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PUNTO DE VISTA 

 
¿ES LA DIABETES UNA ENFERMEDAD IATROGÉNICA? 

 
Este punto de vista cuestiona si tanto la insulina como la diabetes no insulínica (DT1 y DM2 respectivamente) 

son enfermedades iatrogénicas, causadas principalmente por antibióticos. Tanto la diabetes tipo 1 como la 

diabetes tipo 2 han alcanzado proporciones epidémicas a nivel internacional y los aumentos a lo largo de las 

décadas imitan el consumo de antibióticos. Este artículo explicará el mecanismo por el cual puede ocurrir la 

destrucción de las células beta del páncreas que producen insulina, y por qué los antibióticos son los principales 

culpables. También describirá los factores que explican por qué los estudios pueden no encontrar un vínculo. 

 

Alguna vez se pensó que la diabetes era una enfermedad familiar, luego se culpó a un virus, después de lo cual 

surgió la hipótesis de la higiene y ahora se trata del microbioma. Sin embargo, la variación en la incidencia de la 

diabetes Tipo 1 y la diabetes tipo 2 y los enormes aumentos rápidos a nivel internacional desde 19651, apuntan a 

que los factores ambientales son los causantes. Bach y Chatenoud2 afirmaron que el aumento de la frecuencia 

puede explicarse por una disminución de las infecciones, ya que tenemos una mejor calidad de vida.  

 

Si esta mejor calidad de vida o las diferencias en el microbioma fueran las culpables, ¿por qué los países con 

niveles de vida similares tendrían tasas diferentes? Si nos fijamos en la diabetes Tipo 1 en niños, en 20133 la 

incidencia por cada 100.000 habitantes en Singapur con un nivel de vida excelente fue de 2,5, lo que lo sitúa en 

el puesto 67 del mundo. En comparación, Suecia, que también tiene un excelente nivel de vida y ocupa el 

segundo lugar, solo superado por Finlandia, tiene una incidencia de 43,1. La mejora en el nivel de vida 

probablemente también se había estabilizado en 1980, pero la diabetes Tipo 1 ha seguido aumentando en el 

Reino Unido, Estados Unidos y Australia, así como en otros países. Sin embargo, el aumento de la incidencia 

tanto de la diabetes tipo 1 como de la diabetes tipo 2 en muchos países se corresponde con un aumento del 

consumo de productos farmacéuticos, especialmente antibióticos.  

 

Si nos fijamos en la estructura química de los fármacos, muchos contienen un grupo carbonilo (C=O) que 

consiste en un átomo de carbono (C) doblemente unido a un átomo de oxígeno (O). Los electrones en el doble 

enlace son atraídos hacia el oxígeno debido a la mayor afinidad del oxígeno por los electrones que están 

cargados negativamente. Esto le da al oxígeno una carga negativa. Un grupo nitroso (N = O) consiste en un 

nitrógeno (N) doblemente unido al oxígeno, con el oxígeno como el de un grupo carbonilo que tiene una carga 

negativa. La carga negativa en el ion oxígeno, como se le llama ahora, debido a su carga negativa, le permite 

unirse a iones metálicos cargados positivamente, como los cationes de zinc (Zn2+) que se unen a la insulina en 

las células beta del páncreas. 

 

Dos sustancias químicas diabetogénicas, el aloxano (fig. 1) y la estreptozotocina, un antibiótico (fig. 2), se han 

utilizado durante más de sesenta años para hacer que los roedores sean diabéticos para estudiar la diabetes. El 

aloxano tiene cuatro grupos carbonilo y la estreptozotocina tiene un grupo carbonilo y un grupo nitroso. En la 

taquigrafía química, el símbolo del carbono se omite en los dibujos químicos.  
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Fig.1 Estructura química del aloxano que se descubrió que era diabetogénico en 1942.  

 

Fig.2 Estructura química del antibiótico estreptozotocina diabetogénico descubierto en 1963. 

 

Dado que la estreptozotocina también se usa en humanos para tratar ciertos cánceres de los islotes de 

Langerhans  

Debido a  que destruye las células beta  del páncreas que producen insulina, parece justo postular que el aloxano 

también podría hacer que los humanos sean diabéticos, si los iones de oxígeno cargados negativamente están 

involucrados en la destrucción de las células beta. En el páncreas, la insulina se une al zinc, y se ha demostrado 

que los antibióticos pueden unirse a iones metálicos como el zinc2+. A continuación se describe el apoyo a la 

afirmación de que los medicamentos pueden unirse al zinc. 

 

 

Fig.3 Estructura química del antibiótico ceftibuten. 

  

Se encontró que la concentración plasmática de ceftibuten (fig. 3), una cefalosporina, había disminuido después 

de la administración intraintestinal en presencia de zinc4. Esto demuestra que puede unirse a cationes de zinc 

cargados positivamente. El ceftibuten, al igual que el aloxano, tiene cuatro oxígenos cargados negativamente. 

 

 

Fig.4 Estructura química de la cefalexina comercializada por primera vez en 1969. 

Ding5 et al encontraron una interacción significativa entre el zinc y la cefalexina (fig. 4), otra cefalosporina. Los 

voluntarios sanos a los que se les administró sulfato de zinc junto con cefalexina habían disminuido 

significativamente las concentraciones séricas máximas de cefalexina. La administración de zinc tres horas 

antes de  la cefalexina también disminuyó el nivel sérico máximo, por lo que es probable que el zinc en los 

alimentos y bebidas también se una a la cefalexina. 
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Fig.5 La clícerina, un antibiótico utilizado para tratar la tuberculosis, tiene un grupo carbonilo. 

La cicloserina (fig.5) fue encontrada por Niebergal en 19666 en complejo con el zinc. Las cinco sustancias 

químicas que se muestran arriba tienen oxígenos cargados negativamente como parte de un grupo carbonilo (C 

= O) o nitroso (N = O).  

 

Además, Tadros et al 7 y Yang y Cherian8 y otros han informado que la suplementación con zinc previene la 

diabetes inducida por aloxanos. La suplementación con zinc mediante inyección subcutánea o intraperitoneal, 

agua potable y alimentos dietéticos han demostrado ser eficaces en la prevención de la diabetes en roedores9. 

También se ha demostrado que las sustancias químicas diabetogénicas que pueden unirse al zinc son capaces de 

penetrar  las membranas y formar complejos con el zinc en las células. Se cree que pueden entrar en las células 

beta pancreáticas, lo que solubiliza los agregados de zinc-insulina y cambia la acidez de las células, haciendo 

que se hinchen y se rompan10. Como resultado, las células beta ya no son capaces de producir insulina. Maske 

en 195211 mostró  que el análisis histoquímico de las células beta pancreáticas expuestas al aloxano habían 

perdido zinc, lo que es una prueba de que estallaron. 

Los científicos han demostrado que los animales no se vuelven diabéticos si se les alimenta con ciertos 

alimentos que pueden unirse a los antibióticos. Gangagobinda ha demostrado   en 195312 que los azúcares 

manosa y fructosa protegen a los roedores de la diabetes, al igual que los oligoelementos7,13,14. Dado que estos 

azúcares y los oligoelementos zinc, cobalto, hierro, cobre y manganeso pueden proteger contra la diabetes 

inducida por aloxanos, cualquier estudio que busque un vínculo entre los antibióticos y la diabetes necesitaría 

saber qué alimentos se comieron antes, con o después de tomar un antibiótico. Hay muchos alimentos que 

contienen estos oligoelementos y la fórmula infantil está fortificada con hierro y algunos oligoelementos, por lo 

que la alimentación es un factor muy importante que debe tenerse en cuenta. 

 

Todos los oligoelementos hierro, zinc, cobalto y manganeso pueden existir como iones positivos. El hierro 

puede existir como Fe2+, el cobalto como Co2+, el cobre como Cu2+, el manganeso como Mn2+ y el zinc 

como Zn2+. Su carga positiva les permite unirse a iones de oxígeno cargados negativamente presentes en 

penicilinas y cefalosporinas y otros fármacos. 

 

Muchos medicamentos tienen un grupo carbonilo, pero menos del 5% tienen dos o más grupos carbonilo. 

 

 Es solo que los antibióticos como la amoxicilina y la cefalexina, que tienen tres grupos carbonilo, se encuentran 

entre los medicamentos más recetados en el Reino Unido, EE. UU. y Australia. Por lo tanto, es más probable 

que se descubra una enfermedad resultante de la exposición a antibióticos, en lugar de otros medicamentos 

recetados con menos frecuencia.  
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Fig.6 La ampicilina disponible desde 1961 tiene tres grupos carbonilo (C=O). 

 

 

Fig.7 La amoxicilina disponible desde 1972 también tiene tres grupos carbonilo (C=O). 

Dado que los niveles plasmáticos de amoxicilina son de 2 a 3 veces más altos que los de la ampicilina, es 

probable que sea más diabetogénica que la ampicilina, a menos que la dosis se haya ajustado para permitir este 

aumento. La dosis de ampicilina en el BNF de marzo a septiembre de 2023 para un niño de 5 a 11 años es de 

500 mg x4pd, mientras que la dosis de amoxicilina para un niño de la misma edad es de 500 mg x3pd. Por lo 

tanto, la dosis diaria total de ampicilina es de 2.000 mg y de 1.500 mg de amoxicilina, lo que no tiene en cuenta 

la diferencia en los niveles plasmáticos.  

 

 

Fig.8 El fenobarbital utilizado para el insomnio y las convulsiones tiene similitud estructural con el fármaco 

diabetogénico aloxano. 

 

En mis estudios de niños diabéticos en Inglaterra, tuve un niño que fue diagnosticado a los 4 años que solo había 

estado expuesto al fenobarbital en el útero y había estado expuesto a solo otro medicamento ampicilina, tomado 

11 días antes del diagnóstico de diabetes Tipo 1. Es fácil aceptar que el fenobarbital puede ser diabetogénico 

debido a su similitud estructural química con el aloxano. En apoyo de esto, se ha demostrado que dos 

modificaciones químicas diferentes del aloxano, mediante la adición de un grupo lateral a la estructura del 

anillo, también produjeron diabetes en roedores15. 

 

Ahora para las cesáreas. Un metaanálisis de 20 estudios en todo el mundo informó en 200816 que las cesáreas 

están relacionadas con la diabetes Tipo 1 en niños. El fármaco oxitocina se usa de forma rutinaria para las 

cesáreas para promover la contracción uterina y también se usa para las inducciones. En mi estudio, que capturó 

a los 36 niños diabéticos diagnosticados antes de los 12 años, el 40% de ellos habían sido inducidos. La 

oxitocina tiene 11 grupos carbonilo.  
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Cuando pedí una aclaración al Real Colegio de Obstetras y Ginecólogos de Londres sobre si la oxitocina se 

administra durante o después de una cesárea, no respondieron a la pregunta. Les informé que hay muchos 

informes que vinculan las cesáreas con el inicio de la diabetes Tipo 1. 

 

 

Fig.9 La oxitocina se utiliza en inducciones y tiene once grupos carbonilo. 

Por lo tanto, cualquier estudio que busque un vínculo entre los antibióticos y la diabetes también debe preguntar 

si se administró algún medicamento durante el trabajo de parto. Si se administró oxitocina, también es necesario 

registrar la dosis, ya que variará según la duración del trabajo de parto. Dado que los antibióticos se administran 

antes de una cesárea para tratar de prevenir una infección, esto también debe documentarse. 

Por lo tanto, cualquier estudio de la etiología de la diabetes debe recopilar datos sobre todos los medicamentos a 

los que el niño estuvo expuesto en el útero y durante el parto, así como la dosis, los medicamentos tomados 

después del nacimiento hasta el diagnóstico de diabetes y la cantidad y el tipo de alimentos y bebidas que el 

niño tomó durante aproximadamente 2 horas antes y después de tomar antibióticos. Esto es imposible para 

cualquier estudio retrospectivo y demasiado exigente para cualquier estudio prospectivo, ya que habría que 

calcular la concentración de oligoelementos y azúcares en los alimentos y bebidas consumidos, por las razones 

explicadas anteriormente. 

Los estudios que reportan un vínculo entre los antibióticos y la DM1, como se muestra en la tabla 1, son pocos y 

son muchos los que afirman que no existe un vínculo17. Si los estudios registraron antibióticos tomados por la 

madre durante el embarazo18,16, no tomaron nota de ningún otro medicamento tomado durante el embarazo ni 

de ningún remedio a base de hierbas. Y ningún estudio, que yo sepa, ha preguntado si el niño fue inducido.  

 

Año País Conclusión 

 

2006 

 

Finlandia El uso de Pen-V o quinolona antes del embarazo se asocia con un mayor riesgo de diabetes en el 

niño. El riesgo es mayor cuando los macrólidos son utilizados tanto por la madre antes del 

embarazo como por el niño19. 

 

2015 

 

Reino Unido Tratamiento con 2-5 ciclos de antibióticos asociados al aumento del riesgo diabético de penicilina, 

cefalosporinas, macrólidos y quinolonas20. 

 

2016 

 

Dinamarca La redención de antibióticos de amplio espectro durante la infancia se asocia con un mayor riesgo 

de DM1 infantil en niños nacidos por cesárea21. 

 

2020 

 

Suecia Los antibióticos en el primer año de vida se asocian con un mayor riesgo de diabetes Tipo 1 antes 

de los 10 años, sobre todo en los niños nacidos por cesárea22. 
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Tabla 1. Publicaciones que informan sobre un vínculo entre los antibióticos y la diabetes Tipo 1. 

Pen-V tiene tres grupos carbonilo, los macrólidos también pueden tener tres y las quinolonas tienen dos. 

 

Tabla 2. muestra algunas publicaciones que reportan un vínculo entre los antibióticos y la DM2 en adultos. 

 

Año País Conclusión 

2015 Dinamarca 

 

Los resultados apoyan la posibilidad de que la exposición a antibióticos aumente el riesgo de DT22. 

2019 Estados 

Unidos 

 

Cualquier exposición repetida a ciertos antibióticos puede aumentar el riesgo de diabetes24.  

2020 Estados 

Unidos 

 

Mayor duración del uso de antibióticos asociado con riesgo de DM2 en mujeres25. 

2021 Corea 

 

Las personas que usaron antibióticos durante 90 días tuvieron un mayor riesgo de diabetes26. 

2022 Finlandia 

 

Cada ciclo de antibióticos durante la edad adulta temprana se asoció con un aumento del 2-4% en el riesgo 

de desarrollar DT2D27. 

 

Tabla 2. Publicaciones que han reportado un vínculo entre los antibióticos y la diabetes tipo 2. 

Las estatinas, al igual que los antibióticos, también se han relacionado con la diabetes, esta vez con diabetes tipo 

2D28,29. La atorvastatina (Lipitor), que fue el medicamento recetado con más frecuencia en Inglaterra, EE. UU. 

y Australia alrededor de 2022, tiene dos grupos carbonilo. Algunos pacientes pueden progresar de la diabetes 

tipo 2 a la diabetes tipo 1, y considero que la diabetes tipo 2 es un caso en el que hay un número suficiente de 

células beta funcionales para que el paciente no requiera insulina. Como se muestra a continuación, hubo un 

efecto dependiente de la duración y la dosis, por lo que con el uso continuado el paciente puede llegar a 

necesitar insulina. La dieta y el peso son factores que afectarán el tiempo necesario para pasar de la diabetes tipo 

2 a la diabetes tipo 1. 

 

La diabetes tipo 2, que solía llamarse diabetes de inicio en la madurez (MOD), que ocurre principalmente 

después de los cuarenta años de edad, ahora se acepta que existe en los niños y ha ido aumentando a lo largo de 

las décadas. Considero que este aumento se debe a que los médicos son más conscientes de la diabetes en los 

niños y, por lo tanto, analizan los niveles de azúcar en la sangre.  

 

Año País  Conclusión 

2013 

 

Canadá El tratamiento con Lipitor y Zocor podría estar asociado a un mayor riesgo de diabetes30. 

 

2013 

 

Irlanda El uso de estatinas se asoció con un mayor riesgo de diabetes con una duración y un efecto de dosis 

significativos31. 

 

2015 

 

Escocia 

 

Los pacientes en tratamiento con estatinas tenían un riesgo un 46% mayor de DM2. Depende de la dosis 

para Lipitor y Zocor32. 

 

2017  

 

Australia 

 

El uso de estatinas se asocia con un mayor riesgo de diabetes. El riesgo aumentó con el aumento de la 

dosis33. 

 

2017 Estados Unidos El uso de estatinas se asocia con un mayor riesgo de diabetes34. 
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2020 

 

Corea 

 

El uso de estatinas se asoció significativamente con un mayor riesgo de diabetes tipo 2 de nueva 

aparición. También encontramos una relación dosis-respuesta en cuanto a la duración del uso de estatinas 

y la dosis35. 

 

 Tabla 3. Algunas publicaciones que informan de una relación entre el consumo de estatinas y la diabetes tipo 2. 

 

 

 

Fig.10 Estructura química de la atorvastatina que tiene dos grupos carbonilo (C=O). 

 

Siete de las nueve estatinas disponibles actualmente tienen dos grupos carbonilo y dos tienen un grupo carbonilo 

(C = O) y un grupo sulfonilo que también tiene iones de oxígeno cargados negativamente.  

 

En conclusión, actualmente se considera que la diabetes insulinodependiente es una enfermedad autoinmune y 

se ha planteado la hipótesis de que los cambios en el microbioma intestinal que consisten en microorganismos 

que incluyen bacterias, hongos y virus  causan diabetes, como resultado de la alteración del microbioma que 

afecta al sistema inmunológico36 y causa diabetes.  

 

Considero que este argumento es erróneo porque el microbioma se ve afectado por las infecciones y la dieta37, 

por  lo que cualquier estudio que culpe al microbioma de una enfermedad, necesitaría información sobre lo que 

se comió y qué medicamentos tomaron los sujetos del estudio, ya que ambos afectan a la composición del 

microbioma. 

 

Además, es poco probable que cualquier estudio fecal para identificar y cuantificar las bacterias en el intestino 

dé resultados precisos, ya que solo se examina una fracción de la muestra y no sería representativa de los 100 

billones de células bacterianas38  

reportado en el intestino. En cuanto a las células del sistema inmunitario que se ven afectadas por un cambio en 

la microbiota, se sabe que los antibióticos betalactámicos interfieren en el metabolismo de las células T39, por 

lo que cualquier estudio necesitaría saber qué fármacos se han tomado y cuándo. También se sabe que los 

conservantes, que son omnipresentes en los alimentos en estos días, afectan a la microbiota. 

 

Por lo tanto, en mi opinión, la ruptura de las células beta del páncreas, que puede surgir de la ingestión de 

drogas que contienen oxígenos cargados negativamente, se considera extraña al cuerpo. Y que esto hace que el 

sistema inmune produzca autoanticuerpos dirigidos contra las células beta. Estos autoanticuerpos se forman en 

respuesta a la formación de células beta rotas. 

 

Las sustancias químicas diabetogénicas destruyen la capacidad de producción de insulina de las células beta del 

páncreas de forma dosis-dependiente, como se muestra en los animales y como se desprende de la información 
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de los cuadros 2 y 3. Por lo tanto, es solo cuando uno ha estado expuesto a una cantidad suficiente de un 

medicamento diabetogénico que los síntomas de la diabetes insulinodependiente se hacen evidentes.  

 

Como resultado de los hechos descritos anteriormente, creo que tanto la insulina como la diabetes no 

insulinodependiente son enfermedades iatrogénicas. La iatrogenia es el resultado de la exposición a una 

variedad de medicamentos, en particular antibióticos, ya que se encuentran entre los más recetados en el Reino 

Unido. También soy de la opinión de que otras enfermedades que se clasifican como autoinmunes son, de hecho, 

iatrogénicas. 
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