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Resumen

La diabetes mellitus (DM) abarca un grupo de desérdenes metabdlicos causados
por una hiperglucemia inducida por defectos en la secrecidn de la insulina, fallas
en la accion de dicha hormona sobre los tejidos o una combinacién de ambos
problemas.

En los ultimos afnos, la diabetes mellitus se ha convertido en uno de los
problemas de salud mas importantes en México, no sélo por el considerable nime-
ro de personas que la padecen, sino también por las complicaciones que genera.
Cada vez es mayor la poblacién en riesgo de padecerla por causas como la obe-
sidad, la tensién emocional, la mala alimentacion y el sedentarismo.

En este texto se analizan las generalidades de tan importante epidemia
(como la considera la Organizacién Mundial de la Salud), asi como los distintos
tipos en que se clasifica, sus factores de riesgo, las probables complicaciones y los
tratamientos que la acompanan.

Abstract

Diabetes mellitus (DM) covers a group of metabolic disorders caused by hypergly-
cemia-induced defects in insulin secretion, failure in its hormonal action in tissues,
or a combination of both.

In recent years, diabetes mellitus has turn out to be one of the major health
problems in Mexico, not only by the number of people who have it, but also becau-
se of the complications that they suffer. Every year the population at risk becomes
higher because of obesity, lifestyle, poor diet and sedentary habits

This text discusses the general aspects of this epidemic disease (such as
the WHO considers it), the different types in which is classified, as well as their risk
factors, the probable complications and treatments.
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Introduccion

La diabetes mellitus (DM) abarca a un grupo de des-
ordenes metabdlicos que resultan de una hiperglu-
cemia provocada por defectos en la secrecion de la
insulina, fallas en la accién de dicha hormona sobre
los tejidos 0 una combinacion de ambos problemas.
Esta hiperglucemia crénica puede generar dafos ti-
sulares a largo plazo por disfuncion metabdlica en
vasos sanguineos y nervios periféricos, lo que a su
vez desencadena dafio en érganos como los rifiones,
el corazén y los ojos, especialmente en la retina’.

Como sabemos, la funcién endécrina del pan-
creas recae en los islotes de Langerhans, unas célu-
las microscopicas suspendidas en el tejido exégeno
que constituyen del 1% al 3% del total de la masa pan-
credtica. Estos islotes estan compuestos por cuatro
tipos de células mayores: las productoras de insulina
(células B), las secretoras de glucagén (células a), las
productoras de somatostatina (células d) y las produc-
toras de polipéptidos pancreaticos (células PP)2.

Dichos grupos celulares representan el pan-
creas enddcrino. Las islas celulares tienen interaccion
hormonal por medio de un flujo sanguineo que va de
las células B hasta las a, alcanzando a las 9; finalmen-
te, la circulaciéon drena hacia la vena porta®.

Una amplia gama de nutrientes, hormonas y
neurotransmisores regulan la secrecion de la insulina
y otras sustancias generadas por los islotes pancreéa-
ticos, siendo la concentracion de glucosa plasmatica
la principal reguladora fisiolégica de la secrecion de
insulina y de la funcién de las células f3*.

La hiperglicemia caracteristica de la diabetes
puede resultar de un defecto o falta de secrecién in-
sulinica, asi como de una accidn insulinica alterada
sobre los tejidos, con un incremento en espiral de la
glucosa circulante que conlleva una progresion de la
diabetes®.

El entendimiento de la patogenesia y la etio-
logia de esta enfermedad se ha logrado en la medida
en que se han descifrado los complejos mecanismos
ocultos de la secrecion y la accidén de la insulina, la
relacion entre las células B y la sensibilidad insulinica
de los tejidos, asi como el decremento de las células
B pancreéticas ligado a la disminucién de la sensibili-
dad a la insulina®.

A continuacion se postulan varios procesos
patogénicos en el desarrollo de la diabetes; estos
abarcan desde la destruccion autoinmune de las cé-
lulas B del pancreas y la secrecién inadecuada de
insulina, hasta una pobre respuesta a dicha hormona
por parte de los tejidos. La alteracion en la secreciéon
de insulina y los defectos en su accién generalmente
coexisten en el mismo paciente, y no siempre es facil
determinar cual ha sido la primera causa de la hiper-
glucemia’.

Epidemiologia

La diabetes mellitus es uno de los problemas de sa-
lud mas comunes en el mundo. Segun la Organiza-
cion Mundial de la Salud (OMS), en 1955 existian
135 millones de personas de todas las nacionalida-
des que la padecian, mientras que en la actualidad
se estima que son mas de 347 millones®.

En nuestro pais, los datos de la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion (Ensanut) revelan que
la prevalencia nacional de diabetes mellitus en adul-
tos mexicanos aumentd 30% entre 2006 y 2012, lo
que representa un total de 6.4 millones de personas
en dicho rango de edad; de ellos, s6lo 1.6 millones de
adultos tienen un control adecuado y 1.8 millones ya
presentan alguna complicacion®.

En México, la diabetes mellitus ocupa el pri-
mer lugar en numero de defunciones por afio, ade-
mas de que las tasas de morbilidad muestran una
tendencia ascendente en ambos sexos; en total, es
responsable de mas de 60 mil decesos y 400 mil ca-
S0S nuevos anuales™ ™.

De acuerdo con el informe de enero de 2010
presentado por el Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia (Inegi), el 11% de la poblacién mayor de
20 afios padece diabetes. Esto representa un por-
centaje muy alto, pero todavia puede ser mayor si
consideramos a las personas que sufren esta afec-
cién sin que se les haya diagnosticado.
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Clasificacion

Segun la Asociacion Estadounidense de la Diabetes
(American Diabetes Association) y la OMS, la diabe-
tes mellitus se clasifica de acuerdo con su etiologia
en'z;

« Diabetes tipo I. Conocida como diabetes juvenil,
ya que afecta principalmente a nifios y jévenes,
se desarrolla por un proceso autoinmune en el
que el sistema inmunoldgico destruye a las célu-
las B del pancreas.

 Diabetes tipo Il. También llamada diabetes del
adulto o no insulinodependiente, representa en
la actualidad un 90% de los casos totales. Se ini-
cia con un proceso de resistencia a la insulina en

Diabetes, Estado Actual

el que ésta no ejerce su accioén con normalidad.
Finalmente, el pancreas agota su capacidad para
producir dicha hormona.

Ademés de estas dos formas de la enfer-
medad, que son las que se encuentran con mayor
frecuencia en la clinica, existen multiples causas de
diabetes que no se detectan por su baja frecuencia,
ya que se asocian con determinados sindromes que
no se ven comunmente en la clinica, pero que con-
viene tener en cuenta.

Asi pues, queda claro que existen numero-
sas circunstancias capaces de alterar el metabolismo
de la glucosa y generar diabetes, pero en este tra-
bajo s6lo se estudiaran las entidades mas comunes
en el ejercicio de la clinica, dejando para un futuro
andlisis las causas menos frecuentes.

Tipo de diabetes

Diabetes meliitus tipo 1.

Significado

A. Autoinmune.

Subtipos

B. Idiopatica.

Diabetes meliitus tipo Il.

1. Predomina la resistencia a la
insulina sobre los defectos
relativos en la secrecion de

la hormona

2. Predominan los defectos en
la secrecion de insulina frente a
la presencia de resistencia a

la insulina.

Otros tipos especificos
de diabetes mellitus.

A. Defectos genéticos de
la funcion de la célula B.

1. Cromosoma 12, HNF-1a
(MODY 3).

2. Cromosoma 7, glucocinasa
(MODY 2).

3. Cromosoma 20, HNF-4a
(MODY 1).

4. ADN mitocondrial.

5. Otros.

B. Defectos genéticos en
la accién de la insulina.

1. Resistencia a la insulina tipo A.

2. Leprechaunismo.

3. Sindrome de
Rabson-Mendenhall.

el

Diabetes lipoatréfica.

o

Otros.

C. Enfermedades del
pancreas exocrino.

Pancreatitis.

Pancreatectomia / traumatismo.

Neoplasia.

Fibrosis quistica.

Hemocromatosis.

Pancreatopatia fibrocalculosa.

NIO g AWIN|

Otras.

D. Endocrinopatias.

Acromegalia.

Sindrome de Cushing.

Glucagonoma.

Feocromocitoma

Hipertiroidismo.

Somatostatinoma.

Aldosteronoma.

O INID O AW

Otras. /
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Tipo de diabetes

Significado

E. Inducidas por farmacos o
sustancias quimicas.

Subtipos

1. Vacor.

2. Pentamidina.

3. Acido nicotinico.

4. Glucocorticoides.

5. Hormonas tiroideas.
6. Diazoxido.

7. Agonistas B adrenérgicos.
8. Tiazidas.

9. Dilantin.

10. Interferén a.

11. Otros.

F. Infecciones.

1. Rubéola congénita.
2. Citomegalovirus.
3. Oftras.

G. Formas infrecuentes de
diabetes autoinmunes.

1. Sindrome del hombre rigido
(Stiff-mansindrome).

2. Anticuerpos contra el receptor
de lainsulina.

3. Otras.

H. Otros sindromes en ocasiones
asociados a diabetes.

1. Sindrome de Down.

2. Sindrome de Klinefelter.
3. Sindrome de Turner.

4. Sindrome de Wolfram.
5. Ataxia de Friedreich.

6. Corea de Huntington.

7. Sindrome de Lawrence-
Moon-Biedel.

8. Distrofia mioténica.

9. Porfiria.

10. Sindrome de Prader-Willi.
11. Otros.

Diabetes meliitus
gestacional.

N

Clasificacion de la DM 4

Diabetes tipo |

También conocida como diabetes juvenil, se carac-
teriza por una destruccion de las células de los islo-
tes B de Langerhans, lo que lleva a una deficiencia
absoluta en la produccion de insulina. Esta entidad,
también llamada diabetes insulinodependiente, re-
presenta Unicamente entre el 5% y 10% de los pa-
cientes diabéticos. Se piensa que puede ser el resul-
tado de un fendbmeno de autoinmunidad en el que se
destruyen equivocadamente los islotes de células .

Esta propuesta se basa en el descubrimiento
de diferentes tipos de autoanticuerpos, algunos di-
rigidos en contra de la insulina, otros hacia la des-
carboxilasa del acido glutamico (GAD65), y unos
mas contra las tirosin-fosfatasas 1A-2 e 1A-2B. Ge-
neralmente, uno 0 mas de estos autoanticuerpos se
detectan entre el 85% y el 90% de los diabéticos ju-
veniles al inicio del cuadro. Asimismo, la enfermedad

tiene fuertes asociaciones con ciertos alelos HLA de
tipo II, vinculados a los genes DQA y DQB. La pre-
disposicion a padecer la enfermedad sera mayor o
menor de acuerdo con los alelos HLA-DR/DQ que
tengan estos pacientes.

La presencia de tales autoanticuerpos pue-
de servir para identificar a los pacientes en riesgo,
incluso antes del desarrollo de la enfermedad’s. Esto
se debe a que, a pesar de tener los autoanticuerpos
circulantes, el dafio celular no es total todavia.

Asi pues, la capacidad o resistencia a padecer
la enfermedad dependera del tipo de sistema inmune
que el paciente hayan heredado. El grado de destruc-
cion de las células B por el sistema inmunolégico es
variable, tendiendo a ser mas elevada en los nifos y
menos severa conforme la aparicion de la enfermedad
es mas tardia. Vale la pena sefialar que aunque este
tipo de diabetes se presenta esencialmente en nifios,
puede ocurrir a cualquier edad (se han descrito casos
en pacientes de mas de 70 afios de edad).
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Se tiene contemplado que sobre este terre-
no genético (carga miasmatica) interviene un agente
externo que actua como un detonador; se sospecha
que uno de estos factores sean una infeccion viral
(en especial si es suprimida) y/o algunos agentes de
naturaleza fisicoquimica. Vale la pena sefalar que
este tipo de pacientes rara vez son obesos y fre-
cuentemente presentan otras enfermedades autoin-
munes, como la enfermedad de Graves, la tiroiditis
de Hashimoto, el vitiligo, la enfermedad celiaca, la
hepatitis autoinmune y la anemia perniciosa'®.

En los diabéticos juveniles es frecuente que
los primeros sintomas de este padecimiento apa-
rezcan bruscamente después de alguna causa des-
encadenante, como una infeccion, siendo en estos
casos la cetoacidosis su primera manifestacion. En
otras ocasiones, los pacientes sélo presentan una
modesta hiperglicemia en ayunas que rapidamente
puede cambiar a severa.

Diabetes idiopatica

En algunas formas de diabetes tipo | no se puede do-
cumentar actividad autoinmune, tampoco existen au-
toanticuerpos ni se presentan datos de citotoxicidad
mediada por células; estos pacientes tienden a contar
con niveles muy bajos de insulina, por lo que son fa-
cilmente propensos a la cetoacidésis diabética. Casi
todos los casos ocurren en pacientes de ascendencia
africana o asiatica y no se asocian a ningun alelo de
HLA, por lo que se le denomina diabetes idiopatica.

Diabetes tipo Il

Es la mas frecuente en nuestro medio (90% al 95% de
los pacientes). También es conocida como diabetes
del adulto y abarca tanto a pacientes con resistencia
a la accién de la insulina en los tejidos, como a aque-
llos que tienen una deficiencia de la misma; este tipo
de individuos raramente necesitara en alguin momen-
to insulina a lo largo de su evolucion. Probablemente
en un futuro se describan varias formas de diabetes
de este tipo con diferentes etiologias, pero el comun
denominador en estos casos es que en este tipo de
diabetes no ocurre una destruccion autoinmune de
las células B como en la tipo I.

Diabetes, Estado Actual

Por lo general se presenta en pacientes
obesos, y los que no lo son tienen un aumento en el
porcentaje de grasa corporal en la regién abdominal.
Raramente hay cuadros de cetoacidosis, y cuando
aparecen éstos, estan asociados a un evento emo-
cional estresante o enfermedades interrecurrentes.

La diabetes mellitus tipo Il es frecuentemen-
te subdiagnosticada, ya que la hiperglucemia que se
desarrolla es tan leve en los estadios iniciales que no
revela los sintomas clasicos de la afeccion (polidipsia,
poliuria y polifagia). Esto es muy importante porque,
incluso cuando no se manifiesta clinicamente, gene-
ra dafno microvascular que continuara mientras no se
realice el diagnostico y no se instale el tratamiento.

Como en esta enfermedad se pueden encon-
trar niveles de insulina normales o incluso elevados,
y debido a que en ocasiones la funcién de las células
B se realiza sin problemas, se piensa que los niveles
elevados de glucosa que se observan inicialmente
tienen que ver mas con una resistencia a la insulina
que con un defecto en la secrecion de la misma.

Defectos genéticos de las
células

Existen diferentes formas de diabetes que se aso-
cian con defectos genéticos en las funciones de las
células B; por lo general, tales alteraciones se mani-
fiestan antes de los 25 afios y son conocidas como
diabetes del adulto de inicio juvenil (también llama-
das MODY, que son las siglas de su nombre en in-
glés: maturity onset diabetes of the young)'”. Las dia-
betes tipo MODY se caracterizan, también, porque
tienen un patrdén hereditario autosbmico dominante
(razdn por la que es frecuente encontrar tres gene-
raciones de una misma familia afectadas) y porque,
a diferencia de lo que ocurre con la diabetes juvenil,
los pacientes no necesitaran tratamiento con insulina
durante los primeros afios posteriores al diagnostico.

MODY 1

Representa el 7% de los casos de MODY. En esta
variante observamos mutaciones del gen HNF-4A, el
cual es un factor de transcripcién que regula la ex-
presion del gen HNF-1A (siglas en inglés de hepato-
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cyte nuclear factor 1); éste es, a su vez, un gen que
activa algunos genes y suprime otros que genera una
actividad regulatoria de los mismos en el organismo.
En este tipo de diabetes existe una falla progresiva a
la tolerancia a la glucosa y una alteracion de la res-
puesta al glucagon y al pirofosfato, ya que se afectan
también las células a. Las células B van mermando
paulatinamente su respuesta, al grado de que entre
el 30% y el 40% de los pacientes necesitaran en al-
gun momento tratamiento con insulina.

MODY 2

En este caso el defecto esta presente en el gen que
codifica para la glucosa quinasa, lo que genera una
disminucién de su actividad fosforiladora. Se trata de
una diabetes que raramente presenta sintomas y no
necesita tratamiento especifico, excepto durante el
embarazo. En esta enfermedad se observa una se-
crecion de insulina retardada en respuesta a la glu-
cosa y un menor incremento del glucogeno hepatico.

Asimismo, se han descrito mutaciones que
causan una diabetes neonatal permanente, en caso
de que el feto sea homocigoto para este gen; por otro
lado, se han documentado mutaciones activadoras
cuando el feto es heterocigoto para este gen, lo que
causa hipoglucemia hiperinsulémica persistente en la
infancia. La diabetes neonatal tiene una prevalencia
de 1 entre 300 mil nacimientos, pero hay que sefalar
que también puede deberse a mutaciones en alguna
de las subunidades del canal de K+ dependiente de
adenosin trifosfato o ATP (implicado en la sefializa-
cion de la célula B pancreatica) lo que provoca al-
teraciones en la secrecion de insulina. Dependiendo
de la region donde se encuentre la mutacion, esta
diabetes neonatal sera permanente o transitoria.

MODY 3

Se presenta por mutaciones en el gen HNF-1A. A di-
ferencia de la MODY 1, en este caso el dafio no ra-
dica en el gen regulador (HNF-4A), sino en el mismo
HNF-1A, el cual es un factor de transcripcion que se
expresa en el pancreas, el higado y el rifidn.

El gen HNF-1A modula parte de su desarro-
llo embrionario y puede autorregulase o ser regulado
por el HNF-A (causante de MODY 1).Los pacientes
presentan una glucemia normal, la cual comienza a

alterarse después de los 10 afos; posteriormente se
observa un deterioro de la tolerancia a la glucosa,
hecho que causa una necesidad de tratamiento (die-
ta, hipoglucemiantes o insulina). Este tipo es el mas
frecuente en la poblacién adulta.

Las personas que sufren esta enfermedad
tienen un deterioro en la funcién B pancreatica a lo
largo de su vida, de modo que después de los 30 afios
tienen ya una importante carencia en la secrecion de
insulina. Por eso, los MODY 2 (que tienen afectada
la glucoquinasa) presentan una concentracion de glu-
cosa en ayuno que practicamente no cambia con la
edad, mientras que en los MODY 3 se observa un in-
cremento progresivo que hace que a los 30 afos se
presenten cifras de glucosa sumamente altas.

MODY 4

Es producida por una mutacion del gen IPF-1, el cual
es determinante tanto en el desarrollo pancreatico
como en la regulacion de la expresion del gen de la
insulina, de la molécula transportadora de glucosa
glut-2 y la glucosa quinasa. Si la mutacion es here-
dada tanto del padre como de la madre, se puede
producir incluso agenesia pancreéatica; si sélo es he-
redada por uno de los padres, entonces se tendran
una prevalencia y una penetrancia bajas.

MODY 5

Una mutacion en el gen HNF-1B hace que éste sea
un factor de transcripcién nuclear que funciona como
homodimero o como heterodimero con el HNF-1A.
Las caracteristicas clinicas son muy variables y de-
penden de la familia. Esta MODY se presenta aso-
ciada a quistes renales (mutaciones de este gen son
una causa importante de enfermedad renal), disge-
nesia biliar y agenesia gonadal.

MODY 6

Se trata de una mutacion en un factor de transcripcion
llamado B 2/Neuro D1, cuyo locus se encuentra en
el brazo largo del cromosoma 2, el cual, entre otras
funciones, regula la expresion del gen de la insulina
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Se han descrito mutaciones puntuales en el
DNA mitocondrial que han sido asociadas con la dia-
betes mellitus y ciertas formas de sordera'®.

Diabetes gestacional

Se denomina diabetes gestacional a cualquier gra-
do de intolerancia a la glucosa que se reconoce por
primera vez durante el embarazo. A diferencia de los
otros tipos de diabetes, ésta no es causada por la
carencia de insulina, sino por efectos bloqueadores
de otras hormonas sobre la insulina producida nor-
malmente. Tal condicidn se presenta generalmente a
partir de las 20 semanas de gestacion™ 2,

Ya que la diabetes gestacional se asocia con
un aumento de peso durante el embarazo, en 2009
el Instituto de Medicina de la Academia Estadouni-
dense de Ciencias (IOM, por sus siglas en inglés),
localizado en Washington D.C., publicd nuevas reco-
mendaciones para controlar el aumento de peso ges-
tacional, incluyendo medidas especificas en relacion
al indice de masa corporal (IMC) antes del embara-
Z0, ya que un rapido incremento de peso durante la
gestacion puede resultar en la aparicion temprana de
la resistencia a la insulina, misma que puede condu-
cir al agotamiento de las células 32'.

Esto, por su parte, puede provocar una re-
duccion en la capacidad de las células B para se-
cretar niveles adecuados de insulina y desencadenar
una diabetes mellitus gestacional. Se ha descubierto
que un aumento de peso prematuro en el embarazo
redundaré en una mayor cantidad de masa grasa en
el cuerpo materno?> 2, Asimismo, las grandes ganan-
cias en masa grasa durante el inicio del embarazo
pueden tener una fuerte influencia sobre la resisten-
cia a la insulina y, consecuentemente, contribuir a la
diabetes gestacional.

Hay que senalar que, en muchos casos de
diabetes gestacional, los niveles de glucosa en san-
gre retornan a la normalidad después del parto. Su
prevalencia global se sitla entre 1% y 3%2* 2.

El diagndéstico tanto de la diabetes gestacional (DG)
como de la tolerancia ligeramente anormal a la glu-
cosa en el embarazo ayuda los médicos en la iden-
tificacion de aquellas mujeres que estan en riesgo
de desarrollar diabetes tipo Il. La aparicion de la DG
confiere un riesgo siete veces mayor para desarrollar
diabetes tipo Il en un futuro?®, y algunos estudios han

Diabetes, Estado Actual

revelado que hasta un tercio de las mujeres con dia-
betes tipo Il habian sido diagnosticadas con DG# en
alguno de sus embarazos.

A pesar de que existen las recomendaciones
posparto dirigidas a mujeres con un historial de DG?% 2,
muchas no las siguen. Ademas, el tipo y la frecuencia de
transmisién mas apropiados han sido el punto de interés
mas reciente de discusiones e investigaciones®.

Cuadro clinico de la
diabetes mellitus

No existe un cuadro clinico especifico de la diabetes
mellitus ya que, por lo general, en sus etapas inicia-
les no hay sintomas. Desafortunadamente, es hasta
la apariciébn de las manifestaciones propias de las
complicaciones que se diagnostica la enfermedad.

A continuacién se enumeran los sintomas
mas frecuentes de la diabetes tipo |, aunque cada indi-
viduo puede experimentarlos de una forma diferente:

+ Niveles altos de glucosa en la sangre en exame-
nes de rutina.

+ Concentracion elevada de glucosa en la orina.

+ Polidipsia.

* Poliuria.

+ Polifagia.

+ Vision borrosa.

» Nausea y vomitos.

+ Astenia y adinamia extremas.

+ Irritabilidad y cambios en el estado de animo.

Ademas, en el caso de la diabetes mellitus
tipo Il podemos encontrar:
« Infecciones frecuentes de dificil resolucién.
+ Piel reseca, con prurito intenso.
- Parestesias en extremidades.

Como ya mencionamos, las complicaciones
de la diabetes son las que mas sintomas manifiestan;
no obstante, es importante que los pacientes no con-
fundan estos signos con trastornos propios del enve-
jecimiento, y que en caso de que presenten factores
de riesgo eviten tal confusién presentandose regular-
mente a revisidbn médica3" 2,
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Diagnodstico

La diabetes mellitus se caracteriza por la presencia
de altas concentraciones de glucosa en sangre, las
cuales son iguales o mayores a 200 mg/dl obtenidos
en cualquier momento del dia, independientemente
del tiempo que haya pasado desde la Gltima ingesta
alimenticia. Otros criterios son: una glucemia en ayu-
no (de al menos ocho horas) mayor o igual a 126mg/
dl, o bien, una glucemia mayor o igual a 200 mg/dl
dos horas después de una prueba de tolerancia oral
a la glucosa®.

Curva de tolerancia a la
glucosa

Esta prueba sirve para detectar tempranamente las
alteraciones en el manejo de la glucosa; ademas,
permite identificar a personas en riesgo de padecer
diabetes, por lo que la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) recomienda la realizacion de este es-
tudio a:

a) Individuos de 45 afios de edad o mas, particular-
mente en quienes presentan un IMC =25 kg/m?; si
el resultado obtenido es normal, el examen debera
repetirse a intervalos de 3 anos.

b) Personas con sobrepeso (IMC =25 kg/m?) y con
algun factor de riesgo adicional, por ejemplo:

« Tener un familiar de primer grado que padece dia-
betes mellitus.

+ Ser sedentario.

+ Haber tenido un bebé con un peso mayor de 4 kg.

* En mujeres con hijos, haber sido diagnosticada
con diabetes gestacional.

+ Padecer hipertension arterial (=140/90).

+ Presentar niveles de HDL <35 mg/dIl (0.90 mmol/l)
y/o niveles de triglicéridos =250 mg/dl (2.82
mmol/l).

+ Padecer sindrome de ovario poliquistico.

+ Haber presentado en un examen previo IGT (alte-
racion de la tolerancia a la glucosa) o IFG (alte-
racion en la glucosa en ayunas).

« Tener antecedentes de enfermedades vasculares.

Esta prueba debe realizarse, segin la des-
cripcion de la OMS, con 75 g de glucosa anhidra di-
suelta en agua®. Los niveles altos se acompafian de
alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos,
proteinas y lipidos.

Los valores sanguineos normales para una
prueba de tolerancia a la glucosa oral utilizada en la
deteccion de la diabetes tipo Il son las siguientes (no
son validos para mujeres embarazadas):

+ Ayunas: 60 a 100 mg/dl
+ 1 hora: menos de 200 mg/dl
+ 2 horas: menos de 140 mg/di

Cuando la glucosa no es capaz de ingresar a
las células y se acumula en la sangre, el organismo
busca otra fuente de energia, encontrandola en las
grasas y los aminoacidos. Esto lleva a un desequili-
brio de la homeostasis metabdlica®.

Sea cual sea el defecto inicial en la patoge-
nia de la DM, es obvio que el fracaso de la célula 3
pancreatica es una condicion para el desarrollo final
de la enfermedad, y en su presentacion clinica3® 37 38,

Es importante sefalar que algunos farmacos

pueden producir intolerancia a la glucosa, entre ellos:

+ Antipsicéticos atipicos, como aripiprazol, olanza-

pina, quetiapina, risperidona y ziprasidona.

+ Betabloqueadores, como propanolol.

+ Anticonceptivos orales (pastillas anticonceptivas).

« Corticosteroides, como prednisona.

* Dextrosa.

+ Epinefrina.

+ Estr6genos.

+ Isoniazida.

» Litio.

* Fenotiazinas.

+ Fenitoina.

- Salicilatos, incluido el acido acetilsalicilico.

« Diuréticos tiazidicos, como hidroclorotiazida.

* Triamtereno.

+ Antidepresivos triciclicos.

En los casos en que la sintomatologia es
aparente y persistente, y las cifras de glicemia son
elevadas, el diagnéstico es facil, pero no ocurre igual
en aquellos en que el paciente es asintomatico; en
estos pacientes, el médico debera tener el cuidado
de indagar a través de una historia clinica completa
y de los estudios de laboratorio adecuados (glucosa,
curva de tolerancia a la glucosa, hemoglobina gluco-
silada). Esa es la tnica forma de llegar al diagnéstico
oportunamente.

La falta de diagndéstico de la diabetes tipo Il es
muy comun. Casi el 50% de la poblacién con esta enfer-
medad no ha sido diagnosticada®, pero es importante
sefialar que debido a que la hiperglucemia que carac-
teriza a esta afeccion es causa de enfermedad micro-
vascular y puede contribuir al dafo tisular, los pacientes
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no diagnosticados estan en una situacion seria y con
un riesgo ligeramente mayor de enfermedad coronaria,
encefalopatia y enfermedades vasculares periféricas.

Ademas, pueden tener sindromes agregados
como hipertension, dislipidemias y obesidad“. De
esta manera, la deteccion temprana, asi como un tra-
tamiento precoz, podrian reducir la carga de la diabe-
tes tipo Il y sus complicaciones. Por ello, es necesario
que las pruebas de deteccion sean consideradas en
poblaciones de alto riesgo, poniendo en practica el
examen de la glucosa plasmatica en ayunas —el mas
recomendable por la facilidad y rapidez con que se
realiza—, sin olvidar que su costo es menor.

En México, uno de cada tres adultos tiene
obesidad o sobrepeso, y de ellos, dos de cada cinco
padecen diabetes y las complicaciones cardiovas-
culares asociadas a ellos. Asimismo, son pocos los
pacientes diabéticos que han superado la mortalidad
por problemas infecciosos o cancer*'.

Tratamiento

El manejo del paciente con diabetes debe ser inte-
gral, ya que comprende un conjunto de acciones que
el paciente debera realizar bajo asesoria médica.
Dieta, ejercicio, revision periddica de sus parametros
de laboratorio, glucosa en ayuno, determinacion de
hemoglobina glicosilada, perfil de lipidos, examen
general de orina, asi como revisiones periédicas por
el oftalmélogo.

Es muy importante sefialar que los aspectos
emocionales son determinantes para controlar la en-
fermedad, ya que se ha demostrado una asociacion
bidireccional concreta: la depresion se ha convertido
en un factor de riesgo para el desarrollo de la diabe-
tesy, por otro lado, la diabetes facilita el desarrollo de
cuadros depresivos.

El tratamiento especifico para la diabetes
tipo | sera determinada por el médico, basandose en
los siguientes aspectos*:

* Individualidad morbosa.

« Sintomas mentales.

+ Generales.

* La edad, el estado general de salud y la historia
médica.

+ Qué tan avanzada esta la enfermedad.

« Tolerancia a determinados medicamentos, proce-
dimientos o terapias.

Diabetes, Estado Actual

+ Expectativas para la trayectoria de la enfermedad.

+ Opinién o preferencia del paciente.

+ Monitorizacién cuidadosa, por parte del paciente
mismo, de sus niveles de cetonas en la orina va-
rias veces al dia, tal como lo indique el médico.

+ Monitorizacion regular de los niveles de hemoglobina
Aic.

Independiente del medicamento indicado en
aquellos cuadros en los que el paciente carezca de
la posibilidad de producir insulina, sera necesario en
muchas ocasiones continuar con el manejo de esta
hormona. Las personas con diabetes tipo | deben re-
cibir inyecciones diarias de insulina para mantener
sus niveles de azlcar en la sangre dentro de limites
normales.

Otros aspectos del protocolo del tratamiento pueden
incluir lo siguiente:
+ Una dieta apropiada (para manejar los niveles de
azucar en la sangre).
+ Hacer ejercicio (para reducir y ayudar al cuerpo a
usar el azUcar en la sangre).
+ Monitorizacién cuidadosa de los niveles de azl-
car en la sangre, por parte del paciente, varias
veces al dia, segun lo indique el médico.

El objetivo del abordaje sera mantener los
niveles de glucosa en la sangre tan cerca como sea
posible de las cifras ideales. Se da importancia al
control de la glucosa en la sangre por medio del mo-
nitoreo de sus niveles, la actividad fisica regular, un
plan de alimentacion y, en general, el cuidado coti-
diano de la salud. Vale la pena subrayar que el tra-
tamiento de la diabetes es un proceso constante de
control y educaciéon que incluye no sélo a la persona
enferma, sino también a los profesionales de la salud
y a los miembros de la familia del paciente®.

Con frecuencia, la diabetes tipo Il puede con-
trolarse por medio de la pérdida de peso, el mejora-
miento de la nutricion y el ejercicio. Sin embargo, hay
casos en los que estas medidas no son suficientes
y tienen que utilizarse medicamentos orales, incluso
insulina en casos extremos. Con frecuencia, el trata-
miento incluye** 45 4647

+ Una dieta adecuada.

« Control del peso.

+ Un programa de ejercicio apropiado.

+ Las inspecciones regulares de los pies.

+ Los medicamentos orales y la terapia de rempla-
zo de la insulina, segun lo indique el médico.

+ La monitorizacion regular de los niveles de he-
moglobina Alc.
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Los avances en las investigaciones sobre la
diabetes han llevado a mejorar los métodos de con-
trol y el tratamiento de sus complicaciones. Sin em-
bargo, los cientificos contintan explorando las cau-
sas de la enfermedad y las formas de prevenirla y
tratarla; de alli que, por ejemplo, en la actualidad se
estudian nuevos métodos para administrar la insulina
por medio de inhaladores y por via oral, y se investi-
ga la participacion de multiples genes en la diabetes
tipo | y Il. De hecho, ya se han identificado algunos
marcadores genéticos en el caso de la diabetes juve-
nil. También se practica el trasplante del pancreas.

Particularmente, el tratamiento para la diabe-
tes gestacional se centra en mantener los niveles de
glucosa en la sangre en un rango normal. El trata-
miento puede incluir lo siguiente:

+ Una dieta especial.

* Ejercicio.

« Control del peso de la mujer encinta.

+ Monitorizacién diaria de la glucosa en la sangre.
+ Administracién de insulina.

El control metabdlico debe ser estricto, prefe-
rentemente con glucemias normales 0 muy cercanas
alo normal, ademas de que se requiere la determina-
cién de marcadores bioquimicos y ultrasonograficos
para verificar el crecimiento fetal y la posibilidad de
malformaciones. En este ultimo caso, se debe practi-
car una amniocentesis.

Indicador

Prevencion

La diabetes mellitus es reconocida como una epide-
mia por la OMS, debido a que las estadisticas més
recientes sefialan que en todo el mundo hay mas de
180 millones de casos con esta patologia y, mas aun,
se espera que para el 2030 la cifra se duplique®.

Como sabemos, el cuidado de las personas
con diabetes exige la intervencién de multiples pro-
fesionales de la salud a través de diferentes esce-
narios, como la préctica general, la comunidad, los
hospitales o las instituciones privadas. Se requiere,
también, de trabajo individual, con el paciente, de tal
manera que se consiga modificar comportamientos
y orientar y educar de una manera mas cercana y
personalizada.

El objetivo primero es prevenir, o al menos
retrasar la aparicion de la diabetes mellitus, pero si
una persona es diagnosticada con el padecimiento
entonces se deberé pugnar por impedir sus compli-
caciones, asi como elevar su calidad de vida y el nG-
mero de anos de vida saludable.

Medidas generales para el control de la diabetes

Recomendaciones

Actividad fisica

Se recomiendan, al menos, 30 minutos de actividad
fisica para los adultos y 60 minutos de actividad
fisica intermitente para los nifios.

Consejeria nutricional

Debe seguirse una alimentacion correcta como parte
de la rutina para el cuidado del paciente diabético.

A1C (<7)Magnesio

Evaluaciones trimestrales cuando el tratamiento
tenga cambios en los objetivos. Si el paciente es
estable, al menos 2 veces al ano.

Microalbuminuria

Prueba anual de microalbuminuria, cuando el
analisis de orina es negativo para proteina.

Examen de la vista

Cada ano.

Presién arterial <130/80

Debe practicarse la medicion en cada consulta.

Perfil lipidico

Examen anual (si los valores son normales,
disminuir su frecuencia).

Revisiéon anual (entre mas frecuente, mayor dismi-

Exploracién de

los pies nucion del riesgo de padecer complicaciones).

Normas minimas recomendadas para
la atencion y control del paciente con
diabetes*

Peso En cada visita.

Enfatizar el cese de esta conducta e informar sobre
posibles tratamientos. )

Suspension del
L Tabaquismo.
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Medidas particulares para el control de la diabetes

(tratamiento farmacolégico)

Monofarmacos
preventivos

Aspirina con capa entérica (81-325 mg / dia)
como prevencion secundaria de las
enfermedades cardiovasculares.
Pravastatina (40 mg) para personas con
diabetes e hipertension arterial, indepen-
dientemente de los niveles de lipidos.
Metformina (850 mg) dos veces al dia en
personas con obesidad abdominal y glucosa
entre 100 y 125 mg.

J

Esquema de manejo farmacol6gico por las instituciones de salud>*

Complicaciones

En los Ultimos afos, el comportamiento de la tasa de
mortalidad por DM ha alcanzado valores muy altos en
México, en concordancia con las modificaciones que
ha tenido nuestro cuadro de salud. La disminucion
de la tasa de mortalidad por enfermedades infecto-
contagiosas, el descenso de la mortalidad infantil, asi
como el mejoramiento del nivel de vida, han derivado
en el incremento de la poblacién de personas mayo-
res de 65 afos.

Asimismo, se ha constatado que los factores
de riesgo mas frecuentes para la diabetes tipo Il son:
hipertension arterial, proteinuria, habito de fumar y
presencia de micro y macroangiopatia e hipercoles-
terolemia®'.

La DM incrementa su mortalidad por la apa-
riciobn de complicaciones vasculares que acortan la
esperanza de vida, ademas de que aumenta dos a
tres veces el riesgo de sufrir enfermedades cardio y
cerebrovasculares®? %3,

Las complicaciones vasculares pueden ser
de dos tipos:

* Microvasculares. Dafan los capilares del rifion,
ojos y otros tejidos, cuya expresién clinica son la
nefropatia y la retinopatia diabética.

- Macroangiopatia o aterosclerosis. Afecta gran-
des y medianas arterias; su expresion clinica son
infarto del miocardio, accidentes vasculares en-
cefélicos y lesiones de los vasos de los miem-
bros inferiores.

La diabetes tipo | puede causar problemas
diferentes. Sin embargo, las tres complicaciones cla-
ve de esta afeccién son®*:

+ Hipoglucemia. Niveles bajos de glucosa en la
sangre; algunas veces se le llama reaccion a la
insulina y ocurre cuando el azlcar en la sangre
baja en exceso.

+ Hiperglucemia. Cifras elevadas de glucosa en la
sangre; se presenta cuando los niveles de azu-
car en la sangre son demasiado altos y puede
ser una sefal de que la diabetes no se ha contro-
lado adecuadamente.

+ Cetoacidosis. Coma diabético; es la pérdida del
conocimiento debido a la diabetes sin tratamien-
to o sin el tratamiento adecuado.

Las complicaciones que pueden resultar de la diabe-
tes de todos los tipos incluyen®s 56 57;

+ Enfermedad cardiaca.

+ Enfermedad renal.

+ Retinopatia.

* Neuropatia somatica, autonémica y central.

+ Problemas en los pies (pie diabético).

Como conclusién podemos aseverar que la
DM, especialmente la tipo Il, se presenta como una
consecuencia del sedentarismo que conlleva la vida
moderna; de ahi su caracter epidémico. La falta de
actividad muscular es, quiza, el problema que inicia
la cascada que termina con la aparicion de esta en-
fermedad; la actividad fisica se ha llevado al minimo
con el uso del transporte motorizado y la tecnologia
aplicada al hogar.

Actualmente muchas actividades fisicas se
pueden llevar a cabo apretando un botén, y si a esto
anadimos el exceso en la ingesta de alimentos (es-
pecialmente carbohidratos y grasas) y la publicidad
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que nos seduce para ingerirlos, no debemos extra-
Aarnos que la tercera parte de la poblacion presente
obesidad.

Otro factor que cobra mas importancia en
el desarrollo de la diabetes es la cotidiana carga de
estrés, misma que nos impide tener horarios conve-
nientes y fijos para mantener una alimentacién ade-
cuada. Ademas, las dificultades diarias nos producen
descargas hormonales que no necesariamente ter-
minan en actividades fisicas de reaccion.

Asi pues, en la medida en que nos acerque-
mos a una vida mas ordenada y natural estaremos
en menos riesgo de sufrir este padecimiento.
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