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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

EL PRINCIPAL OBJETIVO DE ESTE 

TRABAJO ES PROPORCIONAR AL C! 

RUJANO DENTISTA Y ESTUDIANTE-

UNA GUIA PARA EL CONOCIMIENTO 

O E LA S I N T O U A T O L O G I A, LA S E C U ~ 

LA DE LA ENFERMEDAD. ASI COMO 
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. -
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CAPITIJLO II 

CARBOHIDRATOS 

Son substcncias que contienen hidrógmo y odgmo en proporcig_ 

nes da l 2 1 • Por ejemplo: Uno de los cnrbohidratoa más conocidcs­

es la glucosa, cuya fórmula es C5 Hi2 05 . Los compuestos elementa­

les de donde provienen los carbohidratos , se conocen con el norrbre­

de monosacáridos. Los monosac6ridos con 5 litemos de carbono se den2, 

minan pentosas, y los que tienen dos de ellas laribosa y dexoxil'Ti­

bosa, son componentes escencioles de los ácidos nuc16icos, y los -

que tiaien 5 hexosas (como la glucosa), galactosa y fructosa. 

a).- DISACAAIOOS: 

Como su nombre lo indico., ccntienen dos mol6culas ailazadas de mon2 

sacáridos , ejemplo: ln sacarosa (caña da azúcar) , contiene una mol! 

cula de glucosa y una mol6cula de fructosn. La lactosa principal, -

carbohidrato de le leche, contiene una mol6cula de glucosa y una '"2. 

16cula de galactosa. 

La maltosa consiste ai dos mol6culas enlazadas de glucosa. 

b) .- POL!SACARIOOS~ 

Estén constituidos por largas cadenas de mol6culas de manosac4ridos 

solamaite 3 de ellos son de mucha importlV'lcia: 

l.- a::wt..Os~.- Es la substmcia resistaite de que estln formadas las 

peredas da las células de las plantas, el hombre no puede digerir -

satisfactoriamente la celulosa, como tampoco los mamiferos camivo­

ros, solo puedm digerirla enimeles , porque pase6'1 estructuras di­

gestives especiales, como la "panza" de la vaca. 

2 .- ALMIOON ... Es otra polisac6rido, producto de las plantas, es la­

forma ai la cual se almacenan los carbohidratos 8'I el interior de -
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las c6lulns de les pl!"..ntes. Tnnto el almid6n corr,o lo celuJ.ose. con -

sisten en su totalidad de codeios de mol6culé:!S de glucosa. 

3.- GWCOCENO.- Es el equivalente animal del alr.iid6n, se almacena en 

las célulss del hígado y del músculo, consiste exclusivamente de mo­

léculas de glucosa. 

Lfl diferencie entre la celulosa, almidón y el glucOgeno, redice en -

la forma como las molécules estln entrelezodas entre si. 

e) ,_,.,~ETABOLISIW O:: LOS CARBOHIDRATOS 

Como sabemos se encumtran en el cuerpo humano, bejo tres fonnas im­

portentes: los polisacáridos almid6n, los disacáridos s~carose (sue­

rosa, caña de azúcc:r) y lectoGa (azúcar de leche) • 

Les tres deben de ser fragmentados a los monosncc5rldos glucosa, fn.i~ 

tosa y galactosa, antes de que puedan ser absorbidos ai el intestino, 

les etapas principales son: 

1.- El almiddn es desdoblado en moléculas más pequeñas, por medio de 

una enzima que contiene le saliva llsmeda ptialina o nmilmm salivel. 

2.- El jugo g~trico, ounque no contiene enzima alguna que f'rflgmmte 

a los carbohidratos, puede ayudcr a desdoblar los duros gr&iulos de­

almid6n, volvilndolos asimilables. 

3 .- En al interior del duodeno es vertido jugo pancregtico, que tsm­

bi'" conti91e cmilasa, la cual completa el desdoblemiel"lto del elmi -

d6n al disacárido r.ioltosa, El jugo pmcreático tambUn contiene bi -

carbonato , neutrflliza el r:cido clorhídrico, y perrr1i te por lo tanto -

que la aizima actúe. 

D!GESTICN CE LOS CAAB!l-lIDR/\TOS PRL'-JCIPALES 

Almiddn arnilc\!la 
~ flkltoso mal tose 

) Glucosu 

Lactose lactosa 
~ Glucosa + Galactosa 

Secaros a SflCi'.l!'OSa 
Glucose Fl'\lctose + 
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Los monosacóridan pasan ctrcv&l de le pared intestinal, hacia la -

sangre del sisteh.a de la vena porto, ésta transporta toda la sangre 

pn:iveniente del intestino h~cia el hígado, solo después de haber p~ 

sado através del hígado, se mezcla la sangre del resto del cuerpo­

que regres~ al lado derecho del coraz&t. 

ETAPAS ~ LOS CAílBOHilJ:IATOS DIGERIDOS EN EL HIGADO 

Fructosa ---~) Glucosa 

Golcctosa ---~ Glucosa 

DurMte la cb!:lorci6n 

Glucosa Glucógeno 

entre nlimentos 

En el h!gedo gran parte de k glucosa es eliminada de la smgre y -

sintetizc.da en el polis~cárido gluc6geno, ai cuyE: forma es almecen! 

do. Tanbi6n grcn parte de la galactosa y de la fructosn san fiimina­

des de le sangre, y les sistanes energ6ticos del h!gado, transfor -

man éstas substencias en glucosa. 

Es ir.iportmte que le. cifra de glucosc.: sengu!nea se mmtaiga constSJ, 

te, porque 6stc: puede ser anpleedn como fuente de energ!c, por casi 

cualquier célula del cuerpo, le constonci<> as vital, particularmen­

te para el fun:;ioncmiento del enc6f'alo, ya que parece dap9'der 8>C -

clusivamente de glucoso riera su abasto energ6tico, y as incapaz de­

utilizcr grasas o prcte!ncs, por ~-º tanto las neuronas del sic6f'al.D 

pu.Sai quedar dañedf'.S ei folT.'lc permanente, si la glucosc:: songu!nea-

pernmnece baje. 

Le glucos~ como ya se dijo, es eliminada en su mayor perte de lo -

S·~·ngre 1 Y uti lizPdfJ de inmediotD por les c4ilulas 1 para proporcionar 

a'tergla¡ una porte es captada por los músculos,y el cornzl5n poro o,! 
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mimenarlo como glucógeno. 

Con el fin de sacar temporalmoote de apuro, en caso de alguna emer­

gencia, otra parte es captada por el tejido mi poso y convertido en­

grosa , una mooera mtis de almacenamiento de alim111to • 

La frogmentaci6n directa de la glucosa en el interior de los c6lu -

las, se pueda dividir ai dos etapas: 

a).- ANAEROBIA.- Le. glucosa es demolida hasta tcido piruvico. En ausencio 

de 0><:1geno, el proceso no puede seguir, y el 6cido pirúvico se traus 

forma en la'1e substancia muy importante llomada acatilcoenzime A, '!! 
ta es importmte porque constituya el medio por el a1al los carbah.!, 

dratos puedai paietrar al ciclo del !cido citricc, ai dQ"lde SQ"I to­

talmente oxidadas hasta agua, bi6xido de carbono y gran cantidad da 

ATP. 

GLUCOSA - ... 1 
ACETILCCENZINA A 

- - ~ 

AGUA 

P,TP 

BIOXIOO OC 
CARBONO 
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CPl!~ITl.ILO III 

NUTRCION 

Al diseñar una bueno alimentr.ci6n, deben incluirse los cuatro pun -

tos siguiEi'ltes: 

1.- Deba proporcionarse egua en cantidad suficiente diariamaite, 

2 .- Deben proporcionarse alimentos qua se oxiden al proporcionar -

anergf.a B'I cantidedes adecuadas. 

3 .- Tembilwl deban tener cllmantaci6n los eminoécidos escenciales, -

6cidos grasas, minerales y vitaninas. 

4 .- Aún a.si, "'ª elimaitaci6n que lleve las requisitos de los tras­

incisos enteriores, pueda ser todav!a defectuosa. En lugar de con te 
. -

ner muy poco da alguna substencia, pu~e contaner en exceso las su_2s 

tmcias nc:turcles que puatai deñar el ingerirlas en exceso inclu -

yen grases, cerbohidratos y vitamina A y D. 

REQl.ERrnIENTD CALOAICO Y TASA ~.ETABOL!CA. 

Cada grano de prote!na quaneda, proporciona clrededor de 5.3 K cal. 

Le grasa proporciona 9,3 K cel/g mientras que' los ccrbohidnitos p~ 

porcionm 5 .3 K cel/g. El nOmero de calorías tomadas en el alimento 

pueda calculerse medisnte un cnélisis cuidadoso del alil!B'\to: El p~ 

so de grasa an gr., se mide y se multiplica por 9 .3, proporcioncndo 

el número de K cal , que se producirf.on por la oxidación de dicha -

cantidad de gresa: El número de K cel que se leberar!a m la com -

bustidn de los carbohidrctos, se calcula midiendo el peso de los -

carbohidratos an gr y rrultiplic&ndolo por 5 .3 • La merg{a potencial 

de las proteínas se calcule de le mismo menera. 

La tasa metab611ca de un individuo es el número de calarlas consumi 

das por dfa. 
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Le tl!an rnetobólicn basal es algo diferente, que intErita explicar -

algo más fundamental acerca del metabolismo del cuerpo. Se he m -

centrado que la TMB (tase metabólica basal), se Encuentra íntimo -

mente asociada o la superficie corporal. El número de K cal, cons!;! 

mides por un individuo en reposo por m. de superficie corporal, es 

asombrosamente constante pe.re todos los humanos senos, y tmnbi&i -

pera todos los mam!feros senos. La cifra normal es cercana a los -

1,000 K cal/t/2/dfo. 

Los factores siguientes pueden alterar la TMB~ 

1.- Desciende muy lentamente confonne aumente la edad~ 

2 .- Es ligeramente menor En las mujeres, que ai los veranes. 

3 .- Puede aumentar cm la exposición prolongada al fr!o. Por lo -

tanto, el cuerpo tiene que pr:ictucir más calor para el mantenim191-

to de su temperatura normal. 

4 .- Se eleva alrededor de 10'% por cada lº C .de elevoci6n de tempe­

ratura corporBl . Por lo tente lo ms estará muy elevada la fiebre 

5.- Es afectada por la cifra de la ho1'11Qna tiroidea, cuando la Pf'2 

ducci6n de la hormona es muy elevada lf:IY¡G más por aicima de la cifra 

nomal (1000 K cal/M2/dia) Cuenda le ;lroducci6n de honnont1 es detn~ 

si e.do baje: (mixedema) , la ní.B puede estar en ci frP.s por abajo de -

lo no:mal. 

CONSTITUYENTES ESENCIALES DE U\ Aln.'ENTACION 

Aminoácidos esenciales.- Hay 10 arr.ino6cidos ese-icioles que debai ser 

proporcione:.dos en lD alimentacidn, debido a que no pueden ser sint! 

tizados por el cuerpo en cantidades suficientes para satisfacer sus 

demandas. las proteínas que contienen los am1naácidae esencioles, ..: i 

IOn denMin~des prota!nes de el.evedo velar biológico. Les protetnea 

de oriren ?nirr.el co·: o los provenientes de le ceme y leche, son· de-
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l 
elto v.-·lor bloló::;ico. Todos los onünofc:idos e!!enci::-les, deben hc•ll~r 

se presentes m el :.:is110 roli-ento, ni v::>n ;:i ser 1Jt:lli.z2dos rorn le-

sfn·~esüi protéicr. 

o) . ~ L E 1.: E N T O S: 

Los ele":'e;itos princip1,les que deben ser proporcion,.,dos son: Sodio,-

Pob:•sio, Cr:lcio, Fósforo, Fierru, Cobre, lfA:;!nesio y F1(1or. De éstos 

el Ce lcio, Fierro, r.'egnesio y Fúor-, son de ir.cportrncie especif1l, de 

bido f! s JS deficiencirs o '.9 ocurren con frecuer:cie. 

~l Hierro es esenciel prrr le síntesis de hemoglobino, en el inte -

rior de los eritrocitos de 1~ senGre· 

IM3ESTimJ Y FERDIDA ll:: HIERRO 

I~gesti6n L3 1.:--2 mg./díu. 

Pérdi.d"' 11nor:: 1 
de lr:- pi.el e in 
testlno 1'.··c/d í;. 

1 
HIERRO CORPORAL 

MestroJ'1ción 

Ir.:por'.:c::icie de li:" tcidez -
r;F..strlce 

Pérdide ?nor.r.ol de s~~ 
gre 1 ra/?n-.1. de sen~re. 

Por 1e frltr de ct'llcio los huesos ptJed91 debili tersa. El )'Odo ea -

esencial pPrr l• síntesis de le honr:on~ ti?tlides, si hey muy poco-

yodo ei 1~ ~li":'e:-it~ción el individuo puede volverse un hipotiroi -

deo, y lo gl{\l'ldula puede creer en un esfuerzo desesperado producir 

más honnona tiroide<~. 

~3UtACION IE LA GLUCOSA SANGUD.EA 

Nomnlmente fa concentroción de glucosu en songre, se hallu dentro de 

la gam;:i de cD-S'O :r9/lCO rr•l. de plcsr.1U. El n;antenkiento de unn cifre. 

const.:ntc, con::;ti tuye uni'! de l<.s funciones más importontes del si::;t~ 

ma homoni:\l. Cc.:si tod0s las células de1 cuerpo, exceptuando los del-
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hígcdo y encéfolo ( que son completamente permeo:ilesal paso de la -

glucosa en cualquier momento} , presenten ulgunn barrera para que pu~ 

da penetrar la glucosa al interior de las células. 

INSULINA.- Es la hormona proteica liberada por grupos de célul~s 

del p6ncreas, como los islotes de L.angerhf~s. Los islotes son ~uy -

diferentes 91 estnictura de la porción principal del páncreas, la -

cual secreta jugos digestivos a lo largo dol conducto pancreático. 

Los islotes secretan su hormona directamente en lo sangre, lo acción 

m6s importante de la insulina, consiste en el descenso de lo gluco­

sa sanguínea¡ ésto lo lleva a cabo de dos formes: 

l.- Estimula al h!gado para que éintetice gluc6geno, o partir­

de 1€1 glucosa que llega al hígado en la snngre porto. 

2.- Estimula a la r:iayor pr.rte de lns células, en pnrticulcr a­

las musculares, para que capten glucosa con rapidez. 

Los otras acciones principales de la .insulino son: lD. estimulaci6n­

Y síntesis de proteínas a partir de los aminoácidos ab~orbidos des­

pués de una comida, y la estimulec16n de la formación de triglicéti 

dos en el tejido adiposo, proveniente de los écidos grasos de la 

sangre. 

La producción de insulina es controlada por la cifra de glucosa se~ 

guinea; cuando ésta se eleva, se eleva también la producción de in­

sulina, disminuyendo la cifra de glucosa sanguínea nuevamente a lo­

nonr.al. 

f\CCIQ'JES ~ LA INSULINA 

IrJSUlii~A 

Disminuye lo glucosu sunguínmi 

~ Estimula la síntesis de trialic~ 
~ricios 

Estimula ln síntesis proteico 
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HOR.1; ON/\ DCL C'lECII: JENTO 

E~ secretada por el lób1.Ho u1terior do 1n pituitario, y en r;laun;:s­

formDs sus acciones son lo oruesto de l<cs acciones insulínicc.o, les 

principales son: 

l.- Impide que lo m.:iyoria de les c6lulus del cuerpo, oigan - -

absorbiendo glucosc de la sangre. Esto frene al descenzo de le glu­

cosa sanguínea • 

2.- Produce la fragmentoci6n de las grasas a écidos grasos li­

bres. 

3.- Estimula la síntesis proteica. 

La producc16n da hormcno del crecimiento es controlada ti:llllbim per­

la cifra de glucosa sanguínea, pero los efectos son precisamaite 

opuestos a los del cantn>l de la producci6n de insulina. 

ADRENALINA 

Actúe en dos fonnas: 

l.- Estimula al h!gedo para que frarrmente el gluc6gaio a glucg 

sa rápidarnaite. 

2.- Reduce la velocidad, a la cual las células co~ les muscu­

lares, renueven la glucoso. de le smgre. 

EstElS reocciones producen una elevación rápidr1 de la glucosa sanguf 

nea, paro que las células del sistena nervioso puedan recibir uno -

pr'Ovisi6n adecuada. 

La producci6n de adrenalina es estimulada por concentraci6n baja de 

glucosa sruigu!nea, y su liberaci6n por supuesto, va acompañad~ de -

las otras acciones de la edrenalina y del sistema nervioso simpáti-

co. 

OTRAS HOi1f,'ONA8 

1.- GWCAG0!-1.- Eleva lo glucosa sanguínea e inclusive estimulu la -
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franrr:entación de proteím:s, pE.r,:J riue den glucosr:. 

2 .- CD:iTI:JOL .- :::i frus elevodc:s de Bortisol, ¡:;roduccn cifms eleva­

das de 9lucoso snnguínea. Cifras b.-jas de Cortisol, produce cifras 

b3j~s de alucosa sc::nguínea. 
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DIAEiETE3 

En ir::-9 Langerh::ins nct6 que, d01tro del púncrecs hcbfo unos peque -

ñas islotes celulvres, con h;_3tolo'.;i:- diferente ::: ln de los í:JCinos­

p<:ll1cre5.';;icos. Fostericrr..ente sa observó que, éstos islotes penncne­

cíün intcctos cu~ndo los conductos p~~creúticos erc.n liJcdos, mien­

tras había ctrofic <::~insr. En 1925 5:::nting y Best, descubrieron el­

principal producto de ésto islotes, L~ insulinc, y finclmente SCl"l­

:]cr di ludd6 la estructura proteica de ésto hormono. 

De los :JJ o ?5 grs. cue pesn el péncrecs, solo 1 gr. corresponde a­

tejido insular¡ el nú~ero de islotes va de un cuarto de mill6n a un 

rr.1116n tres cu:::rtos, tiene un dif..rr.etro eproximado de lf.0 micrss, y­

ounque se encuentren distribuidos por todo el 6rgcno, son más nume­

rosos hecir: lo col:::. En éstos islotes se pueden diferencicr tres ti 
pos de c6lulas: las Alfe, que producen Slucng6n, lc::.s 9etas que pro­

ducen Insulina, )' ks Delto que producen Gestrina, responsable de -

gran perte de los síntOl"'cS del síndrome de Zallinger Ellisan, Lc.s 

célu lv.s :Jeta , rrcdo:.'.incm , pués cor.irrenden del ffi el 90'!~ de todas 

las céluks , l;:i ~':·crié: ce l 1Js dem{ts, son células í',1 fo.. 

Le insulina es un ¡:;olipéptido que contiene 51 ·Jminotcidos. Está 

carr.puestc~ de ? c:den::s: ;\ y O, uni::ks entre si por das puentes di -

sulfídicos. La ct·de:i.:: A tiene 21 aminoñcidos, y le 8 tiene 30. 

Lo inculinn tiene LJn rrecusor proteico de mflyor r:eso r.10lcclll:ir deno 

ffinr:do "i~'rcinsuli;i:;". :;e c··.l:::ul:. c;ue el p(nc~··e::.s prod•Jco dii.:ricmcn­

tc un ;:ror.~8dio de :·:-; ;;nid~des de :~nsulin<-"' el princi¡Ji: 1 e:;t:fr·ulo r~ 

rti ln producción c:!c ést', es :!.:.~ L=luco!:!·~· J. . .:runte el n:.:uno los rüve-
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les pé:s~.:i por dc~.w::o do lo norr.;¿ll, dontr¿•s c;ue, dospué::; de li! in~¡~s 

tión de 1.lir.entos, ós tor, ~>uben rr.uy por enci.,·> .. de lo normnl. 

Entre les subs tDnciGs que wrrent en la secreción de insulinu, tcncr~o¡; 

lo glucosa y otroG ci:irbohidrr,tos, cor::o la fructofü1, ribosn '/ mc:;nosc1, 

elgunos ar.·inoé.cidos, cctono.s, vnrius homoncs como el Glu:::nGÓn, llar-

mona de crecimiento, kct6gcno plcc-.cntr:rio, 1\CTH, glucocotticoiden ,-

tiroxina y estr6;;enos, homanas intestinales corlo la secrotin: , pnn-

creozimina y Glucc:g6n, e.SÍ como estfoulos vegete.les, to.r:;bién le.s su,! 

fonilurers. Entre las que disminuyen la secrcci6n de insulino est~n: 

lo insulina misrr.a, epinefrina y norepinefrina, lo 2 deoxiglucoso y -

la 11onoheptulosa, el 11yuno y la vagotonfo, la fmiletilbigu:-J1idn - -

(OBI), }' el Diaxozide, entre los que la inhiben están lc:!S catecolrmi 

n:::.s, sin ernbt!rgo ésta ':cci6n dura sola unos pocos rrin'..J'~os, pués ;::1 -

ser ini;.cti veda lo e:cci6n insulogénico de la g luces a prepondera. 

La insuline. se encuentra en s¡:;ngre,en fonn::i polimérica, generclmoota 

corr.puesta por tres mon6meros, pesando ccdr, uno e.prcximndc:mente 6 000. 

Lu vida rr.edia de éste polipéptido, es ~uy corto y va desde 10 mints. 

a 3 horcs. Al SL-lir df.ll r::éncrec:n, vo d l1ícrcdo vía vena porte, y r~P.s 

del 5.J:'. es retenido t::J.lí, pr:ra evitar hipoglicemiu¡ de éste ~c:i·· ~ .. -

m2yor!o es dcgradc:do r:.lU, todos los tejidos degraden insulin¡-:, pero 

entre los mt.s nctivos esttn: e} h!rrcido, riñ6n, péncrens, testículo;;, 

y placentc:, perte de lr1 insulino de;:rrcdadG es resintctizadn. 

H¡· sido posible medir Jos niveles de insulinc. en snncre, con di fcren 

tes técni::::cs: El prin•er grupo de elles ne ha ll:1rr.r.do ":ctividcd de -

tipo insulínico" ( I.L.A) y deternina ln cctividad insulinicr do1 suo 

ro del pa:::iente, por su cc.rcr'.cidnd de ind'..lcir CC'ptcci6n : 1.-• ::;lucos1•-

¡.or tEJjidos te.los co:-:o el c.dipcco o el r:'.usculrr. En ol scaundo grupo 

de ést¡,s , se madi fic:: directcrnentc la insulina inniuno rericti vi:1 (: ;-n) 

es decir, L i.1sLili.nc~ que es ccpc:z de re::cciom:r ·nto suz ::nticucr -
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pos, forr.i:mdo un co"':iJejo ,-.nt!oono-:-. .nU.cucirpo. 

Le insu1inr. rer-m bilizo lo '"mnbrcnn celulur o lo glucoso, lmciendo 

posiblo Je rntrcda de ésta í:J ln célulé.1, siendo fosforilode, pnro 

forr.:e.r ¡::lucosn -6-fosfcto, por intennedio de uno. enzimu, la exoqui­

nnsn y en presencio de ATP, en el higudo, el cual es de pos s! per­

meable 1i la glucosa, existe une enzima diferente para cf.ltolizar es­

ta rc::.cci6n 1 la glucoquinasa. Le glucosa-G-fosfcto, una vez fonnoda 

puede tomür varias vías: 

1.- Convertirse nuevamente en olucoso libre, mts fosfato por -

madi~ de la glucose-6-fosfetnsa. 

2.- Sintetizar glic6geno. 

3 .- l.~et;:bolizrse por glic61isis, 11:1 cual es ancer6bico y forme 

4 .- To:r.élr un trecho por lo. 11 \/in oxidativa directa del fosfogl~ 

conr.to o "Shunt de las pentoses", el cual es una fuente importonte­

de TP'.' Jl-1 y Drf.!H • 

5,- Cocer otras v!as como la del úcido olucor6nico, o desviorse 

de rllí, 11nré.· ir o forrno.r mucopolisEicáridos o simplemente polisacár!, 

dos. 

Lo insulinr ; 1 hacer posible la fosforilaci6n de ln !Jlucoso desencfl­

denc. todn uno serio de reacciones, las cu les se presentan en fonna­

r.i6s o menos ir.iportcnte 1 de ;;1cuerdo con el tejido. En múnculo prodom!, 

na ln síntesis da alic6gcno, en el tejido adiposo, lB conversión de­

glucosn : . gresns neutras o triglicéridos. 

En el hÍJr.do les rcr.cciones ocurren de ccuerdo con lon niveles de -

glicer.iL; cuenda éste estó por cncir.m de 150mg .'/, ol hígr.:do sinteti­

zo olic6aeno, cu~ndo estií por debc,io de ósL cifrr, el híc;r,:do produ­

ce glucosn e ¡-.·rtir del glic6::;eno \ alico::.rnn6lisis) • 
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La ccci6n de la insulin<! sobre les (.J!'flSfls es doble: Lino, l•) forrro -

ci6n de ares os neutras ( occi6n hipouenótico) . Otru la inhibición de 

la lipolisis, o destrucci6n de las crazrn:i (acción ~nti-hipolíticr.J . 

Sobre los proteinas, la insulina estimula lo ccptoci6n de los c;1rdn~ 

ácidos por tejido muscular, y otros tejidos paro formar proteínas.­

otra acd6n del poté'.sio, consiste 01 el paso ntr;cvés de le mc~1bran<. 

celular de ésto catión, eumentMdo su concentr<:ci6n inl:rticelulr:.r y­

repolnrizando las membrenrs. De aquí el uso de insulina pora tratar 

hiperkalemias, y en las llrunadas "soluciones polari;:mtes" pare trE_ 

tamientos on infartos rniocérdicos. 

TIPOS Cl:': DIAEI::TES 

El llomado tipo juvenil, tiene unti ccrencia genuina de insulinn. 

Son muy delgados, por las enormes pérdidas de glucosc, y pueden ser 

tratados s6lcmerite mediante inyecci6n de insulina. 

DIASETICO ADULTO.- El problema primordial, no pnrece se faltü de i~ 

sulina, de hecho la cifra de insulirn:1 es mayor que en individuos 

normales, éstos pe.cientes tienden a ser abanos. Existen vc:ric..s ex -

plicE'.ciones pasibles par;: e:;a tipo maduro de dicbcteD, ninaunD es -

oceptable, por no ser s0tisfactoriM 

1.- Puede haber ingestión muy elevcda de c2rbohidr1.itos que ex­

ceda la cnpacidad de insulina para monejorlos. 

:-~ .- Les células pueden ser :resistentes a lo occi6n de fo insu-

linc. 

3 .- Puede haber en la srngre, antagonistas de ln insulin·'." c;uo­

prevenJan que ésto ejerzo su acción nonnal. 

Puente que la dir:botco madura no es dobidn o una coroncir1 cbcolul:ti­

de la insulina, puede ser posible troto~la oin inyecciones da insu­

linP • Hny cuatro forrnE!l de llacerlo: 
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1.- 0isminuyendo le inaesti6n de corbohidrc.tos (en especial 

de azúcer de can.::}, porn reducir lD necesidc1d de insuJ.ino. 

2 .- 7ommdo r1edicomentos bucales cor:;o la tolbutino, quo estim~ 

lo los is lotes de L.-mgerhano, para que socreten más insulina. 

3 .- ~~scr1do dro9ns buceleG como ol fenformín, r¡ue tiene uno ac­

ción simil~r e lo insulina, y que estiffiuln la cept~ci6n de glucoss­

por le.s células, 

.:i .- r:c;dicnte in>•eccionos de insulinc. 

DIAEETES i.'ELLITUS 

Es uh procedimfonto en el cual lo cifre do insulina parece ser dem~ 

sicdo baja ~rn competir con ln inaesti6n de corbohidrotos del pu -

ciente, como resultcdo tienden e ocurrir cinco hechos import;:intes: 

1.- Le glucos~ songuínen esté mucho mñs elevado que lo no~al • 

. • - Si lo glucosc; sanguínec. se eleve por arriba de 180 mg/100-

ml., los riñ~es no pueden retenerla, sc.c6ndola de la or.!.nél, y apa­

rece glucosc ai ln orino. 

3 .- Cuenda r:pareco glucosa en ln orino, se excreto exceso de 

oguri, para poder diluir ln olucosa que tiene grcn acci6n osm6tico 

en soluci6n. 

4 .- Grandes c'·:ntidcdes de aaua perdidc, vuelven muy sediento nl 

pecicnte. 

5 .- De!Jidc e- ql1e r.:uch::: de lc1 glvcosm del cuerpo se pierde sin­

uscrne, se nose'}1. ta proporcion:'.r mcis celarlas comiendo en exceso. 

En k diélbetcn tem:ircn1. 1 r~~iedcn no estnr prcsmtes tod<-:s éstns cf.l -

rocterí~ticr.s, y .JUodo no hí.'.ber sJ.uco:ic. en le orine. 

/\derd::i do loo cc"rcctorfoticcs ;1t: r..encionc.dc:;;, le. did1etcs ptiede Pr"9. 

voc¡:r rr.uch;·s cor.:;üic.-::.::iono5: 



1.- Depósito de grcscs en nrteriolrs, produciendo cardiopatios 

y lo obstrucción de lr:s c.rtorfos pM.ncipcles, especialmente l<:~ - -

piemt'.s. 

rio.s. 

2.- Doña el riñón, finolizondo en insuficiencia renal. 

3.- Dcño o la retino, terminando en ceguera. 

4 .- Infocciones repetidas , en especial de lo piel y vfr.s urin~ 

5.- Cetosis y coma diabético. Principia porque no existe insu­

lina suficiente pnrn permitir que lo mciror parte de lon células del 

cuerpo usen carbohidratos ¡ como resultado t1ay un cambio l1ocia lo 

oxideci6n de las grasas, puede no haber suficiente ácido oxulacéti­

co, pnrt1 que se combine con la oceti lcoenzima A, formando écido cí­

trico y completando el ciclo del ácido cítrico pare la frogmentaci6n 

total de todes las gros¿¡s. Lo acumuloci6n de i'\cetilcoonzima A cond!! 

ce a le formación de los cuerpos cet6nicos, éstos vuelven ácida lu­

ssngre, y c:denás constitu}'en un veneno paro el encéfalo. Como canse 

cuencio el paciente entre en coma. 

Hay tres anomalías fundornenh1les en un paciente eri estado de coma -

diabético: 

A).- Cifra eleveda da cuerpos cetónicos, 

8).- Acidez de lo sangra. 

e).- Cifra muy elevada de glucosa Sfflguínen 

Por lo tanto, el trutl\ITliento ir6. diri¡;ido e lo corrección de -

éstes tres anomr.lics mediunte: 

a).- Insulim:: en grcn cmtidad, poro car.ibiar el rr.etcbolismo del 

cuerpo, hc:cin los cnrbohidrutos nuevnmcnte, y quene los cuerros ce­

tónicos. 

b).- Líquidos intrcvenosos poro correair l~ doshidrot0ci6n. 

e).- Bic;'rbondo de sodio oo soluci6n hi¡:otónic.:, poru olimi -
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nar la acidez de le smgre. 

La diabetes mellitus, es una enfemedcid crónico, hereditaria, car<:is 

terizt:tdu por niveles cnomalmcnte elevados de glucosa en la sangre­

Y la excreci6n de esa azúce..r si la orina. El defacto básico se debe 

e lo falta cbsolutn o relativa de insulina, que da lugar o anormal! 

dades del metabolismo, no solamente de los carbohidratos , sino tom­

bioo de lciS proteincs y grases. 

CONCEPTOS GENERALES • 

Sobre la etiopatogenia de lo diabetes, unos de los aspectcs intere­

scnt:es es su carácter hereditario. Desde 1933, se dijo qua la enfer, 

medod se trosmit:fa con coráctor outos6mico recesivo. La enfemedad­

es m6s frecuente en gemelos homocigotos en heterocigotos. La mayor­

pc·.rte de los cutores , estén de e.cuerdo en que los diobéticos ya con 

"enfermedcd cl!nice" y diabéticos potenciales, son homocigotos, pa­

ra ol uen recesivo "deº o sea "dd". El alelo norm!ll de este gen es­

·1100 )' el individuo normal nin el corécter di1:1bético se designo "DO" 

El portcdor nert\"Dd". En esto formn se pueden tabular los combina -

cienes posibles! 

1.- dd + dd = dd dd dd dd 

2.- Dd + dd = dd dd Dd Dd 

3.- Dd + Dd = dd Dd Del DD 

/¡ .- Od + DO = Dd Dd DO DO 

E .. - DD + dd • Dd Dd Dd Dd 

¡,ci:udmente se creé que el problema básico se encuentra Erl el pán­

creu!:l, existen d.:1tos que suaieren que trl vez se aicuentre fuera de 

61. Es bién conocidc le reloci6n que exista entre dicbetes y obcsi­

ded, infección y steim emocion:·l. Exinte ~uchll relcci6n entre abes.!, 

dod ~' dicbetes, poro no no hn oncontrl1do le for:r.r.1 en que lo obesidad 
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disminuye la toleranci•~ a las cc.rbohidratos •. Se ha hoblcdo tombién­

de la ho?T.lona de crecimiento y del pcpel de las suprorronolcs¡ sin­

embargo, no se han encontrcdo en hur.iunos la relaci6n exacta o el -

factor principien te. Se ha sugerido tarn'.:lién que la Sinorilbúmina que 

es una proteína, se une a la insulina e irr.pide que ésto actúe, fi -

nclmente se hn especulado que el defecto se encuentra El nivel celu­

lar, haciendo que la célula no sea sencible a la insulina. En todos 

ástcs teor!es el ¡:::áncrea produce más insulinn paro compensar lo fa,! 

to periférico, y al final se agota y se convierte en uno enfermedad 

secundario del páncreas. Estudios rccimtes de Kogut y Brinege.r, S!! 

giere'l que la diabetes mellitus sea de origen eutoinmune. Esto se -

basa en el hallazgo de enticuerpos antic~lulas beto,en diabéticos -

no tratados, por la inducci6n de infiltración Iinfocitr:rie del pan­

creas 91 ratas inmunizadas con insulina bovino con lesiones histol~ 

gicas similcres 01contradas en pacientes diabéticos que murieron el 

poco tiempo de iniciarse la enfermedad. 

Existe un número importante de enfermedades que ocurren ai combina­

ciones con una frecuencia suficientemente alta, como parr.: sugerir -

la posibilidad de una etiología comün. Estos entidades son hipoti -

roidismo e insuficia-icia suprarrenal, con o sin diabetes mellitus,­

enemia perniciosa con hipap<l.ratiroidismo y enfermedad de Addison, -

ésta con hipotiroidis~o e hipogonodismo con o sin diabetes mellitu~. 

En la enfermedad de Aédison se htrn formado cnticuerpos nntisuprol'T2 

nales y antitiroideos. En la diebetes, cnticuerpos r.ntitiroides y -

antiest6mogo. 

En un trabajo de Vinik y colcboradcres, tratando de unificar las h!_ 

p6tesis sobre la etiología de la diabetes mellitus, se mencione lo­

siguiente: Se s1:.be que lo administr;;ci6n de glucosa por vía bucal, 
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ai éstos p;:icientes, dá como resultado uno liberuci6n odecuodc de -

insulina, más no por 1:i v!c intrc:venosr. en que está retrost'da o c.1-

terado. Esto ho postulado le posibilidad de que existo uno horT.10no 

intestinal que actúe ante le administración bucal de glucosa, y que 

se ha pmsedo que sea el Glucag6n gastrointestinal, gastrinc, secf'! 

tina y colesistoquinina-poncreozininti. Existm pruebas de que la -

diabetes mellitus juvaiil, se pueda deber e una insulinitis virol o 

ei un proceso outoinmune, que distorcione la célula beta del páncror.s 

y altere la unión de glucosa en su ciclo receptor. Posiblamente la­

diabetes no sea una insuficiE11cia de insulina por si sola, sino que 

sea una alteraci6n bihcrmonal El'1 que halla sobresecración de otras­

horrnonos pancrei§ticos como el Glucag6n, ya que los niveles de Gluc~ 

g6n encontrados en los pacientes diab6ticos, se encuentran anomal­

mente el.tos. 

Con relación a la frecuencia de lo diabetes en los niños, se consi­

dero que, solo un niño de cada 2 ,500, desDrrOllo la enfennedsd En­

tes de los 15 añoa, y corresponde solo al 4 .1~!, de todos los dicbét!, 

cos niños y odultos, la frecuencic. es igual para ambos sexos. 
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CAAAClEAISTICAS TIPO JU\ENIL 

l.- Edad l.- Niños y adolescentes 

2.- Sexo 2.- Igual frecuencia 

3 .- Wodo de inicio 3 .- Rfipido y obvio 

4.- Síntomas 4.- Presentes 

5.- Obesidad 5.- No juega ningún papel 

S.- P6niidn de peso G .- Marcada 

?.- Hipoglucemia, acidosis,coma ?.- Frecuente 

o.- Tratamiento con dieta sola- 8.- No adecuado 
mente. 

9.- Necesidad de insulina 9.- En todos los casos 

10.- Insulina en plasmo 10.- Aus9'lte o baja 

11.- Hepuesto a los hipoglocemiau 11.- Ausente contraindicada 
tes bucales 

12 .- S<1mbios vosculc1res degenera- 12 .- Sol1.1meite después de 1n 
ti vos s:l.ntomóticos. Adolescencia 

TIPO AOll TO 

l.- Edad medura y senectud 

2 .- Mfis frecuente en mujeres 

3.- Lento e insidioso 

4.- Pueden estar ausentes. 

5.- Factor predisponente 

G.- Frecuentemente ausente 

?.- Poco frecuente, leve o ousaite 

8 .- Posible en el :D</; 

9.- En el ~de los casos 

10.- Normal o reducida 

11.- Ayudo en el ~/ 

12.- Pueden estor presentes al ha­
cer el diagn6stico. 
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b) .- CIJNSECLJE~JCitiS l.'ET¡.,8CLIC1\S FOR LA Cl::FICIENCIA el:: INSULINA 

La deficiencia de insulina, problema básico del diábetico, traé cou 

sigo una serie de cambios fisiológicos, que si no se detia-ien, dan­

lugor Hl coma y a lo muerte. Estos cambios involucran no solamente­

al n:etebolismo de c:rbohidratos, sino tambidn al de las grasas, P"'2 

teíncs y ti9'1en repercusiones sobre muchos 6rg~os de la economfa,­

principolmente el sistema nervioso central, y los aparatos: cort:lio­

vasculer, respiratorio, digestivo y urinario. 

P.'ETABOL!St;'Q OC LOS CARSOHIDAATOS: 

Lo deficiencia de insulina 6 el aumento bnisco en sus requerimientos, 

dis~inuye la utilización periférice de glucosa, principalmente por­

músculo y tejido adiposo. Este fen6mE110 no produce hiperglucemia, -

aoravado por la can:idad que ~iene del hígado (glucogen611sis) y -

núsculo. 

Como le glucosa se difunde solo muy lentamente hacia el interior de 

la c6lula, el aumento de éste carbohidrato en el espacio extracelu­

lar, tr~e como consecuencia el paso del líquido fuera de la c6lula­

p0ra equilibrar la presi6n osmótica, aumentando la osmosidad 9'1 em­

bos compartimientos. Cuando la concentración de glucosa en el plas­

ma sube lo suficiErlte para rebasar el umbral de elimentaci6n renal, 

se elimine en grandes cantidades por ésta v!a, actuando como un diJ! 

rético osm6tico, y provocando pérdida de agua y sodio principalmen­

te, y disminución en el volumen plDsmático. 

Cucndo lo pé~ida del egua y electrolitos es considerable, provoce­

deshidretnci6n, hemoconcentracidn y disminucidn del volumen i'1trev~ 

CtJkr, el cual a su vez produce hipotensi6n, insuficiencia circula­

toria periféricG, que puede llegsr h~ste el estado de choque, dism! 

nución de ln filtrt1cidn glornurular, con oligurie y onuria. Léi insu-
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ficiencicr circulatoria periférico, provoca hip6xie tisulor con ccwn­

bio del metabolismo cnaeróbico y acidosis, con aumento del ~cido -

láctico. 

Los efectos de la deficiencia de insulina en el matebolisno de los­

carbohidré'. tos son: 

a).- Disminucidn de le entrada y fosfor1laci6n de glucosa ai el hí­

gado, con reducci6n en la utilizaci6n de glucosa. 

b).~ Aumento de la actividad de la glucosa hacia la c1rculaci6n, -

contribuyendo a la hiperglucemia. Esto tant>ipan trae como consaculll.l 

cia le depleci6n de glucógeno hepático y nuscul.ar. 

c).-Oisminución de la actividad da le glucosa -6-fosfatodesidrogan! 

so, reduciendo le oxidación de la via fasfoglucaiato oxid~tiva. 

d).- Disminución de la actividad de le U O P G gluc6g1110 transfere­

so, reduciaido la bios!ntesis delgluc6geno. 

e) .- El n·et.:ibolismo de le fructosa es nomal, pero la ccnverc16n de 

1~ glucosa e fructosa -:- fosfato, eaté bloqueada por la alteroci6n 

de les enzimas hexocinosa y fosfohB>Casc.isomeraso. 

d).- Disminución de la actividad del glicerol fosfato de deshidrcg!. 

nesa. 

f.'NHFE3Tf,CIONES CLI~-l!CAS: 

Las m:mifestaciones clínicns de lo diobetes r:iellitus, EJ1 el niño y­

el edolecente derienden del eztr.d!o da lo enfemecfod en i:;ue se Bl- -
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cuentran. 
Teminologíe usada por la Asociaci6n Americfll1a de Diabetes, y de -
la Asociación Británica de Diabetes. 

ESTADIOS a:: LA DIAEE1ES !.'ELLTIUS: 

l.- Predinbetes o potencial. 

a).- Sintomatología : Ninguna. 

b).- Diagnóstico: La respuesta de la insulina a la glucosa está 

retrAsade y dis~inuida. No hay hiperglucemia. 

e).- Tratamiento: Observación y pruebas peri6dicas en estado de 

stress. Control d.el peso si existe obesidad. 

II.- Sospechosa o latente. 

a).- Sintometología: Ninguna 

b) .- DiF·gn6stico: la respueste. de insulina igual a la anterior, 
. . 

Curva de tolerancia a la glucosa anornal durante el entJara 

zo, stress. o tratamiento con cortisona, 

c).- Tratamiento: Control de peso, si hay obesidad. 

Observaci6n , 

III .- Química lf1tente o asintom~tica. 

a) .- Sintomatología: Ninguna. 

b} .- Diagnóstico: Curve de tolerancia a le glucosa 11tormal. Gluc2 

sa en sangre, en periodo de ayuno ligeramtne elevada o "º!: 
mal. 

c) .- Tretamiento: Observación , control de peso en obesidad • 

IIJ .- ~.knifiesta, sintomática o clínica. 

a).- Sintomatologia: Presente, los síntomas clásicos de la dia­

betes. 

b) .- Diagnóstico: Hiperglucemia y glucosuria. Curva de toleren.:. 

ch e. le glucosa anormal. No es necesario prueba para 11!! 

ger el di?gnc5stico. 
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c) .- Tr?t::miento:. Control de peso si hay obesidad. 

C.- SIGNOS Y S!NT(].1AS: 

En los niños el igu:.'.l aue en los ñdultosexiste une trleda clásica de 

pol:l.dipsie, 1"1 cual es bastan".:e imoortante sobre todo en le noche,p!?_ 

liurie que oo::asiona enuresis ~/ oolifegia tanto en el día corro en lr.>­

noche. Al descci~penserse la enfertnodad, sobrevieie anoxi~, náusea y­

v6mito, ader.iés se presentnn : esteni·-::, adinamü:, pérdica de pese ,ba­

ja en el n~F-'vccll..-,~iP.nto en J ·1 escuela, irritabilidad, visi6n borro­

sa, fiebre cuando se precipitQ por una infección o deshidrataci6n, -

aumento de la frecuencia resoiratoria, infecciones peri~nales o del­

o~ñal. En el l.ectante el primer si~no puede ser infecci6n·en la piel 

y en el niño més grE'nde su primera me.ni festación puede ser come, pr!!_ 

cipitedo por treumctisrnos, cirugía, infecciones, oue~adures de sol~ 

o alteraciones 91T'ocionales. 

A la exploraci6n física, el paciente se encuentra deshidratado, se -

observa pérdida de peso con t~lla normal, letargia, linf~denop=tia -

cervicF.tl, hipo?Telexia y soplo holosist61ico en ~!"ea cerdi:;.0::1. Estos 

hallazgos, d9f.)e"tden de la graveded del cuedro. En 1~ diabetes Q'?"ave­

se considere quect!l 40~1: al ?fl.0
/, se menifiesta por primer=. vez en 

fonna de come, ~ solere~te es posible obtener los dctos clásicos en­

ferma retrospective. En cambio, en fo~!! leve qLie es lf1 ninoría, el­

modo de principio y curso, son de fonna benigna. 

En algunos niños se des~ubre accidentalmente en el ?.nálisis general­

de orine, por la oresencia de glucosuria; o bi~ se estudie..n oor en~ 

resis, ~norexie, pérdida de peso o let~~iQ, 

De e?cue~o con 1-?. Cl!nic·:! Joslin, el cu!"So de ltt enfemed?d en los -

niños, tiene 5 f~ses distintas nue son:Inicio, rerisi6n, intensific~ 

cidn ,die>betes totel ~,, tQti'!l compuestR .El modo de inicio a~erf.llmente es 

25 



agudo en los niños, con una evolución de dies rápid0/ll81te progresi 

vo , y muchas veces se presenta la cetoacidosis, antes de que se le 

haga el die.gnóstico. Se considera que el J5'/o de los pacit:11tes se -

diagnostican en estado de coma. Los niveles da insulina El1 plasma y 

páncreas, son nonnales y hasta elevados. Puede haber hipertrofia de 

células beta. La segunda fase o remisión tiene lugar en d!as, sema­

nas o meses de tratamiento con insulina, ocurriendo en el ':JJ°/a al -

ffJ"/o de todos los pacientes. La remisi6n puede ser completa oe.arcial 

Los requerimientos de insulina empiezan a bajar hasta llegar a O -

con curvas normales de tolensncia a la glucosa. La remisión se pre­

sEJita tan temprano como 2 mesas y tan tard!o cQlllO 14 meses. Las re­

misiones son más frecuErttes en los niñas en las que reciben dosis -

más altas de insulina y usualmaite lo que la termina es un periodo 

de crecimiento; infecciaies, pubertad e hipoglucemia. Nunca se re­

pite (es única)¡ es rápida la recaída y no tiene velar pronóstico.­

Finalmertte entre los 2 y 6 años de evolución, la diabetes se con -

vierte en total caracterizada por ausmcia de insulina del plasma­

Y páncreas y atr6fia de las células beta • 
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Las complicaciones agudas de la enfennedad son cetoacidosis, hipo­

glucemi~ infecciones. L.n hipoglucemia se presenta como resultado­

del tratamiento con insulina y se debe a exceso de insulina, dismi 

nuci6n de la ingesta de alinentos, reducción del ejercicio o de P! 

so, infecciones, alteraciones emocionales, lesión orgánica (hígado 

pancreas y riñón), conecci6n de padecimientos concomitantemante 

puedadn haber estado provocando hiperglucemia (tiroides, neoplasias 

etc.). 

U1 aspecto interesante en la diabetes mellitus, es la tendencia a­

las infecciones, más alta que la población general. Estas infecci~ 

nes son más frecuentes en la piel, vías urinarias, pul111Dt1es y hue­

sos, Una Stfemedad que siempre hay que descartar es la tuberculJ.)­

sis, por lo que hay que admitir P P O, a intérvalos regulares min! 
mo una vez al año • 

Las infecciones dificultan el manejo de la acidosis diab6tica, in­

tensifican la diabetesy f;;cilitan el efecto desfavorable de las B"l 

dotoxinas, en el curso de la acidosis y angiopatics. Tembi~ es ce 

nacido el hecho que, en las infecciones existe resist1r1cia a la ~ 

sulina par parte de los tejidos, aunque el mecanismo m<acto no se-

conozca. 

Los efectos a largo plazo de la diabetes mellitus en el niño, san­

principal.maite alteraciones de crecimiento, las cuales ocurren B'l­

manos del l~ en pacientes control.Ddos can insulina, y biái nutri -

des y se calcula que corno promedio GKiste una dife?'Blcia en estat~ 

ra de 5 Cm. para los hombres y 2 .5 cm. para las mujeres, más cor -

tas que los centre lados . Existe c:1d9ff.6.s ret<irdo en J · rr,~du!'' cJ.t'in 

Ósea de l e 2 años. La inteligencia no se ve afectada, pero si hcy 

cierto grado de inmGdurez emocional. El peso en general es nonnal-
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o bajo, y. solarnaite en el 13 a 14 "/o, hay taidEl"lcia a la obesidad,­

sobre todo en las adolesC81tes 1 les cual.es tiaien dificultad pSPB­

bajar de peso 1 • y mmtenerse abajo 1 tant>i*1 se presaitan alteracio­

nes de la l!IB"1árgia, pudiendo haber retraso en su aparici6n, pero -

sin modificar la fertilidad posterior. 

las mmifestacicnes o complicaciones IMs frecuaites san: neuropatia 

cataratas y retinopat!a, y mgiopatia (incluyaido nat'n>petia e hi­

pertensión) • Estas complicacicnes son rerBS antes de la pubertad. 

Amque antes de 6sta edad puede haber de albuminuria e inclusiva -

catarata, la cual puede perlll«la:&r estacianar.le o 8\/0lucianar rAJJ! 

demente, a pesar del buéi control de la S1f81"'118iad de baae. 

rElRJPATIAS.- A111qua 6ste tipo de complicac.idn na apuse ai sus -

111anifestacionaa m6s gravas durente la niñez y adalescaicia, y das­

pu6s de 8 a 10 años de avaluci6n de la aiftmnedad 1 si pueda'I dar -

sintametologi!i bastante debilitente o invalid111te. 

las paras creneales más COmLnlllSlte afectados son, el SllgWldD, cut!!!: 

to, sexto y s~imo. El prai6atico ai gaiaral es bueno ai los pa -

· ciB'ltes cai corta ewlucidn • Las alterc:cionas de la sa"lcibilidad -

san reversibles ai la mayoria de las casos, pera no las El'lormelid! 

des de posicidn, vibraci6n y l'llflejos. El tOno muscular mejora ccn 

al buln cantn>l de la enfarmedad y fisiotarapia. 
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ESTRUCTURA AL TEflACION ETIOLOGIA SIGNCS Y SINTDMAS 
--

Ariz !\Jervioso Rndiculopatíc:: Problema v<:Sculor Dolor y pérdid;i de la sencibill 
dad en lo distribuci6n del der-
materna, 

-
Nervio espinol y 
cr:--ner:l mixtos l.~ononeuropr;tía Problemc. vascular Dolor, debilidad, cambios en -

los reflejas, pérdid~ de la s~ 
cibilidod en la distribuci6n -
del nervio. 

Terminales nervi~ Polineuropotio Meteb61ice (?) Pérdida delo sencibilidad en -
srs. guante o medir,, debilidad peri-

férica leve,tUTeflexia. 

Te:rmineles nervi~ Amiotrofia diabé Desconocida. Dolor parte superior muslo, de-
ses. tica. bilidad próximnlde las piemas. 

G!Ylglio simpático Neurcpct!o auto- Desconocida • Hipotaisi6n postural anhidrosi,, 
sómica. impotaicia, gostropotfo, atcnia 

vesical, 



Aetinopstfo di2.bético y cctarate .• - Al igual que las neuropatfos, e~ 

tes complicaciones generalmente no se presenton sino hasta la edad­

adulta; sin embargo se caisidera que del 20 el 40°/o de los pacimtes 

presenten síntomas oculares al inicj o de J.:;1 diubetcs, y que el ? "/a­

son diagnosticados por primera vez por un oftalm6logo . De acuerdo­

con los datos de la clínica Joslin, el intérvalo entre el inicio de 

la enfemedad y la presentación de la retinopatia, varia de 12 a :lJ 

años, con un promedio de 20 años . Las anormalidetles oculares de la­

di~betes son: arr..Jgas de la c6niea posterior, debiliüad en le acomE 

doción, hemorragias retinianas, exudados céreos en la retina, des -

pigmentación en el epitelio del iris, cambios transitorios de re- -

fracción, cataratas, iritis, atrofia del nervio óptico, hemiancpsia 

homónima, glaucoma, pupilas de Aiigyll Robertson y parálisis de los­

músculos extrínsecos. 

Angiopat!e.- La cngiopat!a más frecuente El1 diabetes, es la calcifi 

cación de las arterias, la cual se calcula que tiene una frecuencia 

aproximada de 6 .5 ~~. can una duración de la Ertfermedad de 20 años o 

mc.s • Primariamente se afectan los pies y piemas, después las arte­

rias pélvicas, m[:s tarde la aorta abdominal y. finalmaite la toráxica 

Le~ manifestaciones de isquemia por alteración vascular, son bast~ 

te b¡:¡jas en niííos, siendo c:El 3 ry, para gangrena de los pies y pier -

nas, 4 ~l para pare accidentes vasculares cerebrales y l9 r{o para 

alteraciones coronarias, principalr..erite infartos. 

Nefrcpatía.- Es l~ ~ás importante desde el punto de vista de mort>i­

lid&I y mortalidad, es de curso lento, no se pres91ta antes de los-

10 años de evolución, se encuentra en el D.8 ~. de los casos que -

tienen mé.s de 5 años de evolución , 1.5 t/o con más de 10 tiñes, 18 "/c-

20 años , ¿;; '/: J.J años , 44 '/, 35 años y de 53 ~(, con más de 35 años tla 
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sintomatología est~ dada por la arteriosclerosis, y depende del ór­

gano afectado. 

Diagnóstico.- El diagnóstico en los niños, sobretodo en los que ya­

tienen control de esfínteres es bastante simple y no ofrece ninguna 

dificultad • De acuerdo con Danowsky, la frecumcia con que se pre­

sentwi los síntomas, es la siguiente: Poliuria "I polidipsia ?B"/o, -

pérdida de peso 57 °/o, nocturia ::.S ~. polifagia 44 °/o, glucosuria 32f.., 

principio de acidosis o coma 25 7~ 1 antecedentes de infección 15 °/o.­
La glucosuria junto con los síntomas usuales excluye prácticamente­

ª las demás causas de meliturias. Las curvas de tolerancia a la gl~ 

cosa se debe reservar a los casoS ·dudosos, con poca o nula sintoma-

tología, y están prácticamente ccntraindicadas ai el paciente modeta 

demente sintomático. En les niños esintomáticos que tienen gluccsu­

rias, se requiere descartar glucosuria raial y otras meliturias, y-

' falsas positivas para carbohidratos, como ingesti6n de salicilatos-

-- glucurai:Í.das, acido asc6rbico, fanales, glutati6n, ácido homogenti­

sima, aminopitina y antibi6ticos, o bilin niveles elevados de urea y 

craatinin a. 

El servicio de salud pública de los E.E. U.U., utiliza un criterio­

- el; cual ~ pesar de que se hizo 8"l edultos, se puede aplicar a riiños 

ya que los estudios de Orash Pickens, Cole , Bilder y Danowsky, así 

lo demuestren • 

El criterio es el sigui8'1te: Se usa un sistema de puntuación de 

acuerdo a los niveles da glucosa ai la sangre: 

Ayuno Mayor de 110 ~~ • un punto 

1 hora Mayor de 170 rw;f/o • i P\WltD 

2 horas Mayor de 120 ""iflrr .; i punto 

3 horas Mayar da 110 mrt/c • lk1 punta 
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Ui total de 2 puntos es diagn6stico da diabetes mellitus, y 1 de i 
punto es sospechoso de diabetes mellitus, y por lo tanto deba obset 

verse y repetir las pNebas en el futuro • 

las cifras normales de glucosa B1 saigre, varían de acuerdo a los -

diferaites métodos, así por el mi§todo de glucosa oxidase es de - -

55-100 r!V .~, por el de Somogy~elson ED-iOO mgcr0 y por el da Folin -

Wu 80-120 nglÓ • Con escepci6n del método de glucosa oxidada, todos­

los demás determinan otros azúceres, además de li:i glucosa. 

Las condiciones oue puedei alterer la curva de tolerancia a la glu­

cosa bucal, también puedei desencadenar la diabetes mellitus laten­

te y son las que apóirecen en el siguiente ·cuadro. 

1.- Dieta previa impropia. 

2.- Obesidad. 

3.- Desnutrici6n 

4.- Fiebre 

5.- Hipo o hipertiroidismo 

6.- Feocromositoma 

?.- Disfunci6n suprarrenal 

B .- TJ!Bumatismo, inf'ecci6n , tumor de SNC 

9.- Absorci6n intestinal deficiente 

10.- Tiazidas, adrenalina, morfina, salicilatos,glucoc2r 

ticoides, 

11 .- Glucogenosis , ge.lactosemia, mucoviscidosis 

12.- Situaciones de stress 

13.- Reposo prolongado 

14 .- Dieta baja en sodio 

15.- Hipersometotropismo 

15 .- Aldosteranismo primario 
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17.- InsuficiE11cia hepática 

18 .- Depleción de potasio 

O}.- ~!ANIFESTACICJES C11A.l.ES 

Se ha encontrado San'O ai mayor cantidad El'1 los pacimtas diabéticos 

ésto es debido a la reducción de anhídrido carbdnico ai la sMgre -

durante el curso de enfermedades sistémicas (diabetes) producieido 

una excreción mayor de calcio y &:ido fosfórico, por lo cual aumen­

ta el calcio salival, ocasionando así la formación de tártaro dent~ 

rio. 
. 

Otra de las causas principales es la disminución o flUSencia total -

de cepillado, debido e las molestias que esto ocasiooa (gingivorra­

gia y dolor). En diabéticos crónicos las Encías se encuentran re- -

traidas, flexibles o blandas, edematosas y con hiperqueretosis, PI'! 

sentan un color violáceo. 

LElS papilas interdentales, se enOJentran rojizas, dolorosas y rruy -

hemcrrágicas. Se llegen a presentar Cianosis y eri. tema difuso. 

Abcesos gingivales .- Uno o varios abcesos gingivales agudos, llegan 

a existir B1 la boca de pacientes diabéticos, puedB"I permanecer un­

tiampo indefinido e ser transitorios, soo asintomáticos, generalJneu 

te desaparecen can el tratamieito de la aifennedad, pero pueden re!;! 

parecer ai las periodos de suspensidn del tratanientc • 

Proliferaciones Polipcides .- Generalanaite se presaitan por debajo­

de la encía libre, frecuentenente acompañados de pus. Este padeci -

miaito, puede canf111dirse con hipertrofia gingival, la diferaicia -

radica ..., que el ITBTQEl'l libre de la encía está rechazada epicalmen­

te por el desarrollo del tejido proliferante. 

Alteraci6n del flujo salival.- las sintomas clásicos de' la diabetes 

mellitus son: la poliuria, polidipsia y polifagia. Otro síntoma que 
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se note es 111 xerostom!e. 

La poliuria que eco~pañn a lo diabetes mellitus produce una deshidr~ 

taci6n sanguínea extr8celular, l~ cunl conduce a la disninuci6n de -

le corriente se.nguinee en les glándL1las selivnles, lo que se trcduce 

a una disminución de la secreción salival y la consiguiE11te sed en -

los pacientes con éstn enferr.>edad. 

Le boca al encontrarse reseca,presenta una alitosis mercada, el olor 

es semejante el cloroformo. Cuenda le enfe?'ll'eded es crónic8, el alien 

to se vuelve característico e acetonfl. 

La lei!JU~ en el di~bético.- En diabéticos no tratados, se observa -

le lengu¡;i brilJ.ante ~' lisa, el. signo mtis frecuente es la ~ecroglosie., 

t~mbién Se presenta 9n?"OQ8Cido, Scbural y papilAS linguales hipert~ 

fices con co~secuente ardor y dolor. 

Otro s!ntome en la lengua fisureda, que es debido a la deficiencia -

de vitamina 8 12, oue no se retia'le en éstos pacientes. 

Peradontopatíes en le diabetes.- L~s enfermedades partldontales se~ 

fieren e les evidencias cl!ntcas del deterioro de la estructura de -

los dientes, éstas estn.Jcturns son: cemento, membrene parodont~l, 

nervio, .v;isos sanguíneos, encías elveofo.res y vasos linfáticos. Ellos 

están sostenidos por t1na bf.11da de tejidos fibrosos. 

En forme conjunte pueden ser efectc.dos en tres fornrs: 

l.- Por causas loc~les, lAs cu~les incluyen mala higiene bucel, de -

terioro por funci6n y oclusi6n traum6tica. 

2.- Los factores sistem~ticos los cuales mantienen la viebilided de­

la membrana parcdontal ~· el control de ls re!'!bsorc::!.6n y fonnaci6n -

del tam~ño de la espina. 

3.- Combin~ci6n de éstos dos p!'ldecimientos. 

Pe!'ice~entosis.·L2 perice~en:osis ñQUdQ cuyo s{ntom~ p!'incip~l -

es la hipersencibilided dentari!'l, siendo el dolor· nulsétil y c.ons 

tente, aument~ndo cuando se oresiona sobre l~s tejidos p~rodonteles 
85 
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o cuando hay oclusión de las arcadas. 

CARIES.- Ha sido denostrado que el contenido de glucosa en la saliva 

serosa o de incremaito en la glándula parótida, ocasiona que este -

fluido viscoso unido con la dieta blanda, pueda causar un aumento -

de caries en un medio debilitado. Por lo tanto la caries puede con­

siderarse como consecuencia de la diabetes mellitu~. 

~RDIDA CEL HLESO AL\.EOLAR EN LA DIAEETES .- Can el principio de la­

enfennedad parodontal y la migración hacia apical del epitelio, c~ 

tinúa la pérdida del hueso alveolar, provocmdo la movilidad de los 

dient~, y la rápida ¡Serdida de hueso alveolar, produciendo tsmbi~-

sensibilidad a la percusi6n, supuraci6i y la formaci6n de abcesos. 

E) .-TRATAMIENTO 

Los objetivos del tratamiento de la diabetes mellitus son: 

1.- Promavar un estado da salud óptima de crecimiento y desarrallo­

adecuados, incluyrrido los cambios del adolescente a su tiempo normal 

2.- Participaci6i en todes las actividades, tanto físicas como mai­

tales , correspondientes a su edad • 

3.- Educaci6i del paciente y de la familia, de tal manera que Wt- -

tiendan B"I forma completa la naturaleza de la enfennedad y su ml!!l"9-

jo. 

4 .- Resposabilizar al paciente con la ayuda de su familia para que­

se haga cargo en fonna total del manejo de su enfennadact, que tome­

desiciones con relación a dosis de insulina, medición de glucosa y­

acetona en orina, hábitos de higiene, etc. 

5 .- Desarrollo en el paciente y en sus padres, de una actitud de P2. 

si tividad y madurez con relaci6i a la mayor nonnalidad de su vida -

presente, y por lo tanto de su futuro (salud, educación, etc.) 
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6 .- La utilización de una dieta que rama las calorías suficientes 

para promover el crecimimto y desarrollo adecuados y aceptada por 

toda la familia • 

7 .- Evitar cetoacidosis y prevaiir hiperlipemia. 

B.- Prevenir la hipoglucemia. 

9 .- Control de la poliuria y nocturia, control~do la hipergluce -

mia. 

10 .- Prevenci6n de las alteraciones vasculares • 

CETOACIOOSIS DIAEETICA .- Se considera que el 40,, de los diab6ticoa 

que son admitidos ai los hospitales lo hacai .., catoacidosis o coma. 

El cuadro cUnico más frecu9'1te muiste ai: sed, dificultad en la 

raspinsci6n, debilidad, náuseas, v6mito, dolor abdominal, sonnal~ 

cia, hiper1Jr'HM1, deshidrataci6n y astado de choque. Los exámenes de 

laboratorio más importentes 81 smgre san , baja del ticart:ianato , -

hiparglucamia ( los niveles de glucosa 9'I smgre varía de 180 a -

2200 mg 'fe o más), aumaito de la urea y acetona, baja del sodio y -

cl.Dnln:JS, prateinas s6ricas (albúmina y globulinas) normales, Bl.I -

lllBl'lto del a:ilasterol, aumaito del calcio, pot8Sio y fosfatos 9'I V! 

lores variables pero usual.mita elevados, magnesio nomal, bajo o­

elevado, leucocitosis. En la orina hay aumaito de glucosa, acetona 

albúmina y cilindroe. 

EL 00.ETII,,() !El TRATAMIENTO ES: 

a).- Abolir la hipargluc1111ia y glucosuria. 

b).- Aumentar el depdsito de gluc6g.,a en el hfgado. 

e) .- Eliminacic5n de la catasis. 

d) .- Reposición de liquidas y carTSCcidn de la acidosis • 

e).- Reposición de los electrolitos perdidoe. 



Es importante hacer notar que no a>cisten signos, sintomas o datos­

de leborotoria que pennitan dar una clasificación precisa del pa -

ciente. Es el conjunto de todos los datos lo que permite dar la im 
presión clínica de la gravedad. 

Grru:!o Deshidratación Comportamiento 1
2 
·co

3 
suero 1 Acetona 

{ % del pesa ce re) Plasma 

leve No es obvia Ambulatorio 1Eli1g • io 4+En ¡Esma 
Está comiendo No diluido 

. 
5 - 10 % 10 ng :fo Moderada Lst6rgia, ná~ 4+en plasme 

sea,vómito,t~ diluido SI• 

quipnee sol salina-
al 50 °/o. 

~rave Mayor del io;, Estupor, coma, 3 lllg. 4+dilu1do -

respiración dE ai sol sal! 

Kussmaul 
na al 25 Pfo, 

. -··----------· 
1.- Ordenes en todo poci8'1te en cetoacidosis, sobre todo en cama o 

semicometoso. 

a) .-Signos vitales (pulso, frecuaicia respiratorio, presión m't! 

riol, temperatura) de ce.da 30 minutos a una hora, dependiendo­

del estado del pocienta. 

b).- Peso al ingrese y diariamente. 

c) .- De preferencia debe tener manejo del tretamiaito intaisivo­

sobretodo en las primeras horas. 

d).- Iniciar terepeútice con liquidas por v!a intravenosa, lo -

mós pronto pasible. 

e).- Sonde vesical a perrnenenci~,· mtcepto cuando al paciente PU! 

de orinar {temor cultivos al principio y entes de retirarle). 
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f) .- Evaluaci6n del mtada de hidretacidn y reemplazar la pérdidas 

adecuadamente. 

g) .- CorTOCción del estado de choque (si lo hay) can el uso de co­

bert~res , plasma, dextríri • En los pacientes graves la determi 
,. 

nación de la presido venosa central escencial. 

h) .- Exl'!mmes de laboratorio necesarias de UllJencia, biometria he­

mática, electralitas séricos (flh, co
2

, K, CI, Ca, P) urea, 

glucosa y acetona en sangre. Estas edmenes debm repetirse !2.ª 

da 24 horas, hasta que la glucosa ., sangre haya descmdido de 

l.SJ a 250 ng .a¡,,. Despu6s dsbB"I repetir cada 12 a 24 horas, de­

pa'ldiaido del paciaite. 

i} .- Debe usarse la hoja de caicentraci6n de datos del enfermo die-

b4tico. 

j) .- Otros ex~es necesarias pero no de urgencia: Cultivos de na­

riz , faringe, orina y sangre. Aadiografias de t6r'f»( y edad - -

6sea PPO, pnieba de funcidn tiroidea, l!pidcs totales y fasfo-

lipidos. 

k) .- Controlar al paciente por medio de monitor con electracerdio -

gramas seriados (derivacidn II} para detectar cambios en la DQ. 

da T y d6ficit de potasio antes y durante la administraci6n de 

insulina. 

2 .- Tratamiento can Uquidos y eleétr611tos. 

la reposicidn de liquidas y elsctr611tas se hace en 3 fases: de u!: 

ga'lcia, repasicidn de p-erdides y raa.iperacidn. 

a).- Fase de urg1ncia.- C.Uando al paciait• sa 9'1Cu111tra nuy deshi­

dratado y/o ., estada da choque, debe 11B1ejarsa cC111CJ una emst 

gaicia mádica' pu6s de lo contraria puaie presaitarse la muer 
te por la insuficiaicia renal aguda. Si se 111cuentra B1 estado 

de choque deben pasarse laa liquides lo m6s rápido posible hasta 
39. 



restablecer el pul.so y presión arterial nonnales. r.omo solu -

ci6n sa puede usar: solución salina nonnal, plasma, d•tr&i, o 

cualquier otra cosa que se t91ga a la mano, pare restablecer el 

volumBl intravascular. Si el paciente no está en estado de chE, 

que, pero si deshidratado, se pasa una solución de clonsro de­

sodio al O .9 "fo 480 ml. rn2 /hora. Esto permite restablecer el vg, 

lumen intravascular a un nivel de seguridad y provocar filtra­

ción glomerular. Durante esta fase no debe administrarse pota-

cio ni glucosa. 

b).- Fase de reposición de pérdidas.- Esta fase dura coma promedio­

de 24 a 48 horas y consiste en la repasici6n de pérdide.s por -

el proceso agudo de deshidratación • La ca"ltidad de liquidas e­

administrar depende del grado da deshidrataci6n del paciente y 

en ténninos generales es como sigue: 
. 2 

Deshidratación moderada 2000-2.QOO ml/ m /24 hores 

Deshidretaci6n grave 3)00-4000 ml/m
2

/24 horas 

En ausencia de complicaciones cardiovasculares o renales, 1.Ds­

Uquidos anteriores se deben administrar 1/3 ai las primeras 6 

horas, 1/3 en las siguientes 9 horas y el tercio restmte en -

las últimas 9 horas. 

La solución a usar es clorure de sodio al O .9 °fr, 6 O ,45 °/o, CU19!l 

do menos en las primeras dos horas de iniciado el tratamiS1to­

cai liquides; si en este tiempo la glucosa baja e 250 rrrrt/o a me -
nos, cembiar la soluci6n de cloruro de sodio· al O S'/o 6 O .45 'f.-

can glucosa al 5 o/o. Si la glucosa no llega a 250 M~, al cam -

bio de solucidn se hace hasta las 4 horas. Es impartente no ~ 

ministrer soluc16n de cloruro de sodio al O ,s;con a sin glucosa 

por m!s de 4 a 6 horas, pu6e se pu.Se provocar hiperosmolnrided 

por hipematremia la datermineci6n de electr6Utos es escencial. 
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En esta fase ya es necesario agregar potacio a las soluciones 

( 4 a 6 horas después de iniciada la administración de l!qui­

dos) a 3 rrEq/Kg/día en forma de KCI (de preferencia mitad en­

KCI y mitad en KlO 4). Si por al contrario el paciente mues -

tra pérdidas importentes de potasio y ya se comprobó que hay­

diuresis en ocasiones es necesario administrar grandes canti­

dades de este ion (hasta 0.5 rrE:q/Kg/hora}. El procedimiento -

que debe ser monitorizado con electrocardiograma. 

El uso de bicarbonato de sodio debe reservarse para los pa- -

cientes muy acid6ticos (bicarbonato sérico menor de 10 n€q/l) 

Después de tomar sangre para la determinación de este ion, en 

los ceses moderadamente graves, se puede dar una dosis inicial 

de NaHC0
3 

de 1-2 l!Eq/Kg/dosis IV lentamente y corregir después 

el déficit dependiendo de los resultados del laboratorio. No­

debe intentar5e subir el bicrtrbonuto rápidc:rr.ente (a valeres -

·---..mayores de 15 ~q/I ai menos de 4 horas) • 

El uso de bicarbonato en forma rápida, puede prcvocar cambios 

bruscos ait~ el potasio intracelular y extracelular, y se d!, 

ce que se agrava el estado de coma, aunque esto no est6 bi6n­

comprobedo. LDs riesgos del bicarbonato pueden ser evitados -

usándolo en pequeñas cantidades y valorando los nivelas en -

plasma de este ion y de potasio entes de instituir dosis sub-

secuentes. 

e) !- Fase da racupere.cidn • 

Las liquidas a administrar en esta fase, depaiden del estado-

de hidratación del individuo, del estado de sus alectr6litos-

Y del nivel de glucosa ai sangra. En gataral se recomienda s~ 

luci6n NaCI al O .33~~ con glu~a el 5~, calculando a mantaii­

miaita o sea l.500 ml/ m/ 24 horas con potasio de 1-3 nEq/Kg dia. 
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·t.kla vez que el paci91te pueda tomar líquidos por vía bucal, y­

no time pérdidas monnales, se discontinua la administrac~6n 

de liquides por v!a intravenosa. 

TRA TM1IENTO CON INSULINA 

SITUACION l INSULINA! oosrs 1 VIA 1 COMENTARIOS 

1.-Inicial Cristalina IU/Kg s.c Circulación y color nom! 
a) Cetosis les,el paciente deambula-

leve por el hospital 

b)-cetosis Cristalina I-I.5U/ l/2Thl Taquipnea temprana, deshi 
Moderada Kg. l/2IV drataci6n del ff/o, letar: 

gia, vómito. 

c) Cetosis Cristalina 2U/Kg l/2lll Estupor al coma, respira-
Grave l/2IM ci.dn de Kausmeul, hipotai 

cidn, choque, pueda niqu! 
rir m6s insulina. 

2.- Primeras Cristalina 1/10 da s.c. Glucosa sanguinea maioit de 
4 horas sis in!, 250 ~;empiece a admini! 
a) Respuesta cial trar gilucosa IV al l°" ~ 

excelEl"lte tasio y P0
4

• .. 

b) Bus:la Cristalina 1/5 do- s.c. Glucosa sanguinea al.rede-
respuesta sis in! dar da 200 ~ y cetonuria 

cial minima pueda empezar a dar 
jugos de fruta si la glui:g 
sa es mayor de 200 rrVtli,ad-
ministre glucosa al &fo r.v, 
KCI. 

c)Respuesta Cristalina 1/4-1/2 1 M. Poeo descenso at la gl.uco-
regular dasis - sa s6rica¡ Puede neca&itar 

inicial más insulina. 

D)Respuesta Cristalina varia - I.M. Puede tB'ler septicamia por 
Deficiente pueda ser C.M. estafilococo, maiingitis,-

la misma hemorragia gastro-intesti-
inicial nal 
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TRATAMIENTO CE: INSULINA 

SITUACION INSULINA DOSIS VIA C O M E N T A R I O S 

3 .- Oeseués de 
4-8 horas 

a) .-T6cnica del Cristal!, 1/10 do- s.c. Es preferible adminis-

·-- arco-iris na sis ini- trer dosis pequeñas e/~ 
cial -4 Hrs., que grandes d2, -sis menos frecuentes • 

Base les dosis m el -
sistema de Pickering 

4.- Deseués de 
24 horas NF+i, lenta '2./3-3/4 s.c. Una vez que la orina -

de la in, no contiE11e ecetona y-

sulina - el paciente ya está c2 
cristal!_ mimdo. 
na de le 
últimas-
24 Hrs. 
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PAOBIDIAS ESFECIALES 

HIPOOWCEMIA .- Esta complicación del tratamimto de la catoad.dcsis, 

se puede presootar entre las 6 .e. 8 horas del tratamiento, con nive­

las de glucosa nenores de 300 mg .°/o, si los niveles de glucosa séri­

ca bajan bruscamentea la mitad y los de glucosuria. ( 4 + o 'i!fa a 2 + 

O 3/4°/o } y presmta la sintomatología clásica de la hipoglucemia. 

El tratamierita y prev91ci6n consisten: 

a}.- Disminuir la insulina del diábatica racialtaiaite diagnostica­

do, al darlo de alta ei el hospital. 

b) .- Conocimiento de la disminución. de los requerim1E11tos de insuli-

na en el paciente nuevo. 

e).- Administrar jugo de naranja can azúcar y vigilar las sintcmas -

del paciente que he vomitado; Los líquidos deben darse 111 peqtJ! 

ñas cé:Wltidades, pero con frecuencia. 

d) .- El paciente d~be llevar dulces 8'I la bolsa, para cumdo acurnin 

estas situaciones. Tomar colaciones aitre comides y al acostar­

se, pero evi tanda que llegue a la obesidad • 

e).- Glucag6n I.M o S.C., puede ser da utilidad a·la dosis de 0.5 a­

l ~. , el cual actúa ai 20 minutos, en caso que no pueda tomar 

liquides por via bucal. 

f} .- El paciE11te debe de llevar en todo mcmaito un brazalete . o collar 

que diga: Soy diabético uso insulina. 

EIEMA CEEBRAL Y CCl.lA IRFE'limSIBLE 

Esta aitidad debe sospecharse cuando: 

a).- Los datos cl!nicos no .correlacionan can los del lebaratorio(la-

119joria quimlca no se 8CD111paña de majarla clinica). 

b) .- Teir.(Eratura no1111al o fiebre. 

e) .- A pesar de que la glucasa y potuio astan mejanndo, disminuya 
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1 le frecuencia respiratoria y se deteriora el estado del siste­

ma nervioso central, llegando al come. 

d).- El fondo del ojo revela cambios tempranos de papiledeme. El -

tratamiento consiste en administrar oxígeno el 100~ en forma -

de ventilación asistida, punción lumbar con extremo cuidado si 

los cambios del fondo del ojo no son concluyentes si se comp~e 

be la presi6n elevada, administrar manitol (2.5 g/Kg/dosis) y­

dexemetazona ( 0.5- 1 mg/ m2/dosis c/4 horas), discontinúe las 

soluciones con bicarbonato , considérese la necesidad de dar -

más insulina por la administración del glucocorticoide. 

COMA HIPEROSMOLAR. 

Se presenta C0'1 niveles de glucosa de 1000 a 1500 mg. o/o, se acompa­

ña de deshidratación, no hay acidosis, hay hipernatremia, hay resi! 

tB'lcia a la insulina y llega a la rigidez de nuca, convulciones fo~a 

lizadas estupor y come. El tratamiento consiste en dar soluciones -

NaCI al 0.45 ~sin glucosa, sin bicarbonato, rehidratando al pecier.!, 

te lentamente y dando una cantided de insulina en forma moderada, -

pera ver la respuesta del paciente. 

LA DIETA EN EL PACIENTE DIAEETiaJ. 

No existe realmaite una dieta de diabético en el S9'1tido estricto -

de la palabra; la dieta recommdada::tieie por objeto proporcionar -

todos los nutrientes necesarios para favorecer un crecimiento acle -

cuado, apropiados a la edad, sexo y nivel de actividad física. El -

peso debe mantenerse dentro de los límites normales. 



CAPITULO V . 

TABLA CE ALD.E:NTCl:i PARA EL CALCULO CE COOTENIDO CE 
CARBOHIDRA TOS • 

25 Grs. de hidratos de carbono están contenidos ei : 

EEBIDAS ALCOHOLICAS 

Cerveza clara 1.000 g 

Cognac ( no contime} 

Pf{)DUCTOS LACTECE 

Suero de mantequilla 640 g. 

Quesos grasos 1400 g. 

Vino de Málaga 130 g. 

Cerveza tipo Pilsen 480 g. 

Vino de Opcrto 400 g. 

Moste 300 g. 

Leche conda'lsada sin azúcar 220 g. 

Leche de vaca 400 · g • 

Vino espumoso seco 600 g. 

PBQ,har.inas, pastas 

Pan de Graham 56 g • 

Pan integral 44 g. 

Tortillas 50 g • 

Panecillos viena 44 g. 

Pan de Ca'lteno 5J g • 

Pan de caja $) g • 

Pan blanco 40 g • 

Pan tostado 36 g. 

Copos de avaia 40 g • 

Harina de avena 36 g • 

Macarrones 36 g • 

Fideos 36 g. 

Arroz 32 g. 

F6cula de arroz 3J g. 

Quesos frescos eoo g. 

Yogurt ?00 g. 

Nata 000 g. 

FAUTC5 SECOS 

Cacahuetes sin cáscara 180 g • 

Castañas sin cáscara ?O g. 

Avellanes sin cáscara 400 g • 

Cocos 400 g. 

Almendr.as sin cáscara 200 g. 

Nueces sin .cáscara 210 g. 

\E ADURAS 

Zanahorias 210 g. 

Chicharos frescas 200 g • 

Chicharos 8'I conserva 340 g. 

Col blanca 380 g • 

Remolacha 340 g. 

Apio 800 g. 
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No contieien hidratos de carbono prácticamente: 

Espinacas, acelgas, coliflor, ajotes frescos, 

pepinos, lechugas, col morada, tomates, cebo­

llas, espárragos, rábanos, etc. 

Harina de centeno 32 g, 

Sémola de trigo 30 g • 

Harina de trigo 32 g • 

Fécula de trigo 30 g. 

Patatas y legumbres 

Alubias y frijoles 60 g. 

Lentejas 5J g • 

Garbanzos 56 g • 

Patatas peladas 132 g. 

Patatas sin cáscara 120 g. 

Zll.IOS CE FRUTAS SIN AZUCAR 
O FRESCO 

Manzanas 200 g • 

Freses 500 g. 

Frambuesas 400 g. 

Groselles 340 g. 

Cerezas dulces 210 g. 

Cerezas amargas 240 g. 

~ 
Manzanas 400 g • 

Piña 360 g, 

Naranjas 420 g • 

Chavacanos 360 g • 

Plátanos 360 g. 

Peras verdes 350 g • 

Peras maduras 500 g. 

Moras 440 g. 

Higos frescos 120 g. 

Mangos 200 g • 

Frambuesas 480 g. 

Grccellas 380 g • 

Cerezas dulces 150 g • 

Cerezas amargas 200 g • 

~andarinas 500 g. 

Ciruelas 200 g • 

Duraznos 450 g. 

Uvas 140 g. 

Fresas 400 g • ~-~-- ..... ,. . 
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a).- NORMAS APLICABLES EN LA DIETA f:el DIAEETICO: 

Los siguientes alimentos están penni tidos sin medida previa necesa-

ria: 

Café, café instantáneo, café descafeiriado, malta bién filtroda (2 E_a 

zas) té, menta, infusiones caseras, caldos de carne, gallina o hue­

sos bién desgrasados , una vez fríos , jugo de lim6n , gelatinas , sal­

Y todas las especies o condimentos, cebollas como condimento no co­

mo plato, ajos, mostaza, pepinillos, cebolletas, cubitos de caldo,­

estractcs de carnes y de levaduras, zacarina y edulco~tác..Í!lo cal~ 

·---.:.::.::::ricos, prohibida toda clase de refrescos . gaseosos • 

No debe tomarse: 

Azúcar y dulce de cualquier clase, por ejemplo: bombones, chocala -

tes, pasteles tartas, pastas, mazapán, miel, jaleas, menneladas, 

confituras, jarabes, zumos de frutas y mostos dulces, chicles, dul­

ces, budines, helados, mantequilla, mayonesa,(eventual adici6n de -

grasa y harina) • 

Además: 

Licores, vinos gaierosos , vinos ne naturales, cerveza, leche con -

densada az1,.1carada, rosquillas , frutas secas (pasas , higos, dátiles) 

Les medicamentos que contB'lgan azúcar Por ejemplo: los jarabes para 

la tos, deberán evitarse o bidn tenerse ai cuaita ai el cálculo de­

la dieta. 

La dieta que se describirá, es la aprobada por la Américan Diabetes 

Asiciaticn • Esta dieta se mide con medios caseros: Copas, rebanadas, 

-cucharadas, y mi es rígida ni requiere peso. 

Explicación de la dieta al paciente: 

Se h., aleccionado 6 tipas básicos de ailimentos: 

Verduras, fnrt;as, pan, grasa y lecha. No deba añadirse ni suprimirse 

ninguna ración del alimento, o sea con:er exactammte la cantidad y-
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tipo de alimmtos prescritos por el médico. 

Las comidas serán variadas y apetitosas, por encima de todo le ayu­

darán a conservar su peso deseable, sentirse bién y controlar su -

diabetes. 

REGLAS GENERAL.ES 

1.- Medida de los alimentos.- El alimento que se come debe medirse 

Prepare una copa estandar que mida 240 ml. , una cucharada so­

pera y una cucharita de café. Las mediciones sarán al raz, la -

mayor parte de los alimentos se miden después de cocidos. 

-...,_,___ 2 .- PreparJ-. sus alimentos , camas y pescados bién cocidos, hervi­

dos o asados • No freir los alimentos e menos que se utilice la­

cantidad de grasa pennitida en su comida. 

3 .- Evitar los alimentos antes maicionados. 

4.- Se puede cambiar un tipo de pan de su alimentaci6n por otro ti­

po, pero no por algo diferente (como carne e fruta). 

5.- Solo se permiten bebidas no alcohólicas. 

6.- Oebe añadirse sacarina al alimento ya cocido 'después de com9"1 

zar a aifriarse. 

LISTA 1.- Verduras.- Carbohidratos, ? grs • ; proteina 2 grs., calo -

r!as 36. 

Cantidad: l cepa llena: Espárragos, coles de brucelas, e~ 

----iiflor, beren~ena, acelga, diente de león, nabo, ejotes,­

tomates (cocidos), col, pepino, remolacha, col rizada, ?'! 

pollo, espinacas,. setas, lechuga, calabaza común. 

Cantidad 1/2 copa : Cebolla, calabaza, nabo gallego, zan~ 

herias, calabaza de cidra, nabo. 

LISTA 2 .- Penes, verduras y helados; Carbohidratos l5 grs., proteí­

nas 2 grs , , calorías 66 . 

Pon una rebanada, biscccho enrrollcdo (de 5 cm.de diámetroj 
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Penecillo 1 ( 5 cm. de diámetro), pan de maíz (cubo de -

3-5 cm.) harina 2~ cucheradas, cereal cocido~ copa, ce­

real seco ( hojuelas o abollonado) 3/4 de copa, azúcar o 

similer cocido~ copa, fideos, pastas etc. ~ copa, galle 
- -

tas graham 2, galletas Oyster 20 ( ~ copa), galletas sal!:_ 

das 5, galletas de soda 3, galletas redondas 6 a 8. 

Verduras: Alubias secas, cocidas ~ copa, chícharos se -

cos cocidos~ copa, fríjoles cocidos sin tocino 1/4 de co 

pa, maíz 1/3 de cope, petate dulce o camote t de copa, -

petate blanca cocida o hervida l (de 5 cm), patata bleu 

ce aplastada ~ copa, helado (omitir dos raciones de gra­

sa) ~ capa. 

LISTA 3.- Carnes proteínas 7 gramos,grasas 5 gramos, calorías 73. 

Carne y Aves ( ternera, cordero, cerdo, hígado, pollo, -

etc.) l rebanada ( 7.5 X 5 cm. X 4 mm.). 

Ca?T'les frías l rebanada ( 10 cm. de ledo 3 mm. de grueso) 

salchicha alemana 1, ( 4 a 5 por Kg.) bacalao, halibut -

1 rebenade ( 5 cm. X 5 cm. X 2.5 cm.), salmón, atun, la~ 

gaste, cangrejo~ de copa, ostras, mariscos, almejas 5 -

medianas, sardinas 3 medianas, queso Cheddar americano 1 

rebanade{8 cm. X 14 X 14 cm.), requesón i copa, huevo 1, 

manteca de cacahuate 1 cuchadadita, límiter le manteca -

de cacahuate a una ración diaria, a menos que se permita 

el ccrbohidreto en el pen dietético. 

LISTA 4.- Leche, cerbohidratos 12 mg., proteína 8 gs. grasa 10 gr. 

calorías 1 ?O . 

Leche complete 1 copE, leche evaporada~ copa, leche en­

polvo ~de copa, leche descremada l copa, suero de leche 

1 copa, añadir 2 raciones de la lista// 6 (grasas) si la 
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leche es desgrasada. 

LIST1'\ 5 .- Frutas, carbohidratos 10 grs . , calorías 40. lümzana 1 pe­

queña ( 5 cm, de diár.:etro} • Duraznos (frescos 2 medianas) 

plótano medio pequeño, dur¡:¡znos ( secos 4 mitades} moras, 

. ·~ 
•,· 

frambuesas, fresas 1 copa; zumo de manzuna ¿ copa; estas-

frutas son fuentes ricas de vitamina C ; hay que consumir 

una ración al día. Melón 1/4 ( de 15 cm. de diámetro), -

dátiles 2, higos secos 1 grande, zumo de toronja 2 copa,­

zumo de uva 2 copa, melón dulce 1/8 ( de 18 cm. de diáme­

tro), zumo de naranja~ copa, melocotón mediano 1, pifia -

~ copa • 

51 



RESUMEN 

EtJCONTFl.i\\'.OS QUE LA DIAEETES EN SUS DIFEFENTES TIPCE COMO LO ES LA­

D!AEIETES JU\iENIL, EN LA CUAL HAY UNA CARENCIA GENUINA CE INSULINA; 

LA !EL DIABETICD ADULTO EN EL QLE: EL PROBLEMA PRINCIPAL ES QUE HAY 

UNA CIFRA !11,1\YOR OC INSUUNA¡ Y LA DIAEETES MELLITUS, EN LA QLE LA­

CIFRA C€ INSULINA PARECE SER DEMASIADO BAJA PARA CO!l1FETIR CON LA -

INGESTION DE CAHBOHIDRJITOS !l::L PAClENTE, ES LA MAS FELIGRJSA, AL -

NO ESTAR CONTROL.ADA. PORQUE PLEDE PRDWCAR CDMPLICACIO!'ES ca,~o SON: 

DEPOSITO CE GRASAS EN ARTERIOLAS, PRODUCIENDO CARDIOPATIAS, -

OBSTRUCCION CE LAS ARTERIAS PRINCIPALES, ESFECIAU.':ENTE LAS PJERNAS , 

OAÍbS 1\l RIÑDN, Ll.E3ANDO A LA INSUFICIENCIA RENAL. 

OAfb A LA RETINA, TERr,'. INANDO EN CEGUERA , 

INFECCIC~ES REFETIDAS, EN ESFECIAL DE VIAS URINARIAS Y PIEL. 

MOVILIDAD DENTARIA, FERDIDA DE HUESO AL\A::OLAR Y FERDIDA CE PJS 

ZAS CENTl\LES • 

CETOSIS Y Crn.'A DIABETICO, 
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