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Papiro de Ebers, 1850 antes de Cristo Primera descripcion de la Diabetes
Meliturica

3 A e 2 U-M, tes -2
.z.F a' :m**ezs f? P
Bl= "‘T:!lm.-l.u J LN \-.L;*.-.
Wubnﬁm-mn.mlﬁmismm.
At 1T (P THE R
o R TR
e ’*lﬂimu“rm ZhiEagiins

A "q' SR
ok s r.k? i %tﬁ]g"

1225 ,c.'g a1

L:sf :i?..,kﬁ-zs“@f e afu

-'" zm- SRR TR E F oo
L e

e i b2
"—f -"“ cg'ﬂ...‘lr I;Aui%}l# ..f_..i;‘:. it

lﬂ!’.l.:.ﬁ‘Z’MX J(‘.d..al K .:"..”‘Za
i, E.Ei """ ;@"\”‘ﬁ! -21?
t&!.-.aiuu .»E..&. AR

Fliaon '.ﬁb:ﬁ%ﬁ“ .
, g.ﬁaa::m':,;w j
TR s.v%:uaf"

195 i




1923

Frederick Banting



IN 1931, ELLIOT P. JOSLIN WROTE “IT IS TIME TO
MOVE ON FROM DIABETES COMA TO DIABETES
COMPLICATIONS




Coma Cetoacidotico
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INSULIN RESISTANCE

A CLINICAL CONCEPT

A failure in the systemic effect of insulin on
target tissues that induce a compensatory insulin
secretion up to supraphysiological circulating levels



La diabetes en la actualidad

Prevalencia en Espana
Aproximadamente 7% de la poblacion son
diabéticos diagnosticados.

Mas de 1 millon de diabéticos no
diagnosticados

>90% Diabetes tipo 2
Soriger et al., 2011
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La diabetes: patogénesis y complicaciones

Complicaciones diabéticas

. » Enfermedad
Celulaz .
pancredticas cardiovascular
Diabet (infarto, angina,
Resistencia a la ‘ Seia N ) | ateroesclerosis)
insulina Hiperglucemia . Retinopatia

+  Nefropafia
+ Neuropatias
+ Pie diabético

Musculo




Papel central de la masa de célula 3 en la
progresion a diabetes tipo 2

Intolerancia a
la glucasa

Normal Adaptacion Diabetes
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Adaptado de
Lingohr et al. {2002)




1 Glucogenolysis
1 Gluconeogenesis
1 Ketogenesis 3

INSULIN RESISTANCE
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HYPERINSULINEMIA

GLUCOSE INTOLERANCE

BETA-CELL DAMAGE AND
INSULIN SECRETION DEFECT

DIABETES




BETA CELLS PLASTICITY

A PATHOLOGIST’S CONCEPT

Endocrine pancreas plasticity is a new concept to describe the
capacity of the beta cells cells to adapt to the physiological needs of
the organism.Thus, different physiological and pathological
situations lead to functional beta cell mass
adaptation through changes in proliferation, apoptosis and
regeneration; the molecular mechanisms controlling this plasticity
remain mostly unknown



SINDROME METABOLICO

Metabolic
Af least 2 of
At least 1 of + - syndrome |

« Type 2 diabetes « Hypertension
« Impaired glucose + Obesity
tolerance « Hypertriglyceridaemia
« Insulin resistance or low HDL
* Microalbuminuria
e

* Hyperuricaemia Not required for definition,
« Hypercoagulability

» Hyperleptinaemia

but may be part of the syndrome




INSULIN RESISTANCE

METABOLIC

OBESITY

SYNDROME

DYSLIPIDEMIA

CARDIOVASCULAR

DAMAGE

HYPERTENSION




CARDIOVASCULAR RISK

Type 2 diabetic patient

L4

Risk Factors Coronary heart disease

Hypertensio Dyslipidemig




Cardiovascular risk in diabetic patients
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COMPLICACIONES A LARGO PLAZO DE LA
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Mecanismo de glucosilacion de proteinas. Cuando dos proteinas glucosiladas estan 2. MiCI"OGﬂQiODGTiGS

cercanas, pueden formarse puentes glucosidicos AGE. . .
- A) Glomeruloesclerosis o esclerosis glomerular

- B) Retinopatias
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dis mielinizacion ALTERACIONES o . .

desmielirizacion 7 NEUROTROFICAS - Micro y macroangiopatias

- Disminielinizacion + desmielinizacion

Macroangiopatias
Hiperlipidemia

Aumento de riesgo de trombosis

NEUROPATIA (RONICA
PROGRESIVA

5. Cataratas

- Formacioén de puentes -S-S- estables entre cristalinas que
requiere lisis enzimatica por cristalina reductasas

(fallo en DM por | c.pentosas fosfato)

Incremento sintesis sorbitol

Principales mecanismos etiopatogénicos
involucrados en la neuropatia autonomica
diabética. AGPI: dcidos grasos polinsaturados. -

6. Esterilidad masculina




Tratamiento de la resistencia a insulina. Agentes antihiperglucemiantes

Resumen de los agentes antihiperglucemiantes conocidos actualmente y nuevas
dianas y sustancias terapedticas

(T liberac. I ——
o o

Disfuncién cel. B
(T util. perif. glu g‘ﬁfm“wm P

Meglitinidas _ __Metforminal gidconeogénesis

ogenolisis
pon.glucosa)
ox.lipidica

(¥ prod. endog
(= Ins)




- DIAGNOSTICO PRECOZ DE LA PREDIABETES

.- TRATAMIENTO PROFILACTICO DEL DANO VASCULAR




