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DIABETES MELLITUS 

Enfermedad metabólica
genéticamente
determinada 

CONCEPTO CLAVE

Elevación de glucosa
plasmática en ayuno.

DIABETES MELLITUS Y SUS TIPOS.

Deficiencia relativa o
absoluta de insulina.

Resistencia a la
insulina.

microangiopatía
(renal, ocular),

macroangiopatía
(coronaria, vascular

periférica) y
neuropatía.

Complicaciones

ETIOPATOGENIA

Genéticos

Ambientales

Inmunológicos

Factores

CRITERIOS
DIAGNÓSTICOS

Glucemia en
ayuno (GA)

Carga oral de
glucosa (CTGO):

Glucosa en ayuno
alterada (AGA):

Factores

Umbral: ≥126
mg/dL (antes 140).

Solo en pacientes
con GA entre 110–

125 mg/dL.

GA entre 110–125 mg/dL.
Riesgo de macroangiopatía y

DM clínica.

Categoría nueva

MANEJO DE AGA / IT

Medidas
dietéticas.

Control de factores
de riesgo

cardiovascular.

Glucemia en
ayunas.

Control anual de

HbA1c.

metformina si hay
obesidad o
sobrepeso.

Uso de 

 CRIBADO / DETECCIÓN
PRECOZ

A partir de los 45
años.

Cada 3 años o
antes si existen

factores de riesgo

IMC > 27

Antecedentes
familiares

Diabetes
gestacional

HTA, dislipidemia

AGA o IT previos

hiperglucemia
persistente

alteraciones en el
metabolismo de

carbohidratos, grasas y
proteínas.

caracterizada
por



DIABETES MELLITUS 

Enfermedad metabólica
crónica TIPOS DE DIABETES

Tipo DM1

 CONCEPTOS Y SIGNIFICADOS.

autoinmune (daño a
células productoras de

insulina)

No prevenible

Causa

tipo DM2

Obesidad /
sobrepeso

Inactividad física

Asociada a

Diabetes
gestacional

Durante el
embarazo

Riesgo para madre
e hijo

SÍNDROME
METABÓLICO

prediabetes + factores
de riesgo

cardiovascular:

Control de factores
de riesgo

cardiovascular.

Hipertensión

como

Dislipidemia

Obesidad
(especialmente

abdominal)

PREVENCIÓN Y
EDUCACIÓN

DM2 puede
prevenirse

Dieta saludable

Actividad física

Control del peso

Educación familiar

Conocer factores
de riesgo

Cambiar hábitos
desde casa

hiperglucemia (glucosa
elevada en sangre)

Deficiencia absoluta o
relativa de insulina

caracterizada
por

Causa

Fallo en producción y/o
acción de la insulina

Daño a ojos, riñones,
nervios, corazón y
vasos sanguíneos

Consecuencia
Dieta no
saludable

Modificaciones
del estilo de vida

Tratamiento

Medicamentos
orales

Insulina (en
algunos casos)

Sí es prevenible

Incluye

con

como



DIABETES MELLITUS 

Diagnóstico

 INCIDENCIAS Y PREVALENCIAS

Tendencias Mundiales

2000: 150 millones
de casos

2030: estimados
552 millones

Países en
desarrollo (170%)

Mayor crecimiento

México: incremento de
208%

Grupo de 45 a 64
años: 215%

 Factores de Riesgo

Obesidad
abdominal

Hipertensión

Hipertrigliceridemia

Bajo colesterol
HDL

Factores genéticos
y étnicos

Criterios de OMS y ADA

Glucosa en ayuno ≥ 126
mg/dL (7 mmol/L)

Glucosa a las 2 h ≥ 200
mg/dL (11.1 mmol/L)

HbA1c ≥ 6.5% (uso
reciente, aún en

evaluación)

Diabetes Mellitus Tipo 2

Resistencia a la insulina

Disminución de
producción de insulina

Causas

 Ocurrencia

Incidencia

Nuevos casos en un
periodo de tiempo

Riesgo acumulado
(probabilidad de

enfermar)

Indios pima: 63/1000
persona-año

Ejemplos

Ciudad de México:
13/1000 persona-año

Prevalencia

Incidencia

Duración de la
enfermedad

Curación / Mortalidad

Depende de

México

1993: 7.2%

2000: 7.5%

2006: 14.4%

Latinoamérica (25-64
años):

Lima: 4.5%

Bogotá: 8.5%

Ciudad de México:
9.5%

Indios pima en
EUA: 50%

Diferencias étnicas
marcadas

Blancos no hispanos
EUA: 8.4%

Negros: 13.7%

Mexicanoamerican
os: 10.9%

 Factores de Riesgo



DIABETES MELLITUS 

Es una condición en la cual la
insulina no logra ejercer su
efecto normal en los tejidos

periféricos

 RESISTENCIA A LA INSULINA

Factores
Ambientales

Dieta

Sedentarismo

↑ Ácidos grasos libres

Disfunción
mitocondrial

 Factores
Genéticos

Herencia
poligénica

Alteraciones en genes
IRS-1, PI3K, receptor

β3-adrenérgico

GLUT-4 implicado (↓en
adipocitos de

obesos/diabéticos)

Músculo esquelético

Tejido adiposo

Hígado

Consecuencias

Hiperglucemia

Diabetes Mellitus Tipo 2

 Factores
Asociados

 Inflamación

Hipercoagulación

Hipertensión

Dislipidemia (↓ HDL, ↑
triglicéridos)

 Obesidad (visceral)

GLUT-4

Principal en músculo y
tejido adiposo

Translocación inducida
por insulina

↓ en adipocitos de
obesos y diabéticos

tipo 2

TERAPIA
POTENCIAL

Cambios en estilo
de vida

Ejercicio físico

Control de peso

efectos en

Aumento del
riesgo de

Enfermedad
cardiovascular

Transportadores
de Glucosa 

↓ en adipocitos de
obesos y diabéticos

tipo 2

GLUT-1 a GLUT-5 →
Diferente distribución y

función

"Origen fetal"
(ambiente intrauterino

desfavorable)

Dieta saludable



DIABETES MELLITUS 

CRITERIOS DE
DIAGNÓSTICO (ADA)

DETECCIÓN SISTEMÁTICA Y CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO

MODY (diabetes
monogénica)

Herencia autosómica
dominante

Asociada a sordera,
atrofia óptica, etc

Defectos genéticos
en acción de insulina

resistencia tipo A

ejemplo

Síntomas clásicos +
glucemia casual ≥

200 mg/dL

Glucemia en ayuno ≥
126 mg/dL (tras 8
horas de ayuno)

Test de tolerancia
oral a la glucosa

CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES

 DIABETES TIPO 1

Autoinmunidad →
destrucción células β

 DIABETES TIPO 2

Aparece en adolescencia
(edad media: 13.5 años)

Sin autoanticuerpos

Péptido C: normal

Antecedentes
familiares

Asociado al incremento
global de obesidad

infantil

Enfermedades del
páncreas exocrino

Endocrinopatías

Drogas tóxicas para
células β

infecciones
congénitas

se hace 

genéticos, ambientales,
inmunológicos

Obesidad + Acantosis
nigricans

1/3 presenta cetosis

2 horas post carga ≥
200 mg/dL

Glucosa: 1.75 g/kg
(máx. 75 g)

Causa

Factores

 ↑ invierno, ↑
geográficamente

Inicio lento: glucemia
postprandial alta

síntomas clásicos,
glucemias elevadas

Incidencia

Etapas

Estado

grave, pH < 7.30,
riesgo de muerte

Cetoacidosis

Características

OTROS TIPOS ESPECÍFICOS 

Pancreatitis

Cushing
Acromegalia

Rubéola, citomegalovirus

Down
Turner

Prader-Willi

 OBJETIVOS
TERAPÉUTICOS

Evitar
descompensación

metabólica

Asegurar crecimiento
y desarrollo
adecuados

Prevenir complicaciones
agudas y crónicas



DIABETES MELLITUS 

Prediabetes

TRATAMIENTO DE LA PRE-DIABETES PREDIABETES

Modificación
educativa

Incluir educación
nutricional y física desde

primaria

Cultura alimentaria

Clases sobre
alimentación saludable
(mínimo 2 por semana)

Estado de alto riesgo
para desarrollar

Diabetes Mellitus tipo 2

Glucosa en sangre mayor
a lo normal pero no

diagnóstica de diabetes

Glucosa de ayuno
alterada

 Consecuencias

Alta probabilidad de
progresar a DM2 en 10

años

Nefropatía

Modificación del
estilo de vida

Reduce riesgo de
progresión a diabetes

40-70%

Intervención desde
edades tempranas (5-12

años)

Participación de
profesionales y

familia

Inclusión de enfermeros,
médicos, y familia en el

proceso educativo

Neuropatía

Intolerancia a la
glucosa

Caracterizada por

Incluye condiciones

Retinopatía

Enfermedades
macrovasculares

Asociación con

Acciones preventivas en el ámbito escolarTratamiento y
Prevención

Regulación de
alimentos vendidos

Prohibición de
comida chatarra

Educación para la
salud

Capacitación de
docentes

Talleres sobre conducta
alimentaria y ejercicio

Mínimo 150 minutos
de educación física

semanal



DIABETES MELLITUS 

Criterios
Generales de

Tratamiento (ADA)

TRATAMIENTO DE LA DIABETES

Metformina

Fármaco de primera línea,
especialmente útil en

pacientes obesos.

El pilar es la
modificación del estilo

de vida

Alimentación
saludable

Actividad física
regular

Consideraciones según tipo de
paciente

Paciente con obesidad

Se recomienda iniciar
tratamiento con metformina
desde el diagnóstico, junto a
cambios en el estilo de vida.

Paciente
disciplinado y

educado

Puede mantener niveles
adecuados de glucosa

HbA1c con estilo de vida
solamente.

Insulina
inhalada

Aprobada por la FDA.

Mayor dificultad para alcanzar
control glucémico solo con

hábitos saludables.

Educación del
paciente es

fundamental.

como

Tratamiento farmacológico

Incretinas

No mencionadas
recientemente por la ADA

como opción estándar.

Talleres sobre conducta
alimentaria y ejercicio

Mínimo 150 minutos
de educación física

semanal

Insulina basal (acción
intermedia) por la

mañana.

Dosis inhaladas antes de
comidas.

No incluida aún en
recomendaciones

rutinarias de la ADA.

Requiere

aunque 

Insulina Detemir

Análogo de
insulina de larga

duración

Insulina NPH

Insulina Glargina

Menor variabilidad
en glucemia de

ayuno.

Comparada con

Ensayos clínicos
sobre Insulina

Detemir

Comparaciones con
insulina NPH

HbA1c similares.

Hipoglucemia

Cefalea

Efectos adversos
comunes

Beneficios

Disminuye eventos
de hipoglucemia

nocturna.

Alta unión a albúmina
(98–99%) → larga
duración de acción.

Mareo

Reacciones locales
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Importancia de
la Nutrición y

Actividad Física

APLICACIÓN DEL PROCESO DE ASISTENCIA
NUTRICIONAL

Modificación
educativa

Parte esencial del
tratamiento.

Controlar glucosa en
sangre

Mantener presión
arterial y colesterol

normales

Plan de
Alimentación

Saludable

Lo que se come y
bebe

Medicación

Verduras sin almidón:
brócoli, zanahoria,
espinaca, tomate

Frutas: naranja,
manzana, fresa, uva,

melón

Granos (preferir
integrales): arroz, trigo,

avena, maíz

Actividad física

Bajar o mantener
peso saludable

Beneficios

Se pueden consumir
alimentos preferidos

En porciones adecuadas
o menos frecuencia

Equilibrio entre

 Grupos de
alimentos

recomendados

Prevenir
complicaciones

Mejorar bienestar y
energía

Flexibilidad

Proteínas: carne magra,
pollo, pescado, huevos,

frijoles, tofu

Lácteos bajos en grasa:
leche, yogur, queso

Frituras, grasas
saturadas y trans

Alimentos con alto
contenido de sal

Dulces y postres

 Alimentos y
bebidas a limitar

Bebidas azucaradas
(refrescos, jugos,

bebidas deportivas)

Alcohol: moderación (1
trago mujeres / 2

hombres)

Controlar cantidad de
carbohidratos (en

gramos) por comida

Leer etiquetas

Sumar gramos por
comida

Conteo de
carbohidratos

Preferir carbohidratos
complejos: frutas, verduras,

granos integrales,
leguminosas

Se basa en

Modificación
educativa

Carne/pollo: palma de la
mano

Pescado: tamaño de una
chequera

Queso: 6 dados

Tamaños de
porciones
estimados

Pasta/arroz: pelota
de tenis

Mantequilla de maní:
pelota de ping-pong

Panqueque: tamaño
de un DVD
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HIPOGLUCEMIA

 COMPLICACIONES AGUDAS.

Complicación más común
asociada al tratamiento
farmacológico de la DM.

Glucemia venosa <
60 mg/dL

Glucemia capilar <
50 mg/dL

Clasificación clínica

Leve

ansiedad, temblor,
sudor, hambre, visión

borrosa

Moderada

Deterioro motor o mental
leve

El paciente puede
autotratarse

Causas
frecuentes

Exceso de insulina o
hipoglucemiantes orales

No afecta funciones
normales

Definición bioquímica

Poca ingesta o
absorción de alimentos

Ejercicio intenso

Consumo de alcohol

Síntomas

Grave

Coma, convulsiones o
deterioro neurológico

Requiere ayuda externa

Síntomas

Causas
frecuentes

pesadillas, sudoración,
cefalea matinal

glucemias capilares a
las 3 a.m.

Diagnóstico

Consecuencias

Efecto Somogyi

Infarto, ACV

Retinopatía hemorrágica

Daño cerebral
permanente

CETOACIDOSIS DIABÉTICA

 Características

Más común en DM
tipo 1, pero puede
ocurrir en tipo 2.

Glucosa > 300
mg/dL

Tratamiento

Hidratación

6–10 L en 24 h

Insulina

Regular IV (preferible a
intermedia)

0.1 U/kg/h o bolo de 10
U IV

Factores
desencadenantes

Infecciones

Iniciar con 1–3 L de
solución salina

isotónica

Omisión de insulina

Estrés, errores
terapéuticos

Potasio (K⁺)

Iniciar junto con líquidos

10–30 mEq/h

HIPERGLUCEMIA

Consecuencia de déficit
de insulina.

Cetoacidosis diabética
(CAD)

Síndrome
hiperglucémico
hiperosmolar

Complicaciones
principales

Cetonemia > 3
mmol/L

pH < 7.3, Bicarbonato <
15 mEq/L

Usar suero glucosado
al 5% cuando glucosa

< 250 mg/dL

Total en 24 h: 200–
300 mEq

Mantener K⁺ > 3.5 mEq/L

Bicarbonato

Solo si pH < 7.0 o
HCO₃ < 5 mEq/L

Alimentación

Solo al corregir acidosis

Dieta de fácil absorción y
no cetogénica

50–100 mEq en 250–
1000 ml en 30–60 min

Corregir causas
desencadenantes

infecciones

suspensión de insulina

ejemplo 
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Factores de
riesgo

COMPLICACIONES A LARGO PLAZO. 

Hiperglucemia
crónica

Hipertensión
arterial

Dislipemia

Complicaciones
Macrovasculares

Afectan arterias
grandes (equivalente a

arteriosclerosis)

Enfermedad
coronaria

Afectan pequeños
vasos sanguíneos

Retinopatía diabética

Nefropatía diabética
Enfermedad

cerebrovascular

Tabaquismo
Enfermedad vascular

periférica

Incremento 3-4 veces en
la morbimortalidad

cardiovascular

Complicaciones Microvasculares

Consecuencias

Neuropatía diabética

Hiperglucemia
mantenida

Hipertensión

Tabaquismo

 Factores
agravantes

Dislipidemia

DCCT (DM1):
Reducción del 34-76%

en complicaciones

UKPDS (DM2):
Reducción del 25-37%

con ↓1% HbA1c

Estudios relevantes

Principal causa de
muerte en diabéticos

Retinopatía diabética (RD)

HbA1c alta

Hipertensión

Dislipidemia

 Factores de
progresión

Embarazo (DM1)

No proliferativa:
microaneurismas,

hemorragias

Preproliferativa:
exudados algodonosos,
alteraciones vasculares

Fases de RDSegunda causa de
ceguera en occidente

Afecta retina y otras
estructuras oculares

Prevalencia ↑ con
duración de la diabetes

Prevalencia ↑ con
duración de la diabetes

Proliferativa:
neovascularización,
hemorragias vítreas

Principal causa de
pérdida visual en

diabetes

Edema macular
diabético Principal causa de

insuficiencia renal en
occidente

20-30% de los diabéticos
la desarrollan

albuminuria >300 mg/día
+ HTA + fallo renal

progresivo

Nefropatía diabética

Hipertrofia renal /
Hiperfiltración

Lesión sin signos
clínicos

Nefropatía incipiente:
microalbuminuria (30–

300 mg/24h)

Estadios

Nefropatía establecida:
proteinuria >300 mg/día,

HTA, ↓filtrado

Síndrome clínico

Insuficiencia renal terminal:
creatinina >2 mg/dl, otras
complicaciones graves

Neuropatía periférica

Isquemia por
macroangiopatía

Úlceras, infecciones,
riesgo de amputación

Pie diabético

Impacto severo en la
calidad de vida

Consecuencia de

Consecuencias

Control estricto de la
glucemia (HbA1c)

Manejo integral de
HTA, dislipidemia y

hábito tabáquico

Educación del paciente y
seguimiento regular

Prevención y
control
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Fármacos

 HIPOGLUCEMIAS DE ORIGEN NO DIABETICO

Antidiabéticos

 sulfonilureas, insulina
(síndrome facticio)

Pentamidina, Quinina

CAUSAS NO DIABÉTICAS

Hipoglucemia en ayunas

Ayuno prolongado + falla en mantener
glucemia

Hipoglucemia reactiva

Exceso de insulina tras ingesta
de carbohidratos

Posoperatoria (tras cirugía
bariátrica)

Alcoholismo sin ingestacomo

de

INSULINOMA

Tumor productor
de insulina

Crisis en ayuno,
especialmente en la

mañana

Episodios aumentan
con el tiempo

TRATAMIENTO

Ingesta inmediata
de azúcar

Ajustar o suspender
fármacos causantes

Evaluación de
enfermedades
subyacentes

Otros

Causas

Enfermedad hepática
(cirrosis, hepatitis, cáncer)

Enfermedad renal o
cardíaca

Enfermedad de Addison

Tumor insulinoma

Otros

Trastornos enzimáticos
(glucógeno, metabolismo

infantil)

trastornos de metabolismo

Fructosa

Galactosa

Leucina


