
Complicaciones de la DM

Agudas Crónicas



Complicaciones agudas

• Cetoacidosis (CAD)

• Síndrome hiperosmolar
hiperglucémico no cetósico (SHHNC)

• Hipoglucemias



C.A.D.

• Glu > 250 mgdl
• Cetonuria
• Ph < 7.30
• Cetonemia
• Na
• K    N o levemente 
• PCO2    y PO2



SHHNC

• Hiperglucemia severa (>600 mg/dl)  

• Ausencia de cetosis o leve

• Hiperosmolaridad sérica (>340 mOsm/kg)

• Deshidratación severa

• Alteración sensorial (coma o confusión)



Hipoglucemia

• Función mental y/o neurologica alterada

(cambios sensoriales y de comportamiento, coma)

• Respuestas adrenérgicas 

(Taquicardia, palpitaciones, transpiración, hambre)

• Se confirma con glucemia inferior a 60 mg/dl



Complicaciones crónicas

• Enfermedad cardiovascular  macrovasc.

• Retinopatía

• Nefropatía

• Neuropatía

microvasculares



La gran culpable. 

La Hiperglucemia en forma 

permanente es causal 

“silenciosa” de la mayoría de 

las complicaciones 

crónicas…..



Mecanismos fisiopatológicos de 
complicaciones a partir de la hiperglucemia

• Aumento de la actividad de la Aldosa 
Reductasa

• Aumento del DAG y b2-Protein quinasa C

• Aceleración de la glicosilación no enzimática 
de proteínas



….aldosa reductasa…. Via de los polioles…..

Neuropatía Diabética

-Dism. DAG

-Dism. ATPasa Na-K

-Edema axonal

Aum. Fructosa

Dism. de NADPH

Aum. de NAD

Edema celular

Aum. de PKC

Estrés 

oxidativo

Aum. DAG

(Nefropatía y

Retinopatía )



…..DAG y b2-PKC…….

hiperglucemia

Aum. DAG – Aum. de b2-PKC

Aum. de Prostaglandina E2 y 
Tromboxano A2

Modif. de Permeabilidad Capilar  
y respuesta a Angiotensina II

Retinopatía y Nefropatía



REACCION DE GLICOSILACION NO ENZIMATICA

DE PROTEINAS

PROTEINA + GLUCOSA                                    ALDIMINA

CETOAMINA

PROTEINA + GLUCOSA

P.F.G.A.

Hb A1c
FMN

rápida

lenta

R. De Amadori

AGEs

Autooxidación de la glucosa

Radicales libres + cetoaldehído



FORMACIÓN DE PUENTES 
ANORMALES ENTRE PEPTIDOS

ALTERACIÓN DE ESTRUCTURA 2ª  
Y 3ª 

ALTERACIONES FUNCIONALES

…PFGA (AGES)…..



Retinopatía diabética

 Pericitos retinales acumulan sorbitol- Muerte celular

 Vasodilatación capilar y aumento de permeabilidad 

capilar (exudados céreos y microhemorragias)

 Microaneurismas

 Microinfartos (exudados algodonosos)

 Estimulación de génesis de capilares de neoformación

 Hemorragias mayores (ceguera)



Engrosamiento de la pared de las arteriolas AyE

Normaliza flujo plasmático Aumenta permeabilidad  de MBG

Aumento del flujo plasmático renal

Aumento de la Presión de filtración Aumento de FG

Vasodilatación de arteriolas aferente y eferente

Aldosa reductasa PKC

NEFROPATÍA DIABÉTICA

5 AÑOS DE DM

ALBUMINURIA (micro) (30-200 mg/24 hs)

ALBUMINURIA (macro) (>200 mg/24 hs)

REDUCCIÓN DEL LUMEN DE ASAS CAPILARES

INSUFICIENCIA RENAL TERMINAL



ESTADIOS DE LA NEFROPATIA DIABÉTICA

Albuminuria

Albuminuria



Albuminuria



COMPLICACIONES MACROVASCULARES

 ORIGEN ATEROESCLERÓTICO DE VASOS DE MEDIANO
Y GRAN CALIBRE

 PRINCIPAL CAUSA DE MORIBILIDAD Y MORTALIDAD

 AUMENTA CUANDO SE ASOCIAN OTROS FACTORES DE RIESGO

 LA PRESENCIA DE ALBUMINURIA O PROTEINURIA 
ES UN IMPORTANTE FACTOR PREDICTOR DE ECV



PRINCIPAL MECANISMO:

PROCESO DE 

ATEROESCLEROSIS



INSULINO RESISTENCIA

AFECTA

LIPIDOS APOPROTEINAS

DISLIPEMIA

ENZIMAS

 Tg VLDL

 Apo B-100

 Patrón B de Subclases de LDL

 HDL-co



Tejido

Adiposo

Aumento de la

Movilización de Tg

AGL

Hígado

Resistencia a la

insulina

Producción

aumentada

VLDL Apo B

VLDL Tg

IDL

LPL



Patrón A Patrón B

LDL1

LDL2 LDL4

LDL3

(Sf 6 – 12)                                 (Sf 3 – 6) 

SUBCLASES DE LDL



LDL PEQUEÑAS Y DENSAS

ATEROESCLEROSIS

MECANISMOS

Unión a proteoglicanos arteriales

Mas propensas a ser transportadas al espacio subendotelial

Susceptibilidad a la oxidación



Mecanismos Aterogénicos de LDL modificada

CAPA

GRASA

ATEROMA

LDL

LDL (Oxidada)

Célula

Espumosa

Factores de

Crecimiento

Endotelio

Dañado

Proliferación

de Células

Musculares

Lisas

Colágeno

HDL



TRANSPORTE REVERSO DEL COLESTEROL INSULINO 
RESISTENCIA

 LPL

 LH

 Síntesis y

secreción de

Apo A-I

 Catabolismo

de Apo A-I

 LCAT

 CETP

H

I

HDL nac.
A-I

A-II

FL

Lipoproteinas

Ricas en Apo B

LPL

A-I

FL

TG

CE

CETP

HDL2
A-I

HDL3
A-I

A-II

LH

CE

Células

LCAT

CECL



 Co Total/HDL
 Co No HDL
 HDL
 Apo B 100
 LDL
 Co Total

 Apo B 100
 Co No HDL
 Co LDL
 Co Total / HDL
 HDL
 Co Total

V
a

lo
r 

p
re

d
ic

ti
vo

 p
o

si
ti

vo


