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La diabetes tipo Il (una profunda alteracién del metabo-
lismo corporal)

Tradicionalmente y desde el descubrimiento de la insulina
por Banting y Best en el afio 1921, (un hito en la historia
de la salud en el mundo y uno de los descubrimientos que
mas vidas han salvado) se le ha otorgado un papel central
y casi exclusivo a la insulina en la fisiopatologia de la dia-
betes mellitus.

Sin embargo, hay evidencia que sugiere que la disfuncién
en las interacciones paracrinas dentro del islote pudieran
jugar un papel clave en la aparicion de trastornos en el
metabolismo hidrocarbonado y de las grasas y formar
parte integral de un conjunto de factores que desencade-
nan la aparicién de la diabetes melitus, la perpetuan y
llevan a sus principales complicaciones.

La porcion endocrina del pancreas estda constituida por los
islotes de Langerhans, los cuales son estructuras de
tamafio variable distribuidas por todo el pancreas espe-
cialmente en la cola, y representan apenas el 2% del vol-
umen total de este drgano.

HOMA= [Insulina pUI/mL x Glucemia mg/dL]/405 Aun
cuando no existe un valor normal para el HOMA, en un
estudio chileno se estableci6 como punto de corte 3,5,
por encima del cual identificaban los pacientes con fac-
tores de riesgo asociados a RI, basicamente aquellos con
sindrome metabdlico.

Dentro de los islotes destacan las células a y B pan-
Credticas encargadas de la sintesis y secrecién de
glucagdn e insulina respectivamente, siendo estas 2 hor-
monas las principales reguladoras de la homeostasis y el
metabolismo de la glucosa y de otros alimentos entre
ellos las grasas y los aminoacidos.

Recientemente se ha dado énfasis a las acciones bioldgi-
cas del glucagdn, y su contribucion en la aparicidn de la
diabetes mellitus tipo Il (llamada diabetes sacarina por los
antiguos griegos que observaron que se producia orina en
grandes cantidades y que ésta tenia sabor dulce), y las
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posibles intervenciones farmacoldgicas destinadas a
modular sus efectos en el tratamiento de esta patologia.

La diabetes mellitus tipo 2 estd relacionada a cuatro
condiciones:

1.- Herencia

2.- Mal funcionamiento de la insulina (sindrome
metabdlico)

3.- Obesidad, sobre peso o alimentacién inadecuada
4 - Sedentarismo o falta de actividad fisica.
La herencia:

La diabetes tipo 2 tiene fuertes tendencias hereditarias y
los genes con los que nacemos no se pueden cambiar. Sin
embargo, una nueva investigacién de la Universidad de
Lund en Suecia muestra que podemos modificar la fun-
cién de los genes a través de los cambios epigenéticos
que tienen lugar en el curso de la vida.

La importancia de los factores genéticos se comenzd a
plantear a partir de estudios realizados en gemelos, en los
que se demostré una mayor incidencia de la enfermedad
en gemelos homocigotos que en gemelos heterocigotos,
asi como en estudios que mostraban una mayor prevalen-
cia de la enfermedad en ciertas poblaciones, como los
indios Pima de Norteamérica también se demostré que
los grados de sensibilidad a la insulina en los caucésicos
son heredados y que los valores bajos se asocian a un
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La insulina es la hormona hipoglucemiante y an-
abolica por excelencia. Como tal, su funcién pri-
maria es reducir la concentracion de glucosa en
sangre (glucemia) promoviendo su transporte al
interior de las células, pero so6lo actua sobre el tejido
adiposo (adipocitos), el musculo (fibras musculares
0 miocitos) y el corazén (fibras cardiacas o miocar-
diocitos) y las células musculares distribuidas por
todo el cuerpo.

La insulina realiza esta funcién activando el trans-
portador de glucosa GLUT4, que s6lo se encuentra
en la membrana plasmatica de esas células. Y ya
que la glucosa es una sustancia poco polar, puede
difundir libremente por las membranas celulares.
Sin embargo, todas las células tienen transporta-
dores especificos de glucosa para acelerar su tran-
sito a través de sus membranas, pero el Unico
transportador dependiente de insulina esta sélo en
las células citadas, las cuales tienen ademas trans-
portadores no dependientes de insulina.

Hay otras células que son «parcialmente dependi-
entes de insulina» y algunas como el tejido nervioso
o los glébulos rojos y algunos érganos endocrinos
com tiroides y gonadas, que son totalmente inde-
pendientes.

Con independencia de activar la captacion de glu-
cosa en adiposo, musculo y corazon, la insulina
ejerce otras funciones metabdlicas: 1.- aumenta la
biosintesis de grasa (acidos grasos y ftriglicéridos)
en higado y tejido adiposo (tejidos mayoritarios de
sintesis de grasa) activando la expresion genética
de todas las enzimas del proceso: acetil-CoA car-
boxilasa, acido graso sintasa y glicerol 3-fosfato
aciltransferasa; 2,. los efectos sobre los genes de
sintasa y transferasa también son activados por glu-
cosa directamente. Ademas, la insulina aumenta
este efecto indirectamente evitando el consumo de
grasa al reprimir la expresion de la enzima piruvato
carboxilasa; (anaplerosis).

Al regular la expresién de estos genes, estos efec-
tos son muy duraderos, y se pueden tardar sem-
anas 0 meses en recuperar su expresion normal.
Este efecto se utiliza en el seguimiento del diabético
por medio de la concentracién de hemoglobina gli-
cada.

mayor riesgo de desarrollo de la enfermedad.

En Querétaro, México, el 50% de la poblacién adul-
ta es diabética siendo una de las mas altas inci-
dencias del mundo.

La causa principal se desconoce pero se ha asociado a la
alta ingesta de carbohidratos y a malos habitos ali-
menticios.

Ahora bien, ademas de los factores genéticos, es bien
conocida la presencia de factores ambientales, tales
como el estilo de vida y la dieta, que influyen decisiva-
mente en la aparicion o no y en la intensidad de la en-
fermedad. A estos factores es que se achaca el aumento
desproporcionado de la frecuencia de la DM en los ul-
timos 30 afios en que ha llegado a ser el tercer proble-
ma de salud mundial, después de la obesidad y la car-
diopatia (con la cual ademas, estd profundamente rela-
cionada).

Con base en el papel de los factores genéticos, la DM2
puede dividirse en dos grandes grupos:

*  monogénicay

*  poligénica.
Las formas monogénicas se caracterizan por una eleva-
da penetrancia, una edad de comienzo temprana vy, ha-
bitualmente, PERO NO SIEMPRE, un cuadro clinico mas
grave con manifestaciones frecuentes de dafio extra-
pancreatico (dafio a 6rganos blanco o diana) y con la
condicion de obesidad vy, por lo tanto, resistencia a la
insulina (RI) y se produce adicionalmente de un deteri-
oro de la funcidn de la célula beta del pancreas.

Para vencer la Rl, la célula beta inicia un aumento de la
masa celular, produciendo mayor cantidad de insulina
(hiperinsulinismo), que inicialmente logra compensar la
resistencia, y mantener los niveles de glucemia nor-
males.

Este aumento de la insulina circulante favorece el fun-
cionamiento de las células «insulino-dependientes»
pero afecta gravemente a los tejidos que no tienen una
dependencia directa de la insulina causando los demas
problemas relacionados con el sindrome X como el hir-
sutismo, hipertension, ovarios poliquisticos con
trastornos menstruales y esterilidad, obesidad centripe-
ta, acantosis nigricans y estrias cutaneas y otros prob-
lemas menores.

Con el tiempo, sin embargo, la célula beta pierde su
capacidad para mantener la hiperinsulinemia compen-
satoria, produciéndose un déficit relativo de insulina
con respecto a la Rl. Aparece finalmente la hiper-
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glucemia, inicialmente en los estados postprandiales
y luego en ayunas, a partir de lo cual se establece el
diagndstico de DM2 .

La resistencia a la insulina, sindrome metabdlico o
sindrome X (ver boletin anterior) La Rl es entonces,
un fendmeno fisiopatoldgico en el cual, para una
concentraciéon dada de insulina, no se logra una re-
duccidén adecuada de los niveles de glucemia.

Debido a su relacion con la obesidad, se dice que
todo obeso (con un IMC superior a 33) puede tener
una de dos condiciones: O tener RI, o ser “metabdli-
camente sano” y, en este caso, el prondstico del
manejo de la obesidad es mucho mejor y el paciente
respondera mas adecuadamente a los planes de
dieta y ejercicio fisico.

El adipocito es la célula principal en todo el proceso
ya que acumula acidos grasos (AG) en forma de
triglicéridos (TG) pero ademas, a través de multiples
sefiales, conocidas como las adipocinas, puede influ-
enciar otros organos.

Su capacidad de almacenamiento se ve limitada por
su tamafio; al alcanzar ocho veces el tamafio origi-
nal, no puede seguir almacenando triglicéridos,
generando migraciéon de éstos a drganos que en
condiciones normales no contienen estas sustancias
como son el musculo esquelético (ME) y el higado
casando la EHNA conocida corrientemente como

Los islotes de Langerhans o islotes pancredticos son unos acimulos de células que
se encargan de producir hormonas como la insulina y el glucagén, con funcién ne-
tamente endocrina.

También secretan inmunoglobulinas. Por el contrario, los acinos pancreéticos son
las glandulas pancreaticas encargadas de secretar enzimas hacia el tubo digestivo.

Forman pequefios racimos o islotes, dispersos por todo el pancreas. Fueron de-
scritos originalmente por el histélogo aleman Paul Langerhans, por lo que su nom-
bre es un homenaje a este cientifico. Hay alrededor de un millon de tales islotes en el
pancreas humano y abundan mas en la cola del pancreas.

En los cortes tefiidos con Hematoxilina & Eosina, tienen el aspecto de acimulos
irregulares de color rosa pdlido, distribuidos extensamente entre los acinos ex-
ocrinos de color mas oscuro. Para diferenciar las células insulares se necesitan
métodos de tincidn especial como el de Gomori o tincién inmunofluorescente. Gran
parte de estas células son las células B relativamente pequeiias y de color azul. En
grupos pequefios alrededor de las células beta, se identifican células de mayor
tamarfio de color rosa o a (alfa). Ademds, poseen también células delta y F. Las célu-
las beta son las mas comunes y las F las mas raras. Las sustancias que producen cada
una de ellas son:

Células alfa (a): producen la hormona polipéptida glucagdn.
Células beta (B): producen la hormona polipéptida insulina. Y amilina.
Células delta (3): producen el péptido somatostatina.

Células F: producen un polipéptido pancreatico que inhibe las secreciones exocrinas
del pancreas.

Células G: producen la hormona polipéptida gastrina que estimula la produccién de
HCI por las células parietales del estdmago.

En la actualidad se utiliza la siguiente nomenclatura: las células A que secretan
glucagon, se encuentran rodeadas de las células B que secretan insulina. Las células
D secretan somatostatina y las células F secretan polipéptido pancreatico. En el
centro de las células A estan los capilares por medio de los cuales se secretan las
hormonas.

higado graso.

El ME es el principal érgano blanco de la insulina, ya que
alli se deposita por efecto de la hormona el 80% de la
glucosa circulante y la llegada de los AG bloquea las
sefiales de la insulina, lo que lleva a un incremento en la
Rl en el tejido muscular esquelético o liso.

La union con la insulina fosforila (combina con fésforo) al
sustrato del receptor de insulina 1 (IRS 1) en relacién con
el aminoacido tirosina, activando la via de la fosfoinositol
3 cinasa (PI3K), la cual a su vez activa la translocacion de
los transportadores de la glucosa, Glut4, desde el cito-
plasma hasta la membrana celular, generando poros que
permiten la entrada de la glucosa a la célula. Con la llega-
da de los AG libres (AGL) se activa el diacilglicerol (DAG) y
posteriormente la proteina cinasa C; ésta a su vez fosforila
el IRS-1 pero ya no en la tirosina sino en la serina y, como
consecuencia de esto, el IRS ya no queda disponible para
la insulina, ocasionando la RI.

En una presentacidon ante la Asociacion Americana de
Diabetes del 2010 se discutidé la importancia de la re-
sistencia a la insulina en el higado, concluyendo que la

produccion endégena hepatica de glucosa es fundamental
en la hiperglucemia tanto de ayunas como postprandial, a
través de la gluco-neogénesis o sea la sintesis de glucosa a
partir de los aminoacidos por medio del fenémeno cono-
cido como TRANS-AMINACION en que las amino-tran-
ferasas tienen un papel primordial.

La Diabetes es una enfermedad nutricional:

La importancia de la dieta en el tratamiento de la dia-
betes ha sido reconocida durante siglos por distintas cul-
turas. Ya en el papiro de Ebers (1550 AC) se recomiendan
intervenciones nutricionales especificas para tratar la dia-
betes. Lo mismo hacen Galeno y Areteo de Capadocia (s.lI
DC), y posteriormente Avicena (1020) y Abd El Latif Al
Baghdadi (1225). Mdas recientemente y con el mayor
conocimiento de la etiopatogenia de la diabetes aparecen
la dieta de “Carne y Grasa” de Roll en 1797, las dietas
completas de albimina y grasas de Naunyn (1898), y las
“Curas de Avena” de von Noorden (1938) .

Antes del descubrimiento de la insulina el manejo dietario
era el Unico tratamiento posible para las personas con
diabetes, que en su mayoria eran diabéticos tipo pero,
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“Cualquier enfermedad que pueda
ser curada so6lo con dieta no debe ser
tratada de otra forma” (Maimoénides,
1199).

durante el Ultimo medio siglo el escenario ha cambiado y
hemos sido testigos del impactante aumento de la obesi-
dad en todo el mundo por una «RELAJACION DE LAS COS-
TUMBRES Y EL CONTROL» que ha hecho que tanto médi-
cos como pacientes que se han vuelto «mas farmacode-
pendientes».

Es asi como vemos que cualquier médico al que le llega
un paciente diabético inicial (debut diabético) o con sin-
drome metabdlico, inmediatamente recurre a los farma-
€OS COn Muy poco
énfasis en los
aspectos de
dieta y ejercicio
y retorno a unas
condiciones de
vida saludables .

que pueden '

permitir la com- |
pensacion de al '

menos el 30% ,

de los casos sin

recurrir a

medicamentos y

a disminuir las

dosis de los

mismos y evitar sus efectos secundarios, sobre todo rela-
cionados con la insulina.

Si bien las causas de esta verdadera pandemia de obesi-
dad y DM2, son multiples, hay un aspecto que debe lla-
mar nuestra atencién: «hemos heredado los genes de
nuestros ancestros cazadores y recolectores, quienes so-
brevivieron por tener la capacidad de almacenar nutri-
entes como tejido adiposo para ser utilizados en periodos
de carencia, los que son en la actualidad practicamente
inexistentes».

Lo anterior explica por qué una adecuada nutricion debe
seguir siendo considerada el pilar del tratamiento de la
diabetes aln cuando se dispone de numerosos tipos de
insulina y farmacos hipoglicemiantes .

Los objetivos de la terapia nutricional son lograr y man-
tener un nivel de glicemia y Hemoglobina Glicada Alc

Evolucién segiin U. de Harvard

(HbA1lc) normales o casi normales, mantener paramet-
ros lipidicos que reduzcan el riesgo cardiovascular y lo-
grar presiones arteriales en rangos aceptables y seguros.

En nifos, adolescentes y mujeres embarazadas o en lac-
tancia que presentan diabetes la meta nutricional con-
siste en aportar una alimentacion que sea suficiente para
garantizar un crecimiento y desarrollo adecuados. Para
quienes son tratados con insulina o farmacos insulino-
secretores (sulfonilureas y meglitinidas) la terapia nutri-
cional debe enfocarse en educar al paciente para man-
tener conductas seguras durante la realizacién del ejerci-
cio fisico que prevengan y traten la hipoglicemia, como
asimismo ayudar a controlar la hiperglicemia durante en-
fermedades intercurrentes.

Alcanzar los objetivos nutricionales requiere de un equipo
de profesionales coordinado que enfoque sus esfuerzos
en la participacién activa del paciente y la cooperacion de
sus familiares. Debido a
la complejidad desde el
punto de vista practico
que representan los as-
pectos nutricionales, es
recomendable que Ia
informaciéon y educacién
sea otorgada por un
profesional nutricionista
capacitado y con habili-
dad en implementar
terapias de cambio de
estilo de vida como el
«COACHING NUTRI-
CIONAL».

Diversos estudios han
reportado mejorias del control metabdlico con reduccidn
de la HbAlc entre 0.25 y 2.9% con terapia nutricional vy
ejercicio fisico moderado, luego de 3 a 6 meses de inicia-
da, observandose los mejores resultados en pacientes
diabéticos de corta evolucidn. Esto resalta la importancia
de implementar precozmente las intervenciones nutri-
cionales. En cuanto a la periodicidad de los controles, se
ha observado que las visitas mensuales o trimestrales (en
pacientes ya compensados) logran no solamente una re-
duccién sostenida de la HbAlc, sino también mejorias en
los parametros lipidicos y en las cifras de presion arterial.

Recomendaciones nutricionales
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El tratamiento de la Diabetes Mellitus se sustenta en: una
correcta alimentacidon y una correcta educacién dia-
betoldgica. La alimentacidn es esencial en el cuidado vy el
manejo de la diabetes, constituyendo uno de los pilares
fundamentales para un buen control.

Los objetivos de la dieta para la poblacién diabética son:

1. Mantener la glucemia en unos limites adecua-
dos, modificando la ingesta de los alimentos con la med-
icacidn y con la actividad fisica.

2. Normalizar el perfil lipidico y mantener un buen
control de la tension arterial.

3. Mantener el peso dentro de unos limites nor-
males.

Para conseguir estos objetivos es necesario que la dieta
sea equilibrada y completa.

. Proporcione las calorias necesarias para man-
tener o reducir el peso y, en nifos y adolescentes, permita
un crecimiento y desarrollo adecuado.

. Incremente las necesidades caldricas en el em-
barazo y lactancia.

. Prevenga y ayude a tratar complicaciones agu-
das, sobre todo la hipoglucemia, y la complicaciones
crénicas.

En la poblacién de personas con DM se recomienda una
ingesta:

. Variada, que permita su cumplimiento y que nos
aporte todos los macro y micronutrientes necesarios para
el buen funcionamiento de nuestro organismo.

. La ingesta de proteinas debe constituir en torno
10-25% de la calorias totales diarias. En aquellas personas
con neuropatia diabética el consumo de proteinas re-
comendado es mas bajo, entorno al 15%.

. El aporte de las grasas debe ser menor del 10%
en grasas saturadas y <10% en poliinsaturadas. El resto de
las grasas deben ser monoinsaturadas. El consumo de
colesterol debe ser menor de 300 mg/dia. El porcentaje
total de grasas va a depender del peso y del perfil lipidico
que presente la persona con diabetes. Incluir 2 g de
Omega 3 y al menos un 15% de las grasas en forma de
productos ricos en MCT (triglicéridos de cadena media)
como el aceite de coco.

. Si el peso y el perfil lipidico son normales, las
grasas totales de la dieta deben ser alrededor del 30% de
las calorias totales.

. Si hay sobrepeso hay que reducir el porcentaje
de grasas totales de la dieta.

. Si los triglicéridos estan elevados es conveniente
incrementar moderadamente las grasas monoinsaturadas
y consumir menos del 10% de grasa saturadas y restringir
los carbohidratos sobre todo los de sabor dulce o simples.

. En cuanto a los Hidratos de Carbono: deben re-
stringirse los azucares simples y preferir los que tienen un
bajo indice glucémico como los cereales integrales y ver-
duras farinaceas. Se pueden emplear edulcorantes artifi-
ciales, se debe aumentar el consumo de fibra al menos a
30 gramos por dia y legumbres como los frijoles, lentejas,
garbanzos, soya, mani, arbejas, etc. La fibra enlentece la
absorcidn de los hidratos de carbono. Los carbohidratos
deben aportar entre el 50-60% de las calorias totales de la
dieta.

. Debe limitarse la cantidad de sal en la dieta, re-
comendandose no superar los 3 gramos de cloruro sddico
(sal comun) al dia. Si hay hipertension arterial, el con-
sumo de sal debe ser £2,4 gramos vy si hay neuropatia e
hipertensidén arterial, el consumo de sal debe ser <2
gramos, aunque sabemos que eso es dificil de lograr.

. La ingesta de alcohol debe prohibirse, aun la
acompafada de ingestidn de otros alimentos aunque el
consumo de vino con la comida se ha relacionado con una
menor morbi-mortalidad cardiovascular, no debe olvi-
darse que es un licor y su consumo nunca debe ser mayor
a una copa pequeiia por tiempo de alimentacion.

Respecto del aporte calérico y de macro y micronutri-
entes, la American Diabetes Association (ADA) establece
las directrices que se describen en la siguiente tabla
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REOMENDACIONES NUTRICIONALES EN LA
DIABETES MELITUS TIPO 2 DEL ADULTO

CALORIAS

CARBOHIDRATOS

GRASAS

PROTEINAS

FIBRA

17 A 35 Kcal por dia de acuerdo a la actividad
fisica y sobrepeso

Eliminar en lo posible los de sabor dulce y
todos los carbohidratos simples.

Sustituir los azucares por edulcorantes
artificiales. No sobrepasar el 45% de las
calorias totales en forma de CH20 preferir
siempre los de tipo integral

Entre el 25 y 35% de las calorias totales. Evitar
totalmente la grasa visible en carnes,
aderezos, aditivos, frituras y otros. Incluir 2
gramos al dia de Omega 3 y recomendar
aceites poli insaturados Omega 6 anti-
inflamatorios (oleico o linoleico por ejemplo)
Incluir un 20% de grasa en forma de fuentes
ricas en MCT como el aceite de coco.

Entre un 20 a 25% de las Calorias totales,
al menos el 50% en forma de proteina
vegetal. Incluir lacteos, huevos, soya y
otras legumbres

Entre 25y 35 gramos de fibra
preferiblemente soluble (mucilagos) con
5 porciones diarias de vegetales frescos
y frutas evitando las de sabor muy dulce.
Incluir vegetales crudos o cocidos al
vapor.
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