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RESUMEN

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se considera como una enfermedad metabdlica
caracterizada por resistencia a insulina en los tejidos periféricos y defecto en la
secrecion de insulina por el pancreas. En la DM2 suele presentarse
sintomatologia comun como poliuria, polidipsia y polifagia, pero ante la ausencia
de sintomas si se presentase el caso se necesitara de pardmetros clinicos en los
gue se midan el nivel de glucosay el perfil lipidico. El presente estudio establecio
la relacion entre las alteraciones metabdlicas y la resistencia a la insulina en el
padecimiento de la diabetes mellitus tipo 2 para la resolucién del caso clinico. La
metodologia usada es de tipo descriptivo a través de la revision bibliografica de
guias de diabetes mellitus y articulos cientificos que determinaron la relacion que
existe entre las dislipidemia causadas por alteraciones metabdlicas y el bajo
efecto de la insulina en los tejidos hepéatico, muscular y adiposo.
Consecuentemente esta alteracion da paso al proceso de gluconeogénesis, el
cual va a contribuir a hiperglicemia y aumento en los componentes del perfil
lipidico que se evidencia en hipertrigliceridemia, incremento de lipoproteinas de
baja densidad (LDL) y de muy baja densidad (VLDL) y reduccion de lipoproteinas
de alta densidad (HDL) en el progreso de la diabetes mellitus del tipo 2.

Palabras claves: Insulino resistencia, diabetes mellitus tipo 2, hiperglucemia,

dislipidemia, perfil lipidico.



ABSTRACT
Type 2 diabetes mellitus (DM2) is considered a metabolic disease characterized
by insulin resistance in the peripheral tissues and a defect in the secretion of
insulin by the pancreas. In DM2, common symptoms such as polyuria, polydipsia
and polyphagia usually occur, but in the absence of symptoms, if the case occurs,
clinical parameters will be needed in which the glucose level and lipid profile are
measured. The present study established the relationship between metabolic
alterations and insulin resistance in type 2 diabetes mellitus for the resolution of
the clinical case. The methodology used is descriptive through the bibliographic
review of diabetes mellitus guidelines and scientific articles that determined the
relationship between dyslipidemia caused by metabolic disorders and the low
effect of insulin on liver, muscle and adipose tissues. Consequently, this alteration
gives way to the process of gluconeogenesis, which will contribute to
hyperglycemia and an increase in the components of the lipid profile that is
evidenced in hypertriglyceridemia, an increase in low-density lipoproteins (LDL)
and very low-density lipoproteins (VLDL) and reduction of high-density

lipoproteins (HDL) in the progression of type 2 diabetes mellitus.

Key words: Insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, hyperglycemia,

dyslipidemia, lipidic profile.
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1. INTRODUCCION
La OMS estimé que entre la diabetes y la hiperglucemia la cantidad de muertes
a nivel mundial es de 3,7 millones cada afio, siendo inclusive la hiperglucemia la
causa que mayor influye, esto lleva a suponer que en unos 10 afios la cantidad
podria duplicarse! y no solo en pacientes adultos mayores, sino también en
adultos jévenes y nifios debido a la alta incidencia de sobrepeso acompafiado
de un estilo de vida sedentario?.

Dentro de la clasificacion de la Diabetes Mellitus esta la Diabetes Mellitus Type
2 (DM2T), que a lo largo del tiempo ha sido considerada como la cuarta causa
de mortalidad a nivel mundial?, algunos de los factores considerados de riesgo
estan los siguientes: indice de masa corporal, tabaquismo, circunferencia de

cintura, inactividad fisica, sexo , edad y consumo de grasas saturadas®.

Entre las caracteristica de la DM2 el principal factor bioquimico es la resistencia
a la insulina, que causa hiperglucemia por alteraciones en el metabolismo de
biomoléculas*. Estas alteraciones tienen lugar a nivel hepatico por lo que van a
inhibir procesos en que favorece el almacenamiento en glucégeno y ejecutaran
su degradacion. Los sintomas mas comunes son poliuria, vision borrosa,

polifagia, pérdida de peso y polidipsia®.

El presente estudio académico se enfoca en la relacion entre las alteraciones
metabdlicas que se presenta por causa de la resistencia a la insulina en los
pacientes con DM2, este defecto en la accion de la insulina suele ser provocado
por agotamiento celular y resistencia en los tejidos periféricos causando un
incremento en los niveles de glucosa a nivel sanguineo®. Entre las
manifestaciones que mayor influencia en la asociacion de la DM2 y resistencia a

la insulina se refleja la aparicion de dislipidemia®.

La investigacidon se realiz6 en varias herramientas bibliograficas en las que se
han evidenciado que la resistencia a la insulina tiene influencia en tejidos
periféricos como tejido adiposo, tejido muscular y hepatico, en los que tienen
parte las alteraciones de biomoléculas como hidratos de carbono, lipidos y

proteinas para contribuir al desarrollo Diabetes Mellitus Tipo 2.



2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL
Determinar las alteraciones metabdlicas en la resistencia a la insulina en
pacientes con diabetes mellitus tipo II, a través de revisiones bibliograficas para

la resolucion del caso clinico.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

— Establecer las alteraciones metabdlicas que se desarrollan en la diabetes
mellitus tipo 2.

— Relacionar la resistencia a insulina con el incremento de los niveles de
glucemia en pacientes diabéticos.

— Analizar los niveles de glicemia y perfil lipidico que influyen en el

diagnéstico de la diabetes mellitus tipo 2.



3. DESARROLLO

3.1 DIABETES

Es una afeccidn crénica dependiente de desordenes metabdlicos, caracterizados
por concentraciones elevadas de glucemia. La clasificacion se basa dos tipos
principales: La diabetes mellitus tipo 1, resulta de cantidad minima de insulina
circulatoria y suele darse con mayor frecuencia en nifios y jovenes; el otro tipo
es la Diabetes mellitus tipo 2, se presenta por resistencia a insulina en los tejidos
periféricos®, con mas frecuencia se da en adultos mayores, aunque por el estilo
de vida y sedentarismo también es posible su evidencia en nifios y adultos

jovenest?.

3.2 DIABETES MELLITUS TIPO I

Es una enfermedad endocrina metabodlica conocida como Diabetes no
insulinodependiente o Diabetes del adulto, , se caracteriza por incapacidad de la
insulina para ser captada por los tejidos periféricos, ocasionando que la glucosa
no sea metabolizada correctamente quedando en su forma libre y se refleja en

niveles aumentados de glicemial?.

Este aumento en los niveles de glucosa circulante se conoce como
Hiperglucemia, en este fase no se da el proceso de Glucogénesis por lo que la
glucosa no se ha fosforilado en Glucosa 6-Fosfato (G6P) y en los hepatocitos no
se ha efectuado su captacién ni almacenamiento en forma de glucégeno’
quedando en su forma libre, por lo que habran niveles elevados de glucosa aun

en ayunas y postprandial, algo evidente en la diabetes?.

3.2.1 DIAGNOSTICO

El diagndéstico de Diabetes Mellitus tipo 2 suele recurrirse a la sintomatologia que
pudiese ser por presencia de polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida inexplicable
de peso aunque también se presentan caso asintomaticos en los que solo

pudiese detectarse por pruebas de laboratorio?.

Dentro de las pruebas de laboratorio, la mas importante es la de Glucemia en

ayunas por su costo y practicidad. Sin embargo, la Asociacion Americana de la



Diabetes recomienda que la prueba de Hemoglobina Glicosilada (HbAlc) puede

ser de eleccion en casos de presentar niveles de entre 5,7-6,4%23.

La prueba de la HbAlc puede tener grandes ventajas frente a la glucemia en
ayunas, puesto que es una prueba que el paciente no debe estar en ayunas ni
precisa de horarios especificos y sobre todo no se altera frente a enfermedades
o periodos de estrés?, pero no es la de eleccién en primer instancia puesto que
el costo es elevado y puede afectarse en cuadros de hemoglobinopatias y

anemia ferropénica y hemolitica®.

Para el diagnéstico certero de la Diabetes se presentan versiones en guias
enfocadas para el estudio de la Diabetes Mellitus tipo 2 y sugieren que las
pruebas de laboratorio, deben estar bajo algunos criterios®. En las que se
destacan las siguientes:

1. Glucemia casual: Se mide en plasma venosa pero su toma de muestra
se pudiese realizar a cualquier hora durante el dia, podria presentarse por
niveles igual o mayor a 200mg/dI°.

2. Glucosaplasméticabasal (GPB), se realiza en ayuna de mas de 8 horas
y sobre todo sin ingesta caldrica, los niveles suelen ser igual o mayor a
126mg/dl.

3. Glucosa Postprandial, suele realizarse dos horas después de
administrarse una carga de 75g de glucosa a través de una prueba de
tolerancia oral a la glucosa. Se mide en plasma venoso y se diagnostica
por valores igual o mayor a 200mg/dl.

4. Prueba de Hemoglobina Glicosilada (HbAlc), los niveles suelen ser
igual o mayor a 6.5%. Esta prueba es capaz de medir niveles de glucosa
en sangre desde hace tres meses?.

5. Prueba Complementaria. Se considera a la prueba del perfil lipidico
importante porgue en pacientes con DM2 el perfil lipidico muestra niveles
de triglicéridos en aumento moderado, descenso de HDL y aumento de
LDLlO’ll.



3.3 INSULINA

La insulina es una hormona secretada por las células beta (B) pancreaticas y es
la responsable del ingreso de glucosa circulante a las células dianas para
convertirla en energia?, los tejidos responsables del metabolismo energético
segun Gutiérrez, et al. menciona que tiene mayor accion en el higado, musculo
y tejido adiposo; ademas de funciones como inhibir la gluconeogénesis, la
glucogendlisis y la cetogénesis*?.

3.4 RESISTENCIA A LA INSULINA Y DM2T

La resistencia a la insulina se da cuando las células diana no captan
adecuadamente a la hormona insulina, por lo que generalmente se da
intolerancia a la glucosa y el inicio de la DM2312; La resistencia a la insulina tiene

lugar en los tejidos muscular, hepético y adiposo®*3,

— En el masculo, la absorcion de glucosa a través del transportador de
glucosa 4 (GLUT4) para la fosforilacién y oxidaciéon a nivel intracelular
esta incitado por la insulina, siendo fundamental para la sintesis de
glucogénesis y responsable de la inhibicion de glucogendlisis. Cuando se
da resistencia a la insulina la absorcion de glucosa se disipa por bloqueo
del transportador de glucosa lo que impide la sintesis de glucogeno y

antecede al desarrollo de la DM213,

— En el higado, la insulina es la responsable de impedir la ruta de
gluconeogénesis y de la glucogendlisis. Cuando hay resistencia a la
insulina, se favorece la produccidén de glucosa hepatica a través de la
accion gluconeogénesis lo que en la DM2T es comun la glucemia elevada

en ayunas?®,

— En el tejido adiposo, la insulina promueve la lipogénesis por absorcion de
triglicéridos y glucosa, al mismo tiempo que inhibe la lipdlisis. En la
resistencia insulinica se reduce la absorcion de triglicéridos, aumento de
lipdlisis y de &cidos grasos circulantes a nivel muscular y hepatico, todo

esto conlleva al llamado tejido adiposo ectépico’s.

10



3.5 ALTERACIONES METABOLICAS EN LA RESISTENCIA INSULINICA

La resistencia a la insulina tiene lugar en los tejidos hepético, muscular y tejido
adiposo'?, se manifiesta por reduccién en el procesamiento de glucosa en esto
influye la ingesta descontrolada de calorias ocasionando la retencion de glucosa
no metabolizada en sangre. Los tejidos diana frente a esta hipoglucemia

intracelular utiliza otros metabolitos para compensar la energia que necesitan.

En el metabolismo de carbohidratos y lipidos las alteraciones tienen lugar por un
intermediario para la conversion, usualmente en el proceso de glucogénesis la
glucosa en forma de G6P captada por los hepatocitos produce Adenosin
trifosfato (ATP) para emanar energia pero en el proceso de gluconeogénesis en
resistencia a la insulina se usa piruvato para que efectle la sintesis de acidos

grasos en lugar de ATP lo que resulta en hiperglucemia’.

La sintesis de carbohidratos se da a nivel hepatico dando lugar a la homeostasis
de la glucosa, en DM2 en los estados de hiperglucemia postprandial, se
evidencia captacion defectuosa de las Glucokinasa (GK) hepatica, que en
niveles elevados de glucosa no estimulara la produccién de Glucosa 6-fosfato y
por consecuente no se podra sintetizar el glucégeno hepatico, esto disminuye la

sefializacién de la insulina por acumulacion lipidica’.

Este exceso de lipidos en el tejido adiposo favorece la lip6lisis'® y da un aumento
de &cidos grasos libres, elevando los niveles de diacilglicerol (DAG)*? que
promoveran la activacion de las protein kinasa C (PKC) y estas a la vez irrumpe
la actividad del transportador de insulina®® bloquea la captacion del receptor de
insulina'?t, y activa la gluconeogénesis mientras que inhibe la sintesis de

glucégeno®®1s,

La actividad de cinasa tiene mayor influencia en el receptor de treonina (Tyr), un
receptor de insulina que en alteraciones afecta la sefializacién y favorece su
resistencia. Un defecto en el sitio de la fosforilacion de los residuos Tyr reduce
su interaccion con la fosfoinositol 3-fosfato (PI13K) lo que provoca defecto en el
transportador de glucosa (GLUT-4) y consecuentemente no hay incorporacion

de glucosa a nivel muscular ni en el tejido adiposo? quedando la glucosa en su

11



forma de precursor G6P desfosforilada para liberarse en la circulaciéon

sanguinea’.

4. METODOLOGIA
Se realizé un estudio descriptivo para la sistematizacion de la informacién
bibliografica recopilada de articulos cientificos y revistas de alto impacto en el

campo de la salud.

5. CASO PRACTICO
Se trata de un varén de 53 afios fumador de mas de 30 cigarrillos al dia sin
cumplir criterios de bronquitis crénica, consumidor excesivo de alcohol y diabetes
tipo 2 diagnosticada cuatro aflos antes de su asistencia en Urgencias, no
realizando seguimiento ni tratamiento alguno. Disponemos de una Ultima
hemoglobina glicosilada (HbAlc) de 8.5%. Como antecedentes familiares tiene
un padre con DM en tratamiento con insulina. Trabajaba en estructuras metalicas
y actualmente se encuentra en paro laboral, motivo por el cual habia
incrementado su consumo de alcohol. Es traido por su familia por importante
deterioro del estado general, astenia intensa, hiporexia y polidipsia extrema sin
focalidad infecciosa de al menos 2 semanas de evolucion. Dos o tres dias previos
al ingreso se afade al cuadro somnolencia y desorientacion espacio-
temporal. Refiere pérdida de peso no cuantificada. Niega consumo excesivo de

alcohol u otros toxicos durante el periodo de deterioro clinico.

Ademas de la correccion hidroelectrolitica y de la insulinizacion intensiva, el
paciente requirié sedacioén por agitacion psicomotriz en probable relacion con
deprivacién alcoholica. En pocos dias se consigue una mejoria de los parametros
bioquimicos. Una vez en planta se objetiva en analitica Triglicéridos (TG) 12.320
mg/dL y Colesterol (CT) 1170 mg/dL (HDL 78 mg/dL; LDL 180 mg/dL).
Tras optimizacion del perfil glucémico a los pocos dias se observa un descenso

marcado de los lipidos.

— Radiografia de torax: sin hallazgos patolégicos de interés.

12



— ECG: ritmo sinusal normal. Alteraciones inespecificas de la
repolarizacion.

— TAC craneal: no se aprecia imagen de sangrado activo.

— Lesién hipodensa < 1 cm en talamo derecho en probable relacion con

infarto lacunar antiguo. Megacisterna magna.

6. PREGUNTAS A RESOLVER

1. Explique como la insulino-resistencia diabética, se asocia a una alteracion
del perfil lipidico.

2. Explique como una captacion defectuosa del colesterol puede causar
hiperglicemia y apoptosis en las células beta.

3. Expliqgue cémo la hiperglucemia es dependiente del metabolismo de

lipidos y proteinas.

7. ANALISIS DEL CASO
En el analisis del caso clinico se consideran parametros importantes para la
evaluacion del paciente como es la sintomatologia, el estilo de vida y los estudio
clinicos que contribuiran para el diagnéstico de la diabetes mellitus tipo 2, en los
andlisis sanguineo se muestran niveles elevados de hemoglobina glicosilada,
hiperglucemia y aumento de perfil lipidico como consecuencia de las
alteraciones en el procesamiento hepatico y de la produccion aumentada de

glucosa hepética (HGP)’.

Por lo tanto, la DM2 se evidencia en los tejidos periféricos por deficiencia de labor
de insulina ocasionando que la glucosa no se metabolice y quede en forma libre
circulante’; ante esta situacion, los tejidos periféricos tienden la necesidad de
sintetizar su glucosa para obtener energia lo que lleva a alteraciones metabdlicas
con acumulacion de glucosa circulante en la que el organismo demanda mayor

cantidad de insulina mientras que los tejidos muestran resistencia’.

El metabolismo lipidico ante la insulinoresistencia a nivel hepatico promueve la
lipogénesis mientras que favorece la lipdlisis y ocasiona la liberacion de
cantidades elevadas de acidos grasos que afecta la sefializacion de la insulina,

esto altera la sintesis de glucogeno dando Ilugar al proceso de

13



gluconeogénesis'®, que se activa a partir de la degradacion de proteinas y de

grasas corporales para contribuir al aumento de glucosa en sangre®®.

En la liberacion de acidos grasos el mas relevante es el Diacil-glicerol (DAG), un
precursor en la sintesis de triglicéridos que desencadenara la activacion de
quinasas proteicas (PKCs)!/, que van a disminuir la fosforilazién del receptor de
insulina 1 (IRS-1) treonina quinasa, es decir se disminuye la unién a proteinas
para la sefializacién de la insulina a través de la fosfoinositol 3-quinasa (PI3K)
que es el encargado del proceso de fosforilazion del receptor e inactiva al
transportador de glucosa (GLUT4) y conlleva al deterioro de la captacion de

insulina hepatica'®® e inhibicion en la absorcién de glucosa?!s.

La utilizacién de DAG como glucosa se da cuando libera glicerol para ser usado
a nivel hepético, donde se convertir4 en glicerol 3-fosfato por accion de la enzima
glicerol quinasa, en esta forma cada molécula se une a un ATP hidrolizado para
luego oxidarse y convertirse en gliceraldehido 3-fosfato, que a través del proceso

de gluconeogénesis se convierte en glucosa'®.

Este exceso de acidos grasos libres (AGL) y en estados de sensibilidad a la
insulina en el metabolismo de lipoproteinas presenta disminucion en la actividad
de las lipoproteinlipasa (LPL)'°#* y estimulacion en la liberacion de los
lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) con alto contenido de Triglicéridos
(TG) y de apolipoproteinas B, efectos caracteristicos de la dislipidemia que a

nivel plasmatico se refleja como un efecto proaterogénico0.1520,

La aterogenicidad en la dislipidemia diabética se da por captacion y oxidacion
defectuosa del colesterol total que aumentan la concentracion de VLDL
circulante y disminuye los niveles de lipoproteinas de alta densidad (HDL) por
accion de la proteina transferidora llamada ésteres de colesterol (CETP),
encargada del intercambio de las HDL por LDL (lipoproteinas de baja densidad)
incrementando su concentracion y favorece a la insulino resistencia?® causando

hiperglicemia®®.
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En condiciones de hiperglicemia y dislipidemia diabética el organismo demanda
mayor produccién de insulina, pero las células B que son secretoras de insulina
presenta disfuncion en la secrecién®¢; causando un agotamiento a las células 8
por hiperinsulinemia que termina en apoptosis o0 muerte celular provocada por la

toxicidad de la hiperglucemia/hiperlipidemia® conocido glucolipotoxicidad?°.

Esta muerte celular tiene lugar por la acumulacion de triglicéridos circulantes que
incrementa los niveles de éxido nitrico por aumento en la diccion de la enzima
oxido nitrico sintetasa (NOS) y hace que la célula se pierde la capacidad de
secretar la cantidad de insulina requerida por el organismo, elevando las

concentraciones de glucosa en sangre®.

Ante este evento de hiperglucemia el organismo busca su excrecién, por lo que
la ruta mas éptima es excrecion renal pero con glucosurial; esto provoca
necesidad de ingerir gran cantidad de liquidos, lo que hace que el paciente
presente deshidratacion, poliuria y polidipsia, sintomas evidentes en los
pacientes con DM2 asociado a un sindrome hiperosmolar por mal control

glicémico?l,

Ante la disfuncion renal por hiperosmolaridad, el paciente para su normalizacion
requiere de correcciéon hidroeléctrica acompafiada de terapia de insulinizacion
por el déficit de insulina que ha presentado en el pobre control metabdlico.
También se analizan otros factores de acuerdo a su sintomatologia como el
deterioro del estado general, acomparfiado de astenia intensa e hiporexia, lo que
se debe al avanzado progreso de la enfermedad por aumento del colesterol LDL
e hipertrigliceridemia lo que se considera como dislipidemia asociada a la dieta,
estilo de vida?®.

La DM2T junto a dislipidemia induce a recomendaciones mas estrictas para la
recuperacion en el gue no solo debe mejorar el estilo de vida, sino también de
la implementacion de tratamiento farmacoldgico acompafiado de un seguimiento
oportuno en la evaluacién de parametros clinicos® como la disminucién del perfil
lipidico y correccion de hiperglucemia a nivel plasmatico que aseguran el

progreso favorable del paciente.
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8. DISCUSION
Las alteraciones metabdlicas que se manifiestan en el desarrollo de la diabetes
mellitus tipo 2 se deben al desequilibrio de hidratos de carbono, lipidos y
proteinas, ademas de anormalidad en la secrecion de insulina y resistencia

periférica, que van a contribuir a cantidades elevadas de glucosa circulante.

La relacion entre la resistencia a insulina y el incremento de los niveles de
glucemia es directa puesto que la glucosa es transportada desde la sangre hacia
las células por la insulina, pero en el caso de la DM2 la resistencia a insulina en
los tejidos periféricos no les permite que se metabolice la glucosa correctamente

y termine en hiperglicemia.

En el diagndstico de la diabetes mellitus tipo 2 el nivel de glicemia muestra
concentraciones elevadas aun en estados de ayuna y postprandial, en relacion
a las concentraciones lipidicas se muestran niveles mayores de colesterol total
y colesterol LDL, favoreciendo a dislipidemia diabética asociada a incrementos

de triglicéridos y disminucion en las concentraciones de HDL.

Mediante un estudio realizado en Lalitpur en el Medical College and Teaching
Hospital en el afio 2017, a pacientes diabéticos se analizdé los niveles de
glucemia y el perfil lipidico en la DM2 y determinaron que el diagndéstico se
detecta por elevacion de LDL y nivel bajo de HDL; ademas asociaron al deficiente
control glucémico con hipertrigliceridemia, siendo mas comun en hombres entre

las edades de 46 a 55 afios?.

Sin embargo, estos resultados difieren con un estudio realizado en el afio 2019,
a hispanos y afroamericanos en el que comparaban la etnia con la relacion de
colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad y triglicéridos para el desarrollo
de diabetes y resistencia insulinica, y determiné que la relacion de los TG/HDL-
C infiere en la diabetes mellitus tipo 2 pero no es la causa principal, por lo que
atribuyen esa cualidad a la disfuncién de las células B por mecanismos de
lipotoxicidad que resultan en disminucion en la secrecion de insulina, aumento

de concentraciones de triglicéridos y apoptosis de las células B?2.
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Estas concentraciones son dependientes de factores como el sedentarismo,
tabaquismo y el etilismo en los pacientes diabéticos que llevan mal control
glucémico, esto lo contrasta un estudio en Paraguay realizado en las salas de
clinica Médica del Hospital Nacional que consideraron estos factores como

toxicos y evidentes en pacientes con tratamiento farmacolégico?3.

9. CONCLUSION
Se determiné que las alteraciones metabdlicas que se producen en respuesta a
la resistencia a insulina en los tejidos periféricos son fundamentadas por exceso
de biomoléculas como hidratos de carbono, proteinas y lipidos, esto fue posible
tras el andlisis bibliografico de varios estudios publicados en revistas de alto

impacto.

Entre las alteraciones metabdlicas mas comunes son las de naturaleza lipidica 'y
se refleja como dislipidemia, esto a causa del estilo de vida, tabaquismo y
alcoholismo del paciente diabético lo que lleva a un desajuste con acumulacién

de lipidos.

En la correlacion entre la resistencia a insulina y el incremento de los niveles de
glucemia en pacientes diabéticos se debe al aumento en la produccién de
glucosa por procesos de gluconeogénesis que elabora glucosa a partir de otras

biomoléculas.

En el analisis de los niveles de glicemia se evidencié incremento considerable
por ausencia en el tratamiento farmacologico y control metabdlico del
paciente que favorece al perfil lipidico mostrando incremento de triglicéridos,
LDL y disminucién de HDL.
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