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Diabetes Mellitus asociada a desnutricion

Manuel Camejo M.

Desde el afto de 1.985 , un Comité de Expertos de 1a ONU (1)
incluyé en la clasificacién de la Diabetes Mellitus y otras categorias
de intolerancia a la glucosa a la llamada Diabetes asociada a
Desnutricidn.

Tal inclusién parece justificada por cuanto se ha observado que
particularmente en los paises tropicales al lado de los cl4sicos tipos
clinicos delaDiabetes Mellitus (I'y IT) existen una serie de pacientes
que epidemioldgica, clinica, bioquimica, endocrinolégica, metabdlica
y nutricionalmente son diferentes y parecen comportarse de una
manera distinta; lo que ha ameritado que sean incluidos como un
grupo aparte en la clasificacién de 1a Diabetes Mellitus (2).

Un poco de historia
En el afio de 1.955, Hughes-Jones (3) describi6 una serie de 13

pacientes diabéticos por él estudiados en Jamaica y los cuales tenian
las siguientes caracteristicas :

- Edad de comienzo 30-35 afios, delgadez extrema, hiperglicemia
marcada, resistencia a la insulina exdgena, pero ausencia de cetosis
al descontinuar la administracién de la misma.

Elllamé a éste tipo de diabetes J. (por laletra inicial de Jamaica)
y afios mds tarde otros autores estudiando estos mismos pacientes
notaron que el patrén de la enfermedad cambi6 y que algunos de ellos
desarrollaban cetosis, otros podian ser controlados con
hipoglicemiantesorales, y ciertos pacientes ganaban peso y respondian
a la dosis habitual de insulina .

En 1.959 Zuidema (4) en Indonesia describié un tipo de
Diabetes parecido al antes mencionado como Diabetes J, pero que
tenia como elementos diferenciales la presencia de dolor abdominal
recurrente desdelainfancia, laexistenciade esteatorrea einsuficiencia
pancredtica exocrina y la demostracién de calcificaciones en el 4rea
pancredtica a los Rayos X abdominales u otra exploracién
imagenoldgicas.

Desde entonces en varias regiones del trépico, incluyendo India,
Indonesia, Zaire, Nigeria, Uganda, Brasil, Jamaica, Haitf, Filipinas,
etc., se hadescrito el sindrome de diabetes asociado a desnutricién en
sus dos formas que discutiremos m4s adelante y a los cuales se le han
dado infinidad de denominaciones, entre las que se encuentran :

Diabetestropical, diabetes del jovenresistente ala cetosis, diabetes
tipo 3, diabetes de la desnutricién en el joven, diabetes pancrestica
tropical, sindrome pancredtico endocrino, diabetes pancredtica
fibrocalculosa, diabetes asociada a desnutricién proteica, etc.
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Caracteristicas clinicas

Se han establecido dos tipos clinicos de Diabetes asociados a
desnutricién: LaFibrocalculosay laasociada a Desnutricién Proteico-
Calérica.

Diabetes pancreitica fibrocalculosa (D P F C)

Segiin V. Mohan (5), la diabetes pancredtica fibrocalculosa
comprende un grupo heterogéneo de entidades para cuyo diagnés-
tico se exigen los siguientes criterios:

1. Presencia de diabetes mellitus de acuerdo a los criterios

del Grupo Nacional de Datos para la Diabetes (NDDG) (2).

La enfermedad debe presentarse en una persona de una pais

tropical.

3.  Debe evidenciarse la presencia de pancreatitis crénica. Para
ello el dato mdas importante es la calcificacién pancreética y si
estdn ausentes los célculos pancreéticos.

2.

Por lo menos tres de los siguientes criterios deben ser cumplidos:

a)  Presencia de patologia estructural en el pancreas tales como
fibrosis, dilatacién ductal,etc., demostrada por ultrasonido,
TAC o pancreato-duodenografia retrégrada o histopatologfa.

b)  Historia de dolor abdominal recurrente desde la infancia.

¢)  Esteatorrea.

d)  Funcién pancreética exocrina anormal (4) Exclusién de otras

causas de pancreatitis crénica como alcoholismo, litiasis biliar
o hiperparatiroidismo.

Anatomia patolégicadelaDPF C

Ha sidorevisada exhaustivamente por S. . NAGALOTIMATH
(6) en el Sur de la India. El sefiala la existencia de fibrésis abundante
de la gldndula pancreética, pudiendo ser ésta pequefia y atréfica. Los
conductos pancreéticos estdn dilatados y contienen célculos o un
liquido viscoso y espeso.

Etiologia

Se conoce poco acerca de la etiologfade 1a D PF C; sin embargo
se piensa que ladesnutricién protefno-calérica y 1a ingesta de téxicos
pueden ser factores importantes en la génesis de esta afeccién. Entre
estas toxinas se sefiala el 4cido Cianhidrico (HCN-) proveniente del
consumo excesivo de la yuca (MANIHOT ESCULANTA) (7).
Ciertas variedades de la yuca contienen glucésidos ciandgenos que
en presenciade desnutricidn proteico-calérica, particularmente cuando
se ingieren pocas cantidades de aminoécidos sulfurados (metionina,
cistinay cisteina) no pueden detoxificarse adecuadamente atiocianatos
y se generan asi radicales cianhidricos que son téxicos para el
péncreas a través de la generacién de radicales libres, que tampoco se
barren por la carencia de gluthatién en los desnutridos.

Larelacién yucay DPFC, puede entenderse tinicamente como
una asociacién epidemiolégica ya que en los paises donde se
consume més abundantemente €ste tubérculo (Brasil, India, Indonesia,
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Zaire y Nigeria) es donde la prevalencia de D P F C es mayor. Sin
embargo existen otras publicaciones (8, 9, 10, 11), donde ésta
relacién no se ha encontrado. Se piensa entonces que variedades
diferentes de yuca, formas de coccién, tipos de preparacién de la
yuca, pueden explicar éstas diferencias o que tal asociacién no existe.

Otros cianégenos contenidos en diferentes plantas u otros t6xi-
cos como las nitrosaminas también se han invocado en la génesis de
1aDPFC(12).

Diabetes Mellitus asociada a deficiencia proteica (DMDP)

Esta entidad clinica se ha relacionado fundamentalmente con la
desnutrici6én proteica sufrida en la primera infancia la cual puede
iniciar alteraciones funcionales y estructurales en la célula beta (13).

Los hallazgos clinicos relevantes delaD M D Pincluyenel inicio
generalmente entre los 15 - 25 afios, delgadez extrema (IMC < 19),
historia de desnutricién proteica durante la primera infancia, signos
clinicos de desnutricién proteica y de carencia nutricional en el
pasado o en el presente, hiperglicemia moderada y severa, ausencia
de cetosis y sensibilidad variable de la insulina exégena.

Enla D M P D no se recoge la historia de dolor abdominal,
calcificaciones pancredticas, ni insuficiencia pancredtica exocrina
comoenla DPFC.

Anatomia patolégica

Los estudios anatomopatolégicos en animales sometidos a
desnutricién proteica, o en pacientes que han producido
KWASHIORKOR, han evidenciado cambios variables a nivel del
pancreas.

En unos casos se ha encontrado disminucidn o atrofia de las
células beta, en otros hiperplasia o hipertréfia de las mismas. Tales
diferencias obedecen quizds a la fase de la desnutricién en que se
realizo6 el estudio (hipoinsulinemia o hiperinsulinemia) o al lapso
transcurrido entre la muerte y a la elaboracién de la preparacién
histol6gica. Otros autores (14) han hallado degranulacién de las
células beta, disminucién del volumen delos islotes y la presencia de
granulos pélidos que contienen cantidades disminuidas de insulina.
Ultraestructuralmente se han visto alteraciones de la membrana
celular, pérdidas de ribosomas e hinchazén mitocondrial en casos de
DMDP.

Etiologia

Parece existir una continuacién desde la desnutricion «inutero»
hasta la primera infancia en relacién en el dafio a la célula beta .

Autores belgas (15) han sometido a ratas prefiadas a dietas
hipocaloricas e hipoproteicas, las cuales han mantenido a su des-
cendencia y han notado que tales dietas son capaces de producir
cambios estructurales y funcionales en el pancreas de tales des-
cendientes. Por otro lado se conoce desde hace tiempo los efectos de
Kwashiorkor sobre la tolerancia glucosada, donde se ha evidenciado
disminuciéndelarespuesta insulinica ala glucosay otros secretagogos
pancredticos, estas alteraciones pueden ser inicialmente reversibles
pero si persisten en el tiempo pueden dafiar definitivamente la
célula beta .

La desnutricién proteica puede por otra parte condicionar un
pancreas mas suceptible al dafio tisular inducido por toxinas o
agentes infecciosos .

La carencia especifica de nutrientes tales como piridoxina, cro-
mo, vitamina D, o zinc también se han asociado con el desarrollo de
Diabetes Mellitus .
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El fenotipo ahorrador

Actualmente se maneja una interesante hipé6tesis (El fenotipo
ahorrador) delos Drs. Hale y Barker (16). segtinlacualla desnutricién
«in utero» evidenciada por un bajo peso al nacer, y en la época de
lactancia, evidenciada por un bajo peso al afio de edad condicionan
un estado permanente de dafio pancreatico estructural y funcional
que se hace evidente afios mas tarde cuando estos sujetos son
expuestos ‘a estados de resistencia insulinica tales como los que se
observan en los obesos, hipertensos, sedentarios o ancianos. Esta
hip6tesis se contrapone o complementa la hip6tesis del gen ahorrador
segin la cual la eficiencia metabdlica aumentada protege al hombre
enlos perfodos de carencia alimentaria pero lo daiia cuando laingesta
de alimentos es abundante.
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