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DIABETES

FISIOPATOLOGIA

nsulinorresistencia y déficit relativode
secrecion de insulina frente al estimulo
on la glucosa. Los niveles de insulina
pueden ser normales, pero son
nsuficientes para contrarrestar la
iplerglicemia y la insulinorresistencia

fe—————
xiste una evoulcion subclinica en
h Mmayoria de los casos.

Conjunto de defectos, resistencia
periférica a la insulina, disfuncion de la
celula B, sobreproduccion de glucosa
hepatica, disminucion de incretinas y
aumento del glucagon.
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ayor produccion hepatica de glucosa.
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Se presenta en pacientes obesos o con
aumento de grasa abdominal, que
puede ser intraabdominal o
intravisceral.

los pacientes son metabolicalente
estables, pero pueden debutar
con complicaciones o con
sindrome hipermolar noclotoxico
y excepcionalmente cetoacidosi.

Menor captacion de glucosa esigual a
resistencia a la insulina

Deterioro de la secrecion de
insulina es igual a deficiencia de
M insulina.
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Por lo tanto se genera glucolipotoxicidad.

a herencia y los genes provocan

0 alteracion de secrecion de

sulina y resistencia a la insulina,
ambien pueden ser los factores
mbientales
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