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:Qué es la diabetes?

es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizado por
hiperglucemia secundaria a un defecto absoluto o relativo en la
secrecion de insuling, lo que conlleva a que afecte a diferentes

organos como 0jos, rindn, nervios, corazdén y vasos sanguineos.

Clasificacién:




:Qué es la DMT1?

“Diabetes mellitus insulinodependiente o juvenil”
Hay una destruccién de las células B del pdncreas conduce a una
deficiencia absoluta de insulina.

:Qué es la DMT1-A?

Destruccién selectiva de las células B del pdncreas mediada por linfocitos T activados

o Anticuerpos: Antiinsulina (IAA)

« Antiislotes Pancredticos (ICA) Mayor riesgo

. : T e HLA DRB1 03-DQA1*0501-DQB1*
Sujetos con haplotipos HLA de predisposicion. > i
Asintomatico e HLADRB1 04-DQA1*0301-DQB1

. . . . . T *0302
Sintematico cuando llega a nivel critico (4 P, Progresiva cetoacidosis)

Proteccion
HLA DR2 DQA1*0102- DQB1*0602



:Qué es la DMT1-B?

Pacientes con mismas o iguales caracteristicas, en los que no se encuentran datos de autoinmunidad ni
haplotipos HLA de predisposicién.

Epidemiologia

Mayor frecuencia en jovenes

ede aparecer a cualquier edad

frecuente en personas asidticas y africanas

ncia en paises s



dipe cclular Hormona
W a 15-20%  Glucagén
W P 60-80% Insulina
W 8 5-10%  Somatostatina

J PP <2% Polipéptido
Pancredtico

Fisiologia
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Fisiologic

» Ribosoma. Pre-pro-insulina
Onsien : « R.E. Pro-insulino

Division

f « AG. Insulina (cadena B'Y C, 6 min semivida ) y PC

Cadena B

| « Resto en 15 minutos se elimina (insulinasa )
i « Vesiculas para secretar

Péptido C
ST5s
/ g
S
S/ S
Insulina

Figura 78-2 Esquema de la molécula de proinsulina humana,
que se escinde en el aparato de Golgi de las células beta pan-
credticas para formar péptidos de conexion (péptidos C), y la
insulina, que estd compuesta por las cadenas A y B conectadas
por enlaces de disulfuro. El péptido C y la insulina estan empa-
quetados en los grénulos y se secretan en cantidades equimola-
res, junto con una pequefia cantidad de proinsulina.
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‘igura 78-3 Esquema de un receptor de insulina. La insuline
ine a la subunidad « del receptor, lo que determina la autol
orilacién de la subunidad B del mismo. A su vez, esto induce |
ictividad tirosina cinasa. La actividad tirosina cinasa del recef
Jesencadena una cascada de fosforilacién celular que aument
educe la actividad de diversas enzimas, incluidos los sustratos
eceptor de insulina, que intervienen en los efectos en el me
»olismo de la glucosa, lipidos y proteinas. Por ejemplo, los tre
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1.Incremento en la captacion de glucosa de las celulas

del cuerpo

membrana

ranslocacion de vesiculas

IC que se une en

Continene transportadoras de glucosa

Aumentando la captacion
Destino IC.

1.Membrana permeable a Ky Fosfato
2.Actividad metabolica de enzimas IC

la



Efectos en los hidratos de carbono

Reposo no son permeable ala glucosa

Almacena en glucogeno

Utilizado despues en actividades de alta intensidad
actividad es permeable

facilita la captacion
almacenamiento
utilizacion de glucosa

Inactiva la fosforilaza hepatica

Aumenta la captacion de glucosa en el hepatocito
 Aumenta la actividad de la glucosinasa- glucosa sintetasa-glucogeno



Mecanismio dessecrecion de insulina

« ATP inhibe los canales Conducto del Ca?* « Estimulacion los canales de
dependiente de voltaje 2+ ca sensibles de voltaje

« Cierre de los canales =
Canal del g Sy « Entrada de Ca
K* sensible @ Despolarizacion /£ ’? ,
a ATP \ - > Ingretlnas
Ca2+ s
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ATP/ ADP % Recepto-
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POSPRANDIAL
(dos horas después
de comer)
AYUNAS
(sin consumir
POSPRANDIAL alimento)
(dos horas después
de comer)
POSPRANDIAL
(dos horas despueés
de comer)
AYUNAS
(sin consumir
alimento)
70 a 100 Menos de 140 a 199 Mas de Mas de
mg/dl 140 mg/ dI mg/dl 126 mg/dl 200 mg/dl

Sin Diabetes Pre Diabetes Diabetes




Fisiopatologia

« DM tipo 1 (destruccién de las células B, que
habitualmente provoca déficit absoluto de
insulina) A. Inmunitaria B. Idiopdtica

. Anllt:u{trpus antr-Islote

Anticuerpos-anti Insulina

X
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Factores de riesgo

7 F
Gendtica Factores actores

autoinmunes ambientales




Manifestaciones clinicas

Cetoacidosis y clinica de polidipsia, poliuria y pérdida de peso, y
en nifilos menores de 4 afos el porcentaje puede ser mayor

o El 25% de los nifios y adolescentes, presentan: /

e Fatiga

e Visién borrosa M

o Infecciones recurrentes

ff




Diagnostico

* Pruebas de sangre
 Prueba de orina (cetonas)

VORI VAR Criterios diagnosticos de la diabetes mellitus

+ Sintomas de diabetes mas concentracion de glucemia al azar 211.1 mmol/L
(200 mg/100 mL)? o bien

- Glucosa plasmatica en ayunas =7.0 mmol/L (126 mg/100 mL)® o bien
- Hemoglobina A,_26.5%¢ o bien

» Glucosa plasmaticaalas 2 h =11.1 mmol/L (200 mg/100 mL) durante una
prueba oral de tolerancia a la glucosa®

RILLGUE SR CRITERIOS PARA EL
DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

Glucosa plasmadtica en ayuno = 126 mg/dL (7.0 mmol/L).
Por ayvuno se entiende evitar la ingesta calérica durante al
menos 8 h.
0
Glucemia plasmadtica a las 2 h = 200 mg/dL (11.1 mmol/L)
durante la PTOG.
0
Hemoglobina A ,C = 6.5% (48 mmol/L.). Esta prueba debe
realizarse en laboratorios certificados, de acuerdo con los
estandares A ,C del Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT). Debe repetirse la prueba para confirmar los
resultados en ausencia de hiperglucemia inequivoca.
0
Glucosa plasmatica al azar = 200 mg/dL (11.1 mmol/L.) en
una persona con sintomas cldsicos de hiperglucemia o con
crisis hiperglucémica.

Adaptado de: American Diabetes Association (2018). Classification

and diagnosis of diabetes: Standards of medical care in diabetes —
2018. Diabetes Care,41(Suppl 1), page S15.




Tratamiento

1.Normalizacién de la glucemia

2.Plan terapéutico:
e Tx medico nutricional
* Ejercicio

e Fdrmacos antidiabéticos
3.Tx con insulina (desde el momento del dx|

Prevencion
. NO SE PUEDE PREVENIR
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* Diabetes mellitus tipo 2

Es una e dad queise Presenta cuan do el
cuerpo no produce suficieieé o la usa de

afecta a’la for sa el
azucariig ) obienerSlSrgia,
impidiendo que use la insulina adecuadamente ‘



Epidemiologia de DMT2

es una enfermedad compleja y multifactorial 1/11 !ﬁi ﬁ Wil i
que afecta a mds del 90% de las personas con 200§
diabetes el

MILLOMES OF PERSONAS TEMDAAN
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La DM2 se debe a una combinacién de factores 410 @ semrmnae
socioeconémicos, demogrdficos, "
medioambientales y genéticos. =7 o J——
Mayor frecuencia en adultos 3/ 8 EEEEES
Puede aparecer a cualquier edad 6 ) sz

DMT1-B-mas frecuente en perosnas asidticas y africanas
Mayor incidencia en paises de ingresos altos
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" NaFisiopatologia DM2

mEE

e DM2 se caracteriza por concentraciones normales, bajas o altas
de insulina




Fisiopatologia

Resistencia a la insulina

e Disminucién de e activar la forma e muscular
la capacidad * eficaz de la célula » hepdtico
de hormona diana e adiposo
. Alcanzar o Célula Beta intenta
tparinsulinsmio mantener la glucemia

Debido al incremento de
la secrecién de insulina s iteae wlies de e produccién de glucosa en
provoca agotamiento glucemia higado

Celula B.

e El inicio aumento de
secrecion



M Fisiopatologia

A Alteraciones a la insulina

¥/ en la liberacion

de la insulina
/

»

Disminucion de la
Y captacion de la glucosa
| Hiperglucemia )
' Mayor produccion

hepatica de glucosa




Factores de riesgo




Manifestaciones clinicas

POLIFAGIA

POLIDIPSIA



DIAGNOSTICO

<

Su proveedor de atencion meéedica puede sospechar que usted tiene
diabetes si su nivel de azucar en la sangre es 200 miligramos por decilitro
(mg/dl) u 11.1 milimoles por litro (mmol/L) o mas. Para confirmar el

dlagnostlco se deben hacer uno o mas de los siguientes examenes.

i




Nivel de glucemia en ayunas -- Se diagnostica diabetes si el resultado es de 126
mg/dL (7.0 mmol/L) o superior en dos momentos diferentes cuando la persona esta
en su estado de salud habitual.

Examen de hemoglobina A1C (A1C) -- Se diagnostica diabetes si el resultado del
examen es 6.5% o superior.

Prueba de tolerancia a la glucosa oral -- Se diagnostica diabetes si el nivel de glucosa

es de 200 mg/dL (11.1 mmol/L) o superior 2 horas después de ingerir una bebida

d ial.
azucarada especia p @
\ ) )

| | (




Tratamiento
Metformina es el farmaco de primera linea que se

recomienda para el tratamiento de diabetes mellitus 2 a
cualquier edad en monoterapia o combinado con cualquier
antidiabético.

Cada tableta contiene: Clorhidrato de metformina 850 mg

e Ai= -

— moms metformlna
Tableta
850 mg

Jn




Si no se alcanza el objetivo de HBA1C después de 3 meses, se puede
combinar con los siguientes:

» SULFONILUREA (SU).* (PRIMERA ELECCION GRUPO 1)

+ INHIBIDOR DE DPP-4 (IDPP4). (PRIMERA ELECCION $I FG >40) (PRIMERA
ELECCION SIN FG <30)

» INHIBIDOR DE SGLT2 (ISGLT2).* (PRIMERA ELECCION PARA COMBINAR CON
METFORMINA $I FG 30-60 )

+ TIAZOLIDINEDIONA (TZD).
* AGONISTA DE RECEPTOR GLP-1 (GLP-1 AR) SOLO IMC <35
* INSULINA BASAL.



Mecanismo de accion de los grupos individuales de

tratamiento :
e T

IDPP-4 (SITAGLIPTINA, VIDAGLIPTINA Y LINAGLIPTINA)  E5 EFICAZ PARA REDUCIR LAS CIFRAS DE GLUCOSA Y HBAIC, AL INHISIR LA DPP4, AUMENTA LA VIDA MEDIA DE LAS

SGUT2  (DAPAGUFOIINA,  EMPAGUFLOZINA,
CANAGLIFLOZINA)

TIAIOLIDINEDIONAS (PIOGLITAZONA)

GLP-1 (URAGLUTIDE, SEMAGLUTIDE, EXENATIDE,
DULAGLUTIDE)

CON UN BUEN PERAL DE TOLERANCIA, 8AJO RIESGO DE
HPOGLUCEMIA Y SN EFECTOS SOBRE EL PESO. DEBEN
AJSTARSE DE ACUERDO A LA FUNCICON RENAL EXCEPTO PARA
LNAGUIPTINA QUE NO NECESITA AJUSTE.

ES EFICAL PARA REDUCIR LAS CIFRAS DE GLUCOSA Y HBAIC,
CON UN BUEN PERAL DE TOLERANCIA, BAJO RIESGO DE
HPOGLUCEMIA Y SN EFECTOS SOBRE EL PESO. DEBEN
AJUSTARSE DE ACUERDO A LA FUNCION RENAL EXCEPTO PARA
UNAGUPTINA QUE NO NECESITA AJUSTE.

SON EFICACES PARA REDUCIR LA HBAIC ~08%, REDUCEN EL
PESO, TIENEN BUEN PERAL DE SEGURIDAD PARA
HIPOGLUCEMIA, ADEMAS HAN MOSTRADO DISMINUIR LOS
EVENIOS CARDIOVASCULARES, INSURCIENCIA CARDIACA. ASI
COMO Y DETENER LA PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL
CRONICA, ADEMAS DE NO INFLUIR EN EL PESO

ACTUAN AUMENTANDO LA SENSIMUDAD PERIFERCA A LA
INSUUNA, Y ACTUAN FAVORABLEMENTE SOBRE EL PERAL DE
URDOS, [AUMENTO DE COLESTEROL HOL Y DISMINUCION DE
TRGUCERDOS) PROPORCIONAN UN CONIROL GLUCEMCO
MAS DURADERO QUE LA METFORMINA Y LAS SULFONILUREAS.
LA PMOGLITAIONA PUEDE SER BENERCIOSA EN PREVENCION
SECUNDARIA DE EVENTOS CARDIOVASCULARES

AUMENTAN LA UBERACION DE INSUUNA. DISMINUYEN (A
SECRECION DE GLUCAGON, RETRASAN EL VACIADO
GASIRICO, SUPRIMEN EL APENIO Y NO CAUSAN
HIPOGLUCEMIA,

SON UNLES PARA REDUCR EL RIESGO DE EVENIOS
CARDIOVASCULARES MAYORES EN PACIENTES CON RESGO
MULTIPLE PARA  ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR ESTABLECIDA. ADEMAS DE
CONSIDERARSE CON BAJO RIESGO DE MIPOGLUCEMIA,

INCRETINAS (GLPI)

AUMENTAN LA UBERACION DE INSULINA POR EL PANCREAS

REDUCEN LA REABSORCION RENAL DE LA GLUCOSA EN EL
TUBULO CONTORNEADO PROXIMAL INHBENDO EL SISTEMA
COTRANSPORTADOR DE NA-GLUCOSATIPO 2

DISMINUYEN LA RESISTENCIA PERFERCA A LA INSULNA
MEDIANTE LA UNION A RECEPTOR NUCLEAR PPAP.Y

HORMONA ENDOGENA QUE ESIMULA RECEPIORES GLPIR
AUMEMTANDO LA PROLIFERACION DE CELULAS 8



MEDIDAS DE PREVENCION

Para prevenir la diabetes tipo 2, se recomienda:

Mantener un peso corporal saludable
Tener una dieta saludable

Hacer actividad fisica de forma regular
Evitar el consumo de tabaco

Controlar el tamafno de las porciones
Evitar las dietas relampago

Consumir grasas saludables

Consumir alimentos vegetales saludables
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