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Esquema elaborado a partir de las conclusiones de los ponentes.
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Años 43: 2·7 (95% IC 2,6−2,8)
Años 57: 1·8 (95% IC 1,8−1,9)
Años 70: 1·0 (95% IC 0,9−1,1)

Algunas variables individuales pueden ayudar a 
predecir evolución o la respuesta a fármacos.

La edad de debut se relaciona con la 
progresión de la hiperglucemia. Igualmente, el 
filtrado glomerular al diagnóstico se relaciona 
con la progresión a insuficiencia renal y la ratio 
albuminuria/creatinina con la aparición de 
albuminuria4.

La diabetes tipo 2 es un síndrome heterogéneo, tanto a nivel 
fisiopatológico como en sus manifestaciones clínicas. 

La medicina de precisión aplicada a la diabetes abarca el tratamiento, 
la prevención, el diagnóstico y la estimación del pronóstico.

El futuro: aplicación clínica de la genética
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La hiperglucemia que lleva al diagnóstico de diabetes es el resultado final de la alteración de muchos 
procesos1, que tienen como denominador final común el fallo de célula β 

Se ha observado que distintos grupos de loci condicionan la aparición de diabetes mediante distintos
mecanismos y con características fisiológicas diferentes5.

Disfunción células α (hiperglucagonemia)
Déficit de incretinas
Disminución de función y masa en célula β

Microbiota anómala
Hiperabsorción de glucosa intestinal

Resistencia a insulina en SNC (cambio en 
apetito, hipoactivación dopaminérgica, 
hiperactivación adrenérgica)

Hiperabsorción renal de glucosa

Aumento de glucogénesis hepática*

Aumento lipolisis*

Menor captación de insulina en músculo*

Desregulación inmune/inflamación

*implican resistencia a la insulina

Estos fenotipos no son estáticos (cambios de peso pueden conllevar cambios de fenotipo)

Se han definido 5 fenotipos con implicaciones clínicas, terapéuticas y pronósticas, 
y distintos mecanismos fisiopatológicos.*

Las estrategias terapéuticas no deben ser decididas 
exclusivamente en base a los niveles de HbA1C

4.

La ratio péptido-C (pmol/l)/glucosa plasmática (mg/dl)** puede ser igual 
de útil que la función HOMA para identificar el déficit de insulina.

** Poca precisión en casos de descompensación metabólica y en pacientes con filtrado 
glomerular > 50 ml/min/1,73 m2

Estrategia en tres pasos

* Estudio con 13720 participantes con debut de diabetes, tras excluir DM tipo 1, LADA y diabetes secundarias2.

Esta clasificación en subgrupos puede ser útil a la hora de individualizar tratamientos o seguimientos, como por ejemplo 
al abordar la obesidad de forma más agresiva en los pacientes del fenotipo SIRD, ya que contribuye al deterioro de la 
función renal o minimizar los riesgos de terapias intensivas en pacientes del fenotipo MARD.

La determinación al diagnóstico de Ac anti-GAD 
puede evitar el retraso en el inicio del 
tratamiento con insulina3

Riesgo retinopatía 
(vigilancia estrecha)

Cetoacidosis 
al diagnóstico

Riesgo de nefropatía y esteatosis 
hepática

Curso benigno

2. RIESGO 
CARDIOVASCULAR

SÍ Priorizar tratamiento con***
Inhibidor SGLT2 /Agonista GLP-1

NO Inhibidor DPP-4, metformina, sulfonilureas, 
inhibidor SGLT2, agonista GLP-1

***Evitar en pacientes
     con CGR < 1

3. Anciano o 
HbA1C baja

CGR
<2         Mantener insulina

≥2         Valorar incluir IDPP4 como opción principal  
            de tratamiento tal como recomiendan las Guias

1. NECESIDAD 
DE INSULINA CGR

< 2         Insulina obligatoria (valorar basal)

≥2 <5     Valorar conveniencia de insulina basal

≥5          No precisa insulina

Figura adaptada de Dennis JM, et al. Lancet 
Diabetes Endocrinol. 2019

CONCLUSIONES DE LA REUNIÓN MEET THE EXPERT
Y OPINION DE LOS PONENTES.

Esquema elaborado a partir de las conclusiones de los ponentes
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