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“DIABETES MELLITUS TIPO 2 COMO COMPLICACIÓN EN PACIENTES 

POSTCOVID 19”  

 

RESUMEN 

  

La diabetes mellitus a consecuencia de la infección por SARS COV 2 es una entidad 

poco frecuente que se ha presentado en los últimos tiempos c omo una complicación a 

nivel pancreática, los mecanism os para su producción están relacionados directamente 

con el daño de la glándula tanto a nivel exócrino como endócrino, la principal 

característica se ve manifiesta cuando la enzima convertidora de angiotensina 2 

(ACE2) ubicada inicialmente a nivel pulmonar se identificó como el mayor receptor 

funcional para el SARS-CoV2, demostrando que inicialmente el virus se lim itaba a  

provocar daño a nivel pulmonar y cardiovascular, sin embargo, en la actualidad gra cias 

a las investigaciones realizadas directamente con pacientes SARS COV 2 positivos se 

sabe que  ACE2 se encuentra presente no solamente a nivel pulmonar, sino además a 

nivel de corazón, riñón, esófago, íleon, colon y finalmente a nivel del páncreas.  

 

El propósito de este artículo es dar a conocer al SARS -CoV-2 como un posible 

desencadenante y potenciador de diabetes mellitus en pacientes postcovid.  Existe una 

relación bidireccional entre COVID-19 y diabetes mellitus. Los pacientes con diabetes 

incrementan el riesgo de desarrollar complicaciones al contraer la infección, sin 

embargo el COVID-19 también puede actuar como un agente diabetogénico al unirse 

a la ECA2 presente en las células beta del páncreas causando daños irreversibles, otro 

factor que se considera es el estado inflamatorio que causa COVID19, estos estados 

inflamatorios son los causantes de generar estados hiperglicémicos y resistencia a la 

insulina, es por ello que la continua monitorización de glucosa en los pacientes que 

han sufrido infecciones por el virus del Covid 19, será indispensable para la prevención 

de diabetes en tiempos futuros.  

 

PALABRAS CLAVE: DIABETES MELLITUS, SÍNDROME POST AGUDO DE 

COVID-19, ENFERMEDADES PANCREÁTICAS, ENFERMEDADES DEL 

SISTEMA ENDÓCRINO  

 



 

xi 

 

“TYPE 2 DIABETES MELLITUS AS A COMPLICATION IN POSTCOVID 

PATIENTS 19". 

 

ABSTRACT 

 

Diabetes mellitus as a consequence of SARS-CoV 2 infection is a rare entity that has 

been presented in recent times as a com plication at the pancreatic level, the 

mechanisms for its production are directly related to the damage of the gland at both 

exocrine and endocrine level, the main feature is manifested when the angiotensin -

converting enzyme 2 (ACE2) initially located at the pulmonary level was identified as 

the major functional receptor for SARS-CoV2, However, it is now known that ACE2 

is present not only at the pulmonary level, but also at the heart, kidney, esophagus, 

ileum, colon and finally at the pancreas level, thanks to research conducted directly 

with SARS-CoV2 positive SARS patients.  

The purpose of this article is to raise awareness of SARS -CoV-2 as a possible trigger 

and enhancer of diabetes mellitus in postcovida patients.  There is a bidirectional 

relationship between COVID-19 and diabetes mellitus. Patients with diabetes increase 

the risk of developing complications by contracting the infection, however COVID -19 

can also act as a diabetogenic agent by binding to ACE2 present in pancreatic beta 

cells causing irreversible damage, another factor considered  is the inflammatory state  

that causes COVID-19, These inflammatory states are the cause of generating 

hyperglycemic states and insulin resistance, which is why the continuous monitoring 

of glucose in patients who have suffered infections by the Covid 19 v irus will be 

essential for the prevention of diabetes in the future.  

 

 

 

 

 

 

 

KEYWORDS: DIABETES MELLITUS, POST-ACUTE COVID-19 SYNDROME, 

PANCREATIC DISEASES, ENDOCRINE SYSTEM DISEASES.   
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INTRODUCCIÓN 

 

En diciembre de 2019 en Wuhan-China se dieron a conocer una serie de casos por 

enfermedad respiratoria atípica, más tarde, se descubriría que tales patologías fueron 

producto de un nuevo virus procedente de la familia Coronaviridae, denominado 

SARS-CoV-2 (síndrome respiratorio agudo severo coronavirus 2). El 11 de marzo de 

2020, la OMS declara a este virus como el causante de la pandemia por COVID -19 y 

hasta abril del 2022 ha acumulado un aproximado de 6 millones de muertes a nivel 

mundial. (Yuki et al., 2020). 1-2 

 

SARS-CoV-2 es un virus de ARN monocatenario, perteneciente al género β, su 

estructura genómica cuenta con 4 proteínas estructurales: Espiga (S) la proteína más 

importante en la unión y penetración del huésped, compuesta por dos subunidades 

funcionales S1 responsable de unir al receptor con la célula huésped y S2, importante 

en la fusión de membranas del virus y del huésped, las proteínas restantes son 

membrana (M), envoltura (E) y nucleocápside (N). SARS -CoV-2 cumple un ciclo de 

vida con 5 fases: unión, penetración, biosíntesis, maduración y liberación. El virus 

entra al huésped y se adhiere a sus receptores para mediante endocitosis o fusión de 

membranas penetrar a las células y liberar nuevas partículas virales. (Metwally et al., 

2021). 3 

 

La enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) se identificó como el mayor 

receptor funcional para el SARS-CoV2, una vez se logra la invasión al huésped el virus 

se replica mediante traducción y transcripción, sintetizando nuevas proteínas en el 

citoplasma celular, la proteína N viral se une al nuevo ARN genómico y la proteína M 

facilita la integración al retículo endoplásmico celular y transporte a través de las 

vesículas de Golgi a la membrana celular, luego a través de exocitosis se transporta al 

espacio extracelular para invadir las células epiteliales adyacentes. 4  

 

Las nuevas proteínas virales generan 2 procesos en el huésped: el primero proceso se 

lo conoce como estrés celular, causante de apoptosis de las células diana dada la  

excesiva fabricación de proteínas virales, el segundo proceso es la respuesta del 

sistema inmune caracterizada por el inicio de una cascada de citoquinas 
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proinflamatorias (FNT-α, IL8, IL8, IL 12, proteína 10 inducible por interferón gamma, 

proteína inflamatoria de macrófagos 1-alfa, proteína quimioatrayente de monocitos 1) 

junto a la migración de neutrófilos, esta cascada de citocinas produce una respuesta 

hiperinflamatoria e hipercoaguladora, que interrumpe la integridad de las células 

endoteliales, y daña la barrera alvéolo-capilar provocando hipoxemia grave. 5-6 Todo 

el proceso antes mencionado explica la evolución de la enfermedad dada la gran 

cantidad de ACE2 que expresa el lado apical de las células epiteliales pulmonares 

manifestándose clínicamente con síntomas respiratorios que varían de leves como son 

fiebre, astenia y tos a severos como insuficiencia respiratoria grave e incluso la muerte. 

7-8 

 

Inicialmente se creyó que SARS-CoV-2 se limitaba a causar daño a nivel pulmonar y 

cardiovascular, sin embargo, en la actualidad el brote de COVID-19 se ha convertido 

en una amenaza para la salud pública en todo el mundo. 9 La inflamación severa 

característica de la infección que se adquiere al entrar en contacto con COVID -19 

provoca fallo multiorgánico y varios estudios lo han demostrado. ACE2 se encuentra 

presente en todo el organismo: células epiteliales, colangiocitos, células estratificadas 

esofágicas, enterocitos de íleon y colon, células epiteliales en el túbulo renal proximal, 

células uroteliales en vejiga, islotes pancreátic os, entre otros. 10-11 

 

Después de la infección por SARS-CoV-2, se ha evidenciado daño en las células beta 

del páncreas por acción de citosinas proinflamatorias, con la consecuente alteración en 

la secreción de insulina pancreática en pacientes sin antecedentes de diabetes, lo que 

desencadenaría una nueva aparición de la misma. Igualmente, se sabe que SARS -CoV-

2 desencadena junto a la secreción de citosinas inflamatorias una respuesta inmunitaria  

innata conocida como estrés oxidativo desencadenante de la hiperglucemia de estrés 

caracterizada por resistencia a la insulina producto de cambios metabólicos y 

hormonales, la captación periférica de glucosa se ve disminuida debido al desgaste  

muscular, las citoquinas y las anomalías de electrolitos que alteran la p ermeabilidad 

de la membrana. 12-13-14 

 

La resistencia a la insulina y la alteración en su secreción normal se presentaron en 

personas que se recuperaron de infecciones por SARS -CoV-2, pese a no tener 
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antecedentes por lo que se puede decir que existen mecanismos plausibles para una 

relación causal entre Covid-19 y la diabetes recién diagnosticada, sin embargo, aún no 

se puede decir a ciencia cierta si la diabetes d nueva aparición inducida por SARS -

CoV-2 se presenta a través de mecanismos establecidos en una  Diabetes Mellitus tipo 

1 o 2 o, si por el contrario, representa una forma atípica de diabetes. 12 De igual 

manera, no se tiene claro si los pacientes recuperados de COVID -19 siguen teniendo 

un mayor riesgo a desarrollar diabetes de nueva aparición o complicaciones 

relacionadas con esta.  15-16-17 

 

El propósito de este artículo es dar a conocer al SARS -CoV-2 como un posible 

desencadenante y potenciador de diabetes mellitus en pacientes postcovid y 

proporcionar estrategias que nos ayuden a mejorar la atención y prevención de dicha 

patología después del diagnóstico y recuperación de un brote. 18 

 

OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

 Describir la Diabetes Mellitus Tipo 2 como complicación en pacientes 

postcovid.  

  

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Identificar factores predisponentes para desarrollar Diabetes Mellitus Tipo 

2 postcovid 

 Analizar la fisiopatología de la Diabetes Mellitus Tipo 2 postcovid.  

 Socializar estrategias para prevenir la Diabetes Mellitus Tipo 2 postcovid.  

 

METODOLOGÍA 

 

El presente artículo está elaborado a través de una revisión bibliográfica sistémica, este 

método nos permite presentar resúmenes claros y bien estructurados de un conjunto de 

información ya disponible, orientado a responder una pregunta clínica específica , tiene 

como característica la recolección, selección, evaluación crítica y resumen 
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transparente y comprensible de información. El proceso de confección de esta revisión 

sistemática comenzó con el planteamiento de una pregunta clínica específica y 

estructurada: ¿Puede la post-infección por Covid 19 producir Diabetes Mellitus?, esta  

pregunta estableció los términos a utilizarse para una búsqueda concreta de 

información referente a Diabetes como complicación post Covid 19 a partir de 

publicaciones ya existentes con apoyo de varias plataformas de base de datos 

confiables: Google Académico (Scholar), PubMed, ElSevier y Springer, recopilando 

todo tipo de información que fuese de utilidad para la investigación. El comando de 

búsqueda empleado en los 4 motores fue: “Diabetes post Covid, COVID -19”, además 

de criterios de inclusión tales como artículos publicados a partir del 2020, en cuyo 

contenido nos hable sobre la diabetes mellitus de nueva aparición post-covid 19, la 

fisiopatología y teorías como se produce la diabetes mellitus de nueva aparición post-

covid 19, mientras que en los criterios de exclusión estuvieron idiomas que no fueran 

español o inglés, pacientes covid positivo con diabetes ya diagnosticada, otras 

enfermedades.. 

 

RESULTADOS  

 

Hablar de diabetes mellitus producida posterior a una infección por Covid 19, es 

abarcar la fisiopatología desde el daño anatómico irreversible de la célula beta 

pancreática y posterior la afectación en la parte bioquímica con la formación de la  

molécula de insulina, estructura que se encuentra formada por aminoácidos y 2 

cadenas: Alfa y Beta unidas por puentes disulfuro mediante una cadena C, la secreción 

de insulina que se genera en 2 fases, dependiendo las necesidades biológicas, en este 

tipo de pacientes se genera un daño en la secreción a nivel de ambas fases, sin duda es 

importante mencionar la lesión ocasionada por la expresión de ACE2, y su relación 

con la adhesión del COVID a las células beta pancreáticas. 19-20 

 

COVID-19 puede provocar diabetes mellitus de nueva aparic ión, en pacientes con o 

sin factores predisponentes para un metabolismo alterado de la glucosa, como 

mecanismos subyacentes se han implicado la alteración de la secreción de insulina 

pancreática y la resistencia a la insulina, ambas relacionadas con un pro nóstico malo. 

21 
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Existe relación bidireccional entre COVID-19 y diabetes mellitus, por un lado, las 

personas con diabetes tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones cuando 

contraen COVID-19 y, por otro, el SARS-CoV-2 podría actuar como un agente 

diabetogénico al unirse a la ECA2 en las células beta del páncreas, debido a que causa 

modificaciones en la regulación de la glucosa y aumento de la resistencia a la insulina. 

22 

 

Una vez que SARS-COV2 se une a los receptores del huésped (adherencia), ingresan 

a sus células a través de endocitosis o fusión de membranas (penetración), resultando 

en la liberación de contenido viral dentro de las células, el ARN viral da inicio a la 

replicación en el núcleo, y produce proteínas virales (biosíntesis). 23  

 

La enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) se identificó como un receptor 

funcional para el SARS-CoV2, esta enzima no solo está presente en el pulmón, sino 

que también genera efectos a nivel renal, hepático, pulmonar y en las células del 

conducto exocrino, endocrino y microvasculatura del páncreas, de modo que al unirse 

a los receptores del virus produce un daño irreversible y con esto una remodelación 

celular ineficaz, causando un daño en los órganos mencionados. 24  

 

COVID 19 además crea estados inflamatorios causando aumento de las enzimas 

contrarreguladoras, interleucina (IL) 1β, factor de necrosis tumoral (TNF) α y el 

interferón (IFN) γ, liberación de lípidos y lesión directa de hepatocitos. 25 El estado 

inflamatorio que causa COVID19 mantiene activo al sistema inm unitario durante 

meses después de superada una infección, y esto, reduce la eficacia de la insulina en 

el hígado, los músculos y las células grasas, reduciendo la captación periférica de 

glucosa generando estados hiperglicémicos y resistencia a la  insulina, es por ello que 

la continua monitorización de glucosa en los pacientes que han sufrido infecciones por 

el virus del Covid 19, será indispensable para la prevención de diabetes en tiempos 

futuros. 26-27 

 

Otro factor importante en el aumento de casos de diabetes está relacionado con el uso 

de medicación que tiende a elevar los valores sanguíneos de glucosa, un claro ejemplo 
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son los corticoides, medicamentos ampliamente utilizados en el tratamiento de 

infecciones, moderadas y graves de covid 28  

 

Por último, se habla de la afección del páncreas endocrino a través de la activación de 

NHA2 (protón/intercambiador de Na+/H+(NHE)) presente en las células β 

pancreáticas y fundamental en el proceso de secreción de insulina. 29 En la infección 

por COVID-19, la conversión de angiotensina II en angiotensina 1–7 disminuye 

debido al virus quien bloquea los receptores ACE2, esto conlleva a un nivel elevado 

de angiotensina II y a su vez activación de NHE (aumento del intercambio de Na+ y 

H+, así como el intercambio de Na+ y Ca2+), los iones H+ se acumulan fuera de la 

célula y creen un microambiente ácido e hipóxico, en la hipoxia los niveles de lactato 

se elevan, existe correlación entre el lactato y la glucosa, el lactato al ser el principal 

precursor gluconeogénico aumenta la producción de glucosa, provocando mayor 

estimulación de iones H + dentro de la célula resultando en un NHE hiperactivo lo que 

conduce a resistencia de insulina, posterior a la hipoxia, aumentan los radicales de 

oxígeno reactivo que contribuyen al daño de las células pancreáticas y deficiencia de 

NHA2 con disminución de la secreción de insulina. 30-31 

 

DISCUSIÓN  

 

Yuki, Fujiogi y Koutsogiannaki (2020), incluye que el virus SARS-CoV-2 causa 

afección principalmente en el sistema respiratorio, por ello sus principales síntomas 

son: fiebre, tos y disnea, y en ocasiones dolor de cabeza, mareos, debilidad 

generalizada, vómitos y diarrea, sin embargo Kusmartseva, Wu y Atkinson (2020), 

menciona que se observan lesiones en otros órganos, como: riñón, cerebro, intestinos, 

y páncreas, lo que podría potenciar o exacerbar la diabetes en cualquiera de sus formas, 

la acumulación sérica de enzimas pancreáticas exócrinas, amilasa y lipasa, así como el 

desarrollo o empeoramiento de la hiperglucemia en personas con SARS -CoV-2 

positivo.  

 

Steenblock, Richter y Bornstein (2021), demostró que la enzima convertidora de 

angiotensina 2 (ACE2) y la proteasa TMPRSS2 presente s en el pulmón tienen 

relevante importancia para la entrada del SARS -CoV-2 y el desarrollo de la  
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sintomatología, a su vez, Gerganova, Assyov y Kamenov (2022) mostraron evidencia 

de que ACE2 se encuentra presente en múltiples tejidos como son: pulmones, 

intestinos, riñones, miocardio, vasculatura y páncreas, por ello esta vía es la de mayor 

interés cuando hablamos de hiperglucemia, cetoacidosis y diabetes de inicio reciente. 

Se cree que COVID 19 ocasiona daño pancreático a través de los receptores ACE2 

provocando un funcionamiento inefectivo de las células de los islotes, por lo tanto, 

diabetes mellitus de nueva aparición.  

 

El SARS-CoV-2 puede afectar la secreción de insulina al unirse a la ECA2 

produciendo daño a las células beta del páncreas, puede producir hiperglucemia 

transitoria cuando el paciente desarrolla neumonía por Covid ya que se ve implicado 

un estado de inflamación y con ella la tormenta de citocinas, caracterizada por 

elevación del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y la interleucina (IL)-6, procesos 

que conducen a la resistencia periférica de la insulina.  

 

Cromer, Colling, Schatoff, Et. al. (2022), mencionan en su estudio que pacientes 

ingresados con COVID-19, que desarrollaron diabetes de inicio reciente fueron en su 

mayoría jóvenes y en menor cuantía en raza blanca no hispana, además descubrieron 

que hubo mayor daño a las células pancreáticas en paciente s con infección grave por 

COVID-19 y personas con comorbilidades asociadas entre ellas hipertensión, 

dislipidemia y obesidad. Aún se desconoce el proceso exacto por el que COVID 19 

puede desarrollar diabetes de inicio reciente, y la población que tiene may or riesgo de 

padecerla, por ello se recomienda que se realice controles de glucosa a corto y largo 

plazo en pacientes que han contraído SARS COV2 como método de prevención.  

 

La terapia con glucocorticoides empleada en pacientes con SARS COV 2 grave ayudan 

a la reducción de citocinas y previenen efectos perjudiciales, por lo que son 

recomendados en esta enfermedad, en este punto es importante recordar que el uso de 

glucocorticoides para el tratamiento de COVID 19 indujo hiperglucemia de reciente 

inicio en un porcentaje estimado de pacientes, lo que a su vez aumenta el riesgo de 

desarrollar diabetes mellitus a futuro.  

 

Cualquier estado inflamatorio puede causar resistencia a la insulina y aumentar la  
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producción de glucosa hepática a través del aumento de las hormonas 

contrarreguladoras, la liberación de citocinas y lípidos y la lesión directa de los 

hepatocitos, siendo diabetes mellitus de tipo 2 la más desarrollada cuando de síndrome 

postcovid se habla, sin embargo, Chandrashekhar, Pozzilli, (2022). Informaron  de 

distintos pacientes quienes desarrollaron formas novedosas de diabetes inducida por 

COVID entre ellas: diabetes autoinmune latente de la edad adulta, diabetes 

dependiente de insulina con autoanticuerpos negativos y presentaciones pediátricas 

atípicas de diabetes de nueva aparición.  

 

La diabetes postcovid sigue siendo un campo de estudio amplio, conforme avanza el 

tiempo se van descubriendo nuevos datos relevantes en el campo endocrinológico, 

motivo por el cual aún no es posible hablar de una sola forma  de desarrollar diabetes 

luego de contraer una infección por SARS COV 2, sin embargo, en la actualidad si es 

posible decir que existe riesgo de que los pacientes que han sufrido de COVID 

especialmente grave sean candidatos a desarrollar diabetes en un futu ro. 

 

CONCLUSIONES 

 

 La enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) y la proteasa TMPRSS2 

tienen relevante importancia para la entrada del SARS -CoV-2 al cuerpo 

humano, dichas enzimas se manifiestan en las células del conducto 

exocrino, endocrino y en la microvasculatura del páncreas, esto puede 

explicar porque el Covid 19 provoca un alto grado de hiperglucemia y 

diabetes de nueva aparición.  

 

 En la actualidad se conoce que SARS-CoV-2 cuenta con dos mecanismos 

que ayudarían a un posible desarrollo de diabetes,  el primero se da a través 

de la alteración de la secreción de insulina pancreática y el segundo 

mediante la resistencia a la insulina, se concluye que ambos mecanismos 

pueden darse a través de la expresión ACE-2 en el páncreas y su captación 

por SARS COV 2, lo que produce deterioro de la función de las células 

pancreáticas e inestabilidad metabólica.  
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 Múltiples estudios sugieren que COVID-19 está asociado con diabetes de 

inicio reciente; por lo tanto, es aconsejable identificar a estos pacientes de 

manera temprana, para poder realizar un seguimiento con monitorización 

de su glucosa evitando que la patología siga su curso y se instaure de 

manera irreversible.  

 

 La diabetes inducida por COVID 19 sigue siendo un campo en el cual 

explorar, por lo que aún no se tiene claro todos los mecanismos por los 

cuales puede desarrollarse, tampoco se tiene claro si se puede clasificar 

como tipo 1, tipo 2 o un subtipo más complejo, por lo que es importante 

realizar nuevos estudios a futuro  

 

RECOMENDACIONES 

 

 La asistencia inmediata y valoración de parámetros glucémicos será ideal 

para mantener control y evitar complicaciones a largo plazo como una 

diabetes mellitus posterior a una infección por Covid 19.  

 

 Los métodos diagnósticos tienen que estar enfocados a la asistencia en base 

a las necesidades clínicas de cada paciente, esto dependerá de sus factores 

de riesgo, antecedentes y situación actual y pasada en cuanto a infecciones 

se refiere.  

 

 Sin duda alguna este es un tema que ha llegado para instaurarse, en nuestro 

medio la necesidad de buscar tratamientos óptimos según el nivel de 

atención estará encaminado al mejoramiento de la asistencia sanitaria.  
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