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ACCIONES METABOLICAS: HIPERGLUCEMIANTE, FAVORECE EL METABOLISMO CATABOLICO.
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® Prese

* Somatostatina(Células delta)—=2 inhibe la produccién de Glucagoén.

%




®* Cantidc

®* Cantidad de cio gre

®* > [ ] de Hormonas Gastrointestinales en respuesta a la ingesta.













etodcidos: dcido acetocético y

dcido B-hidroxibitirico.> degradacién a nivel plasmatico.> Cetoacidosis Dabetica.




® Px con DM no t

Glucosa en Orina—> 100 gramos mds de lo usual.




Glucosa

| 100 mg 7 ai

L 1 mEq
Cetoacidos

155 mEq

Cationes totales

27 mEq
5 mEq

HCO ;5

103 mEq

Cl-

P H

180 mg 7 dli

Colesterol




® Desarrollo abrupto €

* Agotamiento de Proteinas en el organismo.







0-48 horas.

acion cada 24 horas.




® Sindrome /

®* Obesidad y SP.







CUADRO 79-2 Algunas causas de resistencia a la insulina

* Obesidad / sobrepeso (especialmente exceso de adiposidad visceral)

* Exceso de glucocorticoides (sindrome de Cushing o terapia con

esteroides)

* Exceso de hormona del crecimiento (acromegalia)

* Embarazo, diabetes gestacional

» Enfermedad de ovario poliquistico

* Lipodistrofia (adquirida o genética; asociada con la acumulacion de
lipidos en el higado)

* Autoanticuerpos contra el receptor de insulina

* Mutaciones del receptor de insulina

* Mutaciones del receptor activador de los proliferadores de
peroxisomas y (PPARy)

« Mutaciones que causan obesidad genética (p. Ej., Mutaciones del receptor
de melanocortina)

« Hemocromatosis (una enfermedad hereditaria que causa acumulacién de
hierro en los tejidos)
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® |Inhibicid

® Inhibicion del SGLT2
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CUADRO 79-3 Caracteristicas clinicas de los pacientes
con diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2

Caracteristica Ti po 1 Tipo 2

Edad al inicio Generalmente <20 afos Generalmente> 30 afos

Masa corporal Bajo (desperdiciado) Obesidad visceral

a la normalidad

Insulina plasmatica Bajo o ausente Normal a alto

inicialmente

Glucagén plasmatico Alto, puede ser Alto, resistente a
suprimido supresion

Glucosa plasmatica Aumentado Aumentado
Sensibilidad a la insulina Normal Reducido

Terapia Insulina Pérdida de peso,
Cirugia bariatrica,
tiazolidinedionas,
metformina,
sulfonilureas,
Inhibidores de SGLT2,
insulina




Glucosa Urinaria

Concentraciones de Glucosa e Insulina en Sangre en estado de
Ayunas

.
Hemoglobina Glucosilada a a hemoglobina.

® Aliento de Acetona- dcido acetoacético en Sangre
produce acetona “Aliento dcido y desagradable.

%
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Insulinoma

Pancreas

® Insulinoma—> hiperinsulinismo
adenoma presente enun 10 a
15 % de la Poblacién con
DMT2. metdstasis en islotes de

Langerhans.




Diabetes

(mg /7 100 ml)

Normal

Nivel de glucosa en sangre

Horas

Figura 79-12. Curva de tolerancia a la glucosa en una persona normal y en una

persona con diabetes.
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