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DIABETES TIPO 1



DEFINICIÓN 

Enfermedad 

caracteristica

trastorno autoinmune =
sis.inmunitario ataque por
error a cél. del páncreas
productoras de insulina 



Edad

FX DE RIESGO

Antecedentes
familiares



FISIOPATOLOGIA 
Se caracteriza por la destrucción de las

células beta del páncreas, las cuales son
las encargadas de producir insulina

La insulina es esencial para regular los
niveles de glucosa en sangre, sin insulina la

glucosa no puede entrar a las células  



FISIOPATOLOGIA 



CUADRO CLÍNICO

Presbicia Adormecimiento

Decaimiento Hormigueo/manos y pies



CUADRO CLÍNICO

Fatiga generalizada Cetoacidosis 

Nauseas y vómitos Retinopatía

Aterosclerosis

Nefropatía

Neuropatía

Ataques isquémicos 



DX

- Historia clínica completa

- Examen de glucemias en ayunas

Homeostasis de la glucosa alterada

- prueba de tolerancia a la glucosa oral
(OGTT) 



DX
- prueba de tolerancia a la glucosa oral

(OGTT) 



TX



TX



DIABETES TIPO 2



DEFINICIÓN 
T. Metabólico heterogéneo por
hiperglucemia por deterioro de

secreción de insulina

Pérdida gradual de la secreción de insulina
de las células β (Resistencia a la insulina).



FACTORES DE RIESGO  DM2
Antecedentes 

>25 kg/m2- etico

inactividad F. 

Raza
Raza

HTA >140/90

 
Peso - 4kg

 
Sx ovario poliquistico 



FISIOPATOLOGÍA
01 0302

La DM tipo 2 se caracteriza
por secrecion alterada de

insulina, produccion
hepatica excesiva de

glucosa y metabolismo
anormal de la grasa.

En etapas iniciales del
trastorno, la tolerancia a la
glucosa se mantiene casi

normal, a pesar de la
resistencia a la insulina



FISIOPATOLOGÍA 
1 2

Conforme avanzan la
resistencia a la insulia  y la
hiperinsulinemia
compensatoria

Entonces aparece la IGT. 



FISIOPATOLOGÍA 
Un descenso adicional en la secrecion

de insulina y un incremento en la
produccion hepatica de glucosa

conducen a la diabetes manifestada por
hipoglucemia en ayuno



CUADRO CLÍNICO

-polifagia
  

                   
  -astenia 

-fatiga

-pérdida de peso

-polidpsia 

-micción frecuente( poliuria)

-boca seca

-prurito 

-visión borrosa  ( retinopatia)

primeros síntomas 



CUADRO CLÍNICO
 -candidiasis

-cortes o llagas de cicatrización lenta

- acantosis nigricans

 síntomas severos ( glucosa elevada) 

-dolor en los pies

-neuropatía



01 0302
Escala FINDRISC

Seguimiento anual
(Determinación de glucosa
en ayuno, HbA1C o prueba
de tolerancia a la glucosa)

-Prueba de riesgo de
Diabetes de la ADA >5

puntos
-Glucosa en ayuno 110-

125mg/dL
-Determinación de HbA1C

entre 6.0-6.4%

TAMIZAJE



DX



TRATAMIENTO
Los objetivos del control glucémico en DM2

son similares a los de DM1

Pero el enfoque debe incluir el tratamiento de
trastornos como:

Obesidad
Hipertensión 
Dislipidemia 
Patología cardiovascular



TRATAMIENTO
El tratamiento debe
incluir modificación en: 

La nutrición 
El ejercicio para
mejorar la
sensibilidad a la
insulina 
 La pérdida de peso.

La reducción del
riesgo cardiovascular
es fundamental



FARMACOTERAPIA
Biguanidas

(Metformina)

Disminuye la producción
hepática de glucosa 
Reduce los niveles de
glucosa e insulina en
ayunas
provocar una ligera
pérdida de peso.

Secretagogos de Insulina
(Sulfonilureas)

 Estimulan la secreción de
insulina actuando sobre los
canales de potasio de las
células beta

Agonistas del Receptor
de GLP-1 (Incretinas)

Estimulan la secreción
de insulina dependiente
de glucosa
Inhiben la secreción de
glucagón 
 Ralentizan el
vaciamiento gástrico



FARMACOTERAPIA
Inhibidores de la DPP-IV

Prolongan la acción del
GLP-1 endógeno al
inhibir su degradación
Mejora el control de la
glucosa posprandial.

Inhibidores de la
Glucosidasa α

 Reducen la hiperglucemia
posprandial al retrasar la
absorción de glucosa
intestinal

Tiazolidinedionas

Estimulan una
redistribución de grasa, de
sitios centrales
a los periféricos.
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