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La Diabetes se define como un nivel elevado de glucosa (hipergucemia) en sangre
asociada con secrecion de insulina pancreatica ausente o inadecuada, con o sin
deterioro concurrente de la accidon de la insulina. Esta enfermedad se clasifica en: A)
Diabetes tipo 1, B) Diabetes Tipo 2, C) Otros tipos Especificos y D) Diabetes
Gestacional.

De acuerdo con la glucosa de la Diabetes, los factores que contribuyen a la
hiperglucemia pueden ser deficiencia de la secrecion de insulina, disminucion de la
insulina, disminucion de la utilizaciéon de glucosa o aumento de la producciéon de ésta. El
trastorno de la regulacién metabdlica que acompafia a la Diabetes provoca alteraciones
fisiopatolégicas secundarias en muchos sistemas organicos y conlleva una pesada carga
para el paciente que padece la enfermedad, de igual manera para el sistema sanitario.

Es importante mencionar que éste tipo de enfermedad predispone a enfermedades
concomitantes, las manifestaciones clinicas tardias de la Diabetes incluyen una serie de
cambios patolégicos que involucran vasos sanguineos pequefios y grandes, nervios
craneales y periféricos, la piel y el cristalino del ojo. Estas lesiones provocan
hipertension, enfermedad renal cronica en etapa terminal, ceguera, neuropatia autbnoma
y periférica, amputaciones de las extremidades inferiores, infarto de miocardio y
enfermedades cerebrovasculares.

La homeostasis de la glucosa refleja el equilibrio entre el consumo de energia
proveniente de los alimentos ingeridos, la prodcuccion hepatica de glucosa
(Gluconeogénesis) y la utilizacién y capatcion de glucosa por los tejidos periféricos. Por
tanto, la insulina es el regulador mas importante en este proceso metabdlico, sin
embargo ,los impulsos neurales, las sefales metabdlicas y otras hormoénas como el
glucagon son las que participan en el control integrado del suministro y la utilizacion de la
glucosa.

Depués de haber realizado el diagnostico de la Diabetes en el paciente, la atencién se
debe enfocar en los sintomas relacionados con la Diabetes, ya sean agudos o cronicos y
de igual manera en la clasificacion del tipo de Diabetes. La Diabetes y sus
complicaciones generan una gran variedad de signos y sintomas, los secundarios a la
hiperglucemia aguda pueden ocurrir en cualquier etapa de la enfermedad, a diferencia
de los que se relacionan con la hiperglucemia crénica los cuales empiezan a aparecer
durante la segunda década de la hiperglucemia.

Debido a la deteccion tardia de la enfermedad, muchos pacientes con Diabetes Tipo 2
previamente no detectada se presentan con complicaciones cronicas al momento del
diagnéstico. Es importante tomar en cuenta que en la anamnesis y exploracion fisica se
deben buscar sintomas o signos de hiperglucemia aguda e investigar si existen
complicaciones macrovasculares y microvasculares.



La Diabetes Tipo 1, es consecuencia de interacciones con factores genéticos,
ambientales e inmunoldgicos, que culmina en la destruccion inmunitaria de las células
Beta del pancreas, que por lo general ocasiona deficiencia absoluta de la insulina. Los
posibles desencadenantes ambientales incluyen virus de forma predominante
(coxsackie, rubeola, enterovirus), proteinas de leche bovina, nitrosoureas, deficiencia de
vitamina D y toxinas ambientales. La DT1 puede desarrollarse a cualquier edad, sin
embargo, comienza con mayor frecuencia antes de los 20 afios de edad. Luego de la
presentacion inicial de la DT1, puede haber una fase de "luna de miel", en donde es
posible controlar la glucemia con dosis bajas de insulina e incluso en algunas ocasiones
prescindiendo de ella.

Los pacientes con DT1 carecen de manera parcial o completa de produccién enddgena
de insulina, por lo tanto es esencial la dministracidon basal de ésta para lograr el
desdoblamiento del glucéeno, la gluconeogénesis, lipdlisis y cetogénesis. El tratamiento
intensivo tiene la finalidad de lograr la euglucemia o una glucemia casi normal, es
importante que el paciente cuente con una educacién profunda y sostenida, lleve un
control preciso de las cuantificaciones de la glucosa plasmatica y una alimentaciéon y
regimen de insulina que equipare la ingestion de glucosa con la dosis de insulina.

La Diabetes Tipo 2, se caracteriza por la alteracion en la secrecion de insulina,
resistencia a la misma, metabolismo anormal de grasa e inflamacion sistémica leve. La
obesidad, en particular la visceral o central es una de las causas mas frecuentes en la
DT2. En etapas iniciales del padecimiento, la tolerancia a la glucosa se mantiene casi
normal, a pesar de la resistencia a la insulina debido a que las células Beta del pancreas
realizan un mecanismo de compensaciéon mediante el incrmemeto de la produccién de
insulina, sin embargo, conforme avanza la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia
compensatoria, los islotes pancreaticos de ciertas personas es incapaz de mantener el
estado insulinémico.

Un signo notable de la DT2 es la resistencia a la insulina que es la menor capacidad de
la hormona para actuar eficazmente en los tejidos blandos principalmente en musculo,
higado y grasa, consecuencia de una combinacion de susceptibilidad genética y
obesidad. La obesidad es un proceso patdbgeno que acompafa a la DT2, pues la mayor
masa de adipocitos hace que aumenten las concentraciones de acidos grasos libres
circulantes y de otros productos de los adipocitos.

La atencién del paciente con DT2 debe prestar atencion al tratamiento de los trastornos
asociados con este tipo de diabetes como lo es la obesidad, hipertensién, dislipidemia,
patologia cardiovascular y a la deteccién y tratamiento de las complicaciones especificas
de las diabetes.



Por lo tanto, el tratamiento debe comenzar con tratamiento nutricional médico, asi como
el inicio de un régimen establecido de actividad fisica con la finalidad de mejorar la
sensibilidad de la insulina y la pérdida de peso, como tratamiento farmacolégico se
tienen en cuenta los hipoglucemiantes orales, insulina y otros farmacos que mejoran el
control glucémico.

Los pacientes con DT2 recibir educacidén sobre nutricion, ejercicio, apoyo psicosocial y
cuidados de la diabetes, asi como los de los medicamentos hipoglucemiantes. LOs
farmacos Hipoglucemiantes con base en su mecanismo de accion se dividen en
compuestos que aumentan la secrecion de insulina, los que reducen la produccion de
glucosa, los que aumentan la sensibilidad a la insulina, los que incrementan la accion de
GLP-1 y los que inducen la excrecion urinaria de glucosa. A continuacion se mencionan
los hipoglucemiantes para el tratamiento de DT2, los cuales son:

Biguanidas: el mecanismo de accion es la disminucion de la produccion hepatica de
glucosa, el farmaco es la Metfomina, este farmaco es neutral en peso, no causa
hipoglicemia, es de bajo costo y disminuye los EVC, las desventajas especificas son que
causa diarrea, acidosis lactica y deficiencia de vit. D.

Secretagogos de insulina: Sulfonilureas: aumentan la secrecién de insulina, dentro de
estos farmacos se encuentran la glibornurida, gliclazida, glimepirida, glipizida,
gliquidona,gliburida, glucopiramida. Su inicio de accion es rapido, menor glucosa
pospandrial y es de bajo costo, las desventajas es que puede ocasionar hipoglucemia y
aumento de peso.

Agonistas del receptor GLP-1: aumentan la insulina, disminuyen el glucagén, retrasan
el vaciaiento gastrico y provocan saciedad. Los farmacos son albiglutida, dulaglutida,
exenatina, liraglutida, lixisenatida, semaglutida. Ocasionan pérdida de peso, no causa
hipoglucemia, sin embargo, es de administracion parenteral, causa nauseas y puede
provocar un aumento de riesgo de hipoglucemia con los secretagogos de insulina.
Inhibidores de la alfa-glucosidasa: provoca una menor absorcion de glucosa, los
farmacos son acarbosa, miglitol y voglibosa. Estos reducen la glucemia pospandrial pero
provocan flatulencias.

Tiazolidinedionas: disminuyen la resistencia a la insulia y aumentan la utilizacion de
glucosa, dentro de esta clase estan la pioglitazona, rosiglitazona, la ventaja es que
reducen los requerimientos de insulina, sin embargo, pueden provocar edema periférico,
aumento de peso, fracturas, edema macular.

Inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa (SGLT2: aumentan la excrecion
urinaria de glucosa, los farmacos son canaglifozina, dapaglifozina, empaglifozina,
ertuglifozina. No causa hipoglucemia, disminuyen el peso y la presién arterial, sin
embargo, se pueden presentar infecciones urinarias y de geniatales, asi como poliuria,
deshidratacion, exarcebacion de la tendencia a la hiperpotasemia y cetoacidosis
diabética.



Mientras que los otros tipos Especificos de Diabetes se pueden dar por los sigueintes
casos como:

Defectos genéticos del desarrollo o de la funcion de las células Beta que se caracterizan
por mutaciones en:

Factor de transcripcion nuclear del hepatocito; glucocinasa; HNF-1alfa; factor 1 promotor
de la insulina, HNF-1 Beta, Neuro D1 y otros que ocasionan otras formas de MODY;
insulina, subunidades de conductos del potasio sensible a ATP que ocasionan diabetes
neonatal permanente; ADN mitocondrial; otros reguladores o proteinas del islote
pancreatico como KLF-11, PAX4, BLK, GATA4, SLC2A2,RFX6,GLIS3.

Diabetes neonatal transitoria.

Enfermedades del pancreas exocrino: pancreatitis, pancreatectomia, neoplasia, fibrosis
quistica, hemocromatosis, pancreatopatia fibrocalculosa, mutaciones en el gen de lipasa
de carboxil-éster.

Defectos genéticos en la accién de la insulina, incluyendo resietncia a la insulina de tipo
A, leprechaunismo, sindrome de Rabson-Mendenhall y sindromes de lipodistrofia.
Endocrinopatias como acromegalia, sindrome de Cushing, glucagonoma,
feocromocitoma, hipertiroidismo, somatostatinoma, aldosteronoma.

Inducida por farmacos o agentes quimicos como glucocorticoides, pentamidina, acido
nicotinico, diazéxido, agonistas adrenérgicos Beta, tiazidas, calcineurina e inhibidores
mTOR, hidantoina, asparaginasa, interferon alfa, inhibidores de proteasa, antipsicétios,
adrenalina.

Infecciones como rubeola congénita, citomegalovirus, virus coxsackie.

Formas infrecuentes de diabetes inmunitaria: sindrome del hombre rigido, anticuerpos
contra el receptor de insulina.

Otros sindromes genéticos que en ocasiones se asocian a diabetes como el sindrome de
Wolfram, sindrome de Down, sindrome de Klinefelter, sindrome de Turner, ataxia de
Friedreich, corea de Huntington, sindrome de Laurence-Moon-Bied|, distrofia miotonica,
porfiria, sindrome de Prader-Willi.

Diabetes Gestacional, debido a la intolerancia a la glucosa que se desarrolla durante el
segundo o tercer trimestre del embarazo.
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