
 

 

CARGA GENETICA VS ESTILO DE VIDA EB DIABETES 

MELLITUS 2 

 

Resumen. 

La diabetes mellitus tipo 2 tiene una predisposición genética, pero su desarrollo está 

fuertemente influenciado por factores ambientales como la alimentación y la 

actividad física. Aunque la enfermedad puede presentarse en familias, sigue 

principalmente un patrón de herencia multifactorial, con pocos casos de herencia 

autosómica dominante o mitocondrial. El riesgo para los familiares de pacientes con 

DM tipo 2 se evalúa utilizando el valor lambda, que considera el grado de parentesco 

y la prevalencia de la enfermedad. El índice de sensibilidad a insulina se utiliza como 

un factor bioquímico de riesgo. Además, se han propuesto cuatro hipótesis sobre la 

etiología de la DM tipo 2: la hipótesis del genotipo ahorrativo, la hipótesis de la 

resistencia a la insulina como genotipo menos ahorrativo, la hipótesis del fenotipo 

ahorrativo y la hipótesis de comidas genéticamente desconocidas. 

Palabras claves: diabetes mellitus, genética, alimentación, actividad física, 

multifactorial, insulina. 

 

 

 

 

 



Introducción. 

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad crónica y multifactorial que afecta a 

millones de personas en todo el mundo. Su desarrollo y progresión están 

influenciados por una combinación de factores genéticos y ambientales, siendo la 

carga genética y el estilo de vida dos de los aspectos más relevantes en su etiología. 

En esta introducción, exploraremos la compleja interacción entre la predisposición 

genética y los hábitos de vida en el contexto de la DM2. 

 

La carga genética desempeña un papel fundamental en la susceptibilidad individual 

a la DM2. Varias investigaciones han identificado genes específicos asociados con 

un mayor riesgo de desarrollar la enfermedad, aunque su efecto individual puede 

ser moderado. Sin embargo, la herencia de la DM2 no sigue un patrón simple, ya 

que generalmente se presenta como un trastorno multifactorial, donde múltiples 

genes interactúan con factores ambientales para determinar el riesgo de la 

enfermedad. Además, la identificación de casos raros de herencia autosómica 

dominante o mitocondrial sugiere una diversidad en los mecanismos genéticos 

subyacentes a esta enfermedad. 

 

Por otro lado, el estilo de vida juega un papel crucial en la prevención y manejo de 

la DM2. Factores como la alimentación poco saludable, la falta de actividad física, 

el aumento de peso y el sedentarismo están estrechamente relacionados con un 

mayor riesgo de desarrollar la enfermedad. Una dieta equilibrada y variada, junto 

con la práctica regular de ejercicio físico, pueden ayudar a controlar los niveles de 

glucosa en sangre, mejorar la sensibilidad a la insulina y reducir el riesgo de 

complicaciones asociadas con la DM2. 

 

En esta introducción, exploraremos la compleja interacción entre la carga genética 

y el estilo de vida en el contexto de la DM2. Analizaremos cómo estos dos factores 



influyen en la predisposición genética, la progresión de la enfermedad y las 

estrategias de prevención y tratamiento. Understanding esta relación nos ayudará 

a desarrollar enfoques más efectivos para abordar la epidemia global de la diabetes 

mellitus tipo 2. 

Antecedentes. 

La Sociedad de Diabetes de Estados Unidos afirma que la diabetes tipo 2 tiene un 

vínculo más fuerte con los antecedentes familiares y la ascendencia que el tipo 1. 

Continúa diciendo que los estudios de gemelos han demostrado que la genética 

juega un papel clave en el desarrollo de la diabetes tipo 2. 

 

La ADA también indica que la raza también puede jugar un papel, y la investigación 

revela una mayor prevalencia entre los asiáticos, afroamericanos y latinos. Pero 

esto podría no ser completamente debido a la genética. 

 

Factores ambientales como la dieta y el estilo de vida también influyen en el riesgo 

de desarrollar diabetes tipo 2. La ADA señala que es posible ayudar a prevenir la 

diabetes tipo 2 por medio del ejercicio, y llegar o mantener un peso moderado. 

 

También puede haber un papel genético en la obesidad, y las familias suelen 

desarrollar hábitos alimenticios similares. Esto puede hacer que alguien con una 

predisposición genética tenga un mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2. 

Según una revisión de 2013, los siguientes genes pueden causar una mayor 

probabilidad de que una persona desarrolle diabetes tipo 2: 

CAPN10: este gen codifica enzimas que degradan las proteínas. Fue el primer gen 

que los científicos confirmaron que tenía un vínculo definitivo con la diabetes tipo 2. 

TCF7L2: este gen codificador de proteínas tiene los vínculos más fuertes con la 

diabetes tipo 2 en todos los grupos raciales. 



ABCC8: este gen puede perjudicar la liberación de insulina. 

GCGR: este gen es un receptor de glucagón. 

GCK: este es un gen para la enzima glucoquinasa, que acelera el metabolismo de 

la glucosa y actúa como un sensor de glucosa. 

GLUT2: este gen codifica un transportador de glucosa, que regula la entrada de 

glucosa en las células beta pancreáticas. 

SLC2A2: este gen regula la entrada de glucosa en las células beta pancreáticas, y 

desencadena la secreción de insulina. 

HNF4A: regula los genes en el hígado y el páncreas. 

HNF4A: este es el gen de la hormona insulina. 

KCNJ11: este es el gen de los canales de potasio que desencadenan la liberación 

de insulina. 

LPL: esta es la enzima lipoproteína lipasa, que descompone los triglicéridos 

(grasas). 

PPARG: este gen regula la diferenciación de las células grasas. 

PIK3R1: este gen tiene un papel en la señalización de la insulina. 

En las últimas décadas, la prevalencia de la obesidad ha experimentado un aumento 

significativo a nivel mundial, lo que ha generado una creciente preocupación debido 

a sus implicaciones en la salud pública, especialmente en lo que respecta al 

aumento del riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y otras 

enfermedades crónicas. En respuesta a este desafío, se han desarrollado diversas 

opciones terapéuticas para abordar tanto la obesidad como la DM2, incluida la 

cirugía bariátrica/metabólica y varios fármacos destinados a reducir el peso y 

mejorar el control glucémico en pacientes con DM2 y obesidad. 

 



La cirugía bariátrica/metabólica ha surgido como una opción eficaz para el 

tratamiento de la obesidad y la DM2 en pacientes con obesidad severa o mórbida. 

Este enfoque quirúrgico no solo produce una pérdida significativa de peso, sino que 

también mejora la sensibilidad a la insulina y reduce la necesidad de medicamentos 

hipoglucemiantes en pacientes con DM2. Se han desarrollado varios 

procedimientos quirúrgicos, como la banda gástrica ajustable, el bypass gástrico y 

la gastrectomía en manga, cada uno con sus propias ventajas y desventajas en 

términos de eficacia y seguridad. 

 

Por otro lado, en los últimos años se han introducido en el mercado una variedad 

de fármacos tanto para el tratamiento de la obesidad como para el control glucémico 

en pacientes con DM2. Estos incluyen medicamentos como los agonistas del 

receptor GLP-1, los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 2 (SGLT-2), 

los inhibidores de la enzima DPP-4 y los agonistas del receptor de melanocortina. 

Estos fármacos han demostrado ser eficaces en la reducción del peso corporal y en 

el control de la glucemia en pacientes con DM2 y obesidad, aunque su eficacia 

puede variar dependiendo del paciente y de otros factores individuales. 

 

El objetivo de esta revisión es comparar los resultados en términos de reducción de 

peso y control glucémico entre los distintos tipos de fármacos disponibles y la cirugía 

bariátrica/metabólica en pacientes con DM2 y obesidad. Se analizarán estudios 

clínicos y metaanálisis recientes para evaluar la eficacia y seguridad de estas 

intervenciones terapéuticas, así como su impacto en los resultados a largo plazo, 

incluyendo la remisión de la DM2 y la reducción del riesgo cardiovascular. Esta 

comparación proporcionará información valiosa para ayudar a guiar la toma de 

decisiones clínicas y el desarrollo de estrategias de tratamiento más efectivas para 

pacientes con DM2 y obesidad. 

 

 



La metformina se mantiene como primera opción terapéutica en pacientes obesos 

con DM2, no solo por el control de la hiperglucemia, sino porque su empleo se ha 

asociado a disminución de la ingesta y pequeñas pérdidas ponderales en pacientes 

con DM2, en adultos con prediabetes y en niños con sobrepeso e hiperinsulinemia. 

 

Recientemente se ha producido una profunda trasformación en el tratamiento de la 

DM2 con la incorporación de nuevos fármacos hipoglucemiantes que presentan 

efecto favorable sobre el control metabólico y promueven importantes pérdidas 

ponderales. 

Metodología. 

La información se obtuvo por medio de varios artículos recientes, de investigaciones 

de hace unos pocos años que nos ayudaron para poder aterrizar de buena manera 

nuestras ideas y por su puesto para poder plasmar las ideas ya concluidas de todos 

los articulo anteriormente revisados (la presente investigación es de tipo 

transversal). 

Los artículos son de fuentes muy confiables, donde realizan investigaciones cada 

poco tiempo para obtener así conocimientos nuevos. 

También se observaron encuestas de ciertos artículos donde ya están plasmados 

por medio de graficas o textualmente donde explica la población como se encuentra 

epidemiológicamente hablando.  

Resultados. 



 

los resultados puede conllevarse a la conclusión con una cierta medida para 

regirnos de ella, la tabla anterior se sacó de un artículo para dar un ejemplo de ello 

donde se realizó una encuesta a una cierta población  

Conclusión. 

En conclusión, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad compleja en la 

que tanto la carga genética como el estilo de vida desempeñan roles importantes. 

La predisposición genética puede aumentar la susceptibilidad individual a la DM2, 

pero los hábitos de vida, como la alimentación y la actividad física, también son 

factores determinantes en su desarrollo y progresión. 

 

La carga genética influye en la predisposición hereditaria a la DM2, aunque su 

efecto es modulado por factores ambientales. La DM2 suele seguir un patrón de 

herencia multifactorial, con múltiples genes y factores ambientales contribuyendo a 

su etiología. Aunque se han identificado casos raros de herencia autosómica 

dominante o mitocondrial, estos no son comunes en la DM2. 

 

Por otro lado, el estilo de vida juega un papel crucial en la prevención y manejo de 

la DM2. Una dieta equilibrada, rica en alimentos saludables y baja en grasas 

saturadas y azúcares refinados, junto con la práctica regular de ejercicio físico, 

pueden ayudar a prevenir la enfermedad o controlarla en pacientes ya 

diagnosticados. La obesidad, el sedentarismo y otros factores de riesgo 

relacionados con el estilo de vida están estrechamente asociados con un mayor 

riesgo de DM2. 

 

Es importante destacar que, si bien la carga genética puede aumentar la 

predisposición a la DM2, los cambios en el estilo de vida pueden modificar este 

riesgo. La adopción de un estilo de vida saludable puede reducir significativamente 



el riesgo de desarrollar la enfermedad, incluso en personas con una predisposición 

genética. 

 

En resumen, tanto la carga genética como el estilo de vida desempeñan roles 

importantes en la diabetes mellitus tipo 2. Un enfoque integral que tenga en cuenta 

tanto los factores genéticos como los ambientales es esencial para prevenir y 

controlar esta enfermedad de manera efectiva. 
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