Atanasov., et al 2016) 

En México, el uso terapéutico de las plantas es una práctica común entre la población, lo 

cual es fácil de imaginar debido a la riqueza biológica y cultural que posee, la cual provee de 

un extenso conocimiento en el uso de plantas para recuperar la salud (Meléndez, Berdeja & 

Miranda, 2004). Uno de los desórdenes metabólicos crónicos más importantes en México es 

la DM2, la cual tiene un impacto significativo sobre la salud, calidad y esperanza de vida de 

la población, y es desde el año 2000 considerada como la principal causa de muerte 

(Villarreal-Ibarra et al., 2015). 

Es imposible negar la importancia que representan las plantas y las prácticas medicinales 

en torno a ellas, por lo que uno de los retos actuales de la etnofarmacología es documentar 

y preservar la riqueza biológica empleada en la medicina tradicional y desarrollar sistemas 

sustentables de producción y uso de plantas con potencial farmacológico para el tratamiento 

de diversas enfermedades, como la DM2 (Villarreal-Ibarra et al., 2015). 

3.6.1 Eysenhardtia polystachya (Ortega) Sarg. 

Perteneciente a la familia Leguminosae y conocida comúnmente como “palo dulce” o “palo 

azul”, Eysenhardtia polystachya es un arbusto caducifolio de 3 a 6 m de altura que puede 

llegar hasta los 9 m. Presenta hojas alternas, compuestas, pinnadas y tallos ramificados, 

además posee inflorescencias dispuestas en racimos espigados terminales (figura 12). Se 
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encuentra ampliamente distribuida, desde el sureste de Arizona, Estados Unidos y en 

nuestro país está presente en los estados de Coahuila, Michoacán, Colima, Puebla, Estado 

de México, Hidalgo, Guerrero, Chiapas y Oaxaca (CONABIO, 2006). 

 

Figura 12. Eysenhardtia polystachya (Foto tomada por Gerardo Mata Torres-Valle, 2016) 

Debido a que se encuentra en diversos tipos de climas, es recurrente que sea empleada 

para la recuperación de terrenos degradados gracias a su tolerancia a la sequía y su 

capacidad para crecer en suelos erosionados (CONAFOR, 2016). Asimismo, se tiene 

documentado el uso de su follaje como forraje para ganado bovino y caprino, además la 

madera es utilizada como leña para quemar, y para la elaboración de copas y vasijas, al 

mismo tiempo que es ampliamente utilizada de forma medicinal en distintas regiones del 

país (Vázquez Yanes, Batis Muñoz, Alcocer Silva, Gual Dóaz & Sánchez Dirzo, 1999). 

De acuerdo con la Biblioteca Digital de la Medicina Tradicional Mexicana (BDMTM, 2009), 

se tiene documentado el uso de E. polystachya al menos desde el siglo XVI, donde se 

prescribe para el hipo; en el Códice florentino se reporta tomar el agua de la madera 

reposada para la tos, la orina, calentura y disuria. Nicolás Monardes, en el mismo siglo, 

menciona que es útil para los que “no orinan libremente” y para dolor de riñones. A inicios 
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del siglo XVIII, Juan de Esteyneffer la recomienda como diurético y para enfermedades 

renales, así como para el dolor por cálculos, en el siglo XX, Maximino Martínez la refiere 

para las afecciones renales, antiespasmódica, antipirético, cicatricial regenerativo, diurético, 

enfermedades de los ojos y para lavar las vías urinarias. 

E. polystachya resulta también de interés histórico, ya que en el siglo XVI su madera fue 

exportada a Europa como Lignum nephriticum y pronto atrajo mucha atención debido a sus 

propiedades medicinales y por el inusual color azulado resultante de su infusión. Además, 

en el siglo XVII el extracto acuoso de su madera fue utilizado por Robert Boyle como 

indicador fluorescente ácido- base (Burns, Dalgarno, Gargan, & Grimshaw, 1984). 

La Farmacopea Herbolaria de los Estados Unidos Mexicanos (2001) la menciona en un 

listado etnobotánico para el tratamiento de afecciones en los riñones; del mismo modo en 

2005, Andrade- Cetto y Heinrich presentaron un listado de plantas mexicanas utilizadas en 

el tratamiento de la diabetes, con un total de 306 especies recabadas, E. polystachya es una 

de las plantas mencionadas. 

Se tiene documentado su uso en la medicina tradicional mexicana como antitusivo, 

antiespasmódico, febrífugo, antiinflamatorio, antirreumático, analgésico, diurético, 

antiurolítico y como tratamiento para la diabetes(Alvarez et al., 1998; Beltrami et al., 1980; 

Burns et al., 1984; Pablo-Pérez, Estévez-Carmona, & Meléndez-Camargo, 2016; Perez, 

Vargas, Perez, & Zavala, 1998; Salinas-Hernández et al., 2008). 

Su actividad antiurolítica fue probada farmacológicamente, en donde se observó una 

reacción dosis-respuesta en la reducción en la deposición de cálculos renales al administrar 

el extracto acuoso de su madera (Perez et al., 1998). También se realizaron estudios 

farmacológicos en donde se comprueba su actividad diurética (Pablo-Pérez et al., 2016). 

Asimismo, fue evaluada la actividad antimicrobiana, citotóxica e insecticida, del extracto 

diclorometano-metanol de su corteza, sin embargo no presentó actividad antimicrobiana, 

pero sí se observó una moderada actividad citotóxica en líneas celulares cancerosas y leve 

actividad insecticida al sólo observarse cambios morfológicos en larvas de Spodoptera 

frugiperda (Alvarez et al., 1998). 

Diversos estudios fitoquímicos realizados, de distintos extractos de la corteza de E. 

polystachya, indican la presencia de una compleja mezcla de compuestos fenólicos. 

Beltrami, et al (1980) aisló del extracto acuoso dos α-hidroxidihidrochalconas reportadas 
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como coatlina A y B; asimismo, del extracto diclorometano-metanol se aislaron tres nuevas 

α-hidroxidihidrochalconas (Alvarez & Delgado, 1999).  

Burns, et al (1984) identificó del extracto metanólico lo que señalan como el principal 

constituyente fenólico fluorescente de la madera de E. polystachya, la 7-hydroxy-2´,4´,5´- 

trimethoxyisoflavona, además del compuesto flemichaparin-C. 

También, se han identificado del extracto íntegro de diclorometano: metanol (1:1) cinco 

compuestos conocidos, tales como estigmasterol, isoduartina, cuneatina, 7-hidroxi-2’,4’,5’ 

trimetoxiisoflavanona y pterocarpano, así como dos nuevas isoflavanonas (Alvarez et al., 

1998). Un-Hee Kim, et al, (2014) sugiere una mejoría en el perfil de la glucosa plasmática, 

así como los niveles de insulina en sangre, mediante la regulación de la proliferación de las 

células β pancreáticas y la sensibilidad a la insulina producto de los pterocarpanos obtenidos 

del extracto de acetato de etilo de hojas de la soya. Ward, et al (2017) reporta el efecto 

protector a la glucolipotoxicidad del estigmasterol en células β, al evitar la acumulación de 

colesterol libre y de especies reactivas de oxígeno, mejorar la secreción de insulina, así 

como disminuir los marcadores de la apoptosis temprana. 

En otro estudio, fueron investigadas las propiedades antioxidantes y protectoras en ensayos 

in vivo e in vitro de seis nuevos flavonoides, en su mayoría chalconas, aislados del extracto 

metanol- agua de E. polystachya. De los cuales cinco presentaron habilidad para reducir el 

estrés oxidativo bajo condiciones diabéticas en un modelo de ratón STZ, además de prevenir 

o retrasar el daño hepático, renal, y pancreático, mediante el aumento en la actividad de 

enzimas depuradoras de radicales libres, además de reducir las especies reactivas de 

oxígeno intracelular (Perez-Gutierrez, Garcia-Campoy, & Muñiz-Ramirez, 2016). En el 

mismo estudio, se reportó el aislamiento de siete sustancias conocidas, entre ellas la 

aspalatina. En la literatura se encuentra documentado el efecto hipoglucémico de la 

aspalatina (una dihidrochalcona C-glucósido), como componente de té rooibos de 

Aspalathus linearis, en ratones diabéticos tipo 2 modelo db/db, la cual redujo la 

hiperglucemia y mejoró la intolerancia a la glucosa a través del aumento de la captación de 

glucosa y la secreción de insulina en ratones (Kawano et al., 2009). 
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4. Justificación 

En México y el mundo el incremento de diabetes constituye uno de los grandes retos a los 

que debe enfrentarse la sociedad actual, ya que las complicaciones derivadas de 

enfermedades crónicas estrechamente relacionadas con la obesidad y el sedentarismo 

impactan en la salud pública, disminuyendo la calidad de vida y aumentando el riesgo de 

muerte prematura; además dicho impacto repercute también en la productividad y desarrollo 

económico, por lo que los costos directos e indirectos para tratar dichas enfermedades 

aumentan (Instituto Nacional de la Salud Pública, 2017). 

La prevalencia de esta enfermedad conlleva a una alta demanda de los pacientes a nuevas 

generaciones y más opciones de medicamentos para tratarlos. Si bien actualmente existe 

una amplia gama de fármacos para tratar diabetes, también se han desarrollado opciones 

fitoterapéuticas en el mercado.    

El uso de plantas con fines medicinales ha sido una práctica realizada por todas las culturas 

desde tiempos remotos; la OMS reconoce la importancia de la medicina tradicional y su uso 

en la actualidad, ya que representa la primera línea de atención sanitaria para millones de 

personas en el mundo, ya sea por razones culturales o económicas. Además, el conocer y 

documentar estas prácticas abre las puertas para realizar estudios científicos 

multidisciplinarios los cuales pueden ser precursores de opciones fitoterapéuticas para el 

tratamiento de múltiples enfermedades, entre ellas, la diabetes (Knöss & Chinou, 2012). 

México es uno de los países con mayor riqueza biocultural en el mundo, el estudio e 

investigación de los recursos naturales debería ser un área privilegiada, ya que se cuenta 

con un vasto catálogo de especies endémicas de flora y fauna cuyos componentes 

regularmente exhiben actividades farmacológicas significativas (CONABIO, 2006). Existe 

una gran variedad de plantas reportadas para tratar la DM2, sin embargo no todas cuentan 

con estudios farmacológicos que representen un respaldo para dicha actividad. Debido a 

ello, el presente trabajo pretende contribuir en ese aspecto evaluando el efecto 

hipoglucemiante del extracto etanol-agua de Eysenhardtia polystachya (Ort.) Sarg, 

simultáneamente a la realización de pruebas fitoquímicas para la determinación cualitativa 

metabolitos secundarios.  
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5. Objetivos 

 

Objetivo general 

-Evaluar el efecto hipoglucemiante del extracto etanol-agua de la corteza de 

Eysenhardtia polystachya en ratas hiperglucémicas STZ-NA 

Objetivos particulares 

-Evaluar el efecto hipoglucemiante del extracto etanol- agua de la corteza de E. 

polystachya en ratas hiperglucémicas STZ-NA mediante una curva temporal de 

glucosa. 

-Evaluar el efecto hipoglucemiante del extracto etanol- agua de la corteza de E. 

polystachya en ratas hiperglucémicas STZ-NA mediante una curva de tolerancia a la 

glucosa. 

-Determinar los metabolitos secundarios del extracto etanol- agua de E. polystachya 

mediante pruebas cualitativas colorimétricas usando la técnica de cromatografía en 

capa fina. 

 

6. Hipótesis 

-El extracto etanol-agua de E. polystachya tendrá un efecto hipoglucemiante en ratas 

hiperglucémicas STZ-NA. 

-El extracto etanol-agua de E. polystachya disminuirá el pico postprandial en la curva 

de tolerancia oral de glucosa.   

-Las pruebas fitoquímicas preliminares del extracto etanol-agua de E. polystachya 

mostrarán la presencia de diversos metabolitos secundarios.  
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7. Material y método 
 

7.1 Recolecta en campo 

La colecta del material biológico (correspondiente al número de colecta 223) se realizó en la 

comunidad de Tamala, sobre la carretera Tamala- San Simón aproximadamente en el km 

112 del municipio de Tepehuacan de Guerrero, en el estado de Hidalgo del año 2016. La 

identificación del ejemplar botánico la llevó a cabo el M en C Ramiro Cruz Durán. 
 

7.2 Elaboración del extracto etanol-agua de la corteza E. polystachya 

El material biológico colectado se dejó en una cámara de secado a 40°C durante 7 días, 

posteriormente la corteza fue triturada con ayuda de un molino. Para la elaboración del 

extracto se dejó durante 4 horas en agitación a 40°C una mezcla de etanol, agua (1:1, 500ml) 

destilada y 20 g del material vegetal molido. A continuación, se filtró el material con ayuda 

de un embudo Büchner acoplado a un matraz kitasato y una bomba de vacío, utilizando 

papel filtro y tierra de diatomeas. La mezcla resultante se concentró en un rotavapor BUCHI© 

hasta eliminar todo el etanol de la mezcla. El extracto resultante se ultracongeló a -40°C por 

24 h. Posteriormente, se liofilizó a una temperatura de -45°C durante 24 h hasta obtener el 

extracto en seco.  

7.3 Cálculo de dosis y DER (drug extract ratio) 

La obtención de la dosis del extracto de E.polystachya utilizada en los tratamientos fue 

determinada tomando como base el uso tradicional de la planta y el peso de un paciente de 

70kg. Para lo cual se obtuvo el peso final del extracto, equivalente a 20g del material vegetal 

inicial. La relación quedó expresada de la siguiente forma: 

𝐷𝑜𝑠𝑖𝑠 =
𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑓𝑖𝑛𝑎𝑙 𝑑𝑒𝑙 𝑒𝑥𝑡𝑟𝑎𝑐𝑡𝑜 (𝑔)

70𝐾𝑔
 

La DER indica cuántas partes de la preparación herbal se necesita para obtener una parte 

de la preparación herbal nativa. Es decir, la relación entre la masa herbal inicial (sustancia 

herbal), respecto a la masa del extracto resultante (preparación herbal) (Vlietinck, como se 

citó en Mata Torres Valle, 2017) y se expresa como: 

𝐷𝐸𝑅 =
𝑆𝑢𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 ℎ𝑒𝑟𝑏𝑎𝑙 (𝑔)

𝑃𝑟𝑒𝑝𝑎𝑟𝑎𝑐𝑖ó𝑛 ℎ𝑒𝑟𝑏𝑎𝑙 (𝑔)
= 𝑥: 1 
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7.4 Animales de experimentación 

Los experimentos realizados en el presente trabajo se llevaron a cabo siguiendo la 

Normativa Oficial Mexicana (NOM oficial Norma Mexicana- 062-Z00-1999). 

Se trabajó con ratas de ambos sexos de la cepa Wistar de aproximadamente 250g  obtenidas 

del bioterio de la Facultad de Ciencias, UNAM; las cuales  se mantuvieron en ciclos de 12 

horas de luz-oscuridad  bajo condiciones estándar de humedad y temperatura, con acceso 

libre a agua y alimento.  

7.5 Inducción del modelo STZ-NA 

El modelo STZ-NA utilizado en este trabajo está basado en el propuesto por Masiello et al 

(1998), el cual desarrolla características importantes de la DM2: hiperglucemia moderada y 

deficiencia en la secreción de insulina, además de responder a secretagogos de insulina. 

A ratas con ayuno previo de 12 h se les administró una dosis de 150 mg/Kg intraperitoneal 

de NA disuelta en solución fisiológica, y 15 min después, se le administró una dosis de 65 

mg/Kg intravenosa de STZ disuelta en buffer de acetatos a pH de 4.5.  

7.6 Grupos experimentales y tratamientos 

Se formaron 8 grupos experimentales (tabla4), los cuales se agruparon en 2 categorías: con 

y sin carga de glucosa, cada uno contó con una n=6 ratas de ambos sexos. El experimento 

consistió en la realización de curvas temporales de glucosa, las cuales tuvieron una duración 

de 120 min, en donde se midieron los niveles de glucosa sanguínea en intervalos de 30 min. 

Cada muestra de sangre fue tomada de la vena caudal y medida por duplicado con 

glucómetros Accutrend PlusⒸ,y tiras reactivas Accutrend Glucose. 

La primera categoría consistió en la administración oral de glucosa y tratamiento a los cuatro 

grupos correspondientes: normoglucémico con glucosa (NG), hiperglucémico con glucosa 

(HG), hiperglucémico con repaglinida y glucosa (HRepG) e hiperglucémico con extracto y 

glucosa (HExG). La administración del fármaco repaglinida (1mg/kg) y del extracto (8mg/kg) 

se realizaron 5 min antes que el de la glucosa (2mg/kg).  

En la segunda categoría, se administró glibenclamida (5mg/kg) y el extracto (8mg/kg) como 

tratamiento, y se utilizó solución salina (1ml) en lugar de glucosa. Por lo que los grupos para 

esta categoría fueron los siguientes: normoglucémico (N), hiperglucémico (H), 

hiperglucémico con glibenclamida (HGli) e hiperglucémico con extracto (HEx). 
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La administración oral se realizó con ayuda de una cánula gastroesofágica, con el propósito 

de asegurar la ingesta de los tratamientos. La obtención de la dosis del extracto de E. 

polystachya fue determinada tomando como base el uso tradicional de la planta y un paciente 

de 70 Kg. 

Tabla 4. Grupos experimentales y tratamientos 

Sin carga de glucosa 
(n=6) 

Con carga de glucosa 
(n=6) 

Normoglucémico (N) Normoglucémico + Glucosa (2mg/kg)   (NG) 

Hiperglucémico (H) Hiperglucémico + Glucosa (2mg/kg) (HG) 

Hiperglucémico + Glibenclamida (5mg/kg) 
 (HGli) 

Hiperglucémico + Repaglinida (1mg/kg) + 
Glucosa (2mg/kg) 

 (HRepG)  

Hiperglucémico + Extracto (8mg/kg)  (HEx) 
Hiperglucémico + Extracto (8mg/kg) + 

Glucosa (2mg/kg) 
 (HExG) 

 

7.7 Análisis de datos 

Los resultados se analizaron realizando una prueba de ANOVA de un factor, seguido de la 

prueba Tukey, en donde se consideró como diferencia significativa de (p≤0.05) y se calculó 

error estándar. El programa utilizado fue GraphPadPrism 7. 

En la categoría sin carga de glucosa se compararon los controles H vs N; los grupos HGli y 

HEx se compararon respecto al control H, y todos se compararon respecto a su T0. 

En la categoría con carga de glucosa se compararon los controles HG vs NG; los grupos 

HRep y HExG se compararon respecto a control HG, y todos se compararon respecto a su 

T0. 

7.8 Identificación de compuestos fitoquímicos 

Se realizaron cromatografías en capa fina (CCF) de 6cm de largo por 5cm de ancho para 

dilucidar metabolitos secundarios específicos, tales como terpenos, azúcares, flavonoides 

aglicona, flavonoides glicosilados y alcaloides. 

Las muestras se colocaron a 0.6 cm del borde inferior de la placa, y se dejó eluir hasta 0.5cm 

antes del borde superior. El punto de aplicación se realizó con ayuda de un aplicador 

semiautomático Nanomat 4 CAMAG ©. Para la elaboración de las placas de CCF se pesaron 
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10 mg del extracto de E. polystachya que se disolvieron en una mezcla de etanol: agua: 

acetonitrilo (750: 500: 250). En cada placa se utilizó como punto de aplicación 10µl de 

extracto y 1µl para los controles. Las CCF fueron observadas bajo luz UV a 366nm. Se utilizó 

el programa Videoscan2© para determinar el perfil cromatográfico y medir los Rf.  

En la tabla 5 se muestra el control, fase móvil y revelador utilizados para cada placa de 

acuerdo con el grupo de metabolito secundario que se deseaba observar. 

Tabla 5. Control, fase móvil y revelador de las placas de cromatografía de capa fina.   

Metabolitos 
secundarios 

Control Fase móvil Revelador 

Terpenos Timol 
Hexano/ Diclorometano 

(1:1) 
 10 ml 

Vainillina / calor 

Flavonoides 
aglicona 

Quercetina / ácido cafeico 
Diclorometano / metanol 

(9:1)  
10 ml 

Ácido 
difenilbourínico 

Flavonoides 
glicosilados 

Rutina / ácido clorogénico 

Acetato de etilo/ ác fórmico/ 
ác acético / agua 
(10:1.1:1.1:2.6) 

14.8 ml 

Ácido 
difenilbourínico 

 

Glicósidos 
Glucosa / fructosa / 

maltosa / isomaltosa / 
dextrosa 

n-propanol / agua / ác 
acético  
(4:3:2:1) 

Sulfato cérico 
/calor 

Alcaloides Colchicina / quinina 

Diclorometano 8.5ml/ 
metanol/ hidróxido de 

amonio  
(8.5:1.4:.1) 

Reactivo de 
Dragendorff 
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8. Resultados 
 

8.1 Cálculo de dosis y DER 

Dosis tradicional 

Se obtuvieron 0.561g de extracto seco de E. polystachya, a partir de 20 g de material vegetal 

inicial. Dosis por cada kg:  

𝐷𝑜𝑠𝑖𝑠 𝑝𝑜𝑟 𝑐𝑎𝑑𝑎 𝐾𝑔 =
0.561𝑔 𝑑𝑒 𝑒𝑥𝑡𝑟𝑎𝑐𝑡𝑜

70𝑘𝑔
=  0.008𝑔/𝑘𝑔 

8𝑚𝑔/𝑘𝑔 

Cálculo de DER 

Sustituyendo en la fórmula se obtuvo que para el extracto etanol- agua de E. polystachya, 

se requieren tres partes de la preparación herbal, para obtener una de la preparación nativa 

(Tabla 6). 

𝐷𝐸𝑅 =
20𝑔

0.008𝑔
= 3: 1 

Tabla 6. Rendimiento del extracto etanol-agua de E. polystachya. 

Extracto Sustancia herbal Preparación herbal DER 

Etanol-agua de E. 

polystachya 
20g 0.008g 3:1 

 

8.2 Experimento agudo  

En la tabla 7 y la gráfica 1 se describen los resultados obtenidos de los grupos 

experimentales sin carga de glucosa. Se puede observar al control normoglucémico en un 

mismo rango de valores (alrededor de 120 mg/dl) a lo largo de los 120 min, y no presenta 

diferencias significativas en ninguno de sus valores respecto a su T0. El control 

hiperglucémico tampoco presentó diferencias significativas en ninguno de sus tiempos 

respecto a su T0, sin embargo al compararlos entre grupos respecto al control N, presentaron 

significancia en todos sus tiempos, mostrando una hiperglucemia sostenida. Por otro lado, 

el control HGli mostró una disminución de la glucosa plasmática vs su T0 desde el T60, hasta 

el T120. Mientras que el control HEx presentó una disminución significativa de glucosa 

respecto a su T0 a partir del T90 hasta el T120. Al realizar la comparación entre grupos 
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respecto al control H, se obtuvo una disminución de la glucosa plasmática tanto en el control 

HGli, como en el HEx, a partir del T90 hasta el T120. 

 

Tabla 7. Promedio de valores de glucosa en sangre (mg/dl) ±EEM de los grupos sin carga 

de glucosa.  

 Grupos 

 experimentales               Valores de glucosa plasmática mg/dl 

                                                                 Tiempo (min) 

 0 30 60 90 120 

N 118 ± 2 117 ± 5 96 ± 5 108 ± 6 107 ± 7 

H 196 ± 9b 206 ± 10b 213 ± 9b 211 ± 12b 200 ± 10b 

HGli 205 ± 8 196 ± 17 161 ± 10* 130 ± 11*a 119 ± 8*a 

Hex 188 ± 5 185 ± 10 171 ± 11 158 ± 10*a 154 ± 2*a 

Efecto del fármaco (glibenclamida) y el extracto de E. polystachya sobre los niveles de glucosa 

plasmática a lo largo de 120min. Diferencia significativa de (p≤0.05), n=6. En donde * vs T0, a vs H, 

b vs N. (N) normoglucémico, (H) hiperglucémico, (HGli) hiperglucémico con glibenclamida, (HEx) 

hiperglucémico con extracto. 

 



46 
 

Gráfica 1. Resultado de los ensayos agudos de los grupos sin carga de glucosa. Promedio 

de glucosa plasmática (mg/dl) ± EEM de los grupos sin carga de glucosa. Grupos: 

normoglucémico (N), hiperglucémico (H), hiperglucémico con glibenclamida (HGli) e 

hiperglucémico con extracto (HEx). En donde * vs T0, a vs H, b vs N. 

En cuanto a los grupos con carga de glucosa, en la tabla 8 y gráfica 2 se puede observar 

que el grupo NG presentó un pico hiperglucémico postprandial en los T30 y T60 y después 

reestablece sus valores basales, mientras que el grupo HG lo presentó a partir del T30 y 

hasta el T120. En cuanto al control HRepG se observó la inhibición del pico postprandial al 

no presentarse alguna diferencia significativa en ninguno de sus tiempos, en comparación 

con su T0. Mientras que en el control HExG el pico hiperglucémico es visible en los T30, T60 

y T90, sin embargo se reestablece en el T120. Al realizar la comparación entre grupos 

respecto al control HG, se observó una disminución significativa del control HRepG desde el 

T30 hasta el T120, mientras que en el control HExG es en los T30, T60 y T120. 

Tabla 8. Promedio de valores de glucosa en sangre (mg/dl) ±EEM de los grupos con carga 

de glucosa.  

Grupos  

experimentales            Valores de glucosa plasmática mg/dl 

Tiempo (min) 

 0 30 60 90 120 

NG 123 ± 3 165 ± 6* 156 ± 4* 142 ± 5 130 ± 4 

HG 207 ± 9b 342 ± 29*b 383 ± 29*b 330 ± 23*b 298 ± 16*b 

HRepG 191 ± 9 228 ± 22ª 205 ± 30ª 182 ± 31a 141 ± 19a 

HExG 198 ±  8 263 ±*a 296 ± 21*a 284 ± 18* 227 ± 15a 

Efecto del fármaco (repaglinida) y el extracto de E. polystachya sobre los niveles de glucosa 

plasmática a lo largo de 120min. Diferencia significativa de (p≤0.05), n=6. En donde * vs T0, a vs 

HG, b vs NG. (NG) normoglucémico con glucosa, (HG) hiperglucémico con glucosa, (HRepG) 

hiperglucémico con repaglinida y carga de glucosa, (HExG) hiperglucémico con extracto y carga de 

glucosa. 
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Gráfica 2.  Resultados de los ensayos agudos de los grupos con carga de glucosa. Promedio 

de glucosa plasmática (mg/dl) ± EEM de los grupos con carga de glucosa. Grupos: 

normoglucémico con carga de glucosa (NG), hiperglucémico con carga de glucosa (HG), 

hiperglucémico con repaglinida y carga de glucosa (HRepG) e hiperglucémico con extracto 

y carga de glucosa (HExG). En donde * vs T0, a vs HG, b vs NG. 

8.3 Cromatografía en capa fina (CCF) 

En la tabla 9, se muestran los resultados obtenidos de las pruebas preliminares para la 

identificación de los diferentes metabolitos secundarios del extracto etanol-agua de la 

corteza de E. polystachya, tales como terpenos, azúcares, flavonoides aglicona, flavonoides 

glicósidos y alcaloides, comparando la presencia de las bandas de los compuestos control 

vs las bandas desarrolladas por el extracto, así como las imágenes de las placas 

cromatográficas realizadas. 

Tabla 9.  Metabolitos secundarios identificados por medio de bandas en la CCF del extracto 

etanol-agua de la corteza de E. polystachya. 

 Terpenos 
Flavonoides 

aglicona 

Flavonoides 

glicosilados 
Azúcares Alcaloides 

Extracto etanol-agua de E. 

polystachya 
- + + + - 
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En la placa de flavonoides aglicona (figura 14), se observan bandas amarillas, naranjas y 

azules, que indican la presencia de compuestos fenólicos, sin embargo de acuerdo con su 

Rf, no se observó la presencia de los controles quercetina ni ácido caféico. En la placa de 

flavonoides glicosilados (figura 15), no se observan bandas bien definidas, aunque también 

se sugiere la presencia de compuestos fenólicos, sin embargo tampoco se observa la 

presencia de los controles rutina ni ácido clorogénico. En placa de glicósidos (figura 16) se 

observó una mezcla abundante de glicósidos. Finalmente, las placas pertenecientes a 

terpenos y alcaloides (figura 13 y 17), dieron un resultado negativo para la presencia de 

dichos compuestos.  

            

Figura 13. CCF placa 1: Terpenos (donde T es timol y Ex el extracto). Sistema de elución: 

hexano/ diclorometano. Revelador: vainillina/ calor. 
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Figura 14. CCF placa 2: Flavonoides aglicona (donde Q es quercetina y Ác c es ácido 

caféico). Sistema de elución: diclorometano / metanol. Revelador: ácido difenilbourínico. 

   

Figura 15. CCF placa 3: Flavonoides glicosilados (donde R es rutina, Ex es extracto, y Ác 

Cl es ácido clorogénico). Sistema de elución: acetato de etilo/ ác fórmico/ ác acético/ agua. 

Revelador: ácido difenilbourínico. 
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Figura 16. CCF placa 4: Azúcares (donde Ex es el extracto, Glu es glucosa, S es 

sacarosa, Man es manosa y Dex es dextrosa). Sistema de elución: n-propanol/ agua/ ácido 

acético. Revelador: Sulfato cérico/ calor. 

 

Figura 17. CCF placa 5: Alcaloides (en donde Col es colchicina, Ex es extracto, y Q es 

quinina). Sistema de elución: diclorometano/ metanol/ hidróxido de amonio. Revelador: 

reactivo de Dragendorff. 
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9. Discusión 

En la categoría sin carga de glucosa, se puede observar que el ensayo propuesto por 

Masiello 1998 en el cual se basa la inducción del modelo STZ-NA utilizado para este estudio, 

es estable y cumple con las características de hiperglucemia moderada, dicha estabilidad se 

ve evidenciada en el control H al no presentar diferencia significativa en sus valores en 

comparación con su T0, manteniendo sus valores de glucosa plasmática alrededor de 

200mg/dl, además de presentar una diferencia significativa en todos sus tiempos respecto 

al control N.  

Por su parte, el control HGli muestra desde el inicio una tendencia a la disminución en los 

niveles de glucosa que puede entenderse como la liberación de insulina característica de 

éste fármaco, al mismo tiempo, se evidencía la funcionalidad de las células β supervivientes 

de la inducción del modelo STZ-NA, sin embargo, no es sino hasta el T60 en el que presenta 

una significancia estadística de su efecto hipoglucemiante. Esto puede interpretarse que es 

hasta entonces cuando actúa la segunda fase de la secreción de insulina, la cual resulta más 

sostenida.  Por otro lado, el grupo HEx muestra un efecto hipoglucemiante significativo hasta 

el T90 y T120, una hipótesis basada en los antecedentes fitoquímicos de la planta es que el 

efecto hipoglucemiante del extracto está dado por la sensibilización en tejidos periféricos, lo 

cual promueve la captación de glucosa y se ve reflejado en la disminución de la 

concentración de glucosa plasmática. Finalmente, al comparar los grupos HGli e HEx 

respecto al control H se obtuvo en ambos una diferencia significativa a partir del T90 lo cual 

refuerza el efecto hipoglucemiante en ambos grupos. 

En cuanto a la categoría con carga de glucosa, en el control NG se puede apreciar la 

elevación de la glucosa plasmática después de su administración oral, la cual se ve 

representada en el pico postprandial que muestra diferencia significativa en los T30 y T60 

respecto a su T0; al ser un organismo sano regresa a los valores iniciales de glucosa. En 

contraste, el control HG que no es capaz de reestablecer sus niveles basales después del 

pico postprandial (a partir del T30) debido a las características del modelo STZ-NA en el cual 

está presente una hiperglucemia moderada y deficiencia en la secreción de insulina.  

La repaglinida es un secretagogo de insulina, el cual se caracteriza por presentar una acción 

más rápida en comparación con la glibenclamida (Lorenzati, et al., 2010), por lo que en el 

control HRepG se puede observar el pico postprandial inhibido al no presentarse diferencia 

significativa en ninguno de sus tiempos respecto a su T0, sin embargo sí se presenta una 
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significancia estadística en todos sus tiempos respecto al control HG.  En cuanto al grupo 

HExG se observó un pico hiperglucémico significativo en los T30, T60, T90, sin embargo, en 

el T120 reestablece sus valores basales de glucosa. Además, a pesar de que en este grupo 

sí se presentó un pico postprandial, éste se encontró disminuido al ser significativamente 

diferente al que presenta el grupo HG.  

Es presumible que el efecto hipoglucemiante del extracto etanol-agua de E. polystachya no 

esté dado por una vía de señalización parecida al de la repaglinida, ya que éste fármaco 

sólo actúa en presencia de glucosa y como se muestra en las gráficas 1 y 2, los grupos 

experimentales con extracto manifiestan un claro efecto hipoglucemiante, el cual no se ve 

alterado por la presencia o ausencia de una carga de glucosa oral.  

Una hipótesis es que se ve favorecida la captación de glucosa en tejidos periféricos al ejercer 

un efecto sensibilizador a la insulina sobre ellos, lo que disminuye la concentración de 

glucosa circundante en la sangre. A pesar de ello, no se descarta que el extracto etanol-

agua de E. polystachya pueda promover la secreción de insulina, ya que se deben medir las 

concentraciones de insulina en suero para considerar o descartar esta opción.   

Por otro lado, se observó un claro efecto hipoglucemiante al utilizar como base una dosis 

tradicional, sin embargo, se propone realizar pruebas con distintas dosis para determinar si 

presenta un efecto dosis-respuesta, además de realizar estudios fitoquímicos en los que se 

aíslen sus componentes para probarlos farmacológicamente y determinar si el efecto 

hipoglucemiante está dado por un compuesto o la sinergia de varios.  

En el presente trabajo se realizaron CCF para determinar la presencia o ausencia de 

terpenos, glicósidos, flavonoides agliconas, flavonoides glicosilados y alcaloides.  

El valor Rf se utilizó como guía al facilitar la comparación entre la migración de los 

compuestos controles conocidos y los desconocidos del extracto. En cada placa se utilizó 

un revelador específico para el grupo que se deseaba observar. En la placa de CCF de 

flavonoides agliconas, se observó la presencia de diversos compuestos fenólicos, teniendo 

como antecedentes la presencia de chalconas, isoflavonas, fenil propanoides y 

pterocarpanos aglicona, entre otros, es posible que las bandas observadas en el extracto en 

color azul sean fenil propanoides, y en amarillo y naranja (dependiendo de las oxidaciones 

que presente) flavonoides como chalconas e isoflavonas. Sin embargo, no hay evidencia de 

que se encuentren presentes los controles quercetina o ácido caféico. En la placa de 

flavonoides glicosilados también se observó una gama de compuestos fenólicos, pudiendo 
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ser chalconas e isoflavonas. En ésta placa tampoco es visible la presencia de sus controles 

rutina o ácido clorogénico. Con ayuda de los controles utilizados y del revelador específico 

para la identificación de azúcares, fue posible observar la presencia de este grupo en el 

extracto. Y finalmente, se obtuvieron resultados negativos para timol como terpeno y quinina 

y quercetina como alcaloides.   
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10. Conclusiones 

El extracto etanol-agua de la corteza de E. polystachya mostró un claro efecto 

hipoglucemiante el cual se manifiesta administrando o no una carga de glucosa oral. La 

hipótesis propuesta es que el extracto actúe sensibilizando a los tejidos blanco a la insulina, 

lo cual facilitaría la captación de glucosa y la disminución en las concentraciones circulantes 

de glucosa sanguínea, además de un posible mecanismo secundario como secretagogo de 

insulina. Para ambos efectos sería necesario realizar estudios con las pruebas necesarias 

para dilucidarlo.  

Se observó que al utilizar como base para la realización del extracto una dosis tradicional, la 

concentración de los compuestos con actividad hipoglucemiante fue suficiente para que ésta 

se viera evidenciada. 

En las CCF no se observó la presencia de metabolitos tales como terpenos o alcaloides sin 

embargo fue posible observar una mezcla abundante de azúcares, flavonoides glicosilados 

y agliconas, los cuales se sugiere son lo que presentan el efecto farmacológico 

hipoglucemiante. 

Finalmente, este trabajo espera contribuir para la descripción de la especie E. polystachya 

en el aspecto farmacológico y fitoquímico. 
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