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			A Cris, por ser el sol que alumbra
 a mi persona y mi proyecto.
A mi abuelo, por ser siempre
 un ejemplo a seguir

		


		
			Antesala

			Lo primero es lo primero: gracias por estar ahí y por haber creído en mí y en este libro. Han sido muchos meses de documentación, investigación y, por qué no decirlo, de refrescar en mi memoria las mil y una conversaciones que he tenido a lo largo de estos diez años con cientos —quizá miles— de personas con diabetes o en riesgo de desarrollarla.

			Quiero ser muy breve en esta antesala. Solo me gustaría contarte la dinámica de este libro. Creo que te queda claro que su protagonista es la diabetes. Una enfermedad que podría considerarse una auténtica pandemia. Endocrina, crónica, silenciosa, puñetera, vinculada a mil complicaciones y en la que la educación es la verdadera medicina, tanto para evitar que aparezca como para llevarla a buen puerto si aparece.

			La dinámica será la siguiente. La primera mitad del libro —los primeros once capítulos— está dedicada a explicar este mundo diabetil, respondiendo a dudas como: ¿por qué la diabetes es tan frecuente? ¿Por qué no te interesa tener diabetes? ¿Qué aspectos están más implicados en su aparición? 

			En la segunda mitad del libro, obviamente, abordaremos la solución, así que veremos qué aspectos podemos tener en cuenta para mantener esta puñetera enfermedad bien lejos. No hay forma de quitarse de encima ni la edad ni la genética que a cada uno le ha tocado en suerte, pero vas a descubrir que hay un montón de pequeñas acciones que te ayudarán a que tú y tus seres queridos os alejéis al máximo de esta enfermedad.

			Espero de corazón que disfrutes de la lectura, que aprendas y que se te abran los ojos como platos. Bienvenido a Cómo no tener diabetes.

		


		
			1

			El villano y el protegido

			Siempre he sido un fan absoluto de las películas de mamporros. A diferencia de mis actuales treinta y tantos —ahora me pirra el cine de terror—, a los dieciocho lo que me iba eran las hostias como panes. Las películas de Chuck Norris, Steven Seagal, el calvo Jason Statham y demás faranduleros suelen tener un arranque similar: el hijo/mujer/abuela/perro/objeto —el protegido— es secuestrado por el malo malísimo de turno y su séquito.

			Pues en esto de los desequilibrios glucémicos nos encontramos con una situación muy similar. Ese villano no es otro que la diabetes derivada de mil y un factores, mientras que el protegido —y secuestrado— no deja de ser uno de los órganos más sensibles de nuestro cuerpo: el páncreas. Por ello, en este primer capítulo quiero hablarte de los dos grandes protagonistas de esta historia.

			El pitiminí pancreático

			¿Te has planteado alguna vez cuál es el top 5 de los órganos más debiluchos de nuestro cuerpo? Yo lo tengo claro: cerebro, corazón, retina, médula espinal y nuestro protagonista, el páncreas. 

			Todos guardan muchos puntos en común: no se regeneran —como sí le ocurre al hígado—, no van en un dos por uno —como sucede con el riñón—, son extremadamente sensibles a casi cualquier factor externo, son bastante silenciosos hasta que «revientan» —piensa en un infarto, un accidente cerebrovascular o, por supuesto, una diabetes— y algunos, como la médula, el cerebro y el páncreas, tienen poco arreglo o ninguno.

			El páncreas es el órgano endocrino por excelencia. Pequeño, escuchimizado, una poquita cosa que apenas alcanza los 100 g. Sin embargo, tras esta aura de Steve Urkel, se vislumbra un órgano impresionante. En concreto, hablamos de una glándula mixta, compuesta por una región gigantesca que ocupa el 98 por ciento de su territorio, cuya función es exocrina, y otra muy chiquitita, cuya función es endocrina. Se localiza en el retroperitoneo, detrás del estómago y protegido por una infinidad de órganos, y se extiende desde el duodeno hasta el bazo.

			Cumple una doble función vital. Su parte exocrina se encarga de segregar enzimas que facilitan el proceso digestivo. Las más importantes son la amilasa, la lipasa y la tripsina, que forman parte del jugo pancreático. Es extraordinario que, siendo un órgano que pesa apenas 100 g, sea capaz de sacar un litro diario de este mejunje. Curiosidades aparte, esta función del páncreas nos la podemos saltar.

			Su parte endocrina nos interesa mucho más. Está representada por los islotes de Langerhans, una especie de constelación de satélites de Elon Musk —se habla de un millón en un adulto sano— dentro del gran universo que constituye este órgano. Esta región está compuesta por al menos cinco tipos de células (β, α, δ, PP, ε), cada una asociada a la producción de una hormona distinta. Te hago un resumen exprés de todas ellas:

			
					Células α (alfa). Segregan glucagón, que hace lo contrario que la insulina: aumenta la glucosa en sangre al estimular la glucogenólisis (liberación de glucosa en el hígado al romper glucógeno) y la gluconeogénesis (formación de glucosa a partir de lípidos y proteínas).

					Células β (beta). Segregan insulina. Esta hormona disminuye la glucosa en sangre y favorece su entrada en los tejidos (especialmente en el músculo) y su almacenamiento en forma de glucagón. También se encarga de la síntesis de proteínas y de lípidos.

					Células δ (delta). Segregan somatostatina, que inhibe las dos hormonas anteriores y la hormona del crecimiento. Es un regulador de la actividad hormonal y digestiva.

					Células PP. Segregan el polipéptido pancreático. Este regula a nivel exocrino, al inhibir la secreción de las enzimas pancreáticas y actuar en la regulación del apetito.

					Células ε (épsilon). Segregan grelina. Esta va en contra del anterior, ya que estimula el apetito. Se secreta especialmente en periodos de ayuno.

			

			Uno de los grandes errores que cometemos al explicar el comportamiento de nuestra enemiga, la diabetes, es hablar exclusivamente de la insulina. Porque sí, es cierto que, a nivel de regulación glucémica, es la número uno y que, junto con su antagonista —el glucagón—, mueve el cotarro manteniendo tus cifras glucémicas estables…, pero no podemos olvidar que existen otras hormonas que desempeñan un papel secundario pero prioritario. ¿Qué sería de Juego de tronos sin Tyrion Lannister, aunque sea un segundón? Pues eso.

			Tanto el polipéptido pancreático como la somatostatina y, muy especialmente, la amilina —que se segrega en pareja con la insulina— cumplen una función primordial para que la insulina fluya y saque la glucosa (componente energético fundamental) a paladas del torrente sanguíneo, cual carbón de locomotora, hacia aquellas células, tejidos y órganos que la necesiten. Trabajan sobre todo en el aparato digestivo y son tan relevantes que incluso contribuyen a regular el apetito. Irás aprendiendo que la diabetes no llega nunca sola; hay más cositas que se te joden por el camino. 

			El triángulo de influencia pancreática se compone de tres vértices que definen el buen o mal trabajo de la glucosa. El hígado, el músculo y el tejido adiposo forman un triángulo que se articula alrededor de un escenario amplio y localizado en el aparato digestivo. De él y de esas hormonas, específicamente producidas por el páncreas, dependen un vaciamiento gástrico y unos tiempos de absorción de la glucosa a nivel intestinal adecuados.

			Creo que es justo que hablemos de este trío calavera, amigo del páncreas, para entender ciertas cosas de cara al futuro. Así que abramos un breve paréntesis para explicar cómo se relacionan con el páncreas y, en especial, con la insulina:

			
					El músculo es el mayor órgano consumidor de glucosa del cuerpo. Un 80 por ciento de la glucosa diaria se la lleva él. No solo tiene receptores específicos para la insulina —llamados GLUT-4—, sino que es capaz incluso de trabajar sin necesidad de ella cuando entrenamos por una vía conocida como AMPK. A esto súmale que el músculo se encarga de un 25 por ciento del metabolismo basal. Si piensas un poco, puedes concluir que igual necesitamos más músculo en nuestras vidas. Tranqui, que llegaremos a ese tema.

					El hígado es el órgano que más funciones cumple. Es fascinante, porque se habla de más de quinientas distintas. En relación con la insulina y la glucosa, sus funciones son esencialmente cuatro: 	Coge la fructosa y la transforma en lactato, glucosa y glucógeno, por un lado, y en triglicéridos, por otro, especialmente cuando tiene los almacenes hasta arriba de glucógeno. 

	Forma glucosa a partir de proteínas y grasas. Es un proceso llamado gluconeogénesis, que se activa en situaciones como el ayuno o el ejercicio. 

	Rompe su glucógeno almacenado para aportar glucosa extra. Como es lógico, lo repone cuando pasa el momento de apuro.

	Inhibe incluso la propia insulina. 




			

			El hígado es una increíble esponja para la absorción de glucosa y un salvoconducto para cuando vienen mal dadas. No obstante, necesita el páncreas y la insulina para funcionar correctamente.

			
					El tejido adiposo funciona de manera similar al músculo. Hay, sin embargo, algunas diferencias. En primer lugar, su capacidad de captación de glucosa es bastante inferior a la del músculo y no puede realizarla sin insulina. Además, mientras que el músculo tiene su tope, el tejido adiposo es un saco sin fondo: te puedes imaginar lo que hace con la glucosa, y no es otra cosa que formar más grasita y más chicha en la lorza. Por cierto, el hígado también forma su propia grasa: una parte se la queda (te sonará eso del hígado graso) y otra se la envía al tejido adiposo.

			

			En cuanto al mapa del juego, una pequeña pincelada. El aparato digestivo —en particular, el estómago y el intestino delgado— es el lugar donde los alimentos se trabajan y donde la glucosa se forma y acaba tomando rumbos y bifurcaciones diferentes. Es el patio de recreo de la segunda al mando, la hormona que se segrega con la insulina: la amilina. Esta regula los tiempos de absorción acelerando o retrasando los momentos. ¿Te suena eso de los picos glucémicos? Pues en este tema está implicada la señora policía, la amilina.

			Cerramos el paréntesis. ¿Te acuerdas de esos satélites que se encargaban de segregar insulina junto con sus amigotes? Pues, con los años, vamos perdiendo esos pequeños oasis que tenemos en el páncreas. Hasta tal punto llega la cosa que se habla de que una persona, cuando debuta con diabetes tipo 2 (a partir de ahora, DM2), puede haber perdido tranquilamente el 50 por ciento de su región endocrina —especialmente las células β—. Esta pérdida se atribuye a mecanismos como la apoptosis inducida por glucotoxicidad (en cristiano, muerte celular por niveles glucémicos elevados) y lipotoxicidad (en este caso, acumulación excesiva de grasa, sobre todo en zonas donde no debería estar, como el propio páncreas), así como a unas células a las que cada vez se les complica más lo de dividirse de forma adecuada (senescencia celular). Y estos porcentajes no son inventados, sino que se han confirmado mediante estudios realizados en pacientes que han debutado con diabetes a causa de factores externos como una pancreatitis o una pancreatectomía parcial asociada a cirugía en la zona. Por tanto, ya te estoy adelantando que la famosa resistencia a la insulina o la hiperinsulinemia no tienen por qué estar relacionadas solo con el peso.

			Vale, hasta aquí entendemos que, con los años y la mala vida, perdemos islotes que no se regeneran. Pero ¿qué implica esto? Pues tres grandes problemas:

			
					No solo perdemos insulina; también nos quedamos sin los ayudantes que hacen que todo fluya como es debido. Esto explica por qué cuesta más trabajo bajar de peso con diabetes —lo que te decía de la saciedad— y, por supuesto, por qué cuesta horrores alcanzar unos controles glucémicos estables cuando esa diabetes está en un grado avanzado. Espóiler: «Cuando empiezas a tontear con la diabetes, ya estás entrando en este punto».

					Si la masa de células β se reduce en un 50 por ciento, la carga secretora de las células β restantes aumenta en un cien por cien, lo que conduce a un estrés crónico en las células β. Esto es como gestionar mal un trabajo: si lo que tienen que hacer cuatro lo acaban haciendo dos, sabes que esos dos acabarán quemados como monos.

					¿Y qué ocurre cuando tenemos a alguien quemado como un mono? Que trabajará peor. En el caso del páncreas, la pérdida de masa celular implica que las células restantes presentan una secreción pulsátil de insulina claramente reducida.

			

			¿Y qué carajo es eso de la secreción pulsátil de insulina? Hablamos del fenómeno por el cual el páncreas libera insulina en pulsos o ráfagas rítmicas, en lugar de hacerlo de forma continua. En condiciones normales, los pulsos de insulina ocurren cada cuatro-diez minutos, en un patrón rítmico que ayuda a que los tejidos del cuerpo, como el hígado o la región adiposa, capten y respondan mejor a la insulina. Además, mantiene los receptores de insulina al loro y con buena sensibilidad para captar la presencia de esta hormona, lo que evita que se «acostumbren» a niveles altos y constantes.

			Ya has visto que el páncreas y, sobre todo, los islotes pancreáticos son superendebles y sensibles. Ya no hablamos solo del paso del tiempo, porque hay mil y un factores que favorecen la pérdida de islotes. Se trata de una muerte lenta y silenciosa que pasa inadvertida hasta que es demasiado tarde. Al margen de los aspectos que no podemos controlar —desde la genética hasta la edad, pasando por las formas de «mala suerte» que veremos más adelante—, hay una barbaridad de factores que dependen directamente de nuestro estilo de vida. El consumo de drogas, la composición corporal, el sedentarismo y la alimentación, con el tiempo, dan lugar a todos estos factores que destrozan el páncreas y que se traducen en una serie de conceptos vinculados con la diabetes que quiero detallarte. 

			Puesto que he mencionado el consumo de drogas, déjame hacer antes una mención exprés del tabaco y del alcohol. El consumo de ambas sustancias afecta a casi cualquier aspecto de la salud, así que la insulina no iba a ser menos. Desde la ganancia de peso asociada al alcohol hasta la resistencia a la insulina producida por el tabaco, pasando por las consecuencias asociadas con el hígado graso, el consumo de estas drogas favorece la aparición de diabetes. No volveré a mencionarlos en este libro. El discurso es claro y lo conoces: no fumes y mantén el alcohol lo más alejado de ti que puedas, a pesar del gran componente social que tiene este último. 

			Sigamos con los conceptos:

			
					Estrés oxidativo. Está vinculado a la mayoría de los problemas que verás en esta primera mitad del libro. Se trata de un desequilibrio que ocurre en el cuerpo cuando se producen demasiados radicales libres y no hay suficientes antioxidantes para neutralizarlos. Entre las numerosas enfermedades asociadas a ese estrés se encuentra la diabetes.

					Lipotoxicidad. La acumulación excesiva de ácidos grasos libres provoca estrés celular y apoptosis. Me imagino que intuirás cuál es uno de los grandes relacionados.

					Glucotoxicidad. La hiperglucemia sostenida daña las células β, lo que afecta a su secreción y su supervivencia. El combo glucotoxicidad + lipotoxicidad está asociado a muchos debuts de diabetes.

					Inflamación crónica. La verás mencionada a lo largo de los capítulos, sobre todo la de bajo nivel.

					Amiloidosis pancreática. Vamos a centrarnos un poquito más en esta. 

			

			El tema de la amiloidosis es curioso. La amiloidosis pancreática es una forma de depósito de amiloide en el páncreas, una proteína mal plegada que se acumula en los tejidos y altera su función. La razón por la que el páncreas acumula este amiloide puede estar relacionada con mil y una causas, desde mielomas hasta alteraciones genéticas, pasando por la más común de todas y la que nos interesa: los depósitos locales vinculados con el binomio insulina-amilina.

			Recordarás que te hablé hace nada de la amilina, esa especie de policía intestinal que regula la velocidad de paso de la glucosa al torrente sanguíneo y controla cosas tan del siglo xxi como el apetito. La amilina va en pareja con la insulina —en una proporción aproximada de 1:100—; por tanto, cuanta más insulina se precisa, más amilina sale a jugar. Por desgracia, esta amilina tiende a «descansar» o a acumularse en los islotes pancreáticos en forma de ese agregado fibrilar insoluble, rico en láminas β, llamado amiloide. Del mismo modo que el acúmulo de grasa en el hígado produce hígado graso y que el acúmulo de amiloides en el cerebro favorece el desarrollo del alzhéimer, el acúmulo de amilina provoca una pérdida progresiva de las células beta. 

			Hasta tal punto llega la cosa que, en estudios post mortem en pacientes con DM2, se observaban con claridad estos acúmulos y el gran daño que habían producido en los islotes. En las publicaciones que he podido consultar para el desarrollo de este libro, se señala que entre un 70 y un 97 por ciento de los pacientes estudiados con DM2 presentaban esos depósitos. Lo curioso es que en pacientes no diabéticos los depósitos son casi inexistentes, lo cual me lleva a pensar que tal vez sea la evolución progresiva hacia una DM2 —desde la resistencia a la insulina hasta la prediabetes con hiperinsulinemia— la que provoca su aparición. Esto contribuye a acelerar el proceso e incrementa la dificultad de control. 

			Quiero que entiendas que este aspecto es tremendamente relevante y que debe situarse al nivel de los otros que he mencionado antes. Y es que la presencia de estos depósitos a lo largo de la vida dará lugar a la siguiente sistemática:

			
					A medida que se generan los depósitos, las células de los islotes van adoptando características patológicas: aparecen la fibrosis y las infiltraciones grasas.

					Los islotes reclaman la presencia de células inflamatorias y macrófagos que devoran la fibrina y se llevan por delante lo que pillan a su alrededor.

					A medida que la invasión amiloide progresa, disminuye la masa β y caen los niveles de insulina. Se ha estimado en estudios que los pacientes con DM2 avanzada pueden presentar un déficit del 50 al 60 por ciento en el volumen de células β respecto a los no diabéticos, en parte relacionado con la amiloidosis.

					Si la cosa va a mayores, aumenta la apoptosis de las células β —técnicamente, su suicidio— y la arquitectura del islote cambia de manera drástica. Digamos que esos campamentos de células que todavía resisten quedan en tierra de nadie, rodeados de depósitos amiloides. Como si de un asedio del Medievo se tratara, poco a poco se quedan sin recursos, ya que pierden el contacto con otras células y, sobre todo, con la región microvascular que las nutre. Es decir, además de las células que se han perdido, las que sobreviven están atadas de pies y manos.

					Por último, en la región reina un ambiente inflamatorio que favorece la presencia de células macrófagas que, en un intento de ayudar, empeoran aún más la situación. Digamos que buscan rebajar la inflamación a costa de que se generen más lesiones en los islotes. Como ves, es un círculo vicioso. Una rueda pasada de revoluciones.

			

			En diabetes hay muchas pescadillas que se muerden la cola. Y esta es una de ellas: la resistencia a la insulina hace que se segregue más insulina y, por tanto, más amilina; la amilina se deposita y estropea las células β; estas funcionan peor, lo que aumenta más la resistencia. ¿Ves claro el círculo vicioso?

			Un ejemplo ilustrativo de la capacidad lesiva de la amilina agregada proviene de los trasplantes de islotes pancreáticos. Se ha observado que islotes humanos trasplantados a pacientes diabéticos o a modelos animales hiperglucémicos desarrollan depósitos de amiloide en cuestión de pocas semanas, acompañados de una pérdida acelerada de las células β injertadas. Andersson et al. reportaron que islotes humanos encapsulados e implantados en ratones diabéticos mostraron amiloide extenso a las cuatro semanas postrasplante, lo que coincidió con un deterioro funcional del injerto. El entorno metabólico diabético puede inducir rápidamente amiloidosis, que compromete la viabilidad de los islotes. Esto explica, en parte, la limitada supervivencia a largo plazo de los injertos de islotes en receptores con diabetes mal controlada. En una palabra: sin cambios en la educación y en los estilos de vida, de poco te van a servir los trasplantes y casi cualquier tratamiento asociado a la diabetes.

			En resumen, el páncreas es un órgano delicado que soporta mucho peso sobre sus hombros y puede ser vapuleado con facilidad. Conocido el perfil de nuestro protegido, ahora toca hablar del otro protagonista de nuestra película: la terrorífica villana llamada diabetes.

			La villana dulce

			Cuando hablo de diabetes, siempre cuento la anécdota de que un servidor tiene dos novias. Una es mi increíble Cristina, una mujer que me ilumina los días desde hace más de tres años. Pero tengo otra con la que, por desgracia, ya estoy comprometido hasta que la muerte nos separe, y no es otra que la diabetes. Mi segunda novia es exigente, cansina, demandante, tóxica e impredecible. En mi caso, la diabetes fue cuestión de mala suerte. Desde los dieciséis años, tengo que lidiar con una diabetes tipo 1 (a partir de ahora, DM1) de características autoinmunes que me llevó directamente a una insulinodependencia para la cual, hoy en día, no hay remedio más allá de la insulina, la tecnología y toneladas de educación. Porque no se confía en hallar una cura real a medio plazo, al menos.

			Ten por seguro que a esta villana la vas a aborrecer. Uno de los objetivos de este libro es precisamente «meterte un poco de miedo en el cuerpo». Ahondaremos en esta mala pécora, pero en este primer capítulo quiero dejarte unas pinceladas de sus vilezas. La primera es que esta malvada no suele trabajar sola; generalmente se asocia a otras patologías en el clan conocido como síndrome metabólico.

			Este poderoso grupo de mafiosos se describe a sí mismo como «el conjunto de alteraciones metabólicas que, cuando se presentan juntas, aumentan el riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares, DM2 y otras complicaciones». Forman el dichoso grupo los siguientes integrantes:

			
					Obesidad abdominal.

					Triglicéridos elevados.

					Dislipemias.

					Hipertensión arterial.

					Alteraciones glucémicas y/o prediabetes.

			

			Y cual mafia italiana, gobiernan Europa y el mundo. Atento a este dato: en conjunto, entre un 20 y un 30 por ciento de los adultos europeos presenta síndrome metabólico. Esta es una estimación de la Federación Internacional de Diabetes (FID), la cual sitúa la prevalencia en aproximadamente el 31,5 por ciento para la región de Europa. No existen unas diferencias significativas por sexo, pero sí por edad, ya que se incrementa de manera relevante entre los treinta y cuarenta años.

			Si acudimos a España, los datos son similares. Por ejemplo, el estudio DARIOS reportó una prevalencia media del 31 por ciento, con valores cercanos en ambos sexos: 32 por ciento en hombres y 29 por ciento en mujeres. Ya tiene sus años (2012), pero es el estudio con la muestra más amplia realizado en España hasta el momento (más de veinticuatro mil personas). Estoy seguro de que, si trasladáramos estos resultados a pleno 2026, el porcentaje aumentaría sustancialmente. Esta prevalencia podemos reducirla al 25 por ciento si excluimos a los pacientes con DM2 franca y/o patología cardiovascular.

			Y si vamos más allá, la cosa se complica. Se habla de que la mayoría de los pacientes con diabetes tipo 2 a nivel mundial presenta síndrome metabólico. Distintas fuentes señalan que entre el 70 y el 80 por ciento de los pacientes con diabetes tipo 2 presentan el síndrome metabólico asociado al diagnóstico.

			Como te conté, de todas las patologías que pueden aparecer en el síndrome metabólico, la que ocupa el espacio central en este libro es la diabetes. Por tanto, antes de terminar este capítulo, te voy a enseñar el camino que sigue una persona en su evolución a una DM2, sin contar las formas de mala suerte que veremos en el próximo capítulo:

			
					La cosa arranca con la resistencia a la insulina. Hablaremos de ella, pero solo te quiero adelantar que puede aparecer a cualquier edad y no solo por malos hábitos. En este momento, la persona es asintomática y sus glucemias son del todo normales.

					Tras unos años y si la cosa no se maneja —difícil que suceda, ya que la resistencia a la insulina no se mide por norma general—, aparece una prediabetes. Esta es la antesala de la DM2. Un primer aviso. En este punto, la persona sigue siendo asintomática, pero sus glucemias, aun sin ser patológicas, tampoco son normales.

					Si este primer aviso no se toma en serio o no se detecta, tras un periodo variable —entre pocos meses y unos años—, la persona ya comienza con una DM2. Este es el punto al que no queremos llegar. Implica medicación, educación, nuevas decisiones y complicaciones. Y para toda la vida.

			

			Como puedes observar, la cosa es seria. Y más te lo va a parecer porque en el próximo capítulo nos vamos a adentrar en la que para mí es la verdadera «pandemia» del mundo actual. La pandemia dulce.
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			La pandiabetes

			Sé cuál será tu pensamiento dentro de quince minutos: «Este libro me deprime». Es posible que ya experimentes esa sensación en las primeras páginas. Es más, puede que ya la arrastres del capítulo anterior. Como dicen en japonés: Sumimasen (すみません). No obstante, quiero recordarte que los finales más dulces y felices a menudo van acompañados de momentos previos duros y terroríficos. Tranquilo, llegaremos a ese final. Pero, de momento, la realidad es la que es y los números son claros y concisos. Las matemáticas no fallan en esto de la estadística. Y antes de entrar en la densa harina que nos toca amasar, en este capítulo toca ponerse el traje de buzo y sumergirse en una de las mejores fuentes demográficas en el campo de la diabetes. Bienvenido al IDF Diabetes Atlas 2025.

			Este atlas es la principal fuente autorizada sobre el impacto global de la diabetes. Publicado por primera vez en el año 2000, está elaborado por la Federación Internacional de Diabetes (FID), en colaboración con un comité de expertos científicos de todo el mundo. Tras realizar una lectura crítica de su decimoprimera edición, te traigo una retahíla de números bien endulzados con tonterías para que no te aburras. Son datos que necesito contarte para que entiendas de verdad la relevancia de este libro y de esta patología. Vamos con cifras:

			
				
					
					
					
				
				
					
							
							EPIDEMIOLOGÍA DE LA DIABETES

						
							
							2024

						
							
							2050

						
					

				
				
					
							
							Personas con diabetes (20-79 años)

						
							
							589 millones

						
							
							853 millones

						
					

					
							
							Personas con DM1 (todas las edades)

						
							
							9,2 millones

						
							
							-

						
					

					
							
							Menores de 20 años con DM1

						
							
							1,81 millones

						
							
							-

						
					

					
							
							Nuevos diagnósticos DM1

						
							
							503.000 anuales

						
							
							-

						
					

					
							
							Prediabetes (intolerancia a la glucosa)

						
							
							635 millones

						
							
							846 millones

						
					

					
							
							Prediabetes (glucemia basal alterada)

						
							
							488 millones

						
							
							647 millones

						
					

					
							
							Hiperglucemia en el embarazo

						
							
							23 millones

						
							
							-

						
					

					
							
							Diabetes no diagnosticada

						
							
							252 millones

						
							
							-

						
					

					
							
							Muertes por diabetes (20-79 años)

						
							
							3,4 millones

						
							
							-

						
					

					
							
							Gasto sanitario mundial en diabetes

						
							
							1,015 billones de dólares estadounidenses

						
							
							1,043 billones de dólares estadounidenses

						
					

				
			

			Empecemos por los datos globales sobre las personas con diabetes. En 2024, contábamos con 589 millones de personas (el 11,1 por ciento de la población de entre veinte y setenta y nueve años).

			¿Eres consciente de la magnitud de la cifra? Hablamos de que una de cada diez personas que te rodean sufre esta condición. Como siempre digo, hay tres grandes factores relevantes en la salud del siglo xxi: el estrés —muy relacionado, a su vez, con la diabetes—, el cáncer y, por supuesto, la amiga dulce.

			Lo de la diabetes es como la inflación, un suma y sigue. Su proyección es demencial y, tras alcanzar un nuevo pico pospandemia, se calcula que en 2050 acompañará la vida de más de 850 millones de personas. Esto implica subir dos décimas más, hasta el 13 por ciento. Si lo quieres más gráfico, es la cifra resultante de sumar la población de la Unión Europea y la de Estados Unidos.

			Este dato me ha parecido brutal: el crecimiento poblacional de aquí a 2050 será del 25 por ciento, pero los casos de diabetes aumentarán un 45 por ciento.

			Sigamos con las muertes relacionadas con la diabetes: en 2024 se produjeron 3,4 millones, el 9,3 por ciento de todas las muertes en el mundo.

			Volvemos a mencionar ese uno de cada diez, aunque, en esta ocasión, en relación con la mortalidad. Y es que, como veremos más adelante, la diabetes se asocia a un larguísimo compendio de complicaciones que atacan tu calidad de vida y, a la larga, acaban llevándote al otro barrio. Al respecto, tengo una buena y una mala noticia. La buena es que hay que quemar bastante la maquinaria para que aparezcan, pero la mala es que la diabetes es tan invisible e indolora —especialmente la DM2— que muchos debuts se postergan, de modo que, cuando dan la cara, ya salen de frente con las complicaciones.

			A pesar de que en esta mortalidad predominan las complicaciones crónicas, no hay que olvidar que las complicaciones agudas y los errores también son causa de muerte. Te pongo dos ejemplos muy gráficos:

			
					El año pasado, la Administración de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés) emitió una alerta internacional sobre los sensores FreeStyle Libre 3 y FreeStyle Libre 3 Plus (una marca de monitorizadores de glucosa), tras confirmarse siete muertes y más de setecientas lesiones graves atribuibles a lecturas incorrectas de glucosa. La tecnología puede fallar y, si no estás preparado, puedes acabar con un buen susto.

					Las complicaciones agudas, como la hipoglucemia, se llevan por delante a miles de personas cada año. Lo mismo puede ocurrir con debuts complicados que derivan en una cetoacidosis diabética o en un estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH), una complicación muy vinculada a la diabetes tipo 2.

			

			Hablemos ahora de mi diabetes, la DM1 o la insulinodependiente. Los datos de 2024 indican que afecta a 9,2 millones de personas, de las cuales unos 7 millones son menores de veinte años.

			En este momento entra en escena el grupo de la mala suerte. Al igual que ocurre con la diabetes tipo MODY (diabetes de características de tipo 2 que, por lo general, aparece en menores de veinticinco años) y la diabetes tipo LADA (diabetes con características de tipo 1 que, por lo general, aparece en mayores de treinta años), la diabetes tipo 1 (DM1) no podemos controlarla. Es autoinmune y cien por cien inevitable, al menos hoy en día. Sin embargo, echando cálculos, representa solo el 1,5 por ciento de los casos. A grandes rasgos, casi el 90 por ciento de los casos de diabetes a nivel mundial corresponden a la diabetes tipo 2 (DM2), la gran protagonista de esta historia. Y esta, en gran medida, es evitable.

			Seguimos con la antesala de la protagonista: la prediabetes. En 2024, había en el mundo 635 millones de personas con tolerancia alterada a la glucosa y 488 millones con glucemia en ayunas alterada.

			Enredemos un poco más la madeja. ¿No nos parecen suficientes los 589 millones de miembros oficiales del club dulce? Pues vamos a sumarles esos otros mil millones más, que son las personas que están pendientes de ingreso. La realidad es que no somos conscientes de las papeletas que compramos años antes de un diagnóstico en firme. Y es que, si ya es complicado detectar una DM2 —que generalmente no se acompaña de clínica—, imagínate un estado previo. Esta prediabetes la defino como esa antesala, esa demo técnica de lo que viene después. La definición de andar por casa sería la siguiente: «Señorita, no tiene niveles elevados de glucosa…, pero es que tampoco son normales».

			Llegados a este punto, te regalo el primero de los muchos puntos clave que tienes que ir anotando: la Asociación Estadounidense de Diabetes (ADA, por sus siglas en inglés) recomienda el cribado de la diabetes a partir de los cuarenta y cinco años, y antes si tienes antecedentes familiares claros. Si los tienes, ya estás tardando en decírselo a tu enfermera: «Dame un pinchacito, preferiblemente en ayunas». O, por qué no mencionarlo, puedes comprarte un glucómetro y hacerte tú mismo ese control. El menda funciona con mucho sentido común, y este me dice que, si hemos normalizado pesarnos o tomarnos la tensión de cuando en cuando, lo normal es que también normalicemos una glucemia en ayunas de tanto en tanto. Porque si a los 1.300 millones de hipertensos en el mundo les sumamos los prediabéticos, ya vamos por ¡1.700 millones!


 

 



			TEST FINDRISC EN UN MINUTO

			Y la probabilidad de regalarte una DM2



			Nos permite conocer el riesgo de
desarrollar una DM2 a diez años vista


			
 


			
				
					
				
				
					
							
							1. Edad

						
					

					
							
							Menos de 45 años (0 puntos)

						
					

					
							
							Entre 45 y 54 años (2 puntos)

						
					

					
							
							Entre 55 y 64 años (3 puntos)

						
					

					
							
							Más de 64 años (4 puntos)

							
							

						
					

				
			

								
									
										
										
										
									
									
										
												
												2. Perímetro abdominal

											
										

										
												
												Hombres

											
												
												Mujeres

											
												
												Puntos

											
										

										
												
												Menos de 94 cm

											
												
												Menos de 80 cm

											
												
												0

											
										

										
												
												Entre 94 y 102 cm

											
												
												Entre 80 y 88 cm

											
												
												3

											
										

										
												
												Más de 102
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								3. IMC

							
						

						
								
								Menos de 25 kg/m2 (0 puntos)

							
						

						
								
								Entre 25 y 30 kg/m2 (1 puntos)

							
						

						
								
								Más de 30 kg/m2 (3 puntos)

								
													

												
											

										
									

								

																
										
											
											
										
										
											
													
													4. ¿Ha habido algún caso de DM en tu familia?
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													Sí: abuelos, tíos o

												
													
													
												
											

											
													
													
												
													
													
													
																	
																

															
														

														
															
																
																
															
															
																
																		
																		
																	
																

																
																		
																		
																	
																		
																		
																	
																

																
																		
																		
																	
																		
																		
																		
																						
																					

																				
																			


																			
																				
																					
																					
																				
																				
																					
																							
																							
																						
																					

																					
																							
																							
																						
																							
																							
																						
																					

																					
																							
																							
																						
																							
																							
																							
																											
																										

																									
																								


																								
																									
																										
																										
																									
																									
																										
																												
																												
																											
																										

																										
																												
																												
																											
																												
																												
																											
																										

																										
																												
																												
																											
																												
																												







																												
																													
																														
																															
																															
																														
																														
																															
																																	
																																	
																																
																															

																															
																																	
																																	
																																
																																	
																																	
																																
																															

																															
																																	
																																	
																																
																																	
																																	
																																	
																																
																															

																														
																													

				
					
					
					
					
					
					
						
							
						
						
							
						

							
						
						
						

						
							
						
						
							
						
						
							
						



						
							
						

							
						

							
						



						
							

							

						



						
					
						

						



						
					

	
					

						

					

					
					




			




			
			
			
			
			
			
			
			
			
					Durante el embarazo, se producen muchas hormonas con características contrainsulinares o, lo que es lo mismo, que favorecen la resistencia a la insulina. Las hay míticas, como la progesterona o el cortisol, y las hay exclusivas del embarazo, como el lactógeno placentario. Estas fuerzan al páncreas a trabajar más.

					También se observa un aumento fisiológico de la glucemia materna para asegurar la llegada de esos nutrientes al feto. Es evidente que la prioridad número uno del cuerpo es proteger a ese peque.

					Y, por último, lo de siempre. Hay factores previos al embarazo que pueden influir de manera negativa en él, como el sobrepeso o la obesidad, el síndrome ovárico metabólico poliendocrino (SOMP), la edad en mayores de treinta y cinco años, los antecedentes familiares, etcétera, así como la propia ganancia de peso durante la gestación, que implica un aumento de las resistencias periféricas a la insulina.

			

			
			
			
			
			
			
			
			
			
					La insulina ocupa el top 5 de los líquidos más caros del mundo.

					Un paciente con DM1 «le cuesta» a España entre tres mil y cinco mil euros al año —dependiendo de la tecnología que tenga asociada—, mientras que uno con DM2, entre ochocientos y mil quinientos euros. Aquí no incluyo el coste de las complicaciones ni otras historias que cada uno pueda tener; solo se contempla la suma del tratamiento, la tecnología, las pruebas anuales y el seguimiento de la diabetes. Salta a la vista que a peor control, más «le costamos» al sistema.

					Si sumamos el coste de las complicaciones, esos importes se multiplican tranquilamente por tres. 

			

			
			
			
			
			
			
			
			
			
					Efectos directos del virus sobre el páncreas y las células beta. El dichoso virus del SARS-CoV-2 tenía el cuerpo completamente dominado y a su merced. Era como la relación de un niño y su peluche: tanto le podía pintar el pelo con acrílicos como arrancarle un brazo. Y es que son pocas las partes del cuerpo humano que parecen librarse de este virus. En relación con el páncreas, se observó una gran capacidad del bicho para lesionar las delicadas células beta, principalmente en pacientes de edad avanzada y en infecciones de gran relevancia clínica. En estudios realizados en primates de edad avanzada, la covid-19 provocó una pérdida notable de células beta, una disminución de la expresión de insulina en los islotes, depósitos de amiloide y signos de pancreatitis (con necrosis e inflamación).

			

			
			
					Inflamación sistémica y desregulación inmunológica crónica. ¿Te acuerdas de todo ese rollo de que la covid-19 generaba una respuesta inflamatoria tan bestia que ponía el cuerpo contra las cuerdas? Hacía que literalmente se boicoteara a sí mismo. Todo eso de las citoquinas generaba, de manera secundaria, una resistencia a la insulina en tejidos periféricos, con disfunción de las células beta. 

			

			
			
					Uso de corticoesteroides y estrés hiperglucémico durante la enfermedad aguda. Si hubo fármacos estrella durante la pandemia, esos fueron los corticoides. Su uso en esa época se define a las mil maravillas con el clásico dicho «matar moscas a cañonazos». En la época de la covid-19, se utilizaron muchos corticoides —uno de los más comunes, la dexametasona— durante mucho tiempo. Poco más teníamos para combatir al bicho. Los corticoides eran más que necesarios para frenar esa inflamación tan bestia generada por la covid-19, pero, a su vez, inducían resistencia a la insulina y un aumento de la producción hepática de glucosa, lo que desencadenaba hiperglucemia aguda incluso en personas sin antecedentes de diabetes.

			

			
			
			
					Cambios en el estilo de vida durante los confinamientos y la pandemia. Es evidente que no podemos olvidarnos de todos los aspectos sociales, psicológicos y económicos que trajo consigo el dichoso bicho: la normalización del teletrabajo —quizá lo único bueno de la pandemia—, las cuarentenas con un marcado sedentarismo, las comilonas por ansiedad, el estrés generado por la incertidumbre y un largo etcétera. En revisiones con grandes poblaciones de estudio con DM2 se observó un empeoramiento significativo del control glucémico y del peso corporal durante la pandemia; en promedio, aumentaron los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c), la glucemia en ayunas y el índice de masa corporal (IMC) de los pacientes durante los confinamientos, en comparación con las etapas prepandemia. Si estos datos se extrapolan a pacientes sin diabetes, se observa un aumento de peso significativo durante ese periodo.

			

			
			
			
		

OEBPS/image/cover.jpg
QUE AFECTA A MILLONES DE PERSONAS
EN TODO EL MUNDO

COMO NO TENER
DIABETES

B oA

ADRIAN DIAZ ALONSO

Grijalbo





OEBPS/image/portadilla.jpg
ADRIAN DIAZ ALONSO

Cdémo no tener
diabetes

Todo lo que necesitas para protegerte
de la pandemia que ya afecta
a millones de personas

Grijalbo





