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DIABETES MELLITUS

 DEFINICION (OMS)

Alteracion metabdlica de etiologia multiple, que se
caracteriza por una hiperglucemia cronica con compromiso
del metabolismo de los hidratos de carbono, proteinas vy
grasas, producida por un defecto secrecion de insulina, en su
accion o ambas.



ENFOQUE DEL PACIENTE CON DIABETES MELLITUS

* 1°) Diagnostico de DM (Clinica y estudios complementarios:
laboratorio)

* 3°) Clasificacion (Tipo de DM) A

* 4°) Complicaciones: - agudas '

- crdnicas \



Diabetes Mellitus: Complicaciones Cronicas

Incrementa de

2 a4 veces la
mortalidad
cardiovascular

o %

Primer causa

de
enfermedad
renal

terminal
\ /

Primer
causa de
ceguera

.

J

e

Primer
causa de
amputacion
no

traumatica
\ /




DM
Complicaciones cronicas

MACROANGIOPATICAS (ateroesclerosis)

* Arterias de las piernas

* Arterias coronarias

* Arterias cerebrales

MICROANGIOPATICAS (Sindrome DM crénica)
* Nefropatia

* Retinopatia

* Neuropatia periférica

Diabetes: Complications

Macrovascular Microvasculor

Stroke - & Dinbese o9 disente
' (retinopathy and cataracts)

Heart dsease and
hypertansion
Reowl disease

Perishenal
vascular doease

- Newropathy

Foot problems ——— Foot probiems




Complicaciones Macroangiopaticas

Las enfermedades cardiovasculares suponen la principal causa de
morbilidad y mortalidad entre las personas con diabetes mellitus.

El riesgo de padecer enfermedad cerebrovascular o coronaria o de fallecer
por su causa es de 2 a 3 veces superior al de la poblacion general.

El riesgo de presentar enfermedad vascular periférica es 5 veces mayor.

El 70- 80% de las personas con diabetes fallecen a consecuencia de
enfermedades cardiovasculares.



Ateroesclerosis y Macroangiopatia diabética

Factores de riesgo
cardiovascular
Tabaquismo
Hipertension arterial
Diabetes mellitus
Dislipemia
Obesidad
Hiperinsulinemia
Anormalidades de Ia
funcion plaquetaria
y de la coagulacion
sanguinea.

Dlabcles
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Arteria sana

Anena enfenna
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Tabaquismo

Colesterol

Sedentarismo

Arterias afectadas con mayor
frecuencia

-arterias coronarias

-carotidas

-tibiales anteriores y posteriores
-peronea

Caracteristicas
a) engrosamiento de la intima
b) engrosamiento pared
c) estrechamiento de la luz arterial
d) menor grosor de la tunica media



Cardiopatia isguémica

Formas clinicas
* Angina
* Infarto agudo de miocardio

* Insuficiencia cardiaca
e Muerte subita

Angor e infarto agudo de miocardio
(IAM)

* Pueden cursar con sintomas clasicos
* Pueden ser indoloros (silentes)
- por disfuncion autondmica

- otros sintomas: sudoracion, astenia,
nauseas, disnea, sincope

- se detecta por medio de pruebas como
el ECG, Holter o prueba de esfuerzo.



Cardiopatia isquémica

Recomendaciones
* Abandonar el habito tabaquico

* Control estricto de la glucemia y de la PA cifras inferiores a 130/85
mmHg

e Control estricto de la dislipemia teniendo como objetivo unas cifras de
LDL inferiores a 100 mg/dl y menos de 70 mg/dl en pacientes de muy
alto riesgo.

* Administracion diaria de acido acetilsalicilico a dosis bajas
e Farmacos blogueadores beta tras un episodio de IAM



Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 sin
antecedentes de IAM previo deben ser tratados
con la misma intensidad para la prevencioén
secundaria de sucesos coronarios que los
pacientes sin DM con IAM.




Enfermedad vascular arterial periférica

* La lesion radica en los miembros inferiores (excepcionalmente en los
superiores)

e Clinica:

-Claudicacion intermitente (grave cuando aparece después de andar una
distancia inferior a 150 m en un terreno llano y a paso normal).

-Dolor en reposo

En la aterosclerosis, las arterias
sufren un estrechamiento y se
reduce el flujo de sangre

-Trastornos troficos
-Ulceras

Acumulacion de

-~ sustancias grasas
en la pared
arterial

-Gangrena

FAIDAM.



EXAMEN VASCULAR

* Inspeccion

-alteraciones troficas piel y faneras

-ausencia pelos

-palidez/eritrocianosis

e Palpacion

-pulsos arteriales periféricos

-relleno venoso (normal: <10 seg
patolégico: >20 seg)

-relleno capilar (normal: < 2 seg
patologico: >4 seg)

-T° cutanea

e Auscultacion:

-Soplos




Enfermedad vascular — _
arterial periférica DX: Indice Tobillo-Brazo

____________________________________________________________ ~

Formula

Highest right ankle pressure (mm Hg)

[ V 4 [
Diagnostico p
ressure at right Highest arm pressure (mm Hg)

or left arm

-~

Highest left ankle pressure (mm Hg)

Left ankle~brachial index =

Highest arm pressure (mm Hg)

Vg ,
* Indice tobillo / 0 canpe
i I\ § Highest ankle pressure 92 mmHg )
b ra ZO ( IT B) i/’ \ l Highest brachial pressure 164 mm Hg 0.56 = Moderate obstruction

* Eco-Doppler de ]
extremioﬁades |

' I A Interpretation of calculated index

i nfe ri O res ." | Above 0.90 — normal

Pressure at posterior tibial : .
0.71-0.90 — mild obstruction

A f and dorsalis pedis arteries in
\ right and left ankle 0.41-0.70 — moderate obstruction
0.00-0.40 — severe obstruction

e NEW ENGLAND
JOURNAL of MEDICINE

White C. N Engl J Med 2007;356:1241-1250 |




09-1,3 Normal

0,7-0,9 Enfermedad arterial periférica obstructiva leve

0,5-0,7 Enfermedad arterial periférica obstructiva
moderada

<0,5 Enfermedad arterial periférica obstructiva grave

>1,3 Calcificacion arterial (rigidez arterial)




Pie diabético-Clasificacion vascular

Grado O Pie normal

Grado 1 Pie asintomatico, pero se demuestra lesion con
estudios especiales (eco-Doppler, oximetria)

Grado 2 Claudicacion intermitente

Grado 3 Dolor de reposo de origen isquémico

Grado 4 Necrosis o0 gangrena




Enfermedad vascular arterial periférica

Tratamiento
* Control de los factores de riesgo

* Inhibidores de la agregacion plaquetaria(Cilostazol) --- mejora el flujo
de sangre a las piernas---se usa para reducir los sintomas de la
claudicacion intermitente

* Las técnicas mas eficaces en el tratamiento de |a arteriopatia
periférica son las endovasculares (angioplastia, aterectomia) y las de
revascularizacion



Enfermedad cerebrovascular

* Las complicaciones cerebrovasculares son 2 veces mas frecuentes en
personas con diabetes

* Factores de riesgo

* Las manifestaciones clinicas son las mismas que se observan en los
pacientes sin diabetes



Pie diabético

~

El pie diabético (PD) se define como una infeccion, ulcera o
destruccion de los tejidos del pie asociado a neuropatia y/o
enfermedad arterial periférica de los miembros inferiores en
una persona con diabetes mellitus (DM)

\

~

)

-

Una de las principales causas de amputacion no
traumatica de miembros inferiores

~




Pie diabético
Patogenia

* Vasculopatia

* Neuropatia

* Mal control metabdlico
* Factor ortopédico

* Factor infeccioso

Grados de pie diabético

Pie sano Grado 1

superficial profunda

Grado 4 Grado 5

Gangrena Gangrena

Osteomielitis parcial del pie total del pie




Complicaciones Cronicas

Autoevaluacion del pie

PIE DIABETICO
* Examen pie
* Antecedentes (lesiones pre-ulcerativas
amputaciones)

Es recomendable que el paciente
diabético revise todos los dias si
tiene alguna herida en los pies

* Examen zapatos y medias
* Examen de la piel
 Examen neuropatia periférica, vasculopatia y apoyo
* Diagnostico de infeccion
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Diagndstico diferencial

NEUROPATICA ISQUEMICA

LOCALIZACION
PLANTAR BORDES DEL PIE
BORDES HIPERQUERATOSIS HIPERQUERATOSIS
ACENTUADOS LEVES O AUSENTES
TEMPERATURA
CALIENTE FRIO
PULSOS
PRESENTES AUSENTES
TcPO2 >30mmHg < 30mmHg




ULCERAS

* Neuropatica Isquémicas




Pie de riesgo

BAJO: solo diabetes

MODERADO: alteraciones de
apoyo

ALTO: neuropatiay /o
vasculopatia (sin ulceras)

MUY ALTO: antecedentes de
ulceras o amputaciones
previas o preulceras

Examenes complementarios:

-Radiologia: Proyeccion AP vy lateral con apoyo.

 Desmineralizacion

* Reaccion periostica

e Destruccion

e |dentificacion de osteomielitis

* Presencia de cuerpos extranos

* Presencia de gas

e QOstedlisis, fracturas, calcificaciones de la
arteria pedia.

-Otros estudios: Biopsia del hueso, tomografia
axial computarizada, resonancia magnética
nuclear y gammagrafia osea pueden ser
considerados en algunos casos.







Mecanismo de produccion de lesiones

* Cuando la glucosa y sus metabolitos llegan a niveles criticos incrementan
distintas vias metabdlicas:

a) Enzimaticas
1) glicolisis, oxidacion de la glucosa
2) sorbitol-fructosa
3) diacilglicerol-proteina-quinasa (DAG-PKC)

b) No enzimaticas
1) glicacion, autooxidacion



Neuropatia diabética

Las neuropatias diabéticas constituyen un grupo heterogéneo de
trastornos con diversas manifestaciones clinicas

Las personas con diabetes pueden presentar neuropatias no
diabéticas y ser tratables.

La identificacion de pacientes con alto riesgo y las
medidas preventivas oportunas, pueden prevenir
la ulceracion por pie diabético (PD), disminuir los
costos por atencion médica y disminuir su
morbimortalidad



Neuropatia Diabética

* Asintomatica / Sintomatica

* Somatica o Periférica:
-Difusa, sensoriomotora y simétrica (PNP)
-Focal: -Radiculopatia
- Mononeuropatias (S. tunel carpiano)
- Mononeuropatia multiple
- Mononeurop. N. craneanos (l1-IV-VI)
- Motora proximal




POLINEUROPATIA DIABETICA (PND)

Afeccion simétrica,

difusa a predominio

distal de los nervios
periféricos.

Déficit sensitivo en
calcetin o guante

Compromete los 4
miembros aunque al
comienzo
predomina en MMI|

Interrupcion arco
reflejo (disminucion
reflejos
profundos)

Alteracion funcion
sensitiva, motoray
vegetativa de nervios
periféricos

Presentacion clinica variable
desde el inicio de una forma
aguda, hasta la forma cronica,
irreversible e insidiosa,
acompainada de dolor
neuropatico cronico




Neuropatia Diabética

* N. AUTONOMICA

-Cardiovascular: taquicardia en reposo, hipotension
ortostatica

-Gastrointestinal: dismotilidad esofagica, gastroparesia,
constipacion, diarrea, incontinencia fecal

-Genitourinaria: vejiga neurogénica, disfuncion ereéctil
-Sudomotora
-Metabdlico



Examen Sensibilidad




PNP %

Técnica para medir disminucidn sensibilidad

-Sensibilidad tactil: algodon, pincel (sobre dorso pie)
-Sensibilidad dolorosa: prinprick
-Sensibilidad térmica: barra térmica ( ambos lados dorso pie)
-Sensibilidad vibratoria: diapason de 128 Hz

(se apoya sobre superficie 0sea)
-Pruebas discriminacion sensitiva: pinchar-tocar (sobre dorso pie)

tactil entre dos puntos

-Precepcidn presora: Monofilamento

-Reflejos: tendon de Aquiles- Rotuliano

Recomendaciones sobre prevencién, diagndstico y tratamiento pie diabético REV. SOC. ARG. DIABETES Vol. 46-2012



PNP

EXAMEN FiSICO:

deteccion de sensacion
protectora

con monofilamento de
Semmes Weinstein 5.07 =

10 gramos £ - )‘Qt}.

-
|
)
'. ' . "
.
: 3 '
:

Sensibilidad: 69-91 %
Especificidad: 34-86 %

Recomendaciones sobre prevencion, diagndstico y tratamiento pie diabético REV. SOC. ARG. DIABETES Vol. 46-2012


http://masson.fr/masson/portal/editorialproduct/illustrations/REVUE/DM/2003/29/3/261/V_f_966tl.gif

Palestesia

* Diapason sin graduar: paciente ¢ Diapason con graduacion (128
debe indicar si percibe o no |la Hz): paciente debe indicar
vibracion (ex. Cualitativo) cuando deja de percibir la

| vibracion (ex. Cuantitativo)

0

Lo




Neurotensiometro de Horwell

Instrumento electrénico (escala graduada en
voltios) que se utiliza de forma complementaria
al diapasén para medir la percepcion vibratoria

Valor

normal

por

debajo
de 25
voltios

forranionta parecida al diapason
S0lo que esta nide 1a intensidad
Do 1a percepcion de la vibracion




PNP

« EXAMEN FiSICO

Neuropatia Motora
-signo del abanico
-espacios interoseos
-almohadilla plantar
-dedos en martillo

(maniobra del empuje)

-fuerza muscular




Estudios neurofisiologicos

e Estudios de conduccion
nerviosa
(electroneurograma)

-Registro de la respuesta eléctrica
de un musculo tras estimular su
nervio motor en dos o mas puntos
a lo largo de su trayecto

-Revela afectacion de los axones o
vaina de mielina (neuropatias
axonales o desmielinizantes)

Se mide la
conduccion
nerviosa




Estudios neurofisiologicos

* Electromiografia:

-Consiste en el registro
mediante un electrodo de la
actividad eléctrica del
musculo tanto en reposos
COMO en ejercicio.

-Permie localizar lesiones
nerviosas y determinar la
cronicidad del proceso
neuropatico




Neuropatia autondmica

* Piel seca, rubicunda, venas dilatadas, edema,
aumento T° (N:28-31°C), anhidrosis, pulsos presentes




NEUROARTROPATIA DE CHARCOT O PIE DE CAHRCOT

La artropatia neuropatica de Charcot
es un sindrome asociado con PND
caracterizada por fragmentacion vy
destruccion osea vy articular que
puede generar severas deformidades
e incluso amputacion

.
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Pie normal Pie Charcot




NEUROARTROPATIA DE CHARCOT O PIE DE CAHRCOT
Condicién asociada a la disfuncidén neurologica y a cambios vasculares dinamicos

Clinica Radiografia

Etapall
(dura 3-4 meses)

Desarrollo y fragmentacion
osea

tumefaccion,
aumento de la temperatura
cutaneay rubor.

Puede ser normal o haber
comenzado ya la etapa de
fragmentacion, fracturas
periarticulares y luxaciones.

Etapa ll

-comienzo del proceso
reparador

(dura de 8 a 10 meses)

Coalescencia:

desaparece el rubor y
disminuyen el edemay
el calor

Aparece neoformacion

dsea y reaccion periodstica, con
coalescencia y fusidn, surgen
puentes entre los fragmentos
Oseos y las articulaciones
destruidas y esclerosis dsea.

Etapa lll
-consolidacion y
curacion

-El pie queda con
prominencias dseas en
el sector plantary en
los bordes interno y
externo del pie.

Consolidacion

desaparece el calor

Hay maduracion del callo de
fractura, remodelacion

dsea con redondeo de los
extremos 6seos y puede
disminuir la esclerosis.




Neuropatia diabética- Control

Todas las personas con diabetes deben someterse a una
evaluacion para detectar neuropatia periférica diabética
desde el momento del diagnodstico de diabetes tipo 2 vy
5 anos despueés del diagnostico de diabetes tipo 1, y al

menos una vez al ano a partir de entonces.




Neuropatia diabética: Tratamiento

Dolor neuropatico

* El dolor neuropatico puede ser intenso y afectar la calidad de vida, el sueno,
limitar la movilidad y contribuir a la depresion y la ansiedad

* Tratamiento farmacologico
-Acido tidctico (antioxidante)
- Gabapentinoides
- Inhibidores de la recaptacion de serotonina-noradrenalina
- Antidepresivos triciclicos



Neuropatia diabética

NO neuropatia

1. Control estricto de la diabetes y comorbilidades.
« 2. Cartilla de cuidados del pie.

« 3. Screening anual de riesgo de pie.

4, Prevencion primaria.

Neuropatia con o sin calambres
1. Control estricto de la diabetes
* 2. acido tioctico.

3. Opcional pregabalina.



Neuropatia diabética: Tratamiento

DOSIS INICIAL

DOSIS

EFECTOS ADVERSOS

Gabapentinoides

Modulan la transmision
sinaptica- Son miméticos del
acido - y - aminobutirico
(GABA)

Pregabalina

75 mg cada 12 horas

MANTENIMIENTO

150 - 600 mg dividida
en 2 a 3 dosis

mareos
edema periférico
aumento de peso

Gabapentina

100a300mg,1a3
veces por dia

1,200 a 3,600 mg
divididosen3 a4
dosis

somnolencia
ataxia
fatiga

Antidepresivos Triciclicos
inhibe la recaptura de colina,
dopamina en la sinapsis,
ademas de bloquear los
canales de sodio.

Amitriptilina

10-25 mg hasta un
maximo de 75 mg
diarios

mareo, boca seca,
constipacion,
retencion urinaria,
hipotension
ortostatica, disfuncidon
sexual y cefalea.




Neuropatia diabética: Tratamiento

DOSIS INICIAL DOSIS

MANTENIMIENTO

Inhibidores de la Recaptura de | Duloxetina 60y 120 mg por dia Nausea
Serotonina y Noradrenalina Somnolencia
(ISRSN) Hipertension leve
Venlafaxina 150y 225 mg / dia Hipertension-
Insomnio

Acido tidctico (antioxidante)

600 mg via oral en una | Puede administrarse
sola dosis por tiempo
prolongado (meses),
dependiendo de la
evolucion clinica.

Opioides

Medicamentos indicados

en segunda y tercera linea

Tramadol

Nauseas- Constipacion

Capsaicina

aplicacion tdpica en crema
o parche




Tratamiento farmacolégico
Neuropatia Diabética

: |

Gabapentina* Pregabalina® Amitriptilina Duloxetina Venlafaxina
100 mg/d ™ 7Smg/d*® 100 mg/d * 30mg/d™ 37.5mg/d ™
300-900 mg/d™ 150-600 mg/d ™ 25-100 mg/d ™ 60-120 mg/dia™ 150-225 mg/d™

Amitriptilina 75 mg/d Pregabalina 600 mg/d* Pregabalina 600 mg/d*

Pregabalina 600 mg/d* \ Amitriptilina 75 mg/d \ Duloxetina 120 mg/d

Otros: Capsaicina, Tapentadol, Tramadol y Neuroestimulacion eléctrica percutanea l

Jiménez-Castillo, Gilberto A., Martinez-Bravo, Luis E., & Anaya-Escamilla, Antonio. (2023). Neuropatia Diabética: Una revision
narrativa de fisiopatologia, diagndstico y tratamiento. Acta Médica Peruana, 40(3), 243-251.



Paciente diabético que acude a consulla

Sin datos de PND sin deformidades

J

» Mantener niveles de glucemia en
rangos normales

* Controlar comorbilidades (hiper-
tension, dislipidernia, suspender
tabaco)

* [nformacion general acerca de
cuidados con los pies (revision

cada 3 meses)
anual

Con PMD no dolorosa + deformidades

Con PND dolorosa

J

. Asion cada 3 messs

» Mantener niveles de glucemia en rangos normales
» Controlar comorbilidades (hipertension, dislipidemia, suspender tabaco).
* Iniciar tratamiento con acido tidctico

* Interconsulta con orntodepista para evaluar calzado especial (para valorar
detormidades, prominencias oseas, Charcot)

N

4

Con PND no dolorosa y

solo presencia de calambres

* Mantener niveles de glucemnia en rangos normales

« Controlar comorbilidades

# |[niciar tratamiento con acido tioctico 1Viaral

* Pregabalina, gabapentina

Persiste
con dolor

5i el dolor es mayor en escala

4 visual analoga y se asocia a
depresion:

l

* Mantener niveles de glucemia normales
* Controlar comorbilidades

® [niciar tratamiento con Acido tiGctico

s

* Duloxetina

Erwviar a especialista para evaluar
combinacion de farmacos

N

Primera linea de tratamiento (dolor)

&— * Antidepresivos triciclicos amitriptilina,

esipramina, nortriptilina)
* Duloxetina
* Pregabalina
* Cabapentina

¢ Bevision cada 3-4 semanas







Retinopatia diabética (RD)

Epidemiologia en Argentina

La retinopatia diabética {RD) es una
complicacion comun de la diabetes
mellitus

Es la principal causa de ceguera en |a
poblacion adulta.

La prevalencia de RD en Argentina se
estima en un 21.5%.

La RD se desarrolla en un porcentaje
significativo de personas con diabetes,
alcanzando hasta el 40%.

Factores de riesgo

Mal control de la glucemia
Hipertension arterial
Embarazo

Hiperlipidemia

Obesidad

* Anemia

* Tabaco



Retinopatia diabética

»

L 4

d

Capilares presentan

-engrosamiento de la
membrana basal
-microaneurismas
-degeneracion de los pericitos
-obstruccion

-aumento permeabilidad
vascular, origen exudados

N
=




Retinopatia Diabética No
Proliferativa (RDNP)

Microaneurismas
Microhemorragias
Exudados algodonosos

Aumento tortuosidad
venosa-Rosario venoso

AMIR (anomalias

microvasculares
intraretinianas)

Edema macular
Isquemia




Arrosariamiento
venoso

Tortuosidad venosa




Exudado duro \

Hemorragia intraretiniana

Microaneurisma

Hemorragia en astilla

)

g

-

- Exudado blando

-




Retinopatia diabética
proliferativa (RDP)

e Neovascularizacion
intrarretinal o del
nervio optico

* Hemorragia
oreretiniana

* Hemorragia vitrea

e Desprendimiento
de retina




oreretiniana



Hemorragia vitrea




Hemorragia vitrea




Desprendimiento de retina

Hemorragia vitrea

%

Desprendimiento de
retina
| 8,




Diagnostico de la retinopatia diabética

 Fondo de 0jo
* Angiografia con fluoresceina

« Tomografia de coherencia optica (OCT, por sus siglas en ingles)
es una manera de observar en detalle la retina

« Ecografia ocular



Ecografia ocular

Hemorragia vitrea

G=78¢«B 01 (IZ)

Vitreo normal

G=86d4dB 0D (DC)



Edema macular




Edema macular
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Edema macular diabético




Tratamiento

e Laser focal

e Laser macular

e Panfotocoagulacion

* Crioterapia

* Terapia intravitrea
-Anti-VGEF
-Dispositivos

corticoides

* Vitrectomia




Tratamiento

* Fotocoagulacion laser panretiniana: Indicacion en pacientes con
RPDNP grave , RPDP de alto riesgo

* Inyecciones intravitreas de anti factor de crecimiento endotelial
vascular (anti-VEGF):Ranibizumab, Aflibercept --- indicacion en RDP,
tratamiento primera linea en edema macular por diabetes que afecta
centro foveal

Comité de Practica Profesional de la Asociacion Americana de Diabetes. 12. Retinopatia, neuropatia y cuidado de los pies:
Estandares de Atencién en Diabetes—2025. Diabetes Care 2025;48(Supl. 1):5252-5265



Retinopatia diabética - Control

DM1 Dentro de los 5 afios posteriores al inicio de la diabetes

DM?2 En el momento del diagndstico de diabetes

DM1-DM2 Si no se detecta retinopatia en uno o mas examenes oculares anuales y los indicadores
glucémicos se encuentran dentro del rango objetivo, examen oftalmoldgico anual.
Si se presenta cualquier grado de retinopatia diabética, un oftalmdlogo debe repetir los
examenes de retina con dilatacion de pupila al menos una vez al aiho.
Si la retinopatia esta progresando o amenaza la vision, se requeriran examenes oftalmoldgicos
con mayor frecuencia.

DM1 o DM2 Examen ocular antes del embarazo, asi como en el primer trimestre, y es posible que deban ser

Pregestacional monitoreadas cada trimestre y durante 1 aino después del parto, seguin lo indique el grado de
retinopatia.

Comité de Practica Profesional de la Asociacidén Americana de Diabetes. 12. Retinopatia, neuropatia y cuidado de los pies:
Estdndares de Atencidn en Diabetes—2025. Diabetes Care 2025;48(Supl. 1):5252-S265







Factores que participan en el desarrollo de
Nefropatia diabética

\/

Productos avanzados
de la glicosilaciéon

Via de los Estrés

polioles ‘ oxidativo
Sistema
Protein-Kinasa C renina-angiotensina

e
Factores de

Inflamacién
Susceptibilidad genética

\/
Nefropatia Diabética




Nefropatia diabética

La nefropatia diabética se clasifica por su dafno intersticial y
vascular, segun los hallazgos en la biopsia y la microscopia de luz

e Clase I: engrosamiento de la membrana basal glomerular aislado.

e Clase Il: expansidon mesangial sin esclerosis nodular o
glomeruloesclerosis global en menos del 50%.

e Clase lll: esclerosis nodular: lesiones de Kimmelstiel Wilson.

e Clase IV: glomeruloesclerosis avanzada, con mas del 50% de los
glomérulos comprometidos y pruebas clinicas atribuibles a la
nefropatia diabeética.




Nefropatia diabética

* Primera manifestacion: proteinuria persistente (superior a 500 mg/24 h
de proteinas totales o0 300 mg/24 h de albumina)

Primera etapa Hiperfiltracion con aumento del flujo plasmatico renal
y miacroalbuminuria intermitente

Segunda etapa 10-15 anos de evolucién Hiperfiltracion o FG normal con microalbuminuria
persistente

Tercera etapa 15-20 afios de evolucion Nefropatia clinica: disminucidon del FG, albuminuria
superior a 300 mg/24 h, sindrome nefrético, HTA

Cuarta etapa 20-30 afios de evolucion Insuficiencia renal avanzada o terminal



Nefropatia diabética

Tratamiento fases incipientes o insuficiencia renal moderada

e Control de la presion arterial

* Disminucidn de la ingesta proteica (0,6 g/kg/dia)
* Control estricto de la glucemia

* Control de las infecciones urinarias

* Evitar farmacos nefrotoxicos



La prevalencia de
complicaciones relacionadas a
la diabetes es elevada

De acuerdo con estudios
observacionales realizados en

Argentina, aproximadamente 4 de
cada 10 pacientes con DM2
presentan enfermedad
cardiovascular (ECV),
principalmente de tipo
aterosclerotica y enfermedad
renal cronica

A pesar del alto riesgo de
estos pacientes, solo la
mitad alcanza un 6ptimo
control metabdlico y menos
del 20% logra un adecuado
control de todos los factores
de riesgo CV en forma
conjunta




Sindrome cardio-reno-metabolico

En la actualidad existen fuertes evidencias que apoyan

la necesidad de modificar el concepto glucocéntrico a

una mirada centrada en el paciente segun sus factores
de riesgo cardio-reno-metabdlico

El sindrome cardio-reno-metabdlico, es definido como un
desorden  sistémico  caracterizado por interacciones
fisiopatologicas entre factores de riesgo metabdlicos,
enfermedad renal cronica y enfermedad cardiovascular.




Sindrome cardio-reno-metabolico

Exceso de tejido
adiposo o disfuncion
de este o ambos

Acelera los procesos
fisiopatologicos para el
desarrollo aterosclerosis,
dislipidemia, hipertension
arterial y resistencia a la
insulina.

El tejido adiposo Los procesos
secreta productos inflamatorios
proinflamatorios y desencadenados,
prooxidantes que reducen la sensibilidad
generan dafno a a la accion de insulina,
nivel vascular, lo que resulta en una
cardiaco y renal intolerancia a la glucosa

El desarrollo de disfuncion metabodlica asociado a
esteatosis hepatica no alcohdlica predispone al
mantenimiento de la inflamacion sistémicay a la
resistencia a la insulina.



Diabetes mellitus

e La diabetes mellitus no es una afeccidon Unica, sino un sindrome
donde debe individualizarse diferente entidades nosologicas, con un
abordaje multidisciplinario.

* El nexo comun a todas ellas es la hiperglucemia.

e Las complicaciones son comunes a todas las formas de diabetes.



OBESIDAD

Venus de Willendorf Prof. Médica Cecilia Méjico
22.000 afios de antigliedad Catedra de Clinica Medica I

Hospital Nacional de Clinicas
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Obesidad

La Organizacion Mundial de la Salud define
la obesidad como una acumulaciéon anormal
0 excesiva de grasa que presenta un riesgo
para la salud



Obesidad

“Obesidad clinica” enfermedad
sistémica cronica causada
directamente por el exceso de
adiposidad

“Obesidad preclinica”, una condicidon de exceso de
adiposidad sin disfuncion organica actual ni limitaciones
en las actividades diarias, pero con un mayor riesgo
futuro para la salud




Obesidad: Epidemiologia

La epidemiologia de
la obesidad en el
mundo muestra una
tendencia creciente
y preocupante en las
ultimas décadas, con
implicaciones
importantes para la
salud publica

Prevalencia global (segun
OMS y otras fuentes
internacionales)
°En 2022, mas de 1.000
millones de personas vivian
con obesidad:

* 650 millones de adultos

* 340 millones de
adolescentes

* 39 millones de nifios

Tendencias futuras

*La Federacion Mundial
de Obesidad (World
Obesity Federation)
predice que para 2035,
mas de 4.000 millones de
personas (casi la mitad
de la poblacion mundial)
viviran con sobrepeso u
obesidad si no se toman
medidas.




Obesidad: Epidemiologia

* En Argentina, la obesidad es un problema de salud publica
importante. La Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) ha
revelado que el exceso de peso, que incluye sobrepeso y obesidad, ha
ido en aumento. Mas del 61% de los adultos argentinos tienen exceso
de peso.

* Enla ENFR 2018, 6 de cada 10 adultos se autorreportaron con exceso
de peso.




OBESIDAD

Resulta del desequilibrio entre ingesta caldrica y gasto de energia

!

Influenciado por factores genéticos y ambientales (dietas
hipercaldricas- sedentarismo-entorno social y ambiental)

i
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Obesidad: Clasificacion

Primaria o multifactorial (95%)
-Resultante de factores genéticos
y ambientales

Secundaria (5%)

-Etiologia:
a) Endocrinolodgica
(hipotiroidismo- Cushing- IR-
Insulinoma- SOP-DM?2)
b)Sindromica: S. Down —S. Prader
Willi

Obesidad Monogénica
-Mutaciones en un gen
determinado
-No existe participacion
significativa de factores adquiridos
-ej: mutacion gen Leptina

Obesidad Poligénica (+30 genes)

- Mayor frecuencia

-Componente ambiental que
interactua con factores genéticos de
susceptibilidad



_ Morbilidades asociada con la Obesidad

Riesgo cardiovascular  -HTA — DM2 — Hiperlipidemia — Trombosis venosa

Riesgo respiratorio -Apnea obstructiva del suefio
-Hipoventilacion alveolar

Gastrointestinales -Reflujo gastro-esofagico — EHNA — Calculos biliares - hernias

Genitourinarias -Incontinencia
-Alteraciones fertilidad - Hirsutismo

Cancer -colon, mama, utero, prostata

Otras Osteoartritis y enfermedad articular degenerativa
Infecciones (celulitis)
Depresion



Tejido Adiposo-Fisiologia

e Célula madre mesenquimal

4

* Adipoblasto: célula pequena, sin grasa interior

\ 4

* Pre-adipocito: mayor tamafo,con contenido lipidico

interior,enzimas implicadas lipogénesis

* Adipocito maduro: gran vacuo‘a grasa interior
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Adipocito

Blanco (15-20% peso Pardo (1% peso corporal)
corporal)
* Gran gota unica de lipido * Multiples gotas pequenas de

e Funcion: lipidos citoplasmay n
mitocondrias ( color pardo)

-almacenamiento energia N o

, * Funcion : termogenesis

-inmune ) ,
N o * Mas prevalente lactancia

-proteccion mecanica

-aislante térmico _— .
-drgano enddcrino ‘ \ A5 @y,
|4 | '



Adipocito como
organo endocrino

Ovario periférico
Leptina

= Ju Factor agouts

= . FNT o

. % Resistina

- -

- - Adiponectina
7o O1P



Obesidad

Hipertrofia adipocitos
Relacionada con respuesta
inflamatoria cronica
Reclutamiento macrofagos---
producen citoquinas
proinflamatorias (FNT-a, IL-6)

Relacion causal entre obesidad,
IR,DM2,inflamacion

Normopeso

! Leptina (?)

* Resistina (7)
, Adiponectina
' SAA

' Osteopontina
* MCP-1

-6

* TNF-«t

Reclutamiento
de macrofagos

Sobrepeso

Muerte de

l0s adioc‘tos

Hipoxia/Estrés
oxidativo

H INFLAMACION ﬁ
S

Disfuncion
endotelial

Resistencia
a lainsulina

Aumento
de la lipdlisis

Enfermedad cardiovascular
Diabetes mellitus de tipo 2
Cancer



Regulacion del apetito
CENTRAL
Neuropéptidos PERIFERICA

* Orexigenos
-Neuropétido Y
(NPY)(inductor del
apetito)

-Proteina R-Agouti (Ag RP)

* Anorexigenos
-Pro-opio melanocortina
(POMC)

-Transcriptasa relacionada
con cocaina-anfetamina
(CART)

Inhiben apetito

-Péptido intestinal Y

-Péptido simil glucagdn (GLP)
-Colecistoquinina (CCK): actua
inhibiendo vaciamiento
gastrico—sensacion de saciedad
-Leptina

Estimula apetito

-Grelina

Glucosa: aumenta o disminuye
apetito segun niveles en sangre

Neurotransmisores

= Noradrenalina
- Serotonina

=  Opioides

. Péptido Y

Regulan: frecuencia,
duracion, tamano vy calidad
de las comidas




Regulacion del apetito: sefiales periféricas

Efecto sobre el Accion en el

Tipo Hormona / Senal Fuente principal Estado corporal ’
P / P P P apetito hipotalamo

Hormona Ghrelin E<témaco AVUNG N Aumenta el Activa neuronas
orexigénica 5 y apetito NPY/AgRP
Inhibe NPY/AgRP,
Hormonas , . , Saciedad / exceso|{, Disminuye _ /A8
anorexigénicas Leptina Tejido adiposo caldrico apetito activa
2 > POMC/CART
Insulina Pancreas Postprandial J lgual que leptina
Péptido YY (PYY) |Intestino distal [Postprandial J Inhibe NPY/AgRP
Estimula saciedad
GLP-1, CCK Intestino Postprandial J , ,
(via nervio vago)




Regulacion del apetito

Efecto sobre el

Neurotransmisor !
apetito

™ o ¢ (segun

Noradrenalina
receptor)

Mecanismo principal

a2 - orexigénico

B2/al - anorexigénico

Comentario clinico

Influye en ansiedad y
respuesta al estrés

Serotonina J

Estimula POMC/CART;
inhibe NPY/AgRP

Favorece la saciedad

Opioides T

Activa sistema de
recompensa

Asociado al placer de
comer

Péptido Y (NPY) K

Activa vias orexigénicas;
inhibe POMC

Aumenta con ayunoy

baja leptina




DIAGNOSTICO

Indicadores antropomeétricos
* Pesoy altura
* Circunferencia Cintura
* Indice cintura/cadera
* Pliegues cutaneos (tricipital-bicipital-subescapular-suprailiaco)
* Circunferencia brazo y muslo
e IMC
* Porcentaje grasa corporal



Circunferencia cintura

e Semiotecnia

* Importancia: obesidad central

Sudamericanos >90 cm >80 cm

Europeos IDF >94 cm >80 cm

Europeos >102 cm > 88 cm

Caucasicos OMS >94 cm riesgo > 80 cm riesgo
aumentado aumentado
>102 cm riesgo > 88 cm riesgo muy
muy aumentado aumentado

EEUU AHA >102 cm > 88 cm

Asidticos OMS >90 cm >80 cm






Pliegues cutaneos

Proceso acrg
Tricipital

-Hombre: 12,5 mm ! m‘

-Mujer: 22,5 mm




Pliegue cutaneo Pliegue cutaneo
bicipital subescapular




Pliegue cutaneo Pliegue cutaneo
suprailiaco abdominal

:

P ' Punto de mearcion




IMC de Quetelet (OMS)

Rango Normal 18,5 - 24,9

Sobrepeso >25
Pre- obeso 25,0- 29,9
Obesidad >30
Obesidad clase | 30,0- 34,9
Obesidad clase Il 35,0- 39,9

Obesidad clase lli >40



IMC

Ventai * Desventajas
* ventajas
J - No cuantifica finamente la

-No requiere tablas grasa corporal.
-Facil de calcular - No informa sobre la
- Igual para ambos sexos distribucion de grasa.
- Aplicable a todas las edades - Puede clasificar
de grasa corporal a igual IMC errdneamente a personas con
- Buena correlacion con adiposidad. gran desarrollo muscular o
- Existen cuantificaciones de edema.
morbimortalidad. - Puntos de cortes no

aplicables por igual
a todas las razas o etnias.
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Grasa Corporal

Densitometria Hidrostatica ( DH)

Absorciometria de Rayos X de dos
energias (DEXA)

Impedancia Bioeléctrica (IB)

Tomografia

Tomografia




Obesidad
Porcentaje de grasa corporal
> 25 % en hombres
>35 % en mujeres




Manejo
* Reducir la ingesta: plan alimentario
 Aumentar el gasto energia: actividad fisica
* Medicacion

* Cirugia




Obesidad

Una pérdida de peso del 3 al 7 % del peso
Inicial mejora la glucemia y otros factores de
riesgo cardiovascular intermedios

Una pérdida sostenida de >10 % del peso corporal suele ofrecer
mayores beneficios, incluyendo efectos modificadores de la
enfermedad y posible remision de la diabetes tipo 2, y puede
mejorar los resultados cardiovasculares a largo plazo y la
mortalidad.

Comité de Practica Profesional de la Asociacidon Americana de Diabetes; 8. Obesidad y control del peso para la prevencion y el
tratamiento de la diabetes tipo 2: Estandares de atencion en diabetes—2025. Diabetes Care , 1 de enero de 2025; 48
(Suplemento_1): S167-S180.



Farmacoterapia

El tratamiento farmacologico de la obesidad esta indicado cuando
los cambios en el estilo de vida (dieta, ejercicio, etc.) no han sido
suficientes y el paciente cumple con ciertos criterios clinicos,

Como:
. Indice de masa corporal (IMC) 2 30 kg/m?

. IMC 2 27 kg/m? con comorbilidades asociadas (diabetes tipo 2,
hipertension, dislipidemia, etc.)



Farmacos

Orlistat:

* Inhibe la lipasa gastrointestinal, reduciendo la absorcion de grasas de
a dieta.

 Liraglutida y Semaglutida:

« Son agonistas del receptor GLP-1 que imitan la accion de una
hormona natural gue promueve la saciedad y ayuda a controlar el
apetito, ademas de mejorar el control glucemico en pacientes con
diabetes tipo 2.

Tirzepatida:

* Es un farmaco dual que actua sobre el receptor GLP-1 y sobre el
receptor GIP, mejorando el control glucémico y promoviendo la pérdida
de peso.




Farmacos

Otros farmacos

Fenterminay topiramato:

Mecanismo: Fentermina es un supresor del apetito (anfetaminico); topiramato
tiene efectos en la saciedad y el gusto.

Efectos adversos: Boca seca, insomnio, parestesias, riesgo de teratogenicidad
(malformaciones fetales).

Naltrexona y bupropion:

Mecanismo: ActUa sobre el hipotalamo y el sistema de recompensa del cerebro
para reducir el apetito.

Efectos adversos: Nauseas, vomitos, cefalea, aumento de la presion arterial.

« Contraindicaciones: Trastornos convulsivos, hipertension no controlada, uso
reciente de opioides



AGONISTAS DEL RECEPTOR DEL

GLUCAGON-LIKE PEPTIDE 1

* Los agonistas de GLP-1 son

una clase de medicamentos que

Imitan la accion de una

hormona natural llamada GLP-1

(péptido similar al glucagon-1)

 Utilizados originalmente para el

tratamiento de la DM 2, han

demostrado eficacia significativa

en la perdida de peso.
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Farmacoterapia

Analogos del péptido similar al glucagon Tipo 1 : Medicamento que
imita la hormona GLP-1

* Semaglutide (OZEMPIC)

* Liraglutide (SAXENDA): La liraglutida estimula las neuronas POMC/CART

ubicadas en el hipotalamo, estas neuronas son las encargadas de
promover la saciedad.




Farmacos

« Semaglutide

« Administracion subcutanea. La dosis inicial es 0,25 mg de semaglutide una vez a
la semana. Despues de 4 semanas, se debe incrementar la dosis a 0,5 mg una
vez a la semana. Transcurridas al menos 4 semanas con una dosis de 0,5 mg
una vez a la semana, ésta se puede incrementar a 1 mg una vez a la semana
segun eficacia y tolerancia.

« Actualmente se encuentra disponible en forma oral. Presentacion de
comprimidos de 3, 7y 14 mg. Se administra diariamente con el estomago vacio
con un sorbo de agua (hasta 120 ml), y se espera al menos 30 minutos antes de
Ingerir la primera comida o bebida del dia o tomar otros medicamentos orales.

» La dosis inicial es un comprimido de 3 mg una vez al dia durante un mes, luego
se va escalando cada 4 semanas hasta alcanzar la dosis maxima de 14 mg

Revista de la Sociedad Argentina de Diabetes Vol. 59 No 1 Enero-abril de 2025: 29-66 ISSN 0325-5247 (impresa) ISSN 2346-9420



Farmacos

* Liraglutide

« Se administra una sola vez por dia, independientemente del
momento prandial. La dosis inicial es de 0,6 mg en forma
subcutanea para luego escalar la dosis hasta llegar a un
maximo de 1,8 mg segun su eficacia y tolerancia.

Revista de la Sociedad Argentina de Diabetes Vol. 59 No 1 Enero-abril de 2025: 29-66 ISSN 0325-5247 (impresa) ISSN 2346-
9420



Cirugia

 Los procedimientos quirurgicos para el tratamiento de la
obesidad -conocidos como cirugia bariatrica, cirugia para bajar
de peso, cirugia metabodlica o cirugia metabolica/bariatrica- se
han unificado en el termino “cirugia metabdlica® (CM) cuando se
realiza especificamente para abordar las complicaciones de la

obesidad.



Cirugia

Seleccion del paciente

Debe realizarse una evaluacion multidisciplinaria:
endocrinologo, diabetologos, nutricionista, psicologo, cirujano.

Preparacion previa: cambios dietéticos, estabilizacion de
enfermedades cronicas, evaluacion psiquiatrica.

Requiere compromiso del paciente con seguimiento a largo
plazo.



Cirugia

Indicacion
IMC = 40 kg/m?

IMC = 35 kg/m? con comorbilidades (diabetes tipo 2, apnea del
sueno, hipertension, enfermedad cardiovascular, higado graso)

IMC = 30 kg/m? como opcion de tratamiento para la DM2 en
personas control insuficiente de la glucemia a pesar de recibir
el tratamiento medico adecuado



Tipos principales de cirugia bariatrica

1. Manga gastrica
(gastrectomia en manga)

2.Derivacion gastrica o
Bypass gastrico en Y de Roux

3. Banda gastrica ajustable

4. Derivacion
biliopancreatica con cruce
duodenal

5. Balon intragastrico (no
quirdrgico)

Restrictivo

Restrictivo + malabsortivo

Restrictivo

Principalmente malabsortiva

Restrictivo temporal

Técnica mas comun
actualmente, pérdida de
peso significativa, menos
complicaciones que el bypass

Muy eficaz para pérdida de
peso y control de diabetes
tipo 2

Reversible, menos invasiva

Mayor pérdida de peso a
largo plazo

Procedimiento ambulatorio,
menos invasivo

Puede provocar reflujo,
irreversible

Riesgo de déficits
nutricionales, mas compleja

Menor eficacia, riesgo de
deslizamiento o erosion

Alta tasa de efectos adversos
nutricionales

Resultados limitados y
temporales, nauseas



Flecha azul:
Alimentos

Flecha Roja: Jugos
Gastricos

i1
B C Q

Banda Gastrica Y de Roux Banda Gastrica Ajustable

A

Duodeno Ileostomia con
Anastomosis unica

Bypass Gastrico con
una Anastomosis




Tipos principales de cirugia bariatrica

6. Gastroplastia endoscopica Procedimiento endoscépico  Sutura del estomago del Menor reflujo
Restrictivo paciente en una gastroesofagico
configuracion tubular mas
estrecha. reduce la hormona
del hambre, la grelina
ademas de acelerar el

vaciado gastrico

CASTROPILASTIA
en manga por
endoscopia

s < Reduccion del
e S Estomago sin
B cirugia



Cirugia: Riesgos y complicaciones

Complicaciones quirdrgicas inmediatas: sangrado, infecciones,
fugas anastomoticas

Deficiencias nutricionales (hierro, vitamina B12, calcio, vitamina D)
Requiere seguimiento medico de por vida

Riesgo de reganancia de peso si no se mantienen los cambios
conductuales



Conclusiones

La obesidad es una epidemia global creciente
*Requiere un enfoqgue multisectorial y preventivo

*Es posible revertir la tendencia con politicas publicas efectivas




Muchas Gracias




	Diapositiva 1: DIABETES MELLITUS COMPLICACIONES CRÓNICAS
	Diapositiva 2: Agenda
	Diapositiva 3: DIABETES MELLITUS
	Diapositiva 4: ENFOQUE DEL PACIENTE CON DIABETES MELLITUS
	Diapositiva 5: Diabetes Mellitus: Complicaciones Crónicas
	Diapositiva 6: DM Complicaciones crónicas
	Diapositiva 7: Complicaciones Macroangiopáticas
	Diapositiva 8: Ateroesclerosis y Macroangiopatía diabética
	Diapositiva 9: Cardiopatía isquémica
	Diapositiva 10: Cardiopatía isquémica
	Diapositiva 11
	Diapositiva 12: Enfermedad vascular arterial periférica
	Diapositiva 13:  EXAMEN VASCULAR 
	Diapositiva 14: Enfermedad vascular arterial periférica
	Diapositiva 15
	Diapositiva 16: Pie diabético-Clasificación vascular
	Diapositiva 17: Enfermedad vascular arterial periférica
	Diapositiva 18: Enfermedad cerebrovascular
	Diapositiva 19: Pie diabético
	Diapositiva 20: Pie diabético
	Diapositiva 21: Complicaciones Crónicas
	Diapositiva 22
	Diapositiva 23:            Diagnóstico diferencial  
	Diapositiva 24: ÚLCERAS
	Diapositiva 25
	Diapositiva 26
	Diapositiva 27: Mecanismo de producción de lesiones
	Diapositiva 28: Neuropatía diabética
	Diapositiva 29: Neuropatía Diabética
	Diapositiva 30: POLINEUROPATÍA DIABÉTICA (PND)
	Diapositiva 31: Neuropatía Diabética
	Diapositiva 32: Examen Sensibilidad
	Diapositiva 33: PNP
	Diapositiva 34: PNP
	Diapositiva 35: Palestesia
	Diapositiva 36: Neurotensiómetro de Horwell
	Diapositiva 37: PNP
	Diapositiva 38: Estudios neurofisiológicos
	Diapositiva 39: Estudios neurofisiológicos
	Diapositiva 40:  Neuropatía autonómica
	Diapositiva 41:  NEUROARTROPATÍA DE CHARCOT O PIE DE CAHRCOT 
	Diapositiva 42
	Diapositiva 43: Neuropatía diabética- Control
	Diapositiva 44: Neuropatía diabética: Tratamiento
	Diapositiva 45: Neuropatía diabética
	Diapositiva 46: Neuropatía diabética: Tratamiento
	Diapositiva 47: Neuropatía diabética: Tratamiento
	Diapositiva 48
	Diapositiva 49
	Diapositiva 50
	Diapositiva 51: Retinopatía diabética (RD)
	Diapositiva 52: Retinopatía diabética
	Diapositiva 53: Retinopatía Diabética No Proliferativa (RDNP)
	Diapositiva 54
	Diapositiva 55
	Diapositiva 56: Retinopatía diabética proliferativa (RDP)
	Diapositiva 57: Hemorragia preretiniana
	Diapositiva 58: Hemorragia vítrea
	Diapositiva 59: Hemorragia vítrea
	Diapositiva 60: Desprendimiento de retina
	Diapositiva 61:  Diagnóstico de la retinopatía diabética 
	Diapositiva 62
	Diapositiva 63: Edema macular
	Diapositiva 64: Edema macular
	Diapositiva 65: Tratamiento
	Diapositiva 66: Tratamiento
	Diapositiva 67: Retinopatía diabética - Control
	Diapositiva 68
	Diapositiva 69: Factores que participan en el desarrollo de Nefropatía diabética
	Diapositiva 70: Nefropatía diabética
	Diapositiva 71: Nefropatía diabética
	Diapositiva 72: Nefropatía diabética
	Diapositiva 73
	Diapositiva 74
	Diapositiva 75: Síndrome cardio-reno-metabólico
	Diapositiva 76: Diabetes mellitus
	Diapositiva 77: OBESIDAD
	Diapositiva 78: OBESIDAD
	Diapositiva 79: Obesidad
	Diapositiva 80: Obesidad
	Diapositiva 81: Obesidad: Epidemiología
	Diapositiva 82: Obesidad: Epidemiología
	Diapositiva 83:  OBESIDAD 
	Diapositiva 84: Obesidad: Clasificación
	Diapositiva 85
	Diapositiva 86: Tejido Adiposo-Fisiología
	Diapositiva 87: Adipocito
	Diapositiva 88
	Diapositiva 89: Obesidad
	Diapositiva 90: Regulación del apetito
	Diapositiva 91: Regulación del apetito: señales periféricas
	Diapositiva 92: Regulación del apetito
	Diapositiva 93: DIAGNÓSTICO
	Diapositiva 94: Circunferencia cintura
	Diapositiva 95
	Diapositiva 96: Pliegues cutáneos
	Diapositiva 97
	Diapositiva 98
	Diapositiva 99:   IMC de Quetelet (OMS)
	Diapositiva 100: IMC
	Diapositiva 101
	Diapositiva 102: Grasa Corporal
	Diapositiva 103: Grasa Corporal
	Diapositiva 104: Manejo
	Diapositiva 105: Obesidad
	Diapositiva 106: Farmacoterapia
	Diapositiva 107: Fármacos
	Diapositiva 108: Fármacos
	Diapositiva 109: AGONISTAS DEL RECEPTOR DEL GLUCAGON-LIKE PEPTIDE 1
	Diapositiva 110: Farmacoterapia
	Diapositiva 111: Fármacos
	Diapositiva 112: Fármacos
	Diapositiva 113: Cirugía
	Diapositiva 114: Cirugía
	Diapositiva 115: Cirugía
	Diapositiva 116: Tipos principales de cirugía bariátrica
	Diapositiva 117
	Diapositiva 118: Tipos principales de cirugía bariátrica
	Diapositiva 119: Cirugía: Riesgos y complicaciones
	Diapositiva 120: Conclusiones
	Diapositiva 121: Muchas Gracias

