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Diabetes Mellitus

Definición
La diabetes es un trastorno en el metabolismo de la glucosa
• Es un grupo de enfermedades metabólicas caracterizadas por

hiperglucemia, a consecuencia de defectos en la secreción de
insulina, en su acción o ambas

• La hiperglucemia crónica se asocia a largo plazo con daño, disfunción
y falla de diferentes órganos, especialmente:

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Diabetes Care. 2020 Jan;43 Suppl 1:S14-135. 







Diabetes en el Contexto Global
La diabetes y sus complicaciones son las principales causas de muerte en la mayoría de los países

Uno de cada 11 adultos tiene Diabetes

Uno de cada Dos adultos con Diabetes

¡No está Diagnosticado!

International Diabetes Federation (IDF) Atlas 8th Edition.  2017



ENECA 2015
Prevalencia de Diabetes en El Salvador

489,237



Footer:



ESTADO DE SALUD 

EXÁMENES 
CLÍNICOS

• Glucosa
• Colesterol
• Triglicéridos
• HDL
• LDL
• Creatinina
• Ácido úrico
• Gral. de orina

MEDIDAS Y 
SIGNOS 
VITALES

• Peso
• Talla
• Presión arterial
• Índice de grasa
• Cintura

abdominal
• Pliegues

cutáneos

TEST FÍSICOS

• Test de Cooper

• Test de abdominales
• Test de flexiones de 

brazo
• Fuerza en mano



PROYECTO DE INVESTIGACION
PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR, SINDROME 
METABOLICO E HIPERURICEMIA EN PERSONAL DOCENTE Y 
ADMINISTRATIVO DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE 
EL SALVADOR EN EL AÑO 2018.
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¿Yo soy Prediabético?

¡Yo no soy diabético!

¿Alguien puede ayudarme?

Identificación de Individuos asintomáticos



that can rapidly change to severe hyper-
glycemia and/or ketoacidosis with infec-
tion or other stress. Adults may retain
sufficient b-cell function to prevent

ketoacidosis for many years; such indi-
viduals eventually become dependent
on insulin for survival and are at risk for
ketoacidosis. At this latter stage of the

disease, there is little or no insulin secre-
tion, asmanifested by lowor undetectable
levelsofplasmaC-peptide. Immune-mediated
diabetes commonly occurs in childhood

Figure 2.1—ADA risk test.

care.diabetesjournals.org Classification and Diagnosis of Diabetes S15



Riesgo de diabetes

• Edad
• Menos de 40 años 0 punto
• 40 a 49 años          1 punto 
• 50 a 59 años           2 puntos
• Mayor de 60 años 3 puntos

• Sexo  
• Masculino 1 punto
• Femenina  0 puntos

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Diabetes Care. 2020 Jan;43 Suppl 1:S14-135



• Antecedentes de Diabetes 
gestacional
• Si   1 punto
• No 0 punto          

• Antecedentes familiares de 
diabetes, madre, padre, 
hermano, hermana 
• Si   1 punto
• No  0 punto  

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Diabetes Care. 2020 Jan;43 Suppl 1:S14-135



5 puntos o más

• Presion arterial 
• Si  1 punto
• No 0 punto 

• Actividad Fisica
• Si  0 punto
• No 1 punto

• Categoria de peso

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Diabetes Care. 2020 Jan;43 Suppl 1:S14-135
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www.fundaciondiabetes.org/prevencion/findrisk
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1. Bays HE, Seger JC, Primack C, et al. Obesity algorithm 2016-2017. Presented by the Obesity Medicine Association. https://obesitymedicine.org/obesity-algorithm. Accessed August 2017; 2. American Association of Clinical Endocrinologists and American College of Endocrinology. AACE/ACE 
algorithm for medical care of patients with obesity, 2016. https://www.aace.com/files/guidelines/ObesityAlgorithm.pdf. Accessed July 2017; 3. Prospective Studies Collaboration. Lancet 2009;373:1083–96. Note: Data based on male subjects (n=541,452), BMI vs. lifespan in Western Europe 
(2000).

La obesidad se asocia con muchas comorbilidades graves y reduce la 
esperanza de vida

Vinculado a más de 50 trastornos1,2

• Enfermedades
cardiovasculares

• Diabetes TIPO 2

• Higado Graso

• Osteoartritis

• Hipertensión Arterial

• Apnea del Sueño

• Algunos tipos de Cancer

• Infertilidad

Probabilidad (%) de llegar a la edad 703 

IMC 22.5–30 ~80%

IMC 30–35 ~70%

IMC 40–50 ~50%

IMC 35–40 ~60%

• Depresion

• Dolor lumbar Cronico

https://obesitymedicine.org/obesity-algorithm
https://www.aace.com/files/guidelines/ObesityAlgorithm.pdf






El diagnóstico de la 
diabetes y la 
prediabetes se 
centra en la 
hiperglucemia

HbA1c 
(%)

Glucosa plasmática en 
ayunas (mg/dL)

Prueba de tolerancia
a la gucosa oral 

(mg/dL)

Diabetes                         mayor de 6. 5%              mayor 126mg/dl        200mg/dl o mayor

Prediabetes                        5.7% a 6.4%               100-125mg/dl                  140-199mg/dl             

Normal                              menor de5 .7%         menor de 99mg/dl      menor de 139mg/dl

Mg=miligramos, dL=decilitros
Para las tres pruebas, en el rango de prediabetes, a resultados más altos, el riesgo de diabetes es mayor.

Diagnostico de Diabetes y Prediabetes
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Nathan DM, et al. Diabetes Care 2007;30(3):753–759 
AACE/ Endocrine Practice Vol 23 No. 2 February 2017 
American Diabetes Association. Diabetes Care 2017 
Julie R. Ingelfinger The New England Journal of Medicine Downloaded from nejm.org at Merck KGaA on June 7, 2017. 
 Ziemer DC, Miller CD, Rhee MK, et al. Clinical inertia contributes to poor diabetes control in a primary care setting. Diabetes Educ 2005; 31:564–571

 PRE DIABETES

< 100 mg /dl 100
126 MG/DL100-125 mg/dl

NORMAL 
ZONA DE 
SEGURIDAD

70-100  
mg/dl 
NORMAL

DIABETES

PRE 
DIABETES

Diabetes Mellitus 
un camino largo por recorrer 

UES



Historia Natural de DMT2

TGA PreDiabetes Diabetes Mellitus Tipo 2

0
Diagnóstico

PREVENCIÓN TRATAMIENTO
AÑOS

-10 10-5 5

Glucemia

Función de 
célula-β

Resistencia 
a la insulina

Adaptado de: Ramlo-Halsted BA, Edelman SV. The natural history of type 2 diabetes . Clinical Diabetes. 2000;18(2)



Aumento de peso en una
persona con historia

familiar de DT2

Incremento de la 
necesidad de 

glucosa

Las células β 
secretan más 

insulina 
Resistencia a la 

insulina en 
hígado, 

músculos y 
grasa

Más secreción de 
insulina

Ciclo de 
la 

diabetes

Hipertensión

Agotamiento de 
las células β 

DT2

Hamdy, et al. Curr Diab Rep. 
2018;18(9):66.

Ciclo de la Diabetes tipo 2 y obesidad
El aumento de peso favorece la sobre carga de la celula B, induciendo resistencia a la insulina y sobre peso.



Fisiopatología de la DMT2

La DMT2 es una 
enfermedad 
multifactorial

REABSORCIÓN
DE GLUCOSA

PRODUCCIÓN 
DE GLUCOSA

SECRECIÓN DE
GLUCAGÓN

LIPOLISIS

INGESTA DE 
ALIMENTOS

CAPTACIÓN
DE GLUCOSA

DEFECTO 
INCRETÍNICO

SECRECIÓN DE
INSULINA

Adaptado de: DeFronzo R. Diabetes. 2009;58:773-795



Signos y Síntomas de la DMT2

Poliuria 

Polidipsia 

Polifagia 

Pérdida 
de peso 

Sensación de 
hormigueo

Náusea y 
vómito Visión 

borrosa

Fatiga

Infecciones 
frecuentes

DMT2

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Diabetes Care, Vol. 35, Suppl 1, January 2012



Module 1
Current Diabetes Management: Gaps and Opportunities

Percepción de los pacientes en Mesoamérica (Costa Rica, México)

• Barreras para el autocuidado de enfermedades: 
• No aceptar la existencia de la enfermedad
• Falta de información sobre los síntomas
• Comunicación vertical entre profesionales de la salud y 

pacientes
• Dificultad para negociar los compromisos laborales y de salud
• Percepción de que la comida saludable es cara o no 

satisfactoria
• Dificultad para seguir el tratamiento o los programas de 

pérdida de peso
• Complicaciones adicionales de salud
• El cuidado de la salud llega a ser monótono1. 1. Fort MP, et al. BMC Family Practice.2013;14:131

Inicio M1 Retos en la Diabetes M2 Nutrición M3 FED M4 FED & Herramientas M5 Adherencia de los pacientes Resumen



Clasificacion de la Diabetes Mellitus

Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2 Diabetes Gestaconal Diabetes por otras causas

Destruccion autoinmune 
de las celulas B
Generalmente conduce a 
una deficiencia absoluta 
de insulina

Debido a la perdida 
progresiva de secrecion 
adecuada de insulina de 
las celulas B, con 
frecuencia resistencia a la 
insulina

Diabetes diagnosticada en 
el segundo o tercer 
trimestre del embarazo, 
que no era claramente 
diabetes antes de la 
gestacion

Sindrome monogenetico 
de diabetes (MODY)
Enfermedad exocrina del 
pancreas (fibrosis 
quisticas, pancretitis)
Diabetes inducida por 
farmacos o productos 
quimicos 
(glucocorticoides, 
tratamiendo de VIH/SIDA)

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Diabetes Care. 2020 Jan;43 Suppl 1:S14-135. 
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dysglycemia as these evolve, such as
emerging research linking osteocalcin
levels to A1C and HOMA of b-cell func-
tion status (30).
The mediating pathways of hypergly-

cemia that contribute to b-cell dysfunc-
tion include liver, muscle, and adipose
tissue (organs associated with IR) and
brain, colon, and immune dysregulation.
This damage results in downstream hy-
perglycemia arising from increased glu-
cagon secretion, as well as a reduction in
insulin production, incretin effect, and
amylin levels. Even mild hyperglycemia
resulting from b-cell dysfunction can
upregulate SGLT-2 protein in the kidney,
which further contributes to hypergly-
cemia (31). Hyperglycemia, regardless
of its source, leads to glucotoxicity,
which further impairs b-cell function.
In a given patient, the specific mediating
pathways of hyperglycemia at work are
variable, though likely to involve multi-
ple pathways (Fig. 3A).
Three additional mediating pathways

of hyperglycemia to those of the omi-
nous octet (29) have been identified.
Systemic low-grade inflammation is ob-
served in type 2 DM, type 1 DM, and
LADA (32,33) and has been shown to
accompany the endoplasmic stress im-
posed by increased metabolic demand
for insulin (34). Early studies show

incretins exert anti-inflammatory ef-
fects (35,36), which may account in
part for their benefit. Inflammation is
being clinically evaluated as a therapeu-
tic target. It would be of interest if a re-
cent 1-year trial reporting the ability of a
dipeptidyl peptidase 4 inhibitor to delay
the progression of disease in LADA pa-
tients (17) proved durable and repro-
ducible.

Changes in gut microbiota may con-
tribute to the diabetic state (37–40).
Gut microbiota has been shown to be
associated with type 1 DM, type 2 DM,
and obesity and has been proposed to
help explain the observation that only a
portion of overweight individuals de-
velop frank DM (38,39). Probiotics and
prebiotics may address this mediator of
hyperglycemia.

Reductions in amylin production in the
diabetic state are a consequence ofb-cell
dysfunction. Decreased amylin levels lead
to accelerated gastric emptying and in-
creased glucose absorption in the small
intestine, with corresponding increases
in postprandial glucose levels. This
pathway of hyperglycemia could theo-
retically be addressed, at least in part,
by the ability of incretins to slow gastric
emptying.

A key premise is that the mediating
pathways of hyperglycemia are common

across prediabetes, type 1 DM, type 2
DM, and other currently defined forms
of DM. Accordingly, we believe that the
current antidiabetes armamentarium has
broader applicability across the spectrum
of DM than is currently utilized.

The ideal treatment paradigm would
be one that uses the least number of
agents possible to target the greatest
number of mediating pathways of hy-
perglycemia operative in the given pa-
tient. It is prudent to use agents that will
help patients reach target A1C levels
without introducing drug-related hypo-
glycemia or weight gain. Despite the
capacity of insulin therapy to manage
glucotoxicity, there is a concern for
b-cell damage due to IR that has been
exacerbated by exogenous insulin-
induced hyperinsulinemia and weight
gain (41). Sulfonylureas have been
shown to induce apoptosis of b-cells in
culture (42,43). In contrast, early data
on some newer agents are suggestive
of b-cell–sparing abilities. An improve-
ment of early and late b-cell response to
glucose load has been reported with di-
peptidyl peptidase 4 inhibitor treatment
(18,21). Incretins have been shown, in
preclinical evaluations, to halt apoptosis,
stimulate proliferation ofb-cells, increase
insulin availability, improve a-cell re-
sponse to insulin (44–46), and, in animal
studies, preserve b-cells (47).

Genetic Influences on the b-Cell
The b-cell–centric model recognizes
that the final common denominator of
DM is the genetically predisposed, dys-
functional b-cell, which ultimately leads
to compromised b-cell function, loss in
b-cell mass, or depleted insulin content
in the face of IR. These may include
monogenic or polygenic defects that
predispose to hyperinsulinemia, IR,
more recently understood mechanisms
such as inflammation by the immune
system (48–51), susceptibility to envi-
ronmental factors (37,51,52), or other
physiological factors that increase de-
mand on or otherwise damage b-cells
such as elevated circulating lipids
(37,53–55) (Fig. 2). As not all carriers
of genes associated with DM develop
DM, susceptibility likely relies on com-
binations of genetic abnormalities, en-
vironment, and lifestyle factors to
exacerbate underlying genetic predis-
positions. Though research is nascent,
implicated environmental factors have

Figure 2—Genetic determinants influence IR (whether centrally or peripherally induced), loss of
b-cell function and mass, environmental triggers (such as viruses, endocrine disruptors, food
advanced glycosylation end products, gut biome), and immune modulation and inflammation.
Singly or, more commonly, in various combinations, these factors converge on the genetically
susceptible b-cell, impinge on b-cell function and biology, and orchestrate the shift from nor-
moglycemia to hyperglycemia. As this process takes place regardless of subtype of DM, the
dysfunctional b-cell is the final common denominator in all DM.

care.diabetesjournals.org Schwartz and Associates 181



classic insulin resistance (IR)-associated
type 2 DM may display hallmarks of
type 1 DM. Similarly, obesity-related IR
may be observed in patients presenting
with “textbook” type 1 DM (7). The late
presentation of type 1 DM provides a
particular challenge for the current clas-
sification system, in which this subtype
of DM is generally termed LADA. Lead-
ing diabetes organizations have not ar-
rived at a common definition for LADA
(5). There has been little consensus as
to whether this phenotype constitutes a
form of type 2 DM with early or fast de-
struction of b-cells, a late manifesta-
tion of type 1 DM (8), or a distinct
entity with its own genetic footprint
(5). Indeed, current parameters are in-
adequate to clearly distinguish any of
the subforms of DM (Fig. 1). Discussions
and critiques of the current DM classi-
fication system are found in the litera-
ture (1–6).
The use of IR to define type 2 DM

similarly needs consideration. The fact
that many obese patients with IR do
not develop DM indicates that IR is in-
sufficient to cause type 2 DM without
predisposing factors that affect b-cell
function (9).

CLASSIFICATION SCHEMA CAN
RAISE BARRIERS TO OPTIMAL
PATIENT CARE

The current classification schema im-
poses unintended constraints on individ-
ualized medicine. Patients diagnosed
with LADAwho retain endogenous insulin
production may receive “default” insulin

therapy as treatment of choice. This de-
cision is guided largely by the categoriza-
tion of LADA within type 1 DM, despite
the capacity for endogenous insulin
production. Treatment options that do
not pose the risks of hypoglycemia or
weight gain might be both useful and
preferable for LADA but are typically
not considered beyond use in type 2
DM (10). Incretins and sodium–glucose
cotransporter 2 (SGLT-2) inhibitors are
examples of newer agents that have
demonstrated potential and are being
rigorously evaluated in the treatment
of type 1 DM and LADA (10–17).

The categorization of LADA within
type 1 DM also leads to myopia on the
part of insurers. Medications that could
be logical choices as adjunctive or alter-
native therapies to insulin for candidate
patients with LADA are not designated
as approved processes of care under the
current classification system and ac-
cordingly are not covered by insurers.

We believe that there is little ratio-
nale for limiting choice of therapy solely
on the current definitions of type 1 DM,
type 2 DM, and LADA. We propose that
choice of therapy should be based on
the particular mediating pathway(s) of
hyperglycemia present in each individ-
ual patient, as will be discussed. Only
large clinical trials can fully validate the
best use of various agents across the
spectrum of DM. In the interim, how-
ever, an evidence-based practice ap-
proach can allow for broader utility in
routine care. Metformin and pioglitazone
may be safe and efficacious adjunctive

therapies regardless of the current diag-
nostic category, as may be incretins
(11,15,17–23) and SGLT-2 inhibitors
(14,24–26). It is reasonable that broader
use of existing agentswould extend to the
management ofmaturity-onset diabetes of
the young (23,27), as well as stress-related
and steroid-induced DM.

b-CELL–CENTRIC CONSTRUCT: A
POTENTIAL MODEL FOR THE
CLASSIFICATION OF DM

Given the above discussion, the issue is
not “what is LADA” or any clinical pre-
sentation of DM under the current sys-
tem. The issue is the mechanisms and
rate of destruction of b-cells at work in
all DM. We present a model that
provides a more logical approach to
classifying DM: the b-cell–centric classi-
fication of DM. In this schema, the ab-
normal b-cell is recognized as the
primary defect in DM. The b-cell–centric
classification system recognizes the in-
terplay of genetics, IR, environmental
factors, and inflammation/immune sys-
tem on the function and mass of b-cells
(Fig. 2). Importantly, this model is uni-
versal for the characterization of DM.
The b-cell–centric concept can be ap-
plied to DM arising in genetically predis-
posed b-cells, as well as in strongly
genetic IR syndromes, such as the Rabson-
Mendenhall syndrome (28), which may
exhaust nongenetically predisposed
b-cells. Finally, the b-cell–centric classi-
fication of all DM supports best practices
in the management of DM by identifying
mediating pathways of hyperglycemia
that are operative in each patient and
directing treatment to those specific
dysfunctions.

The b-Cell: At the Root and
Crossroads of Multiple Mediating
Pathways of Hyperglycemia
The b-cell–centric construct suggests a
more logical rationale to the eight core
defects described by the ominous octet
(29). Our model recognizes a total of 11
interlocking pathways that contribute to
hyperglycemia (Fig. 3A). These mediat-
ing pathways of hyperglycemia are in-
duced by the translation of genetic
predispositions to IR, susceptibility to
environmental influences, or immune
dysregulation and inflammation to ge-
netically predisposed, dysfunctional
b-cells. The b-cell construct can incor-
porate newly discovered pathways to

Figure 1—Qualitative illustration of the spectrum of factors associated with different forms of
DM, including the variable age at onset, lack of obesity, metabolic syndrome, genetic associa-
tions, different forms of immune changes, C-peptide secretion, and the need for insulin therapy.
T1DM, type 1 DM; T2DM, type 2 diabetes. Adapted with permission from Leslie et al. (1).

180 b-Cell–Centric Classification of Diabetes Diabetes Care Volume 39, February 2016
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Diabetes

Autoantibodies present

(GADA, IA-2A, ZnT8A, IAA, etc.)

Insulin sensitive Insulin resistant

Additional testing

Type 1 diabetes Type 2 diabetesSecondary diabetesOther geneticMODY

No antibodies

Fig. 2 Algorithm for
classification of paediatric
diabetes based on the presence or
absence of autoimmunity and
insulin sensitivity. Secondary
causes of diabetes include steroid-
induced diabetes and cystic
fibrosis-related diabetes. Other
genetic causes of diabetes include
lipodystrophy, mitochondrial
diabetes, etc. IA-2A, insulin
antigen-2 autoantibodies; IAA,
insulin autoantibodies, ZnT8A,
zinc transporter 8 autoantibodies.
Modified from [58] with the
permission of American Diabetes
Association. © 2014 American
Diabetes Association. This figure
is available as part of a
downloadable slideset
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Fig. 3 Model of diabetes pathophysiology that integrates the palette
model [56] and the threshold hypothesis [57]. Multiple pathophysiolog-
ical pathways (colours in a palette) can be at play in a given individual, as
represented here (e.g. islet autoimmunity, monogenic insulin secretion
defect, polygenic insulin secretion defect, insulin resistance), in addition
to others not illustrated here (e.g. low beta cell mass due to monogenic
mutation). The degrees of abnormality for each diabetogenic pathway in a
given individual are combined to determine whether the blood glucose
level crosses the threshold for dysglycaemia or diabetes (e.g. compare
stages 1 and 2 of type 1 diabetes, or asymptomatic MODY and MODY
with symptoms). The relative predominance of each diabetogenic path-
way determines the clinical phenotype (e.g. compare insulin-resistant

type 2 diabetes and insulin-deficient type 2 diabetes). Different patho-
physiological processes may be involved in diabetes types currently
considered a single entity (e.g. examples 1 and 2 of adult-onset type 1
diabetes). This perspective provides a framework to understand hetero-
geneity within and between diabetes types, address the challenges of
diabetes classification into distinct categories, and may be leveraged for
personalised treatment. The x-axis presents some examples of possible
palettes in different individuals or over time in a given individual. DM,
diabetes; T1D, type 1 diabetes; T2D, type 2 diabetes; LADA, latent auto-
immune diabetes in adults. This figure is available as part of a
downloadable slideset
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Fig. 3 Model of diabetes pathophysiology that integrates the palette
model [56] and the threshold hypothesis [57]. Multiple pathophysiolog-
ical pathways (colours in a palette) can be at play in a given individual, as
represented here (e.g. islet autoimmunity, monogenic insulin secretion
defect, polygenic insulin secretion defect, insulin resistance), in addition
to others not illustrated here (e.g. low beta cell mass due to monogenic
mutation). The degrees of abnormality for each diabetogenic pathway in a
given individual are combined to determine whether the blood glucose
level crosses the threshold for dysglycaemia or diabetes (e.g. compare
stages 1 and 2 of type 1 diabetes, or asymptomatic MODY and MODY
with symptoms). The relative predominance of each diabetogenic path-
way determines the clinical phenotype (e.g. compare insulin-resistant

type 2 diabetes and insulin-deficient type 2 diabetes). Different patho-
physiological processes may be involved in diabetes types currently
considered a single entity (e.g. examples 1 and 2 of adult-onset type 1
diabetes). This perspective provides a framework to understand hetero-
geneity within and between diabetes types, address the challenges of
diabetes classification into distinct categories, and may be leveraged for
personalised treatment. The x-axis presents some examples of possible
palettes in different individuals or over time in a given individual. DM,
diabetes; T1D, type 1 diabetes; T2D, type 2 diabetes; LADA, latent auto-
immune diabetes in adults. This figure is available as part of a
downloadable slideset
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Module 1
Current Diabetes Management: Gaps and Opportunities

La diabetes no está
controlada en 

55%1-78%2

de los pacientes

EVOLUCIÓN DE LA DIABETES

Tratamientos

Guías

Tecnologías

Los tratamientos para la diabetes, las guías y las tecnologías han
evolucionado, pero han fallado en generar un impacto mayor

1. Chuang L-M, et al. Diabet Med. 2002(19)12:978–985. 
2. Mafauzy M, et al. Med J Malaysia. 2016(66)3.
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Module 1
Current Diabetes Management: Gaps and Opportunities

COMPONENTES CLAVE DEL AUTOCUIDADO DE LA DIABETES 

• Agentes
hipoglucémicos orales

• Inyectables

Programa de alimentación
individualizado
Nutrición específica para diabetes

Monitoreo de la glucosa
Manejo del peso

Cuidado
de la diabetes

Nutrición

Actividad físicaFarmacología

La nutrición, la actividad física y la 
farmacoterapia juegan un papel
sinérgico en el manejo de la diabetes



Module 1
Current Diabetes Management: Gaps and Opportunities

MEJORANDO EL CONTROL Y EL CUIDADO DE LA DIABETES

La educación nutricional, la actividad
física y los medicamentos son piezas
fundamentales en el cuidado de la 

diabetes.

Cuidado
de la diabetes

La dieta y los medicamentos comparten el mismo objetivo: CONTROL GLUCÉMICO
1. Banerji MA, et al. Am Health Drug Benefits. 2013;6(7):382-392.

Un diagnóstico e intervención
tempranos, son clave para vivir
bien con diabetes

Mejorar el control glucémico 
reduce las complicaciones de 

salud y reduce los costos de 
hospitalización1
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Module 2
Nutrition as the Unrecognized Complement to Medications for Optimal Glycemic Management

El tratamiento actual de la diabetes se basa
en medicamentos para reducir los niveles
de HbA1c

Pero los pacientes deben entender
que no solo es medicamento el buen
control, si no que alimentacion
saludable y ejercicio1

1. Abbott Nutrition. Market research. 2018.

Niveles altos de 
HbA1c 

Más 
medicamentos (p. 

ej, metformina)
)

Menor liberación
de glucosa
hepática

Menos glucosa en
sangre

Si no hay control, se incrementan los
medicamentos

Impacto
desconocido de la 
glucosa en sangre
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El paciente con obesidad subregistra su 
ingesta en un 47% y sobrestima actividad 

física en un 51%

5L M M DSVJ
500 3500

× × ×



¿Qué explicación tienen las tasas de obesidad elevadas? 

• Cambios drásticos en el entorno alimentario1

• Comemos porciones mayores y por tanto menús más 
abundantes2

Falta de sueño Estrés

Inactividad

Disponibilidad de 
alimentos muy 

energéticos, con valor 
nutritivo escaso

Bibliografía: 1. Davidson TL et al. J Exp Psychol Anim Learn Cogn 2014; 40:261–79. 2. Making Health Easier. Disponible en: http://makinghealtheasier.org/newabnormal. 3. Egger G, Dixon J. Biomed Res Int 2014; 
2014:731685. 4. Milagro FI et al. Mol Aspects Med 2013; 34:782–812. 

• Otros factores concomitantes3

¿Modificaciones epigenéticas?4

http://makinghealtheasier.org/newabnormal


DIETA SALVADOREÑA



Module 2
Nutrition as the Unrecognized Complement to Medications for Optimal Glycemic Management

TMN=
Tratamiento y asesoramiento
nutricional para el propósito del 
manejo de la enfermedad, provistos
por un dietista registrado o un 
nutriólogo profesional
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Module 2
Nutrition as the Unrecognized Complement to Medications for Optimal Glycemic Management

*Basado en el cuerpo de evidencia existente
.

Como parte del manejo de la diabetes, el 

TMN puede reducir los niveles
de HbA1c  un 1%- 2%*
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Module 2
Nutrition as the Unrecognized Complement to Medications for Optimal Glycemic Management

Los reportes clínicos de los
pacientes fueron
examinados para evaluar la 
eficacia de una sesión de 
asesoramiento nutricional
para pacientes con diabetes 
tipo 2

ASESORAMIENTO 
• Una sesión única de asesoramiento nutricional mejora los resultados clínicos en la zona rural de Kentucky1

1. Gaetke LM. J Am Diet Assoc. 2006;106(1):109-112.

Los pacientes que no 
asistieron al 

asesoramiento, 
observaron un 

aumento
en la HbA1c del 

1.3%

Los pacientes que 
asistieron al 

asesoramiento
nutricional

observaron una
reducción media 
en la HbA1c del 

2.6%



Module 2
Nutrition as the Unrecognized Complement to Medications for Optimal Glycemic Management

Mayor número de visitas de 
asesoramiento=mejoría en el 
control glucémico

El TMN proporcionado por
dietistas resultó en una
mejoría significativa de los
objetivos médicos y clínicos
en adultos con diabetes 
tipo 2

ASESORAMIENTO 
• Efectividad del TMN en múltiples estados1

1. Franz MJ. J Am Diet Assoc. 1995;95(9):1009-1017.

Los pacientes que 
tuvieron múltiples
visitas vieron una
reducción media 

en HbA1c del 
0.9%

Los pacientes que 
sólo tuvieron una

visita inicial, vieron
una reducción

media en HbA1c del 
0.7%
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Module 3
Diabetes-Specific Formulas

Objetivos del tratamiento nutricional para adultos con diabetes 1

1. American Diabetes Association. Diabetes Care. 2018;14(Suppl.1) S39, S41.

Promover y apoyar patrones de alimentación
saludables
• Lograr y mantener objetivos de peso corporal
• Alcanzar objetivos glucémicos, de presión

arterial y lípidos individualizados
• Retrasar o prevenir las complicaciones de la 

diabetes

Considerar las necesidades nutricionales
individuales
• Reflejar las preferencias personales y 

culturales
• Adaptarse a diferentes estilos de vida y niveles

de conocimiento en salud

Mantener el placer de comer

Proporcionar herramientas prácticas que 
promuevan patrones de alimentación

saludables



• Aumentar la actividad física de intensidad moderada (como caminar rápido) 
hasta por lo menos 150 min / semana. 

• La meta para la actividad física se basa en un gasto calórico de al menos 700 
Kcal / semana , que se traduce en 150 min/semana. 

• Abordaje individual 

• Mejora la sensibilidad a la insulina 

• Reduce la grasa abdominal 

• Adicional a la actividad aeróbica puede incluir ejercicio de resistencia 

• Los efectos preventivos del ejercicio parecen influir en la  prevención de la 
Diabetes mellitus gestacional.

¿Qué recomiendan las guías respecto al ejercicio?

Standars of medical care 2017-Prevention or Delay of Type 2Diabetes. Diabetes Care 2017;40(Suppl. 1):S44–S47 | DOI: 10.2337/dc17-S008 

OP



Gasto energético

Bibliografía: 1. Kushner R et al. Practical Manual of Clinical Obesity, 2013. 2. Ravussin E. Science 2005; 307:530–1.

NEAT, termogénesis del no ejercicio; TMR, tasa metabólica en reposo
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Energía gastada como actividad física

Energía gastada como calor en actividades de ‘no ejercicio’ (p. ej. tareas
diarias, postura, equilibrio, intranquilidad)

Producción de calor en respuesta a comida, estrés psicológico, entorno frío, 
medicamentos

Energía requerida en estado de vigilia, decúbito relajado
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526Delgado

Los individuos delgados pasan más tiempo de pie y caminando que las personas con obesidad

Impacto de la NEAT sobre la variabilidad del IMC

Bibliografía: 1. Kushner R et al. Practical Manual of Clinical Obesity, 2013. 2. Ravussin E. Science 2005; 307:530–1.

NEAT, termogénesis del no ejercicio; TMR, tasa metabólica en reposo
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“The Ominous Octet” and Site of Action of Oral Antidiabetic 
Agents 

HYPERGLY
CEMIA

Decreased incretin 
effect

Increased 
lipolysis

Increased glucose 
reabsorption

Decreased glucose 
uptakeNeurotransmitter 

dysfunction

Increased hepatic 
glucose production

Impaired insulin 
secretion

Increased glucagon 
secretion

SGLT2 
inhibitors

TZDs

GLP-1 RA; AGIs

GLP-1 RA; TZDs, 
DPP4i, SU

GLP-1 RA; 
DPP4i

Metformin, TZDs, 
GLP-1 RA

GLP-1 RA

TZDs, metformin

DeFronzo RA. Diabetes. 2009;58(4):773–795; Tahrani AA, et al. Lancet. 2011;378:182–197.

AGI, alpha-glucosidase inhibitor; DPP4i, dipeptidyl peptidase-4 inhibitor; GLP-1 RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonist; TZD, thiazolidinedione. 
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Monnier L et al. Diabetes Care 2003;26:881–885.

Contribucion de Glucemias al Nivel de 
A1C
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Individualización de las Metas

Paciente / Características de la enfermedad

Riesgo asociado a hipoglucemia y a otros 
efectos secundarios de los fármacos 

Duración de la enfermedad

Expectativa de vida

Comorbilidades importantes

Complicaciones vasculares establecidas

Actitud del paciente y esfuerzos para 
llevar el tratamiento

Recursos y sistemas de soporte

Bajo Alto

Recién Dx Larga Evolución

Larga Corta

Ausentes Severas

Altamente motivado, adherente 
capacidad de auto-cuidado

Disponibles Limitados

Leves/Moderadas

Ausentes SeverasLeves/Moderadas

Poco motivado, no adherente 
sin capacidad de auto-cuidado

Usualm
ente N

O
 m

odificables
M

odificables

6.5% 7.0% 8.0%

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes. 
Diabetes Care 2019;42(Suppl. 1):S61–S70
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Atributos del metformina

Cómo actúa
• Disminuye la producción de glucosa hepática 

• Reduce la glicemia en ayunas

Reducción 
esperada de la 
HbA1c 

 1 a 2% (monoterapia)

Eventos adversos
• Efectos secundarios GI 

• Acidosis láctica (extremadamente rara)

Efectos sobre el 
peso  Estabilidad o pérdida modesta de peso 

Efectos CV  Efecto beneficioso demostrado en el UKPDS el cual debe 
ser confirmado

 

Adapted from Nathan DM, et al. Diabetes Care 2009;32:193-203. 
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Se debe hacer un ajuste ascendente de la 
dosis de metformina* a lo largo de 1 a 2 meses 

 5-7 días

Si se presentan efectos 
secundarios GI disminuir a la 
dosis previa menor y tratar 
de avanzar la dosis en otro 
momento

Si se presentan efectos 
secundarios GI, disminuir a 

dosis previa menor y tratar 
de avanzar la dosis en otro 
momento 

Comenzar con 
• 500 mg x1 o x2, o  
• 850 mg x1

INICIAR

Si se tolera bien, avanzar la 
dosis a  

• 850mg x2, o  
• 1,000mg x2

TITULAR

Dosis máxima efectiva: 
• Con mayor frecuencia 850 mg x2 
• Puede usarse hasta 1,000 mg x2 
• Beneficio modesto hasta 2,500mg

DOSIS MAX 

1 
a 

2 
m

es
es

*Formulación de acción prolongada puede darse una vez al día 
Adaptado de Nathan DM, et al. Diabetes Care 2009;32:193-203. 



Usos clínicos de la Metformina
• Terapia de primera línea 

– Prescripciones alcanzaron el 83.6% UK (2013) 
– Octava droga mas prescrita en USA 61.6 millones (2012) 
– HbA1C < 1 a 1.5 % 

• Uso en terapia combinada 
• Efectos NO glucémicos 

– Perdida de peso 
– Efectos pleiotrópicos 

• Efectos adversos 
– Efectos gastrointestinales 
– Acidosis láctica 
– Deficiencia de Vitamina B12 

• Consideraciones en la dosificación
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Atributos de las sulfonilureas

* Riesgo sustancialmente mayor de hipoglicemia con clorpropamida y glibenclamia (gliburide)  que con otras 
sulfonilureas de segunda generación (gliclazide, glimepiride, glipizide) 
Adaptado de Nathan DM, et al. Diabetes Care 2009;32:193-203. 

Cómo actúan  Mejoran la secreción de insulina

Reducción 
esperada de la 
HbA1c 

 1 a 2%

Eventos adversos  Hipoglicemia* (pero los episodios severos son infrecuentes)

Efectos sobre el 
peso 

 ~ 2 kg de aumento de peso es común al inicio del 
tratamiento 

Efectos CV  No han sido sustentados por los estudios UKPDS o 
ADVANCE 



Inhibidores de DPP-4: Un mecanismo basado en incretinas 
dependiente de la glucosa para mejorar el control glucémico1–4

45

DPP-4=dipeptidil peptidasa-4; GIP=péptido insulinotrópico dependiente de la glucosa; GLP-1=péptido 1 similar al glucagón. 
aLas hormonas incretinas GLP-1 y GIP son liberadas por el intestino durante todo el día, y sus niveles aumentan en respuesta a una comida.  
1. Kieffer TJ y cols. Endocr Rev. 1999;20(6):876–913.  
2. Ahrén B. Curr Diab Rep. 2003;3(5):365–372.  
3. Drucker DJ. Diabetes Care. 2003;26(10):2929–2940.  
4. Holst JJ. 

Al incrementar y prolongar los niveles de incretina activa, sitagliptina aumenta la 
liberación de insulina y disminuye los niveles de glucagón en la circulación en forma 
dependiente de la glucosa

Liberación de 
incretinas activas 
GLP-1 y GIPa

! Glucemia en 
ayuno y posprandial

Consumo 
de 
alimentos

 ! Glucagón de 
células alfa 
(GLP-1)

! 
Sobreproducción 
hepática de 
glucosa 

Tubo 
digestivo

Enzima 
DPP-4

GLP-1  
inactivo

XSitagliptina 
(Inhibidor de 
DPP-4)

" Insulina de  
células beta 
(GLP-1 y GIP)

Dependiente de la 
glucosa

Dependiente de la 
glucosa

Páncreas

GIP 
inactivo

Células beta 
Células alfa

" Captación 
de glucosa 
periférica



Disrupción en el efecto incretina

Activación de
GLP-1 y GIP

Secreción de
Incretinas Homeostasis 

glucémica

Intestino

Alimentos

é Captación de 
glucosa tanto en 

músculo como en 
tejido adiposo

é Insulina 
Dependiente de glucosa

por células β (GLP-1 y GIP)

ä Glucagón
Dependiente de glucosa

Por células a (GLP-1)

ä Liberación de 
glucosa en sangre 
por el  hígado

Cél.
b

aCél.

Kapitza et al. Diabetes Obes Metab. 2013 Jan 31. doi: 10.1111/dom.12076. Insulina Glargina (100 U/mL) + Lixisenatida

Glucagon-Like Peptide-1 (GLP-1)
Gastric inhibitory polypeptide (GIP)



Eventos Adversos: Agonistas del 
receptor GLP-1 e inhibidores DPP-
4

arGLP-1 Inhibidores DPP-4

Eventos adversos Gastrointestinales Bien tolerados

Peso
> 85% pacientes pierden

peso Peso neutral

Administración Inyección SC 1 vez al día Oral, una vez al día

Otros factores de 
riesgo cardiaco

↓ Triglicéridos
↑ HDL

↓ Presión sanguínea
Desconocidos

Davidson JA. Cleve Clin J Med. 2009;76(suppl5):S28-S38.
Insulina Glargina (100 U/mL) + Lixisenatida



PPARs Regulate Lipid and Glucose Metabolism



Reabsorción renal de glucosa

SGLT2

Túbulo Contorneado
Proximal

Glomérulo

Adaptado de: Guyton Hall. Tratado de fisiología médica. 9ª ed. Mc Graw Hill. Capítulo 4 
Insulina Glargina (100 U/mL) + Lixisenatida



Aumento en la reabsorción renal de glucosa 
en pacientes con DMT2

SGLT2

Túbulo Contorneado
Proximal

Glomérulo

SGLT1

Adaptado de: Guyton Hall. Tratado de fisiología médica. 9ª ed. Mc Graw Hill. Capítulo 4 
Insulina Glargina (100 U/mL) + Lixisenatida



SGLT2Reduced glucose 
reabsorption

Incrementa la 
excreción de glucosa 
urinaria
(~70 g/día, que 
corresponde a 280 
kcal/día*)

Proximal tubule

Filtración de
Glucosa

Dapagliflozina: Un nuevo enfoque para disminuir la 
hiperglucemia. 1–3

*Increases urinary volume by only ~1 additional void/day (~375 mL/day) in a 12-week study of healthy subjects and patients with Type 2 diabetes.4

1. Wright EM. Am J Physiol Renal Physiol 2001;280:F10–18; 2. Lee YJ, et al. Kidney Int Suppl 2007;106:S27–35; 
3. Hummel CS, et al. Am J Physiol Cell Physiol 2011;300:C14–21; 4. Dapagliflozin. Summary of product characteristics. Bristol-Myers Squibb/AstraZeneca EEIG, 
2012.

SGLT2

Glucose

Dapagliflozina

Dapagliflozina 

Dapagliflozina inhibe selectivamente SGLT 2 a nivel del túbulo 
contorneado proximal

Reduce reabsorción de 
glucosa

Túbulo proximal





CONTROL GLUCÉMICO 

GPA
Glucosa 
Plasmática 
de ayuno 

GPP
Glucosa 

postprandial 

HbA1c
El promedio de glucosa a largo plazo
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