
EN LA DIABETES MELLITUS 
COCARBOXILASA (PIROFOSFATO DE TIAMINA) 

ESTABLE EN SOLUCIÓN (X­2), 
Coenzima que regula el metabolismo de los carbohidratos y 

evita las complicaciones de la Diabetes mellitus 
a corto y a largo plazo 

La  Diabetes  mellitus  (DM)  es  una  patología  que  se  caracteriza  por  la  alteración  del 
metabolismo  de  los  carbohidratos  (azúcares)  y  de  la  deficiencia  en  la  secreción  de 
insulina (hormona secretada por las células beta o islotes de Langerhans, del páncreas). 
Por  lo tanto, es una patología con una alteración tanto metabólica como endocrina, y en 
algunas ocasiones autoinmune. La DM pude ser insulinodependiente o tipo 1 (DM 1) y no 
insulinodependiente o tipo 2 (DM 2). La causa de la DM puede ser genética, debida a la 
obesidad,  al estrés  ­por  la sobreproducción de hormonas diabetógenas como glucagón, 
adrenalina, cortisol, somatotropina u hormona del crecimiento­ y/o por  la alta  ingesta de 
carbohidratos.  La  DM  es  la  1ª  causa  de  muerte  en  México,  con  64  mil  fallecimientos 
anuales, por ello, se le considera ya, una pandemia. Se producen más de 70,000 muertes 
por año a causa de sus complicaciones. México es el 9° país con más casos de DM en el 
mundo, con 4,4 millones de diabéticos en el grupo de adultos de 20 a 79 años de edad. 
En  Querétaro,  el  56%  de  la  población  es  diabética.  La  causa  principal  ha  sido  la  alta 
ingesta de carbohidratos, por  los malos hábitos alimenticios, cuando éstos se consumen 
en una proporción mayor a la requerida, pues la comida rápida, la chatarra, los refrescos, 
jugos  preparados  y  las  aguas  de  sabores  endulzadas,  junto  con  la  falta  de  cultura  y 
educación,  han  sido  la  mancuerna  ideal  para  obtener  estos  nefastos  resultados  en 
nuestra  población.  Una  población  enferma  con  este  tipo  de  complicaciones  no  sólo, 
genera  gastos  para  la  familia  y  el  Estado,  sino  que  pudiendo  evitarse  y  frenarse, 
podríamos aliviar el dolor y el sufrimiento que causa. 

Complicaciones:  La  retinopatía  o  lesión  microvascular  de  la  retina  que  ocasiona 
ceguera; la nefropatía o lesión microvascular de los glomérulos que ocasiona insuficiencia 
renal;  la  lesión  microvascular  de  los  vasos  del  cerebro  que  ocasiona  microinfartos;  la 
aceleración de la ateroesclerosis macrovascular que afecta a las arterias del corazón con 
alto riesgo de sufrir infarto del miocardio; la ateroesclerosis macrovascular en el cerebro y 
en  las  extremidades;  y/o  la  neuropatía  que  puede  conducir  la  amputación  de  las 
extremidades del paciente. Todas estas complicaciones lo conducen a su invalidez a corto 
o a  largo plazo. Las alteraciones ocasionadas por  la hiperglicemia se empiezan a dar a 
nivel molecular, y es ahí, en donde se puede actuar para evitarlas, coadyuvando con  la 
homeostasis del organismo y sin ocasionar efectos secundarios. 

A mayor  ingesta de carbohidratos mayor producción de ácido pirúvico y  láctico; y menor 
producción  de  energía.  Por  lo  tanto,  a  mayor  producción  de  ácido  pirúvico,  mayor 
necesidad  de  la  coenzima  cocarboxilasa,  ya  que  ésta  lo  descarboxila  impidiendo  su 
acúmulo  o  piruvicemia  y  lactacidemia,  y  permite  el  inicio  del  ciclo  de  Krebs  en  las 
mitocondrias de las células para la completa oxidación de la glucosa, cuyo resultado final 
es  la producción de energía. La coenzima cocarboxilasa participa en el metabolismo de 
los  carbohidratos,  descarboxila al  ácido pirúvico  (glucólisis)  y al  ácido alfa  cetoglutárico 
(ciclo de los ácidos tricarboxílicos o de Krebs), que se llevan a cabo tanto en el citoplasma 
como en las mitocondrias de las células, respectivamente, favoreciendo la producción del



ATP (adenosina trifosfato), molécula energética necesaria para el funcionamiento óptimo 
de las células. Se ha comprobado en pacientes diabéticos que con la aplicación del X­2 
se  evita  a  corto  y  a  largo  plazo,  el  aumento  de  la  glicemia,  urea,  creatinina  y  de  la 
hemoglobina  glicosilada.  También  se  ha  visto  que  está  indicada  en  el  coma  diabético, 
precoma, acidosis diabética, el síndrome DIDMOAD (DM, atrofia óptica, diabetes insípida, 
sordera neurosensorial) y en el choque insulínico. 

El Síndrome Metabólico también está relacionado con la DM, y consiste en la resistencia 
a  la  insulina e  intolerancia a  la glucosa, patología en donde además de la hiperglicemia, 
hay hipertensión arterial, obesidad central (diámetro abdominal en las mujeres > 88 cm y 
en  los  hombres  >  102  cm),  dislipidemia  (aumento  de  los  triglicéridos,  valores  bajos  de 
colesterol de alta densidad, HDL­C) y microalbuminuria. 

Resultados  comprobados  y  publicados:  Mejoría  clínica  en  todos  los  pacientes,  al 
mejorar el metabolismo de la glucosa; estimula la síntesis de enzimas como la glucosa­6­ 
fosfato deshidrogenasa,  la piruvato deshidrogenasa y  la  transcetolasa eritrocítica que se 
encuentran deprimidas y que participan en el metabolismo de los carbohidratos, debido al 
acúmulo  del  ácido  pirúvico  y  del  ácido  láctico;  disminuye  los  niveles  de  glucosa,  al 
oxidarse en  la glicólisis y ciclo de Krebs;  favorece  la síntesis de coenzimas como NAD, 
FAD  y  CoA,  que  participan  en  el  metabolismo  de  los  carbohidratos,  al  favorecer  el 
metabolismo energético; disminuye la producción de los radicales libres que lesionan a las 
células;  disminuyen  la  producción  de  los  enlaces  entrecruzados  o  cuerpos  Amadori 
(glicación no enzimática de las proteínas séricas), que lesionan el endotelio de los vasos y 
coadyuvan  con  la  formación  de  ateromas,  y  disminuye  o  impide  el  aumento  de  la 
hemoglobina glicosilada, HbA1c;  disminuye  los niveles de urea  y  creatinina,  evitando  la 
insuficiencia  renal;  disminuye  los  niveles  de  colesterol  y  triglicéridos,  al  mejorar  el 
metabolismo;  disminuye  y  favorece  la  cicatrización  de  úlceras  en  el  "pie  diabético", 
impidiendo su amputación; disminuye las lesiones cardiovasculares; recupera el potencial 
de membrana, al mejorar el metabolismo de la glucosa; entre otros resultados. 

Tratamiento:  consiste en  la aplicación de 3 ml de X­2  intramuscular muy  lento  (gota a 
gota), diario durante dos semanas, para continuar cada tercer día dos semanas. Después 
3 veces por semana durante un mes y 2 veces por semana a largo plazo. Este tratamiento 
deberá hacerse junto con una dieta baja en carbohidratos; se practicarán glicemias cada 8 
o 15 días según sea el caso y se ajustarán las dosis de los hipoglicemiantes. En el caso 
de los insulinodependientes se harán glicemias (glucotest) diario y se ajustarán las dosis 
de  la  insulina.  Otra  parte  del  tratamiento  consiste  en  la  aplicación  de  islotes  de 
Langerhans o células beta, productoras de insulina, por vía intramuscular. 

Como médicos es nuestra obligación alertar a nuestros pacientes y a  la población 
para  impedir  esta  pandemia,  por  medio  de  su  Prevención  primaria,  al  evitar  la 
enfermedad;  su Prevención  secundaria, al  ofrecerle al  paciente una mejor  calidad 
de  vida  evitando  las  complicaciones  y  su  Prevención  terciaria,  recuperando  su 
salud; en esto consiste, la Medicina Preventiva. 
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