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INTRODUCCION

¢, Qué es la diabetes?

Parece facil contestar esta pregunta. Pero lo que esto significa para los
legos, y también para algunos que no lo son, no es tan simple. Se dice que la
diabetes es caracterizada por una alteracion, generando altos niveles de azucar
(glucosa) en sangre es una enfermedad en la cual el individuo que la padece no
dispone en su organismo de suficiente accion de una hormona, la insulina; por un
periodo mas o menos largo de tiempo y que muchas veces es de manera

permanente (49).

La dificultad de definir a un paciente diabético surge de la falta de un limite
neto a partir del cual es facil observar la diferencia entre quien es un paciente
diabético y quien no lo es. Y esa diferencia es muchas veces tan poco perceptible
al comienzo, que muchos pacientes diabéticos pasan afos sin darse cuenta que lo
son (49).

La carencia de insulina puede ser minima o puede ser total, con todos los
grados intermedios. Todos los pacientes diabéticos en mayor o en menor cuantia,
tienen comprometida su salud, no tienen posibilidades de vivir sin padecimientos
fisicos y probablemente ven acortada su existencia. Todas estas posibilidades
negativas pueden ser corregidas con un tratamiento adecuado y una conducta
disciplinada (49).

FISIOLOGIA NORMAL DE LA INSULINA

Cuando la cantidad de azucar se eleva en la circulacion sanguinea después

de una comida, se dispara la liberacién de la hormona insulina desde el pancreas.

La insulina estimula al musculo y los adipositos a remover la glucosa de la sangre,



estimula al higado y al metabolismo de la glucosa, causando que los niveles de la

glucosa desciendan a niveles normales (7).

En pacientes con diabetes el nivel de azucar en la sangre permanece alto.
Esto puede ser por la nula produccion insulina, ya que no se produce en niveles
suficientes o no es efectiva como deberia. Las formas mas comunes de diabetes

son:

e Diabetes tipo 1: es un desorden auto inmune

e Diabetes tipo 2: asociada con la obesidad.

e Diabetes gestacional: es una forma de diabetes que ocurre en el embarazo
e Otras formas de diabetes muy raras causadas por la mutacion de un solo

gen.

Por muchos afos los cientificos han buscado en nuestro mapa genético una
explicacion del porque algunas gentes son mas sensibles a desarrollar la diabetes
y otras no lo son. El panorama de la genética de la diabetes introduce algunos
genes, los cuales han sido sugeridos porque juegan un rol en el desarrollo de la
diabetes (7).

GENES ECONOMICOS

Las epidemias de enfermedades infecciosas se elevan cuando hay un
incremento en la extensidon del agente infeccioso y decrece cuando en numero de
victimas que son susceptibles desciende (actua el sistema auto inmune o sobre
viene la muerte) de tal manera que la enfermedad genética de la diabetes tipo 2
es similar el numero de casos se eleva cuando existe una elevacidén en riesgos
medio ambientales, como abundancia de alimentos y carencia de actividad;
decrece cuando el numero individuos que son susceptibles desciende por muerte

de complicaciones de la diabetes (37).



El clasico ejemplo de la epidemia de la diabetes se encuentra en una
remota isla en el océano Pacifico, en la isla Nauru. Antes de la llegada al siglo
veinte, el estilo de vida de los nauruans fue severo, duro y cruel. La tierra era
pobre, habia dificultades para agricultura y frecuentes episodios de hambre fueron
comunes. A pesar de estas adversas condiciones, los islefios no eran obesos. En
1922 fue descubierta en Nauru una roca que contenia fosfato, el cual es un
mineral que se usa para fertilizar y por el cual recibieron un pago. Después de
algunas décadas vienen a ser extremadamente ricos y con ello encuentran nuevas
formas de riqueza y cambios en el estilo de vida. El alimento es ahora abundante y
se puede comprar y almacenar. Los nauruans llevan un estilo de vida sedentario
ahora. Por el afio de 1950 la diabetes tipo 2 explota y crea una epidemia que no
existia en la poblacion afectando 2 de 3 adultos mayores de 55 afios y viene a ser

comun como causa de muerte (37).

El caso de los nauruans es un caso extremo de como la diabetes tipo 2
puede rapidamente alcanzar proporciones epidémicas, Yy “genes econdmicos”
pueden desarrollarse. Se ha postulado por (31) que esos genes son
metabolicamente econdmicos y dan ventajas de sobre vivir cuando existe una
amenaza constante de hambre y pobreza. Cuando el alimento es abundante,
estos genes ayudan a ser eficiente el metabolismo de los alimentos, permitiendo
construir almacenes de grasa. Estas reservas en la gente como los nauruans
permiten sobrevivir en la escasez de alimento mas tarde. Pero cuando el alimento
es siempre abundante, los genes econdmicos se vuelven una desventaja para la
sobrevivir. Los genes econdmicos causan obesidad la cual es una predisposicion
a la diabetes. La epidemia de la diabetes se apodero de la isla Nauru, generando

una emergencia como en todos los paises desarrollados del mundo (37).



METABOLISMO DE LA GLUCOSA

La glucosa es el combustible esencial para el cuerpo (Figura 1), la cantidad
de glucosa en la circulacion es regulada por varias hormonas la mas importante es
la Insulina. La insulina es la hormona de la bonanza es liberada cuando la glucosa

es abundante y estimula las siguientes acciones:

e Mausculo y adipositos remueven la glucosa de la sangre

e Las células rompen la glucosa, liberando la energia en forma de ATP (via
glucdlisis y via ciclo del acido citrico)

e El higado y el musculo almacenan glucosa en forma de glucdégeno (por un
corto tiempo energia de reserva)

e El tejido adiposo almacena glucosa como grasa (por un largo tiempo
reserva de energia). Las células usan glucosa en la sintesis de proteinas
(34).

REGULACION DE LA GLUCOSA SANGUINEA

Los niveles de glucosa en la sangre no son constantes, se eleva y
desciende dependiendo de las necesidades, lo cual es regulado hormonalmente.
El nivel normal de glucosa es de 70 a 110 mg/dl. La glucosa sanguinea puede
elevarse por tres razones: dieta, suspension de la glucogénesis o finaliza la

sintesis hepatica de glucosa (34).

Al comer se produce un aumento en el nivel de glucosa, lo cual depende de
cierto numero de factores como son la cantidad de alimento, el tipo de
carbohidratos de los alimentos, la proporcion de digestion y la razén de
absorcion. La glucosa es una molécula polar que se absorbe a través de la pared

intestinal hidrofébica que requiere transportadores especiales (GLUTS) (34).
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Figura 1. A) La glucosa es usada para varios propositos en el cuerpo. Se puede
convertir en energia via piruvato y el ciclo de los acidos tricarboxilicos (TCA) o se
puede almacenar como grasa (por un largo tiempo) y glucégeno (por un corto
tiempo). Algunos aminoacidos también pueden sintetizarse directamente desde
piruvato; en verdad la glucosa puede contribuir indirectamente en la sintesis de
proteinas. B) El metabolismo de la glucosa involucra produccion de energia
(catabolismo senalado en naranja) y consumo de energia (anabolismo sefalado
en verde).

El higado es el principal productor de glucosa al poner en libertad glucosa
interrumpiendo la glucogénesis y también hace glucosa desde los carbohidratos,
proteinas y metabolismo de grasas. El higado es el principal consumidor de
glucosa y puede actuar como un amortiguador para mantener los niveles de
glucosa, recibe sangre rica en glucosa directamente del tracto digestivo via vena
porta, el higado también disminuye la cantidad de glucosa de la circulacién

después de la comida. Ver Figura 2 (34).
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La elevacion de la glucosa en la sangre después de una comida es
detectada por las células beta pancreaticas las cuales responden liberando
insulina. La Insulina incrementa la captacién de glucosa en el musculo y los
adipositos. Esta elevacion de glucosa también inhibe la liberacion de glucagon,
inhibiendo la produccion de glucosa por otras vias, por ejemplo interrumpiendo la

gluconeogénesis. Ver Figura 3 (34).

USOS DE LA GLUCOSA

Después que entra a la célula, alguna parte de la glucosa es usada de
inmediato via glicdlisis la ruta central del metabolismo de carbohidratos por que
se realiza en todas las células corporales y por que todos los azucares son

convertidos en glucosa por esta via (7).

Durante el estado de bonanza, los altos niveles de niveles de insulina y los
bajos niveles de glucagon estimula la glicdlisis, la cual libera energia y produce

carbohidratos intermedios que pueden ser usados en otras rutas metabdlicas (7).
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Cualquier glucosa no usada es convertida inmediatamente en glicégeno por

el Higado y el musculo. La insulina estimula la glucogénesis en el higado por:

e Estimulando la glucogeno sintetasa hepatica (esta enzima cataliza la
sintesis de glicogeno en el higado).

e Inhibiendo la glucdégeno fosforilsa hepatica (esta enzima cataliza la
interrupcidn de la glucogénesis en el higado.

e Inhibiendo la sintesis de glucosa por otras rutas (inhibiendo la

gluconeogenesis) (7).



La insulina también estimula la formacion de glucégeno en el musculo pero
por diferentes métodos. Aqui incrementa el numero de transportadores de glucosa
(GLUT4) en la superficie celular. Esto conduce a un rapido incremento en la
captacion de glucosa que es convertida en glucoégeno (7).

Cuando los depdsitos de glucdgeno estan llenos, el exceso de glucosa es
convertido en grasa por un proceso llamado lipogenesis. La glucosa es convertida
en acidos grasos y es almacenada como triglicéridos (a tres moléculas de grasa
se agrega una molécula de glicerol) para almacenarse. La Insulina estimula la

lipogenesis por:

¢ Incrementando el numero de transportadores (GLUT4) en la superficie
celular causando una rapida captacion de glucosa.
¢ Incrementando la actividad de la lipoproteina lipasa la cual libera mas

acidos grasos para la sintesis de triglicéridos (7).

La insulina también tiene un efecto anabodlico sobre el metabolismo de
proteinas, estimula la entrada de aminoacidos por tanto se estimula la produccién
de proteinas desde los aminoacidos. Después de ocho horas sin alimento, se
sintetiza el glucagon, como resultado la caida de los niveles glucosa en la sangre
e inhibiendo la secrecidn de insulina y estimulando la secrecion de glucagon, el
cual tiene accion opuesta a la insulina. El glucagon aumenta los niveles de
glucosa en la sangre y por estimulacién moviliza el glucégeno almacenado en el
higado, provee glucosa de 10 a 18 horas y moviliza el total de glucdgeno, si el
ayuno continua el glucagon también estimula la produccion de glucosa la
elevacion hepatica de aminoacidos y el esqueleto de carbdén puede ser usado para

hacer glucosa (7).

En adicion los bajos niveles de glucosa en la sangre, estimula a otras vias
para la liberacion de glucagon incluida comidas ricas en proteinas (la presencia de

amino acidos en el estomago estimula la liberacion de ambas hormonas insulina y



glucagon. El glucagon previene la hipoglucemia y puede no ser opuesto a la

insulina; el cuerpo anticipa un incremento en la demanda de glucosa (7).

Después de un par de dias sin alimento el higado agota sus reservas de
glucégeno pero continda produciendo glucosa desde proteinas (aminoacidos) y
grasas (glicerol). El metabolismo de acidos grasos (desde el tejido adiposo) es el
origen principal de energia en o6rganos como el higado. Los acidos grasos se
desdoblan en acetil-CoA, la cual es canalizada al ciclo de acido citrico y genera
ATP. Como el hambre continua los niveles de acetil-CoA se incrementan hasta
exceder la capacidad oxidativa. El higado procesa estos excesos en cuerpos
cetonicos (3Hydroxibuteraldehido) para ser usados en otros tejidos como fuente

de energia (7).

El 6rgano mas importante en utilizar la produccidén de cuerpos ceténicos es
el cerebro por que es incapaz de metabolizar acidos grasos. Durante los primeros
dias de ayuno el cerebro usa glucosa como combustible. Si el ayuno continua por
mas de dos semanas, la circulacion de cuerpos cetdnicos es lo bastante alta para
ser usada por el cerebro. Los bajos niveles de glucosa y su produccion desde el
esqueleto de aminoacidos retrasan y provoca un descenso de proteinas

esenciales (7).

La diabetes frecuentemente es referida como pasar hambre en medio de la
abundancia por que los niveles intracelulares de glucosa son bajos, aunque los

niveles extracelulares pueden ser extremadamente altos.

Los pacientes diabéticos tipo 1 no usan glucosa como fuente de energia,
usan tanto acidos grasos y cuerpos cetonicos en sus tejidos periféricos pero en
contraste en los estados de falta de combustible, la produccién espiral de cuerpos
cetonicos puede salirse de control; porque los cuerpos ceténicos son acidos
débiles, ellos acidifican la sangre. El resultado es el estado metabdlico de
Ketoacidosis diabética (DKA). Ver figura 4. (7).



La hipertriglicemia es el incremento en la produccion de glucosa causada
por el higado debido al glucagon y un descenso en el uso de glucosa por tejidos
periféricos por falta de insulina; la hipertriglicemia también se puede ver en
ketoacidosis diabética (DKA).

El higado combina triglicéridos con proteinas para formar lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL); las cuales se liberan a la circulacion. En pacientes
diabéticos la proteina que normalmente degrada lipoproteinas es la lipoproteina
lipasa, la cual esta inhibida por los bajos niveles de insulina y los altos niveles de
glucagon, como resultado los niveles de VLDL y kilomicrones hacen que los

lipidos procedentes de la dieta sean altos generando Ketoacidosis diabética (7).

llnsulin

Figura 4. Estado metabdlico de Ketoacidosis diabética y de hipertriglicemia.



ESTRUCTURA DE LA INSULINA

En 1958, Frederick Sanger fue galardonado con el premio novel por
determinar la secuencia de aminoacidos y hacer el mapa de la insulina. El estudio
por primera vez la secuencia de aminoacidos de la proteina, determino la

secuencia primaria.

La insulina esta compuesta por dos cadenas de aminoacidos llamadas
cadena A (21 aminoacidos) y cadena B (30 aminoacidos) unidas por 2 puentes

disulfuro. Existe un tercer puente disulfuro dentro de la cadena A (7).

En la mayoria de las especies la longitud y composicion de aminoacidos de
las cadenas A y B son muy similares y las posiciones de los tres puentes disulfuro
estan altamente conservadas. Por esta razon la insulina de cerdo puede ser usada
con eficiencia en pacientes diabéticos; hoy la insulina porcina ha sido reemplazada

por insulina recombinante.

Las moléculas de insulina tienen tendencia a formar dimeros en solucion, y
en presencia de iones de Zinc se asocian en hexameros. La presencia de
monomeros es escasa aunque en la sangre tienen efectos rapidos, los hexameros
difunden despacio y tienen un efecto tardado para iniciar su accién. En la insulina
recombinante, la estructura de la insulina puede ser modificada para reducir la
tendencia de la molécula a formar dimeros y hexameros, lo cual no interrumpe la
union al receptor de la insulina, el poder modificar la union de moléculas de
insulina, permite tener preparaciones de insulina de accién lenta, media y
retardada (7).



SECRECION DE LA INSULINA

1. La glucosa es transportada dentro de las células beta por trasportadores
tipo (GLUTZ2). Una vez dentro, el primer paso en el metabolismo de la
glucosa es la fosforilacion de esta, produciendo la glucosa 6 fosfato,
limitando la glicdlisis y quedando la glucosa atrapada dentro de célula. Este

paso es catalizada la glucokinasa.

2. El metabolismo de la glucosa continua, el ATP es producido en la

Mitocondria.

3. Existe un incremento en la proporciéon de ATP: ADP; el ATP cercano a la
salida de los canales de Potasio en la membrana de las células beta.

Cargas de Potasio positivamente cargado son ahora impedidos de salir

4. Al liberar la carga positiva dentro las células beta se produce

despolarizacion de la membrana.

5. El voltaje de la puerta de entrada de los canales de potasio se abren,

permitiendo que iones de Calcio inunden la célula en su interior.

El incremento en la concentracion de calcio intracelular dispara la secrecion

de insulina via exocitosis. Ver figura 5 (7).

Hay dos fases en la liberacion de la insulina que responde a la elevacion de
la glucosa. El primero es una inmediata liberacién de insulina, la cual es atribuible
a la liberacién de la insulina preformada, esta se encuentra almacenada en
granulos secretores; después de un corto retardo hay una segunda liberacion de la
insulina siendo esta mas prolongada; una vez liberada la insulina es activada por

un breve tiempo antes de ser degradada por las insulinazas que se encuentran en



el higado; en este momento el rindn interrumpe la circulacion de insulina en el

plasma (7).
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La insulina tiene un promedio de vida cercano a los 6 minutos, esta corta
duracién de accién permite rapidos cambios en los niveles de la insulina en

circulacion.

RECEPTOR DE LA INSULINA

El efecto de la insulina es generar un disparo en cascada de reacciones de
fosforilacion y desfosforilacion, estas reacciones terminan con la desfosforilacion

del receptor de la insulina.

El polipéptido es similar a otros receptores de otras hormonas, el receptor
de la insulina esta embebido en la membrana plasmatica y se compone de un par
de subunidades alpha y un par de subunidades beta (Figura 6). Las subunidades
alpha son extracelulares y contienen el sitio de union. Las subunidades beta son
intracelulares y contienen la enzima tirosina cinasa (Las cinasas son un grupo de
proteinas que agregan fosfato, la reaccion reversa es catalizada por un grupo de

enzimas llamadas fosfatasas) (7).



ACCION DE LA INSULINA

La union de la insulina con su receptor tiene resultados en un amplio rango
de acciones y actua en diferentes periodos de tiempo. Inmediatamente después

los promotores de la insulina
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Figura 6. La insulina se une con las subunidades alpha de su receptor
induciéndole cambios conformacionales generando que las subunidades beta se
autofosforilen, desencadenando una respuesta en cascada

Conducen a la glucosa dentro de diferentes tejidos y expresan transportadores de
glucosa GLUT4, como musculo esquelético y adipositos. La insulina aumenta la
actividad de estos transportadores e incrementa su numero por estimulacion y
reclutamiento a la superficie celular. No todos los tejidos requieren insulina para
permitir la entrada de glucosa, Tejidos como el higado, eritrocitos, la mucosa del
intestino, el riidn y las células del sistema nervioso usan glucosa transportada por

un mecanismo diferente a la insulina (7).



De minutos a horas la insulina altera la actividad de varias enzimas como
resultado de cambios en su estado de fosforilizacion. La insulina incrementa la
activacién de varias enzimas metabdlicas, esto refleja en un incremento en la

transcripcion de genes, mRNA y sintesis de enzimas (7).

Debido a la complejidad de la diabetes y la frecuencia que existe en México
de personas que padecen dicha enfermedad o que son propensas a ella, nosotros
creemos que existe la gran necesidad de valorar su importancia y el futuro de la

diabetes en México, por ello nos hemos planteado el siguiente objetivo.

OBJETIVO

Definir la tendencia del futuro de la diabetes en México, en base al analisis

bibliografico de su desarrollo hasta el momento actual.

METODOLOGIA

Debido a que se trata de un trabajo monogréfico, la metodologia consistio
en recopilar informacion bibliografica, a través de Internet, articulos de revistas,
libros e informacion del sector salud. Una vez recopilada esta informacion, se

conjunto y se analizo.



CAPITULO |

Clasificacion de la Diabetes

Clasificacion realizada por el comité de expertos de la ADA y la OMS, de

acuerdo con las causas de la enfermedad (58).

I. Diabetes Mellitus tipo 1

A. Diabetes mediada por procesos autoinmunes

e Es causada por un proceso autoinmune que destruye las células 3
pancreaticas.

e Se pueden detectar autoanticuerpos en el 85-90% de los pacientes en los
que se detecta hiperglucemia por primera vez.

e Algunos pacientes retienen alguna actividad de sus células B, lo que les
previene de cetoacidosis.

e Con el tiempo los sujetos con esta forma de diabetes dependeran de la
insulina para su supervivencia y muestran riesgo de cetoacidosis. En esta
situacion de la enfermedad practicamente no hay secrecion de insulina.

e La autodestruccidn de las células B tiene multiples factores genéticos
inductores y también esta relacionada con factores ambientales que no

se conocen con exactitud (58).

B. Diabetes idiopatica

e Forma de la enfermedad cuya causa es desconocida.

e Los individuos con este tipo de diabetes padecen cetoacidosis
episodicas, entre episodios muestran un grado variable deficiencia

insulinica (58).



II. Diabetes Mellitus tipo 2

e Puede presentarse por una resistencia a la insulina acompafada de una
deficiencia relativa en su produccion pancreatica.

e Probablemente existen muchas causas diferentes de esta forma de
diabetes.

e Este tipo de diabetes a menudo permanece sin diagnosticar durante
muchos afos, ya que la hiperglucemia se desarrolla gradualmente vy al
comienzo no es lo suficientemente severa como para ocasionar los tipicos
sintomas de la diabetes.

¢ A menudo esta asociada a una fuerte predisposicion genética, mas
incluso, que la forma auto inmune de la diabetes tipo 1; sin embargo, la
genética de esta forma de diabetes es muy compleja y no ha sido definida
con claridad (58).

I1l. Diabetes Mellitus Gestacional

Durante el embarazo debido a la produccion por parte de la placenta de
una hormona de accion contrainsulinica (lactégeno placentario) y el consumo de
nutrientes (glucosa y aminodacidos) por el feto, se puede alterar el metabolismo
de los hidratos de carbono y contribuir al empeoramiento de la diabetes
preexistente (diabetes pregestacional) o puede llevar al desencadenamiento de
una diabetes hasta entonces ignorada (diabetes gestacional) la cual puede
persistir o no después del parto. La repercusion de este tipo de diabetes es

menos llamativa que la ejercida por la diabetes pregestacional (58).

Una diabetes mal controlada puede influir de manera negativa sobre la
gestacion. Repercusiones maternas favorecen la existencia de una mayor
cantidad de abortos, partos prematuros, hipertensién arterial, infecciones

urinarias o vaginales, polihidramnios (aumento del liquido amnidtico), etc.



En lo referente al producto, la diabetes mal controlada de la madre
diabética puede ocasionar aumento de la mortalidad fetal, malformaciones
congénitas y mayor frecuencia de macrosomia, como consecuencia de la
diabetes en la madre existe glucosa en exceso, la cual pasa al hijo a través de
la placenta, proceso que no hace la insulina materna; el hijo con mas cantidad de
glucosa que lo habitual estimula su pancreas y secreta abundante cantidad de
insulina que contribuye a incrementar su crecimiento y desarrollo fetal. Debido al
tamafno del feto es recomendable que el nacimiento sea por cesarea para
prevenir traumatismos obstétricos ya que cuando el parto tiene lugar por via
vaginal, el nifo puede sufrir a veces algun traumatismo como fractura de

clavicula, paralisis branquial etc (58).

Debido a la diabetes de la madre se puede generar también ictericia e
hipoglucemia al momento del nacimiento, ya que al interrumpirse el paso de la
glucosa desde la madre al feto, éste continua consumiendo glucosa debido al
exceso de insulina, lo que puede en algun momento ocasionar que los niveles de
glucemia desciendan en exceso ocasionandose serias perturbaciones como
hipocalcemia (deficiencia en Calcio) originando raquitismo, debilidad de
musculos y dolor 6seo, policitemia, dificultad respiratoria (membranas hialinas) y
una vez que el nifo ha nacido, puede ser proclive al desarrollo de obesidad o
diabetes (58).

IV. Otros tipos especificos de diabetes

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

La diabetes tipo madurez de inicio en la juventud llamada MODY se
presenta en un grupo heterogéneo de pacientes, por lo que se ha subdividido en
subtipos: MODY 1, MODY2, MODY3, MODY4 y MODYS5; lo cual ha posibilitado
un mejor diagnostico y terapia.

e Cromosoma 12, HNF-1 alfa (antes MODY 3): Es causada por mutacion

del factor nuclear 1a de los hepatocitos (HNF-1a) cuyo gen se ubica en el



cromosoma 12. Es la forma mas comun de MODY en la poblacion
Europea, en la cual se han reportado multiples mutaciones. El HNF-1a se
expresa en las células B y en el Higado, no se ha clarificado su funcién en
la secrecion de insulina inducida por glucosa.

Cromosoma 7, glucocinasa (antes MODY 2). Esta asociada con
mutaciones en el gen de glucocinasa, enzima que convierte la glucosa en
glucosa 6 fosfato, cuyo metabolismo estimula a su vez la secrecién de la
insulina por las células B, de esta forma, la glucocinasa actua como un
sensor a la glucosa para las células 3.

Mody 1: Incluye 74 miembros de un arbol genealégico conocido como
familia R-W, descendientes de una pareja de alemanes que migraron a
Michigan en 1861, y se han estudiado de manera prospectiva desde 1958.
En 1996 se demostré que el defecto genético es una mutacién sin sentido
de un factor de trascripcién nuclear que se encuentra en el higado y en
las células B del pancreas. Este gen se ha denominado 4a (HNF-4a) y se
encuentra en el cromosoma 20. Las mutaciones de este gen se
encuentran entre las mas raras de los grupos de MODY, excepto por los
casos de Michigan. No se ha esclarecido su funcién en la reduccién de
insulina inducida por glucosa.

MODY 4: Es una variante rara causada por mutaciones en el factor
promotor de insulina (IPF-1; del inglés insulin promoter factor) un factor de
transcripcion que regula tanto el desarrollo pancreatico como la
trascripcion de genes de la insulina.

MODY 5: Se reporto inicialmente en una familia Japonesa con una
mutacién en HNF-13 un factor de trascripcién hepatico que actua con
HNF-1a para regular la expresion del gen en los islotes pancreaticos. Las
mutaciones de este gen causan formas moderadamente graves de
MODY.

DNA mitocondrial. Se han encontrado por lo menos 10 mutaciones

puntuales en el ADN mitocondrial asociadas a diabetes y sordera.



Otras. En algunas familias se han detectado anomalias genéticas que se
caracterizan por la incapacidad de convertir la proinsulina a insulina,

anomalias que tienen un caracter autosomal dominante (58).

B. Defectos genéticos en la accion de lainsulina.

Resistencia insulinica tipo A, anormalidades metabdlicas asociadas a
mutaciones del receptor de insulina.

Leprechaunismo y Sindrome de Rabson-Mendenhall. Son dos sindromes
pediatricos en los cuales hay mutaciones del gen del receptor insulinico
con las consiguientes alteraciones de la funcion del receptor y una
resistencia insulinica extrema.

Diabetes lipoatrofica. No se han podido demostrar alteraciones en
estructura y funcion del receptor insulinico en este tipo de diabetes (58).

C. Enfermedades del pancreas exocrino: Cualquier proceso que pueda

dafiar en forma difusa el pancreas puede causar diabetes

Pancreatitis. Es una enfermedad inflamatoria del pancreas que puede ser
aguda y que varia desde edematosa siendo un trastorno leve que se
relaciona con el consumo de alcohol, hasta necrosante, la que guarda
relacion con la gravedad del ataque y sus manifestaciones generales, la
lista de causas identificables de la pancreatitis es cada vez mayor y se
relaciona con infecciones virales, farmacos y otros factores no definidos
(17).

Traumatismo, pancreatectomia. Cuando el pancreas sufre algun
traumatismo, la amilasa suele aumentar, lo cual indica la existencia de
una pancreatitis aguda. La amilasa sérica es una enzima que se
encuentra en muchos 6rganos como: glandulas salivales, higado, intestino
delgado, rifdn, trompas de Falopio y pancreas. La pancreatectomia es la

extirpacion del pancreas (17).



¢ Neoplasia: a un grupo de sindromes hereditarios causados por el crecimiento
aberrante de tumores benignos o malignos en un subconjunto de tejidos
endocrinos se les ha denominado colectivamente neoplasia (17).

e Fibrosis quistica: cualquier proceso de dano o sustitucion en al menos
66% del pancreas puede causar diabetes, aunque los individuos con
predisposicion a diabetes tipo 2 tal vez sean los mas susceptibles a
desarrollar la enfermedad con menores grados de afeccion pancreatica (17).

e Hemocromatosis: es un trastorno en el almacenamiento del hierro. La
diabetes aparece en un 65% de estos pacientes y es mas probable en
aquellos con antecedentes familiares, lo que sugiere un dafo directo a los
islotes pancraticos ya que producen dafio a las células 3 por el depdsito de
hierro, siendo la resistencia a la insulina mas pronunciada y frecuente (17).

e Pancreatopatia fibrocalculosa: algunos enfermos presentan signos y
sintomas de insuficiencia pancreatica exocrina sin embargo existe una
gran reserva funcional exocrina pancreatica. La pancreatopatia
fibrocalculosa puede presentarse con dolor abdominal, identificando

calcificaciones en Rx de abdomen (17).

D. Endocrinopatias: Algunas hormonas (por ejemplo la hormona del
crecimiento, el cortisol, el glucagon, la epinefrina) antagonizan la accion
de la insulina o inhiben su secresién; por tanto cantidades excesivas de
estas hormonas pueden causar diabetes. Esto ocurre generalmente en
individuos con defectos persistentes de la secrecion de insulina y
usualmente, la hiperglucemia desaparece cuando se controla el exceso de

estas hormonas

e Acromegalia. Gigantismo causado por la secrecion excesiva de GH
(hormona de crecimiento), también afecta el metabolismo de
carbohidratos. En exceso disminuye la utilizacion de carbohidratos y

afecta la captacion de glucosa hacia las células (17).



Sindrome de Cushing. En 1932, Harvey Cushing documento la presencia
de pequenos adenomas hipofisiarios en pacientes con hipersecrecion de
ACTH (Hormona adrenocorticotrdpica) las caracteristicas comunes de
esta enfermedad son intolerancia a la glucosa, obesidad, disfuncion
gonadal e hipertension (17).

Glucagonoma. Ocurre aproximadamente en el 6% de los diabéticos, por lo
general responde al tratamiento para enfermedad de angulo abierto. El
glaucoma de angulo cerrado puede deberse a la neovascularizacion en
diabéticos (17).

Feocromocitoma. Los feocromocitomos son tumores que se originan en la
medula suprarrenal, mientras que los paragangliomas se originan de
ganglios simpaticos que se encuentran fuera de las glandulas. Estos
tumores pueden secretar cantidades excesivas de noradrenalina y
adrenalina, causando aumento notables de la respuesta al estrés (17).
Hipertiroidismo. Aumenta la gluconeogénesis y la glucogendlisis hepatica,
asi como la absorcidon de glucosa en el intestino; de este modo el
hipertiroidismo exacerba la diabetes. Las hormonas tiroideas aumentan la
sintesis y degradacion del colesterol, un efecto que se debe al incremento
de receptores hepaticos para lipoproteinas de baja densidad (LDL) (17).
Somatostinoma. Inhibe la secrecion de insulina, gastrina y enzimas
pancreaticas; disminuyen el flujo biliar. Manifestaciones diarrea, anemia y
diabetes (17).

La hipertension arterial es un componente importante de trastornos
endocrinos, en especial de los que involucran a las glandulas
suprarrenales, feocromocitoma, aldosteronismo primario. Se presenta
retencion de sodio y disminucion de potasio y disminucion de tolerancia a
carbohidratos. Se atribuye a la hiperinsulinemia y la resistencia a la
insulina como factores potenciales de hipertension en particular de
pacientes obesos. Se argumenta que la resistencia a la insulina se

presenta en la mayoria de los pacientes obesos hipertensos. En el caso



de la obesidad, existe un deterioro de la captaciéon de glucosa mediada

por insulina (17).

E. Inducida por quimicos o drogas: Muchos farmacos pueden alterar la

secrecion de insulina. Estos farmacos no causan diabetes por si mismos

pero pueden precipitar la aparicion de esta en individuos con cierta

resistencia a la insulina. También existen numerosos farmacos vy

hormonas que pueden afectar la accion de la insulina.

Vacor (raticida) es una toxina intravenosa que puede destruir las células
beta del pancreas en forma permanente (20).

Pentamidina medicamento contra protozoarios que en la actualidad se
utiliza con frecuencia para tratar causadas por Pneumocystis carinii al
parecer puede causar tanto hipoglucemia como hiperglucemia. El efecto
hipoglucemiante depende de la destruccion de las células beta y la
liberacion de insulina. ElI uso continuo puede causar hipoinsulinemia e
hiperglucemia secundarias (20).

Acido nicotinico interviene en los procesos metabdlicos de hidratos de
carbono, como la glucdlisis, via pentosas fosfato, metabolismo de acidos
grasos y aminoacidos a través de dos coenzimas nicotinamidicos, el NAD
y el NADP (20).

Glucocorticoides tiene efectos directos sobre tejidos periféricos que contra
restan las acciones de la insulina (20).

Hormonas tiroideas en casos de hipotiroidismo se observa una
disminucién en absorcion de glucosa debido a una disminucion en la
secrecion de insulina (20).

Diazoxido  antidepresor, antidiurético con potentes acciones
hipoglucemiantes cuando se administra via oral, inhibe la secrecion de
insulina, no bloquea la sintesis de insulina y si hay acumulacion de esta
dentro de las células beta. El didxido interactia con un canal de K* y evita

su cierre o prolonga su tiempo de abertura (20).



Agonistas B-adrenérgicos la corteza suprrenenal sintetiza dos clases de
esteroides, los cortico esteroides en los seres humanos como la
hidrocortisona (cortisol) es el principal glucocorticoide y la aldosterona el
mineralocorticoide mas importante, las acciones de los corticoides son
muchas y estdan muy difundidas ya que afectan el metabolismo de
carbohidratos, proteinas y lipidos (20).

Tiazidas reducen la tolerancia a la glucosa y tal vez durante el tratamiento
quede manifiesto diabetes latente. No se entiende por completo el
mecanismo de reduccion de tolerancia a la glucosa, pero parece
comprender la secrecion reducida de insulina y alteraciones del
metabolismo de la glucosa, la hiperglucemia se relaciona con la
disminucién de K+ por tanto la hiperglucemia se reduce cuando se
proporciona K+ junto con el diurético (20).

Dilantin se usa en crisis epilépticas, puede causar reacciones alérgicas si
aparece una erupcion cutanea después de dos o tres semanas, cambios
de humor y letargo, se hinchan las encias, sus efectos secundarios
temblores anemia, perdida de coordinacion, vision doble y resistencia a la
insulina (20).

Alfa-interferon: se ha observado que después de la terapia con alfa
interferén en casos de hepatitis cronica se desarrolla Diabetes (20).
Alloxan es otro producto quimico empleado en la induccion de diabetes en
animales desde 1941, segun Okamoto el alloxan o sus metabolitos
interactuan con el Zinc pancreatico provocando la destruccion de las
células beta (20).

Estreptozotocina es el producto mas utilizado como agente diabetégeno
presenta el inconveniente de ser de un elevado costo. Actua de forma
parecida a Alloxan la formacién de radicales Oxigeno desempefia una

funcidn significativa en la accion diabetogénica de esta sustancia (20).



F. Infecciones: por virus

e Rubéola congénita: muchos pacientes poseen marcadores a los HLA y
otros caracteristicos de la diabetes tipo 1 por la destruccion de las células
beta (17).

e Citomegalovirus, adenovirus y virus de las paperas han sido implicados

como inductores en algunos casos de diabetes (17).

G. Formas no comunes de diabetes mediada por fenGmenos inmunes.

Dentro de esta categoria se encuentran las dos siguientes condiciones.

e Sindrome de "stif-man” (sindrome de la persona rigida): caracterizada por
una rigidez muscular progresiva que oscila con espasmos musculares y
mialgias del esqueleto axial. Ultimamente se le asocia al grupo de
enfermedades autoinmunes. Los anticuerpos que se forman, se dirigen
contra las neuronas y los nervios terminales del sistema Gabaérgico
(GABA). El antigeno dominante reconocido por estos anticuerpos es la
enzima Glutamico descarboxilasa (GAD). Fuera del Sistema Nervioso
Central, una elevada concentracion de anticuerpos antiGAD, también
reconocen las células beta del pancreas, de ahi su relacion con la Diabetes
mellitas (17).

e Anticuerpos antireceptor de insulina. Los anticuerpos  antireceptor
insulinico puede ocasionar diabetes al fijarse al receptor e impedir que la

insulina se fije al mismo para desencadenar la cascada de senales (17).

H. Otros sindromes genéticos asociados a veces con diabetes:

e Sindrome de Down o trisomia 21: los errores durante la meiosis o
divisiones precoses son sumamente frecuentes al menos entre 10 y 25%
de los embarazos por ejemplo comportan alguna anomalia cromosomica,

aunque la mayoria de los fetos con anomalias fallecen durante la vida



uterina existen algunas enfermedades compatibles con la supervivencia
hasta el parto, las que mejor se conocen son las anomalias numéricas
consistentes en la perdida o ganancia de cromosomas, guarda una
estrecha relacién con la edad materna. Existe una frecuencia muy alta de
nifos Down diabéticos ya que tienen muchos problemas fisiolégicos (17).
Sindrome de Klinefelter: Este sindrome es la causa genética mas
frecuente de hipogonadismo, ocurre en 1 de 500 nacimientos de varones,
presentan genotipo XXY, suele deberse a la falta de no disyuncion
meidtica materna lo que origina un cigoto con dos cromosomas X. Se
encontré que los trastornos médicos asociados a este sindrome con una
frecuencia mayor a la aleatoria enfermedad pulmonar crénica, venas
varicosas e intolerancia a la glucosa, etc (17).

Sindrome de Turner: ocurre cuando una mujer no tiene uno o parte de
uno de los cromosomas X. Las nifias y mujeres con sindrome de Turner
son generalmente de baja estatura y con los senos y los genitales
insuficientemente desarrollados También padecen amenorrea (ausencia
de menstruacién). Se presenta tolerancia a la glucosa alterada en 25 a 60
% de adultos con sindrome de Turner; la diabetes franca ocurre en solo el
5 % y generalmente es diabetes tipo 2 con sindrome de resistencia a la
insulina. (17).

Sindrome de Wolframs: Una forma autosdémica dominante de diabetes
insipida (es un trastorno ocasionado por accién deficiente de la hormona
antidiurética vasopresina, se caracteriza por el paso de cantidades
copiosas de orina muy diluida), ocurre en asociacion con diabetes atréfica
Optica, sordera y causa deshidratacion. (17).

Ataxia de Friedreich: es una enfermedad heredada que ocasiona dafio
progresivo al sistema nervioso ocasionando sintomas que oscilan entre
debilidad muscular y problemas de diccion por un lado y enfermedad
cardiaca, por el otro. El tratamiento es con glucocorticoides y estos
afectan la accion de la insulina. El 10% de las personas con ataxia de

Friedreich adquiere diabetes (17).



Corea de Huntington: trastorno cerebral degenerativo genético
autosdmico. Comienza con una ligera inquietud motora que puede pasar
inadvertida por el paciente y su familia. No obstante el trastorno del
movimiento suele ser lentamente progresivo y puede llegar a ser
incapacitante, ademas se puede mostrar una disminucion del
metabolismo de la glucosa en estos sujetos (17).

Sindrome de Laurence Moon y de Bardet Beida. Estas enfermedades
autosbmicas recesivas se caracterizan por obesidad, talla baja, retardo
mental y retinitis pigmentosa con la demostracion de polidactilia y
obesidad en el ultimo, mientras que el primero se caracteriza por
paraplejia. Presenta anomalias endocrinas como: obesidad, que puede
estar presente ya en la nifiez entre el primer y segundo afio de vida, o
antes de la pubertad y que normalmente se limita al tronco; desarrollo
sexual tardio, hipogonadismo comun en el sexo masculino. En el 10% de
los casos se acompana de criptorquidia (uno o ambos testiculos no
pueden descender al escroto) que esta presente desde el nacimiento y
diabetes mellitus insulino independiente en el 15% de los casos. (17).
Distrofia miotdnica es una de las formas familiares de distrofia muscular,
los testiculos son normales en prepuberes, por lo que en la pubertad suele
presentarse con normalidad la secrecion de testosterona es normal y se
desarrollan caracteres sexuales secundarios. Después de la pubertad la
atrofia de tubulos seminiferos origina disminucion del tamafio testicular y
trae como consecuencia la esterilidad por la disminucidn de la
espermatogénesis. Las caracteristicas relacionadas incluyen retardo
mental, cataratas, hiperostosis craneana y diabetes (17).

Porfiria: es una enfermedad del metabolismo del grupo HEM, el
componente fundamental que capta el oxigeno en la hemoglobina, la cual
forma parte de los hematies. Este grupo HEM se sintetiza en el higado y en
la médula 6sea fundamentalmente. La porfiria tiene distintas variedades
dependiendo de la enzima afectada. La Porfiria hepatica, es un incremento

anormal de los pigmentos o colorantes (porfirinas) producidos en el higado.



Los signos son, entre otros, sensibilidad a la luz (anormal) y dolor
abdominal: Sus manifestaciones principales son neurolégicas como dolor,
trastornos mentales y neuropatias como la neuropatia diabética (17).

Sindrome de Prader Willi. Se presenta esporadicamente y asociado con
hipotonia fetal e infantil, talla baja, mala alimentacién en la infancia, pero
hambre insaciable después, la cual lleva a obesidad masiva, facies tipicas
con ojos almendrados, manos y pies pequenos, después de la infancia
retraso mental e inestabilidad emocional en pacientes de cualquiera de los

dos sexos. Presenta intolerancia a la glucosa (17).



CAPITULO II

Incidencia de la Diabetes en México

Los jovenes diabéticos tienen la mas alta incidencia de nuevos
diagnosticos debido a excesos en el consumo de alcohol; ademas la mitad de los
diabéticos diagnosticados tiene hipertension arterial y el 34% de ellos fuma,

también se presenta asociada a dislipidemia y neuropatia.

Asi mismo se ha observado también que la diabetes tipo 1 tiene una alta
prevalencia en el rango de edad pediatrica aunque existen otras formas de
diabetes que afectan a los nifios; desde este punto de vista es importante
reorganizar estas otras formas no comunes de diabetes por las implicaciones que

llevan al diagnostico y terapia.

Las formas no comunes de diabetes proveen un modelo especial de
mecanismos patolégicos causantes de la enfermedad como la diabetes de tipo
madurez de inicio en la juventud (MODY). Este grupo heterogéneo de pacientes
que presentan MODY puede ser subdividido en subtipos, por lo cual existen
importantes implicaciones en el diagnostico. Se sabe que los subtipos MODY 2y
MODY 3 son las mas comunes juntos suman el 80 % de todos los casos de
diabetes tipo MODY. (12, 27, 56 y 61).

Por otro lado la diabetes tipo 2 es el principal problema de salud y
econdémico en el mundo, con una incidencia del 8% en la poblacién mexicana; de
acuerdo con el Instituto Nacional de Estadistica en 1993 se registraron 1.9
millones de individuos afectados con diabetes tipo 2; de esta cantidad 300,000
casos corresponden a la de edad entre 20 y 40 afios (Secretaria de salud 1993).
En el afio 2000 se incrementd el numero de personas con diabetes de 6.7 a 8.2
% (47 y 51).



El nimero de casos donde la diabetes fue diagnosticada antes de los 40
afos fue mas alto de lo esperado; existen reportes de 1993 de la asociacion
mexicana de enfermedades crénicas (1) donde se encontr6 que en mexico-
americanos y blancos no hispanos hay una incidencia de 6.2 % y que ademas en
edad temprana aparece la enfermedad y conduce a una exposicion mas larga de
la diabetes, también se observé que el tratamiento de este subgrupo es mas

complejo (17 y 51).

Los datos demuestran que la diabetes ha llegado a ser la principal causa de
muerte en la poblaciébn adulta mexicana; las estadisticas de enfermedades
cronicas demuestran un creciente numero de individuos enfermos, donde se
usaron las mismas herramientas de diagnostico y criterio para determinar la
incidencia de la diabetes. Se observé que de 1993 al 2000 la incidencia ha
cambiado desde un 6.7 % a 8.2 %, es decir se observa un incremento de 18.3%
en un periodo de 7 afos, este numero incluye casos conocidos y nuevos
diagnésticos, lo cual demuestra que la incidencia podria ser la mas grande de

acuerdo a los criterios usados por la organizacion mundial de salud.

Las caracteristicas clinicas de la poblacion diabética y su morbilidad han
sido obtenidas principalmente de hospitales y de estadisticas de la comunidad (21
y 39) basadas en descripciones desde una amplia gama de nacionalidades hasta
grupos étnicos particulares (40 y 48). Recopilaciones periddicas son necesarias
por que la incidencia de factores de riesgo macro y micro vasculares y ciertos
factores como la obesidad, pueden cambiar a través del tiempo e influir en el
tratamiento elegido y en la incidencia de diabetes, estos resultados reiteran la
necesidad urgente de generar y divulgar programas amplios de prevencion de la
diabetes (13).



CAPITULO llI

Grupos con riesgo a desarrollar diabetes en México

Las personas con riesgo de desarrollar la diabetes tipo 1 pueden ser
identificadas a través de marcadores genéticos, inmunoldgicos o metabdlicos. Los
principales marcadores que identifican el riesgo para desarrollar diabetes tipo 1
son: las proteinas del complejo principal de histocompatibilidad (HLA),
anticuerpos contra las células de los islotes (ICA), auto anticuerpos contra la
insulina (IA), isoforma de 65 kDa de los anticuerpos contra la descarboxilasa del
acido glutamico (GADA) y la proteina 1A-2 (1A-2A) los que pueden estar

presentes desde varios afios antes del inicio clinico de la diabetes tipo 1 (55).

Los HLA DR3 y/o DR4 se han demostrado en un 90 a 95 % de los
pacientes con diabetes tipo 1 (64); sin embargo estos mismos HLA han sido
demostrados en la poblacién no diabética hasta en un 40% (57). Los anticuerpos
contra las células de los islotes (ICA) se han encontrado positivos desde 77 hasta
en un 100% en los pacientes de recién diagnostico y los autoanticuerpos contra la

insulina en un 69% (25).

Los factores de riesgo principalmente reconocidos son los antecedentes
familiares de diabetes tipo 1 (59), exposicion a toxinas (26) y las infecciones
virales por Coxsackie B y por el virus de la Rubéola (45 y 46). Ciertos virus se
han relacionado con la destruccion de las células 3 del pancreas de los animales,
también se sabe que con frecuencia se desarrolla diabetes en seres humanos que
han tenido rubéola. La variabilidad de la incidencia y prevalencia de la diabetes
tipo 1 en cuanto a la raza, sexo y la prevalencia de los antecedentes familiares de
diabetes tipo 2, condicionan que en algunas poblaciones estos factores se

constituyan como un mayor riesgo para la presentacion de diabetes tipo 1 (33 y 65).



En un estudio realizado por Ibarra en el 2000 con 190 pacientes del Centro
Medico la Raza se determinaron los antecedentes familiares de diabetes, para
diabéticos tipo 1; se concluyé que en los pacientes con diabetes tipo 1 hay una
mayor prevalencia de antecedentes familiares de diabetes tipo 1 y tipo 2, sexo
femenino y fenotipo blanco. La edad de inicio de la diabetes tipo 1 en esta
poblacion tiene su mayor prevalencia entre 8 y 14 anos en el sexo femenino y

entre los 10 y 15 afios en el sexo masculino (28).

Se identificd a pacientes diabéticos tipo 1 que llevan una doble sustitucion
en el codén 126 del gen HNF-4a (Asp—His/Tyr). Aunque mutaciones en el gen
HNF-1a han sido descritas en pacientes japoneses con diabetes tipo 1, en
poblaciones caucasicas y pacientes Mexicanos estos son los primeros reportes de
mutaciones puntuales en el gen HNF-4a llevando marcadores auto inmunes de
células beta. La doble sustitucion encontrada en estos pacientes después del
analisis, donde la madre se comprobd no ser diabética, sugiere que las

sustituciones pueden ser no diabeto génicas (24, 36 y 62).

El reconocimiento de factores de riesgo en la poblacion infantil, debe
tomarse en cuenta para la realizacion de pruebas de escrutinio que permitan
iniciar el tratamiento preventivo que evite o retarde la aparicion de la diabetes tipo
1, como el diagnostico preclinico que se hace mediante los antigenos de
histocompatibilidad (HLA), los anticuerpos contra las células de los islotes, auto
anticuerpos contra la insulina, anticuerpos contra la descarboxilasa del acido
glutamico, curva de tolerancia a la glucosa intravenosa, pruebas de sensibilidad a

la insulina y reserva pancreatica, que permitiran hacer un diagndstico preventivo (27)

Estudios en pacientes mexicanos indican que la MODY 1 es una forma
monogeénica de la diabetes debido a una deficiencia en la secrecién de insulina, la
cual esta presente en una proporcion de pacientes quienes desarrollan la

enfermedad a una edad temprana usualmente antes de los 25 afios (15).



Aproximadamente 15% de pacientes mexicanos con diabetes tipo 2 son
diagnosticados entre los 20 y 40 afios de edad; pero el subsecuente
comportamiento metabdlico es atipico en caracteristicas de la diabetes tipo 2, ya
que el requerimiento temprano de insulina debido a los diferentes grados de la
deficiencia o resistencia a insulina son patrones clinicos que dificultan incluirlos en
un solo tipo de diabetes. Casos similares han sido descritos en otros grupos
étnicos (3y 4)

La resistencia a la insulina a sido implicada como el principal determinante
de la diabetes tipo 2, especialmente en mexicanos; sin embargo, existen grupos
con reportes en los que algunos de los pacientes de 40 anos de edad con diabetes
tipo 2, no tienen resistencia a la insulina. La ausencia de resistencia a la insulina
en una gran proporcion de casos y la demostracion de casos de deficiencia de
insulina en casi cada caso sugiere que la deficiencia de insulina es la principal
anormalidad responsable de la presentacién prematura de diabetes en este grupo
entre los 20 y 40 afos (3, 4, 5, 8,19 y 63).

En conclusion pacientes con diagnostico de diabetes tipo 2 entre la edad de
20 y 40 afios son clinica y genéticamente un grupo muy heterogéneo. La
deficiencia en la insulina es un rasgo comun en este grupo y la coexistencia de
resistencia a la insulina fue encontrada en un 35 % de los casos asociada con el

perfil adverso de lipidos.

Doria en 1999 reportd resistencia a la insulina en pacientes con un inicio
temprano de diabetes tipo 2 y no encontré diferencias entre sensibilidad a la
insulina y resistencia a la insulina con respecto a los casos de control glicémico,
indice de masa corporal, o dosis de insulina, pero la presencia de resistencia a la
insulina tiene un impacto significativo sobre el perfil de lipidos y presién

sanguinea (9).



Los casos de resistencia a la insulina muestran varias anormalidades de
lipidos descritas en el sindrome metabdlico (41). También tienen bajos niveles de
HDL y HDL3 (lipoproteinas de alta densidad) colesterol y lipoproteinas
(apolipoproteinas). La resistencia a la insulina ha sido implicada como el principal
determinante en la diabetes tipo 2 especialmente en México-Americanos, sin
embargo algunos reportes previos demuestran que no siempre es asi estas
observaciones son similares a aquellas reportadas por Haffner y cols en 1997,
Banerji y cols en1989 y Chaiken y cols en 1991 , quienes demostraron que la
resistencia a la insulina en pacientes prediabéticos y diabéticos tipo 2 es un factor
de riesgo para sufrir problemas cardiovasculares; ademas existen controversias
respecto al papel de la fisiologia de la hiperinsulemia y el sindrome de
anormalidades de lipidos. Estas observaciones de hiperinsulinemia y la resistencia
a la insulina esta asociada con un adverso perfil de lipidos. Los datos confirman
que los bajos niveles de lipoproteina (apolipoproteinas) es un rasgo del sindrome

de resistencia a la insulina (5, 8 y 19).

A pesar de lo mucho que se ha progresado en los ultimos afos en su
conocimiento, la patogenia de la diabetes tipo 2 sigue siendo enigmatica. No
existen pruebas de que en ella intervenga ningun mecanismo auto inmunitario.
Esta claro que la forma de vida desempefia un papel importante, como lo
demuestra la obesidad. No obstante los factores genéticos son incluso mas
importantes que en la diabetes tipo 1. En los gemelos homocigotos, la
concordancia oscila del 60 al 80%. En los parientes de primer grado de los
pacientes con diabetes tipo 2 (y en los gemelos no homocigotos), el riesgo de
desarrollar la enfermedad es del 20-40%, mientras que la cifra cae a 5-7%, en la

poblacién general (18).

A diferencia de la diabetes tipo 1, en la de tipo 2 no existe relacion alguna
con los genes FILA. Por el contrario, los estudios epidemioldgicos indican que la

diabetes de tipo 2 parece ser el resultado de un conjunto de multiples defectos o



polimorfismos genéticos, cada uno de los cuales aporta su propio riesgo y es

modificado por los factores ambientales (18).

Ademas de todo lo anterior deben tomarse en cuenta como principales

factores de riesgo para desarrollar diabetes, los siguientes:

A) SINDROME METABOLICO. El sindrome metabdlico es un grupo de
condiciones médicas como son la obesidad abdominal (medida de cintura ancha
de mas de 88.9 cm en la mujer y de 101.6 cm en hombres) alta presion arterial
(130/85 o mas alta), intolerancia a la glucosa (mas de 110 mg/dL), triglicéridos
altos (mas altos de 150 mg/dL) HDL alto. El sindrome metabdlico ha sido
entrelazado en la mayoria de de casos con la resistencia a la insulina; los

siguientes grupos que estan en riesgo de desarrollar sindrome metabdlico son:

e Pacientes diabéticos: personas con diabetes que tienen un defecto en la
accion de la insulina y no pueden mantener un nivel adecuado de glucosa
en sangre

e No diabéticos: personas que son resistentes a la insulina, pero que la
suplen al secretar altas cantidades de insulina, condicion conocida como
Hiperinsulismo, las personas en este grupo sufren de presion alta
comunmente, o son sobrevivientes de ataques de corazdén que no tienen

anormal su glucosa pero que padecen hiperinsulinismo.(17)

B) OBESIDAD. Alrededor de un 80% de los pacientes con diabetes tipo 2
son obesos; el riesgo de desarrollar diabetes aumenta de forma progresiva tanto
en varones como en las mujeres a medida que aumenta el grado de sobrepeso,
fendmeno debido al menos en parte a la disminucion de la sensibilidad a la
insulina a medida que el peso se incrementa. Las estadisticas demuestran que las
personas obesas tienen por lo menos 5 veces mas riesgo de desarrollar diabetes

que las personas con peso normal. El mayor riesgo de diabetes se asocia a la



obesidad central o troncal en la que la grasa se deposita a nivel subcutaneo

(debajo de la piel), e intra abdominal entre las visceras. (17)

C) SEDENTARISMO. La actividad fisica junto con el plan de alimentacion
constituye la base del tratamiento de la diabetes, es conocido el efecto beneficioso
que para todos los individuos en general depara la practica metddica regular y
continuada de ejercicio. Pero en el caso de personas con diabetes adquiere
especial importancia por que:

1) disminuye el azucar de la sangre. El musculo en actividad necesita energia, la
cual se obtiene de la sangre y si el ejercicio es muy intenso utiliza ademas el
azucar de los depdsitos del mismo musculo o del higado; podemos decir que
cuando se hace ejercicio el cuerpo quema el azucar mas aprisa.

2) contribuye a controlar el peso quemando calorias y grasas. Esto es muy
importante en los diabéticos con exceso de peso, junto con la dieta el ejercicio
ayuda a adelgazar puesto que aumenta el consumo de calorias.

3) disminuye las grasas de la sangre. Esta comprobado que el ejercicio disminuye
el colesterol y los triglicéridos

4) mejora la circulacién de la sangre y la presion arterial. Disminuye la viscosidad
de la sangre, lo cual favorece la circulacion sobre todo al nivel de los miembros
inferiores. Esto es importante por que las personas con diabetes pueden
presentar trastornos circulatorios y ademas un aumento de presion arterial, el
ejercicio regular ayuda a disminuir la tension arteria elevada.

5) fortalece el corazon y los pulmones. Especialmente con los llamados ejercicios
aerdbicos en los cuales se utiliza mucho oxigeno.

6) mejora la accion de la insulina a nivel de los tejidos.

7) disminuye la necesidad de insulina en los diabéticos tipo 1 y mejora la
respuesta del organismo a la insulina inyectada.

8) mejora el estado general de salud.

9) disminuye el estrés otorgando una sensacién de bienestar. (17)



D) TABAQUISMO. Las investigaciones realizadas en torno al tabaco han
permitido identificar mas de 4 mil sustancias quimicas, entre ellas la nicotina, el
monoxido de carbono, el alquitran y otros componentes que producen efectos
negativos en el organismo tanto en fumadores como no fumadores. Entre los
principales padecimientos que produce el tabaco destacan los siguientes: Cancer
pulmonar, bronquitis cronica, enfisema pulmonar, enfermedades cardiovasculares y
aterosclerosis; la cual es una de las causas principales de muerte en México, diversos
datos epidemiolégicos establecen su caracter multifactorial. Los factores de riesgo
para la aterosclerosis incluyen hiperlipidemia, hipertension, diabetes, ulcera y gastritis
cronica. El riesgo es mayor en personas con presion arterial elevada y colesterol
elevado, en pacientes diabéticos causa una mayor resistencia a la accién de la

insulina. (17)

E) ALCOHOL. Las personas que padecen diabetes no deberian beber
alcohol. El alcohol puede agravar algunos problemas relacionados con la diabetes.
Si se padecen lesiones nerviosas en los brazos y las piernas debido a la diabetes,

el alcohol puede empeorar el problema ya que es toxico para los nervios.

La bebida puede incrementar el dolor, el ardor, el hormigueo, el
entumecimiento y otros sintomas relacionados con el dafo nervioso. Algunos
estudios revelan que el beber alcohol regularmente, aun con moderacion (menos
de dos tragos semanalmente), puede provocar dafio nervioso. El beber con
exceso (3 o mas tragos diarios) puede empeorar las enfermedades oculares de las
personas con diabetes. Si se padece presion arterial alta, ésta podra bajar si se

abandona el alcohol.

Una gran parte de las personas que sufren de diabetes tienen niveles altos
de triglicéridos en la sangre, ya que el alcohol afecta la manera en que el higado
elimina grasa de la sangre; ademas el alcohol contribuye a que el higado produzca
mas cantidad de triglicéridos. Incluso beber con moderacién (dos vasos de 120 ml

de vino por semana) puede provocar un incremento en los niveles de triglicéridos. (17)



CAPITULO IV

Futuro de la diabetes en México

La organizaciéon mundial de la salud predice que el nUmero de diabéticos en el
mundo podria incrementarse de 135 a 300 millones en los préximos 25 afos. Se
supone que el incremento sera mayor en los paises desarrollados comparados con
los paises sub-desarrollados (Secretaria de Salud, 2000). Sin embargo, la diabetes

representa uno de los principales problemas de salud publica en México. (50)

Nuestro pais se ubica entre los que mayor nimero de casos registrados tiene a
nivel mundial. La perspectiva sefiala que se mantendra el incremento en la cantidad
de diabéticos. De acuerdo con la informacion disponible, el pais ocupaba el décimo
lugar mundial en 1995, con 4 millones de enfermos y se estima que para el 2025,
ocupard el séptimo lugar con 12 millones, debido a los habitos de la gente, falta de
ejercicio, alimentacion inadecuada, pobreza, factores genéticos y ambientales. Ver
tabla 1 (31).

CASOS DE DIABETES REGISTRADOS A NIVEL MUNDIAL
1995 Millones 2025 Millones

10 India 19 1@ India 57
2° China 16 2 China 38
3e u.s. 14 30 u.s. 22
4° Rusia 9 4° Pakistan 15
5° Japon 6 Bt Indonesia 12
6? Brasil 5 6o Rusia 12
7° Indonesia 5 i México 12
geo Pakistan 4 ge Brasil 12
qr México 4 9° Eqgipto 9
10° Ucrania 1 10° Japén 9
Total en el mundo 135 Total en el mundo 300
FUEMWTE: King b, Aubert R, Herman W, Global Burden of Diabetes, 1235-2025,
Dimbetes Care 1992; 2419 pp 1414-1421

Tabla 1|. En los casos de Diabetes registrados a nivel mundial se observa que
México ocupaba en el afio de 1995 el noveno lugar en cuanto al niumero de
enfermos de diabetes; se calcula que para el afio 2025 ocupara el séptimo lugar
con 12 millones de personas con este padecimiento crénico degenerativo



Las enfermedades crénicas degenerativas responden a la sobrepoblacion,
pero principalmente al proceso social y crisis econdmica, habitos, costumbres y
déficit de conocimientos que denotan desviaciones en la salud. Por ejemplo,
China, pais mas poblado del mundo tiene menor porcentaje de personas que
padecen diabetes en comparacion con la India, pais igualmente sobrepoblado
pero con un alto nivel de personas con diabetes, debido al alto grado de pobreza
gue tiene, ya que el menor nivel adquisitivo se compensa con la cantidad de

alimentos y no con la calidad (31).

El rapido incremento en la prevalencia de diabetes en México ha sido
asociado con cambios en el consumo de alimentos, reduccion en la actividad fisica
y otros comportamientos relacionados con la urbanizacion y modernizacion;
ademas la poblacion de México esta predispuesta genéticamente a contraer esta
enfermedad, aunado a la insuficiente responsabilidad de la salud publica. Esto se

observa en la Figura 7. (42)

COSTO DE DIETA
MEDICAMENTOS ALCOHOLISMO
DESNUTRICION HIPERLIPIDE MIA
ATENCION MEDICA HIPERTENSION
TARDIA Y SIN CALIDAD
SEDENTARISMO
ESCASO APOYO DIABETES
INSTITUCIONAL STRESS
INGESTA DE

ALIMENTOS DE BAJA

PUBLICIDAD PARA CALIDAD NUTRITIVA

ALIMENTOS CHATARRA OBESIDAD

TABAQUISMO

Figura 7. Indicadores metabdlicos y factores ambientales que influyen en el
desarrollo de la diabetes tipo 2. Estos son mdltiples e interactian entre si. No
podemos sefialar a ninguno de ellos como causantes directos de la enfermedad,
pero la actividad fisica es un factor importante para evitarla y retrasar su
manifestacion.



El incremento en la prevalencia de la diabetes obtenido al examinar las
estadisticas de la asociacibn mexicana de enfermedades crénicas (secretaria de
salud 1993 y 2000) refleja también el crecimiento en la mortalidad debido a esta
enfermedad. En 1980 la diabetes ocupaba el noveno lugar como causa de muerte
en México y ha ascendido al tercer lugar el 1997. Ademas actualmente es la
primera causa de muerte en la poblacién entre 55 y 64 afios de edad y la segunda
causa de mortalidad en la poblacion en general de la republica Mexicana para
1998 (Figura 8). (51y 52).

INCIDENCIA DE LA
DIABETES PARA EL 2001
— Baia
Medla
. Alta

,«:.zgf

Tasa Nacional """""" % ¥ Vg
206.4 * *’

L

FUENTE: Direccidn General de Epidemiclagiz/SSA.
# Tasa por 100,000 habitantes

Figura 8. La incidencia de la diabetes en la republica mexicana por estados
demuestra que la mas alta incidencia son alta y baja California, Durango, Tamaulipas,
Guerrero y Tabasco; los estados con un incidencia media son los estados del norte
(Sonora, Chihuahua, Nuevo Leo6n, Sinaloa, Nayarit, Jalisco, Aguascalientes,
Guanajuato, Yucatan, Quintana Roo y Campeche) y los estados con una incidencia
baja son Chiapas, Oaxaca, Michoacan, Veracruz, Puebla, Hidalgo, Estado de México,
Distrito Federal, Morelos y Tlaxcala.

Algunos andlisis muestran que la mortalidad de la diabetes en México no es
uniforme en las diferentes regiones, notables diferencias fueron descritas por Frenk y
colaboradores en 1998, reflejando que ocurre un fendmeno de polarizacién en
transicion de la epidemiologia en México, los estados del norte han sido sefialados
con una mayor proporcion de diabéticos en relacién a los estados del sur como

también gran perdida de afios potenciales de vida (Figura 9). (14)
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Figura 9. Los estados con mayor tasa de mortalidad son Coahuila, Tamaulipas,
Jalisco, Guanajuato, Querétaro, Veracruz, Hidalgo, Distrito Federal, Estado de México
con una tasa de mortalidad media se encuentran los estados del Norte, Tabasco y
Guerrero. Y el sur del pais con una tasa baja.

El rdpido aumento de casos de diabetes por entidad federativa en la
semana 9 del afio 2001 suman en total de 28,616 casos estas cifras representan
mas de la mitad de los casos durante el afio 2000 (42,909 casos) siendo apenas
este conteo de tres meses del afio 2000. (Epidemiologia 2001). Esto se observa
en la tabla 2. (10)



Causa Casos Tasa”

IRA'S 28259646 27980.49
Otras infec. Intestinales 5336033 5283.32
Infecc. Vias Urinarias 3272819 3240.49
Ulcera, Gastritis y Duodenitis 1407396 1393.49
Amibiasis intestinal 1250186 1237.84
Otras Helmintiasis 652936 646.49
Otitis media aguda 649579 643.16
Hipertension arterial 411892 407.82
Candidiasis urogenital 329070 325.82
Ascariasis 304249 301.24
Diabetes mellitus 294198 291.29
Asma 277940 275.19

*Taza por 100,000 habitantes
FUENTE: SUMNWE 1-2000¢0 GE /55 A2000

Tabla 2. Para el afio de 1999 segun datos de la secretaria de salud cerca
de 239 mil casos en control y alrededor de 3 500 casos acumulados y en el afio
2000 tiene registrados 294,198 por lo que el incremento en el niumero de casos de
diabetes en el territorio nacional es evidente.

Segun cifras oficiales, en términos absolutos la muerte por Diabetes se
incrementd méas de 30 veces en la segunda mitad del siglo. Por ejemplo en 1955
se registraron 1500 muertes por esta causa, mientras que la tasa de mortalidad
por 100 mil habitantes en 1981 fue de 21.4 y ascendi6 a 33.4 en 1993, pero llego a
43.5 en 1998, al afio se notificaron 336 mil 967 casos, por que a cada defuncion
registrada le correspondieron aproximadamente 8 casos; con lo anterior puede
sefalarse que cada hora en el territorio nacional son diagnosticados 38 nuevos
casos de diabetes, y para el afio 2000 se presentaron aproximadamente 47 mil
814 decesos por esta causa, y en el 2001 la tasa de mortalidad nacional por 100
000 habitantes llegd a 49.46. En términos relativos, la diabetes contribuy6 a la

mortalidad del pais de manera creciente de 0.4% a mas de 10%, en 2001 se



incremento a 11.27% para asi constituirse en la tercera causa de muerte en
México. Si en esta estadistica tomamos en consideracion que existen
complicaciones debidas a la diabetes como enfermedades renales, ceguera,
aerobiosis y cardiopatia, es probable que en un futuro no muy lejano la diabetes
ocupara el primer lugar como causa de muerte en México. Esto se observa en la
figura 10. (30)

Enf. Higado

Accidentes

Diabetes mel.

Tumares malig.

E. del corazdn

Fuerte: Sisterna Epidemioldgico w Estadistico de Defunciones [CIE-10], 20041
*Hota: Infor macidn final .

Figura 10. La diabetes se ha hecho estadisticamente significativa; en el afio de
1940 no aparecia entre las primeras causas de muerte, ni en 1970 pero en el afo
de 1980 ocupd el cuarto lugar, actualmente ocupa el tercer lugar solo siendo
superada por tumores malignos y enfermedades del corazon.

De acuerdo a Lara Esqueda en el 2002, el reto es disminuir
progresivamente la cifra de personas que no saben que tienen diabetes por que al
ser la diabetes una enfermedad que “mata a pedazos”, para cuando se
diagnostica en este porcentaje de la poblacion, los costos para su tratamiento son
muy elevados y practicamente el paciente va perdiendo sus afios de vida
productivos. En los pacientes que acuden a las unidades hospitalarias de la SSA



las complicaciones identificadas con mayor frecuencia son la retinopatia (40%), la
descompensacion (25%), la cardiopatia (10%), la enfermedad vascular cerebral, el
coma y los procesos infecciosos. Con un promedio de 300 000 casos anuales y

con un egreso hospitalario de 112 680 casos (32).

Ademas las personas con diabetes viven en promedio 66.7 afios, en
comparacion con las personas que no lo son, que llegan a cumplir 75 afios, ya
que actualmente un gran numero de personas no tienen conocimiento sobre la
diabetes, aun padeciendo dicha enfermedad, por lo cual es necesario integrar a
estas personas a programas de atencion médica con tratamientos adecuados,
promocién de la actividad fisica y rehabilitacion de las secuelas; para el resto de la
poblacién establecer campafias de vigilancia para lograr la deteccién de manera

temprana entre otros retos. Esto se observa en la figura 11 (11).

Un promedio de
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294 198 Nacional enfermedad
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Figura 11. De los datos de pacientes diabéticos proporcionados por las unidades
hospitalarias de SSA, observamos que la complicacion con mayor frecuencia son
la retinopatia 45 % y la enfermedad coronaria con un 10%.



En cuanto a la distribucion del padecimiento por grupo de edad,
encontramos que la mayor incidencia se presentd en los pacientes de 45 a 90
afos, este dato puede cambiar ya que el paciente en ocasiones desconoce que
padece la enfermedad y se da cuenta de ella hasta que presenta sintomatologia.
Las cifras presentan un aumento de su frecuencia en relacion directa con el
incremento de edad de la poblacion, por lo que es posible prever que el problema
se agravara gradualmente de acuerdo con el aumento de la esperanza de vida y
que propiciara un numero mas elevado de individuos en riesgo, segun el
comportamiento demografico que se observa en el territorio nacional. Esto se

observa en la figura 12. (6)

Diabetes
Insulinodependiente (E10)
L Tasa 5.10
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Figura 12. La diabetes tipo 2 se manifiesta claramente en mayoria de los casos a
partir de los 45 afios pero varios aflos antes de su aparicion la gente con este
problema multifactorial ya la padecian cuanto a la diabetes tipo 1 en el grafico
también a los 45 afios es el promedio de edad en que se manifiesta esta
enfermedad.



El crecimiento en la proporcion de la mortalidad por la diabetes inicia en 1940.
En este tiempo cambios sociales y medio ambientales cruciales traen como
consecuencia que una gran proporcion de la poblacion emigre de areas rurales a las
ciudades. El porcentaje de la poblacion rural decrece de 40 a 26 % durante el periodo
de 1950 a 1990 y como resultado hubo cambios en la dieta y en la actividad fisica en
una gran proporcion de la poblacion. Por ejemplo hay diferencias significativas en la
composicién de la dieta entre el campo y la ciudad. En 1990 la composicién de dieta
en el area rural fue de carbohidratos 64%, proteinas 12 % Yy grasas 22%. En contraste
la gente que vive en la ciudad consume una mayor cantidad de grasas entre 27 y 33%
en promedio. Ademas el uso del coche y autobuses sustituye grandes periodos de
caminatas y trabajos duros. Todo esto aumenta el riesgo de contraer diabetes. Ver
Tabla 3 (2).

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES
CRONICO DEGENERATIVAS
ANO VOLUMEN TASA' RE._P E%Sg o
__________________________________________________________________________________________________________________________|
1930 444 5.7 0.1
1940 919 4.2 0.2
1950 1,229 48 0.3
1960 2,787 8.0 0.7
1970 7,486 155 15
1980 14,625 219 3.4
1990 25,752 30.8 6.1
2000 46,614 46.8 10.6
2001 49954 495 11.3
49.954
3 2 Felaqirs 3 100al i 155 defunciones
FUENTE: $54, Compendo histérico. Estad sticas Vitales 1893-1993, $54. DGE/DG EVSSA/ 1993
SEED 2000--2001/DGE/NEGIS SA

Tabla 3. Las condiciones sociales, y el proceso de urbanizacién de los ultimos 50
afios, han condicionado el incremento de la incidencia y prevalencia de las
enfermedades crénico degenerativas, en el caso de la diabetes no aparecio entre
las primeras 10 causas de muerte hasta 1980 en cuarto lugar. A partir del proceso
de industrializacién iniciada en 1955 culminando en 1982, se han desencadenado
enfermedades producto de la vida moderna.



Asi mismo, la prevalencia de la obesidad, documentado con la informacion
del Instituto Nacional de Nutricion (Secretaria de Salud 1999) sefiala a la obesidad
como el mayor factor de riesgo para contraer diabetes, esta observacion sugiere
que la morbi-mortalidad relacionada con la diabetes continuara en incremento en
México llevando a la diabetes a ser el mayor problema de salud publica. Como
consecuencia de la tecnologia y el avance se generan cambios simultaneos
sociales y culturales, ocurren el consumo de alimentos densos en calorias y
bebidas ligeras y la gran aficion de juegos por nifios y adultos; por lo tanto las
calorias no se consumen, mientras la energia requerida decrece rapidamente.
Como resultado la prevalencia de la obesidad se ha incrementado ahora

afectando a cerca del 30% de los adultos y 12% en los nifios (44 y 53).

En los paises subdesarrollados debido a la poca disponibilidad de
alimentos y a la falta de programas gubernamentales, la proporcion de la
mortalidad por infecciones y enfermedades especialmente tipicas en la infancia no
ha disminuido, por lo cual la desnutricion en el Utero y durante la vida, asi como
las infecciones, siguen siendo un problema significativo en México, donde una
gran cantidad de infantes sufre de trastornos durante los cambios normales de
crecimiento y desarrollo, pero sin incrementar la mortalidad; este fendbmeno es
relevante en la epidemia de la diabetes, por que la desnutricion en las etapas
tempranas de la vida es un factor determinante para el desarrollo de esta
enfermedad; ya que gran proporcion de sujetos con una nutricion deficiente
sobreviven hasta llegar a la edad adulta alcanzando esta edad con diabetes tipo 2
(44 y 53).

Ademas cambios ambientales hacen evidente la predisposicion genética de
la poblacion para la diabetes. Este mismo fenOmeno ha sido observado en nativos
americanos y otras poblaciones caucasicas. Indios viviendo en sus comunidades
tienen una prevalencia de 2% en la diabetes pero cuando se mueven hacia la
urbanidad el medio ambiente los hace mas susceptibles a la diabetes por lo que

alcanzan una prevalencia de 10%. Los méxico-americanos son un grupo con la



mas alta prevalencia de diabetes en Estados Unidos. Ademas nuestra
ascendencia Espafiola puede también contribuir a la susceptibilidad genética, por
que Espafia esta entre los paises europeos con la mas alta prevalencia de
diabetes (22 y 54).

Los nuevos conocimientos sobre intervenciones preclinicas en la diabetes
abren nuevas perspectivas en la prevencion primaria de esta enfermedad. Asi
mismo, como resultado de increibles progresos en la genética molecular en afios
recientes, los genes de 10 formas de diabetes han sido identificados. Este
desarrollo provee para el futuro el uso de la biologia molecular en el diagndstico
de formas especificas de diabetes en espera de desarrollar terapia génica
apropiada a la medida de defectos moleculares especificos



CONCLUSION

México es uno de los paises con mayor niumero de casos de diabetes
registrados a nivel mundial, y este padecimiento es la tercera causa de muerte en
México. De acuerdo a la perspectiva se mantendra el incremento en la cantidad de
diabéticos, llevando a la diabetes a ser el mayor problema de salud publica a nivel

nacional.

La falta de educacion y conocimiento de la enfermedad en personas que
ya la padecen lleva al no cumplimiento del tratamiento, generando secuelas y
complicaciones que pueden causar la muerte. La poblacion mexicana es en su
mayoria joven que no tiene conciencia de enfermedades como la diabetes, por lo
que es importante dar informacion en la etapa escolar sobre esta y otras

enfermedades que pueden ser evitadas.

Ademas en el tiempo actual la inmensa mayoria de la gente vive una vida
muy apresurada: no tenemos tiempo o0 no queremos practicar algun deporte, o
actividades que nos ayuden al fortalecimiento de nuestros érganos vitales como
corazén y pulmones, los efectos benéficos obtenidos al realizar esta practica nos
ayudarian a desintoxicar la sangre, disminuir la presion arterial, mejorar la
circulacion de la sangre, disminuir los triglicéridos y facilitar la entrada de la
glucosa a las células, para proveerlas de los nutrientes necesarios para la
realizacion de las funciones vitales y evitar asi la acumulaciébn de reservas
innecesarias por llevar una vida sedentaria, evitando la obesidad, principal factor

de riesgo para desarrollar diabetes

Si bien la practica de actividad fisica es necesaria, también debemos llevar
cierta disciplina en la alimentacion, consumir los alimentos necesarios y de
calidad, pero no en exceso; lo cual es tal vez muy dificil, por que la mayoria de la

poblacién tiene un presupuesto limitado y no puede realizar muchas veces una



dieta nutritiva, por el contrario lo hace de acuerdo a sus posibilidades y no

recapacita en las consecuencias adversas para su salud.

Aunado a esto, estan nuestros habitos de consumismo exacerbado, ya que
vivimos en una sociedad consumista, que en cualquier fecha del afio, el detalle
mas insignificante se toma como pretexto para aumentar nuestro consumo de
comida chatarra, alcohol, cigarro y nuestras tradicionales comidas, tipicas tan
ricas pero tan dafiinas por los condimentos, alta cantidad de grasa y su baja
calidad nutritiva. Los resultados de esta conducta y una fuerte carga genética tal
vez por nuestra ascendencia espafiola (no hay que olvidar que Espafia ocupa el
primer lugar de diabéticos en Europa) refleja el desarrollo de enfermedades como
la diabetes, ya sea por deficiencia en la produccion de insulina o por resistencia a

la insulina o bien por la coexistencia de todos los factores.

Tampoco existen campafias suficientes de diagnéstico temprano de la
enfermedad, ya que al no existir sintomatologia, es muy dificil poder diagnosticarla
al inicio. Debido a que la gente no asiste a una revisibn médica ni por
equivocacion solo hasta que se siente enferma y cuando lo hace muchas veces el

servicio médico es lento y deficiente o sélo se realiza una revision rutinaria.

Lo anterior sefiala que de no cambiar, se mantendr& el incremento en la
cantidad de pacientes, debido a los habitos de la gente, falta de ejercicio,
alimentacion inadecuada, pobreza, factores genéticos y ambientales haciendo a la

poblacién urbana mexicana, blanco perfecto para desarrollar diabetes.
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