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‘DIABETES”

!

Es una enfermedad la
cual el nivel de glucosa
en la sangre es
demasiado alto

l

Se clasifican en:

!

!

La glucosa es la
principal fuente de
energia

!

La insulina es una
hormona que produce
el pancreas

v

Diabetes tipo 1:

'

El cuerpo no
produce insulina

v

l

Diabetes
gestacional

,

Afecta algunas
mujeres durante el
embarazo

v

|
Sintomas

l

+ Aumento de sedy
ganes de orinar

}

El sistema inmunitario
ataca y destruye las
células del pancreas
que la producen

La mayoria de las
veces suele
desaparecer después
de que nazca él bebe

+ Aumento de
apetito

!

Ayuda que la glucosa de
los alimentos ingrese en
las células para usarse
como energia

!

v

+ Fatiga, vision
borrosa

Tiene que usar
insulina todos los dias
para sobrevivir

Tienen mas
probabilidad de sufrir
diabetes tipo 2

!

I

El cuerpo no produce
suficiente o nada de
insulina

!

Diabetes tipo 2:

v

'

La glucosa se queda en
la sangre y no llega a
las células

El cuerpo no produce o
no usa insulina
adecuadamente

}

!

Con el tiempo el
exceso de glucosa
causa problemas
de salud

Aparecen en cualquier
edad e incluso durante
la infancia

!

Esta es
presentada con
mas frecuencia

+ Entumecimiento u
hormigueo en las
manos o pies

I

+ Ulceras que no
cicatrizan

!

+ Pérdida de peso
sin razon
aparente




Tratamiento

! }

+ Dieta ejercicio fisico y Diabetes tipo 2
medicacién l
l No siempre se
administra insulina
Diabetes tipo l
1: insulina
l Uso de farmacos que
ayudan a que la insulina
Se administra funcione mejor
inyectada l
l Dependera de las
A | caracteristicas clinicas de
Jusf[a.r a y cada paciente
administracion a lo
que la persona come L
l Los grupos
terapéuticos son:
Actividad que realiza 'y l

cifras de glucosa

+ Metformina

4+ Decarboxilas

!

4 solfonilureas
4 inhibidores de la
enzima DPP-4

l

+ Antagonistas de SGLT-2,
GLP-2
+ linsulinas
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AMBIENTAL

ANORMALIDAD

HEREDITARIO
FUNCIONAL

* Polimorfismos +» Deficiencia del efecto * Obesidad.

genéticos estimulante de la glucosa. -« Estrés
* Atrofia del pancreas.
RESISTENCIA
INSULINICA

* Alteraciones prereceptor.
* Defectos del receptor.
* Deficiencias posreceptor.

*HIPERINSULINEMIA
*HIPERGLICEMIA




