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l. HHRODUCCION. 

La diabetes es una enfermedad que se da con gran frecuencia -

en nuestra población, aunudo a esto su carácter crónico a que 

da lugar v a una serie de lncapaclteciones, ha influido a que 

e! al. 

Quiz~s anteriormente se le hay3 prestado entre nosotros poca 

alenci6n al pre-aperatorlu y post-operatorio de un diab~tico, 

sin embarga en la actualidad se hRccn los estudios necesarios 

para así tener la seguridad de quP no habr~ nlng6n proble1na -

al atender a est~ tlpo rlP p~cientes. 

A pesar de Eer tan co111~r1 la rtiabetea 1 es increlble la cantl-

dad de ca8os que p~1·m~noc~n Ignorados y que muchas de ellos -

salen a la luz cu~ndo se hacen encuestas á al hacer nosotros 

la historia clínica de rL1tina. Toda esto hace que se descu--

bran una cantidad importante de cBsos ignorado~, lo que Sl1po

ne un gran avancP- en la prevención rle todo un cúmulo de com-

plicaciones posibles; como son los proble1r1as vasculares, el -

infarto al miocardio, la trombosis cerebral a una muy frecuen 

te QtJe es la ncfropatla diab~tica. 

s~~ asr~v3clones d~ la diabetes que pueden conducir muct1as vg 

ces a la muerte y atrae a alguna incapacitaci6n importante. 

,-,...-_, '""]•¡n <¡n rjc::hn r:inc:;oP.;ir ~ •in rJi:=il1~ticn E'"'• flllP SUS OjOS 

y cus plPn pueden ser do9 6rganos que le conduzcnn ~ proble--

mns ser1ou. 

Por ser una enfermedad cr6nica es lbgico que pensemos en mejQ 

rar la situacibn de estos enfermos a la larga y durante toda 

::u ,Jlda. 



Conforffit' a~ ha ~onacidn ~Qjor el ti·at~~le11to d~ la diabetes 

~~bre tado ~ r~1z del descubr!miRnto de l;J insulina, 16gic~ 

rr.entF: e:;tos enf;··r:r:o~1 sr! ti;:in tr;;¡t2~1c f'luc:ha me.¡01· y en r::on9e

CtJencla eu vida~.~ he alnrgadc de fGr~o canslder~ble, 11era 

12sto na r . .iuit::rt:: ei~cir qur:: los pro:JlemFif"· sP t.,;:iy_jf' :r~sur,lto t..Q. 

dos porque al vivir durante n1as ti~m~c l~s 1ue s~ l~s vnn a 

plantear ahar3 durante tar1a 9U vic~ ven ·~ ser ta~hi~n m2~0-

r~s. claro Dienir~~ 11u sigan las indicact~ni>s que st1 ~~dico 

les mande. 

El Gnico rEmcdio par~ can.batir tacas las co1nol!caciones es 

luchar cor1tra la disbetRs misma y no solo ya instaurada si

no el descubrimiento de todas esa~; formur; ignoradas y la d.Q_ 

tecci6n pre~oz dP for~~s l~tPntes en l~s nu~ unos consejos 

tJna educaci6n sanit3ria 1 pueden retrasar la aparlci6n del -

trastorno, advirtiendo!~ e ilustr5ndolo sobre las factores 

dnsnncadenontes y precipitantes de la enfermedad, diclendo

le que no habr~ razones para que no pueda hacer su vida "ºL 

mal conio cualc¡uier otra p~rsona. 

Es importante y necesario que nosotros como cirujanos den-

tistas sepa1nos tratar il un paciente de este tipo para tomar 

las debidas pr~cauciones al ater1derlo 1 v sobre todo que po

damos descubrir el padecimiento si Ps ignorado por el pa--

ciente, por medio de ciertos signos características en boca 

coma san el aliento cetónica, resorción ósea, sangrado gin

qival f?tc. 

Y si nosotros como cirujanos dentistas tenernos los conoci-

mientos necesarios sabre ~ste padecimiento podremos orien-

tar v remitirlo con su médicci para controlarlo debidamente. 
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2, ANATOMIA, F!SJOLUGTA • HISTOLOG!A DEL PANCREAS. 

El páncreas es un~ glándula mixta, que var1a de dlmenstón -

aeg~n el sexo y cada sujeto; es m~s voluminoso en ho1nbres -

que en mujeres. Por lo reQular tienen 15 a 22.5 cm. de lon

gitud, 2.5 a J.75 cm. de ancha y 1.25 cm. d~ ~ruesa. Pesa -

aproximadamente 90 gr. y nosec uno coloraci6n blanco-rosada 

en estada fresca. 

Es una gl~ndula mixta, d~ Recreci6n interna y externa, por 

la función externa origina el jugo pancreática que es vert..!, 

da en la segunda porci6n del duodeno 11or niedio del conducto 

de Wirsung. 

Se halla ~ituado por delünte de los gruesos vasos abdomina

le3 y corresponde a la primera y segunda v~rtcbras lumbaree 

colocada trAnsv~rsalment~ ~ntre la s~gunde nnrcj6n del duo

deno y el baza y se fija s6lldamenlu al duodeno por medio -

de tractos conjuntivos, tambl~n contribuyen a ntJ fijación -

los vasas y los can~le~ excr~tores de la glándula. Por me-

dio d~l per! toneo sr:! fijt'l Q la pared posterior del abdómen, 

sobre todo la cabeza y el cuerpo, pues la cala queda relati 

vamente m6vil y unido al bazo por Ion vasos esrl~nicos y el 

epiplón pancreático-esplénica. 

Es alargada y m~s volumir1oso en su extremidad derecha qu8 -

en la izquierda su forma es parecida a la de un martillo. 

Se distinguen en ~sta glhndule la e~tremldact derecha o cab~ 

za, lo e~tremidad izqui~rda á cola y una porción intermedia 

o cuerpo. La catJeza, estb1 comprendida entre las cuntro por_ 

clones del duodena, RS irreqular cuadrangular, ~ntn gl~ndu

la posee una Gara anterior una posterior y unu cirfunferen-



c1a, por interniedio del perJtoneo la c~beze del pincreas se 

pone en Ielucián con la porción Pilórica del e~tórnago con -

el colon transvur~o y can lRs esn6 del intentino delgada. 

El cuello del p&ncreaa tembi§n llamado istmo, es una por--

ci6n mas saliente Uel p~ncreas, est~ cubierta por el peritg 

nea y se pone en relaci6n con la porción p116rica oel est6-

mago. 

El cuerpo del p6ncreRs es nl2rgAdD v Pstb aituada a la alLM 

ra de la primera y sequnda v~rtebras lumbares. 

La cola del pbncr~~CT ea de fornid vari~ble, p~es puede ser -

ancha ó agu>::al.Jti, lül'fJO á carta r.Bsi siempre delgada. A dif~ 

rencla del cuerpo, E:stá cubierta en sus dos caras par el p,.g_ 

rltoneo que GE üdosa d su extren1idad y se dirige al bazo. -

Cuando la cola es larga pern1ite su relaci6n con el bazo, 

cuando es corta, ¿.J!canza tan üolo a la cara anterlar del rl_ 

ílán izquierdo .. 

Constituc16n ílnatámica. 

Anatómicamenle el páncreas esta cantltuido ror la mezcla 1~ 

tima de una gl§ndula de secreci6n externa y otra de secre-

ción interna. 

La glfundula de B8creci6n externa es una gl~ndula en racimo 

id~~tlc~ ¡¡ les ql:ndwlas salivulee y formada por acinas. E~ 

tos se hallan integrados por una pared delgada cubierta por 

un epitelio glandular de donde se de9prenden" conductos ln-

trolabulillares que van a formar por su convergencia condu,E. 

tos de mayor calibre los cuales desembocan en los conductos 

excretores del páncreas. 



V la glándula de secreclón interne está constit~ida por ma

sas amarillentas llamadas islotes de Langerhano disernlnadoa 

en los intersticios de los acinas.JJroducen una horr11ona, lil 

insulina, que desempeAA un papel Importante en el metaboli~ 

mo de los azGcares. Les islotes de Langerhans 1 distribuidos 

en los acinos pancre~ticas, se encuentren en n~rnern de 1 por 

mm. Son d~ t1n color claro v est6n·canstitu1dos por grupos -

celulares rodeados de u11a rlcB red capllar que los aisla del 

resto de los elernentos qlandulares. 

Conductos excretares rl~l p&r1sreas. 

Las vías excretaras del páncrcos se hHllan formadas por los 

finos conductos intralcbularc~ que se llaman conductos in-

terca! ares o can;:illr:s de Ooll, estos conouctos convergen e.Q 

tre Di para formar los conductos interlohulares y desembo-

can ~n el conducto d2 Wlrsung y en e1 conducto accesoria. 

Conducto de Wirsung. 

Ocupa el aje longltudi11al tlel r~ncr1!ao y se extiende de la 

cola a la cabeza de la gl5ndula, se adosn a la extremidad -

del colédoco, con el cunJ r1traviese la p;:ired del duodeno P.§. 

desembocar en la ampolla de Vater, este comunica con la ca

vidad int~~tinal por media del orificio que existe en el -

v~rti ce d~ l? ·ar~ncul~ mayur· de Santorini. 

Conducto Accesorio. 

Nac~ del conducta principal al nivel del cuello de la gl&n

dulo atraviesa la cabeza del páncreas y la pared del duode

no para desembocar en la carGncula menor de Santorini, si-

tuada a 2 6 3 cm. Pnr Rrribn d~ lJ a~polla d~ Vater. 

El calibre del conducta d~ Wlraung auinenta de volGmen a me

dida ~ue se acerca a su desembocadura y es al contrario con 
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el conducto accesorio en ese misma direcci6n. 

Ambos estbn constitu!dos par una capa externa de tejido con-

juntivo v fibrus cl6eticas 

c~lulas cillndricns. 

Vasos v Nervjoa del P~ncr~ae. 

una capa interna epitelial de -

Recibe el páncreas snngre ater!al de la pancreaticcouodenal 

derecha sup~rior ;! inferior, ramas de la gastroduadenal. 

El ClJerpo v ln ccl~ ~~ r~c~L2t1 ele la espl~nica y de la pan-

crP.át.ica jnferior In::; cuales emiten múltiples ramas que penf_ 

tran en la gl~ndula por sus dos caras y se anastomosan en el 

interior unas con otras. 

Irrigan los acinas y far~an en la periferia de los islotes -

de Langerhans una red tupida de la cual parten capilares que 

penetran al islote y t~rmlnan mediante ensanchamientos capi

lares. 

Las venas de la c~beza del p§ncreas forman las pancreatico-

duodenalee derecha superior e inferior. Las venas del cuerpo 

y de la cola desembocan en la vena espl~nlca. 

Los linfáticos nacen ele redes cerradas en el interior del t~ 

jido panc1·e~tico, de cotas redes perilobullllarcs parten can 

duetos interlobulillares que siguen el trayecto de los vasos 

sangulncoo. 

Los nervios proceden d~l plexo solar v far~an en el interior 

de la gl~ndula un plexo interlobulillar, provisto de m6lti-

ples ganglic~ y c6lul~5 ganglion&res en el trayecto de las -

fibras nerviases. 

Funciones Exócrinas. 

Dado por el tipo de tejido formada por acinos que secretan -

ju9os digestivos hacia el intestino. 
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El páncreas vierte alrededor de 1200 ml. de secreción diarios 

en la porci6n superior del intestino delgado. E9ta secreci6n 

contiene en abundancia amilasa para digerir carbahidr~tos, -

tripsina y quimotripeina para la di~esti6n de protelnas 1 lip~ 

sa pancre&tica para digerir grasas v otras enzjmas nienos i~-

portantes. Esta secrec16n o~ncre&tlca es 1nuy impo1·tante para 

la dlgesti6n de la co1nida cnmo cual11uiRr otra del aparato di-

Adem5s de las enzimas diq~stivas la secreción ¡1ancre~tlca con 

tiene abundante bic~rbonata sódico, qu~ se combina con el ácl 
do clorhldrlco del est6mn~o ·¡ formas cloruro ~6dico y ~cido -

carb6nica, ~sta secreci6r1 pu11creitica neutraliza l~ acidez -

del quimo procedente del ~st6maga, ~sla es una de laa funcio

nes importantes del p~ncr~ns. 

Mecanismo de la Secretina y 1Ueutralizüci6n del quima. 

La mucosa intestinal libera un polipéptida cuando llega el -

quimo a la parte ulta dQl intestino delgado y se llama secre

tina, ésta la absarve lu sangre v cuando llega al páncreas -

lils células g!ur1Jul~rus empiezan a 3oc1·etar bastante liquido 

que contiene cantidades adicionales de bicarbonato s6dico y -

6ste reacciona can el quimo neutralizbndola, cuando no hay -

neutralización satisfactoria el quimo' ácido tlei.di::! 1:3 corroer 

la pared del duodeno v a provacur úlcera. 

íle9ulación vaga!. 

El estímulo del nervio neumogástrico también origina que las 

c~lulas secretorias del p~ncreas produzcan enzimas muy can-

centradas sin embargo el volúmen de secreción suele ser tan 

pequ~fio que las enzimas permanecen en 'os ranductos del pá.!l 

crean y después )legan al tubo intestinal can la secreción -
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liquida copiase consecutiva al estímulo de la secreti~a. Es

t.iil carece de irnpart.Jncla comparada con la l~Stimulacián horm.e. 

nal por secretina y nancreomicina. 

Funciones End6crin.1~. 

Cuando menos cu~1tro c~ptidos con actividad hormonal son se-

tados por loa Islotes de Langerhans en el p5ncreas. La insu

lina y el qluc~qtin Lit?ncn importante funci6n en la regula--

ci6n del metabolis1~a intermediario de los carbohidratos, prg 

teinas v grasas. 

El tel·cer tipo de ciJlulas tiene samatostatina, factor hipat.s_ 

l&mica que desern~Aa el papel de regulador hormonal que inhi

be la secreci6n d~ la hormona del crecimiento. 

Y la funci6n de la cL1arta hormona el polip~pt!da pancre&t1co 

es desconocida. 

la insulina es Gnab6!ita , aumenta el almacena1niento de la -

glucosa, ~cidos grasos v smino~cidos, el exceso de ésta pro

voca hipoglucemia r¡ue conduce a convulsiones y coma. Y la d~ 

ficiencia de la insulina absoluta o reltiva provoca diabetes 

mellitus. 

El glucagan es catab6lica n1avilizando las reservas del orga

nismo1 la glucosa, ácidos gra~os y aminoácidos de la sangre. 

Por lo tanto Jas dos horinonas son reciprocas en su acci6n -

global y reclproc'1mente la mayor parte del tlE~mpo. 

la deficiencia del glucagan puede provocar hipoglucemia y el 

exceso de éste empeora la diabetes. 

Estructura de las Células de las Islotes. 

En 1908 Lane descubrió que algunos fijadores alcoholicos di

salvian los gránulos de la mayor parte de las células de los 

islütes pera los conservaban en algunas, y o la inversa fij.§! 

dores preparados con sgua en lugar de alcbhol conservaban los 
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gr&nulos en Ja mayar parte de las c~lulas y en un pequeílo n~ 

mer·o los disolviun. Dió el nombre de células Beta a las abU.!J. 

dantes con gr~nwlas solubles en nlcohal v llnm6 c~lulas alfa 

a las que tenían gr~nulas resistentes al alcohol e hidrosalM 

ble8. 

Los iclotcs de Langerhans forr11an conjuntas celulares ovoides 

diseminados por el p~ncre~s son mas numerosos en la cola, y 

constituyen del ·¡ al 2% del µeso del p~ncreas. En el hombre 

existen de 1 a 2 rnillanas de islotes. Cada islote pasee una 

irrlgaci6n copioaa que se vierte en la vena porte. 

Dividen a lü5 células basándose en sus propiedndes de tin-

ción y en su morfología. 

Células Alfa. 

Cnn~tttuven aproxlmadnmente 20% de las c~lulas granuloans, 

secretan glucagon v se tlAen de rojo con la tincián de ani

lina azul. 

Pueden ditcrenclnrse de los Beta por v~rios métodos de calg 

ración, 12~, r:.éJuJ;Js Alfil están esparcidas en los lslotes P.~;. 

muestran tendencia general a formar pequeílos grupos h8cla -

la mitad de la5 mismos. 

Con excEpci6n de algunas especies las c~lulas Alta y Beta -

no pueden diferenciarse entre si nor la morfología de las -

núcleos. 

Los gr~nulas de las c~lulas Alfa san semejantes en distin-

tas esp!?!cjF?s; san rr:;dondewdo~, dentiut; y IJumag~neas y llenan 

las vescic1Jlas membranoeao que las conti~nen. 

Su función es producir glucagon, hormona palipéptlda, se ha 

comprobado que el glucagon produce libP.racián de glucosa -

del hÍqodo a la sangre; su secrecihn estimulada por la glL1-
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cosa sanguínea baja. 

Tambi~n afecta el metabolismo de grasas v prote!nas. 

C81ulas Beta. 

M§s de l~ mitad de !as c'lulas granuloo~s son cklulas Beta -

que secretan ineulina las cuales se tiílen de color p~rpuru -

con la tinci6n Mallary. 

Les gr~nulos de las c~lulos Beta son pa~uetes de insulina -

d81ltl'O dP.1 ci topla!::>ma CP.l ular. Cada paquete está contE'nido -

en unn veaclcula r~cubierta por una membrana. En el humano -

la forma de los pnqt1etes varla 1 algunos son redondos mien--

tras que otras uon rpctangulares. 

Las mitocondries de las cblulas Alfa v Beta son delicad~s y 

si se comparan con las mns toscas de las c~lulas acinosas. -

Hay una membrana bt!Sr:Jl ulrededor de c;:ida capilar con un mínJ. 

mo de tejido conjuntivo, de modo que na dificulte la secre-

ci6n hncia los cepilRr~s. 

loe gránulos Beta tienen afipF;Jcto variable desde redondos ha2_ 

tn cristBloides, sea cual sea la forma ti~nden a separarse -

de las vesclculas memoranosaa que las contienen. 

Vn que la insulina es un~ proteina se supone que las c6lulas 

Beta la sintetiznn y secretan. Paseen retlculo endopl&smlca 

rugoso y AparAto ne Gclgi bien descrrollada, sin ambargo eJ 

retículo endopl~smica rugoso na se observa AdRcuadamente en 

las células Beta llenu de oránulos. Por otra parte hay célu

las en los isloteo 4ue tienen mayor contenido de reticulo e~ 

doplásmico y pocas gr~nL1los. 

Se dice que las c~lulas Beta pueden pesar por dos etapas una 

en la cual hny abundante rttlculo P-ndoplásmico rugosa 1 _du~~!!. 

te la que se está sintetizando la insulina, v otra en la que 

la secreción es vertida hacia le sangre. 

La protelna sintetizada en el retículo endoplásmico rugoso -
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probablemente sea pro-insulina, que actúa mas lentamente que 

la insulina pera digminulr la glucemia. En estada normal. la 

prolnsulina está almacenada v modificada en el aparato de -

Golgi del cual se desprende por gemación en forma de vescic~ 

las secretorias que en circunstancias normales contienen in

sulina. 

Las del tipo delta secretan somatostatina y constituyen de 1 

a 8%, durante algún tiempo 9e consideró que pudiera ser Alfa 

o Beta en un estado funcional que no permitla la identifica

c16n adecuada. 

Uespu~s con t6cnicas lnmunaqul1nicas se demostré que las c~l~ 

las ti~nen so~atnstatlna, ]3 hormona hiootal§mlc~ que inhibe 

la liberación d~ hormona de crecimiento. 

üado que la hormona del crecimiento tiene efectos notables -

sobre las células Beta de los islotes se postula que les cé

las Delta pueden tener algún papel en relación con el efecto 

pseudotráfico de lu horincrna del crecimiento soore células 8.E, 

ta. 

Estructura, Biosínte~is v Secreción de la Insulina. 

Estructura. Es un polipéptido formado par dos cadenas de ami 

noácidos enlazadas por puentes de disulfuro. Existen peque-

ñas diferencias de especie a especie en los aminoácidos que 

componen la molécula. 

Biosínt~sis y Secreción. La insulina es sintetizada en el r~ 

ticulo endopl~smico de la cfulula Beta coina ya se explic6, -

luego es transportada al complejo de Galgl donde es almacen~ 

da en los gr~nulos envueltos en menibrana, estos grhnulos se 

mueven hacia la parea celular y sus membranas se fusionan -

con la membrana de la célula, expulsando la insulina par EXQ 
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citosis. Cruza entonces las láminas basales de las células -

Beta y la lámina ba~al del entodelia de un capilar vecino -

pare llegar a lo corriente sangu!nea. 

Destino de la Insulina. 

La insulina es fijnd3 por inuchos tejidos can excepci6n de -

los eritrocitos y la mayor parte de lHs cklulas del encifalo. 

Grandes cantidad~~ son fi_jadas par ~l higado y los riílones, 

el receptor de 111aullna en la membrana ~elular es una gluco

prateina, probablemente la ln~ulina ejerce sus efectos sin -

penetrar a la c~lula sobre las cuales act~a. El nGmero de -

receptores de innulina vuría en len células. 

Las lndivlJ~os ab~~os tiene11 relativamente pocos receptares 

y esta explica su resist.encia a lns efectos dP la insulina, 

la uni6n de la insulina al receptor est~ tambi~n reducida en 

la diabetEo que aparece er1 la edad n1adura. 

Metabolismo. 

CDsi todas los tejidos tienen ls capacidad de metabolizar la 

insulina, pE!ro mas de 80% de la insulina secretada es normal 

mente degradada en al hlgada y los rifiones. 

Tejidas en las que la insulina facilita la captación de glu

cosa. 

Músculo esquelético Leucocitos 

Músculo cardiaco Cristalino 

Músculo liso Fibrobla!3tos 

Hipófisis Aorta 

Glándula mamarla Células Alfa de los 

Tejido adiposo islotes pancreáticos 

Tejidos en los que la insulina no facilita captaci6n de glu-

casa .. 

Encéfalo (excepto p~obablemente parte del hipOtélama) 



TUbulos renales 

Mucosa intestinal 

Eritrocitos 
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Mecanismos de Acción de la Insulina. 

Se dice que el mecanismo b~slco de la accibn insullnica con

siste en aumentar ~l transporte de la glucosa por la membra

ri~ ~~iülar. 

El carbohidrato debe ser transportado a trav~s de la membra

na por un fenómeno de transporte activo. 

Cuando falta la insulina salo puede llegar el interior de -

las célula~ una pequeña cantidad de glucosa¡ cuando la con-

centración dr. la hormona ~s normal el transporte se triplica 

o quintuplica si hay una grun cantidad de inoulina el trans

porte de glucosa uu~~nt~ inclLJSo en 15 o 25 v~cee. En conse

cuencia la 1nsulina rige el t11etabalismo de la glucosa en el 

organismo, al regular SLl entrada en l~s cblulas. 

Efecto de la Insulina en la Glucemia. 

La inoulina estimtilA ~l transporte de 1H glucosR d~l líquido 

extracelular hacia el interior de las células y en consecue~ 

cia disminuye la concentraci6n de glucosa en sangre y liqui

do extracelular. A la inversa 1 al faltar la insulina, se BCQ 

mula glucosa en sangre en lugar de entrar en las células. 

Por otra parte un gran exceso do insulina puede disminuir la 

glucemia. 

Efecto y Falta de Insulina sabre el metabolisn10 Llpido. 

También tiene efectos casi :oualmente intensos sobre el me

tabolismo de las grasas que sobre el de la glucoüo. Sin em-

barga estos efectos se producen secundariamente a los efectos 

sobre los carbohidratos 1 siempre que hay ~rand~s cantidades 

la insulina hace que parte de esta glucos~ sea transportada 
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al interior de laa c~!ulas Hdlpose3. 

AlgunoA productos del metilbollsmo de la glucosa, en especlal 

ácido acético y glicerofosf3ta facilitan el almacenamiento -

de graso. !nvenJarnf.!ntE! 1 lu tHJGHnclí.:1 de la insulina hace que 

la glucosa no pPnetre en las c&lulas lo cual significa que -

no se disponga de los prodL1ctos apropiados para provocar al

macenamiento de qras~i. InveraamenLe, la au~cncla de insulina 

hace que la glucnsn no nr:netre en ln'3 células, lo cuAl signl 

fica que no se disponga de los productos apropiados para pr.Q. 

vacar alm~cenamiento de grRsn. 

Lo que oct1rre es cxactan1~nt~ la contraria, o sea la llbera-

ci6n de ~cides gra5os haci~ ln sangre. 

Por lo tanto le lnaulina posee una acci6n escencialmente o-

~uesta sobre el r11etabolismo de las grasas que la que ejerce 

sobre el melobcli~mo d~ les carboh!drutcs. O sea que en pre

sencia de in~ulina los carbohidratas son utilizadas de mane

ra preferente micntr~a que en ausencia de insulina se movill 

zan los ácidos grasos y se utilizan en lugar de los hidratos 

de carbona. 

Efecto de la Insulina en el metabolismo Proteínico. 

Es probable que tampoco sea modificado de manera directa por 

la insulina pero la hormona puede tener acci6n indirecta im

portante. 

Cuando no puede utilizarse glucosa para obtener energ!a des~ 

parece su efecto de conservar proteinas y, para substituir a 

los carbohidratos suelen utilizarse grandes cantidades de -

pro teinns y de gras~s. En consecuenciR disminuyen las amino! 

cides disponibles para s!ntesis de estructuras celulares e -

lntercelulare9. 

Por esto la falta de insulina retarda el crecimiento y la r~ 

paración de tejidas lesionados. En realidad, una de las con-
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secuencias graves de lJ falta d~ insulina es la disminuci6n 

de la reslstencla u infecciones, traumatismos v otros tipos 

de stress física. 

Regulación de la Secreción Insullnica. 

Al elev~rs~ la glucemia el p~ncre~s comienza a secretar in

sulina en cosa de minutos, probablemente esto dependa del ~ 

f~cto d)recto de la glucosu sobre las células insulares del 

páncn1as, P.5 decir la concentración elevada de glucosa estl_ 

mula auta1n§tJcamente lAR c~lulas Beta, que secretan m~s in

sulina. 

Por occibn de la hormona 1 la glucooa en exceso se transpor

ta hacia el interior de las células donde puede ser utiliz~ 

d:i para obtener energía, <:JlT'"lacenada como glui:6geno o corivt~.E, 

tirJa en grasa. 

Glucogon. 

Acci6n. Eleva el azGcar aang~neo porqL1e estimula la adenil~ 

taclclasa en las c~lulss hep~ticas. Esto conduc~ a lA acti

vaci6n de la fosforilasa v por lo tonta al incren1ento en la 

~;l~dcl6n del oluc6geno. 

Aumenta la gluconeag~nesls a partir de los amino~cldos dis

ponibles en el hlgado y eleva la tasa rnetab6lic~. 

Grandes dosis de glucagon exógeno ejercen efecto inotrópico 

positivo en el coraz6n sin producir aumento de la excitabi

lidad del miocardio. El uso de la hormona ha sido propuesto 

fll?J'O ne h~y P.viden:.:l ñ rjp !JI" p::1rP1 fl.siolÓ!]Í~t1 lj~~1 !JlUC?.i;JOn 

rn la regulación del funcionamiento cardiaco. 

El glucagon también estimula la secreción de la hormona del 

crecimiento de la insulina y de la somatostatina. 

Los receptores de glucagon han sido identificados en toda -

uno gamo de t9jidos • 
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Metabolismo del Glucagon. 

Es degradado por muchos tejidos pero Particularmente por el -

hígado, les concentraciones en sangre perif~rica son relativ~ 

mente bajas va quE? el glucogon es secretado hacia la vena po,.t 

ta y alcanza el hlg~do ~nteB de llegar a la clrculaci6n peri

férico. 

Regulación de la Ser.reción~ 

Los principales factores conocidos que afectan la secreción -

dul glucügon. 

Estimulantus. 

Amino~cidos (Particul8rmente los glucogbnicos; alaninn, seri

na, glicina, sistelnn y treonina) 

Estimulantes B.udrenérgicos 

Ejerclclo 

Infecciones 

Stress 

Inhibitorios. 

Glucosa 

Secretina 

Ce tonas 

Insulina 

Prnbflbler.lente mediados por lo menos en Pª.!. 

te a través del Sistema Nervioso Simpatice 

Fenilolna 

Estimulantes A adrenérgicos 

Scmatostatlna 

El incremento en la secreción de glucsgon después de lJna coml 

da prot~ica también es valiosa porque los amino~cidas estimu

lan la secreción de la insulina y el glucagon secretada impide 

la aparición de hipoglucemia, en tanta que la insulina favnr~ 

el ~ep6sito de los carbohidratas , grasas y lípidos absorvi-

dos. La secreción del glucagoP aumenta durante el ayuna. Al-

canza un máxima al tercer día del misma, en el momento de la 

m§xjma gluconeog&nesis. 

De ahí en adelnntP. la concentración Plasmática de glucagcn d~ 

clin~ Cucindo los ácidos grasos y las cetonas se convierten en 
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las principales fuentes de energÍi. 

Moviliza las reservas de energia ''hormona de ltoeraclbn de -

energla". A causa de su efecto apuesto con relación.a la in

sulina, las concentracioneH sangu!neas de ambas hormonas se 

deben tener en cuenta en cualquier situación dadaª 

[n estudios que se han hec:ho parece que el qlucagon es oec1·2 

tado no solo por las células de los islotes pancreaticos, sl 

nn t~~h16n por c~lulaa Bemejantes en La ¡1ared del e~t6rnago -

y del duodeno. En consecuencia, la concentración plasmática 

de glucagon no ca~ a cera despu~s de pancreatectomla; hasta 

p\iede estar ~levado. 

Samatostatina. 

Fue aislado por vez primera del hipot6lamo donde funciona -

co~o la hormona hipofisiotr6pica inhibitoria de la hormona -

del crec1mie:nto. 

[nhibe también la secreción de insulina, glucagon y polipép

tido pancreática. 

Su secreción está aumentada por varios de los mismos estimu

las que aumentan la secrec16n de insulina; es decir glucosa 

y ~::·lr1~~cidas en ~dr:~cular la arginina y la leuclna. 

Na ha sido posible obtener mediciones confiables de ésta ha~ 

mona en la sangre periférics 

Polipéptido Pancreático. 

Puede afect6r la gecr1?ci6n ~a5trointestlnal en las mam1feros 

pero no s~ le ha estaolecido una función definida. 

Su secreción aumenta ~ediant~ la ingestión de proteínas, ay~ 

no, ejercicio y la hipoglucemia aguda, su secreción disminu

ye ~edianle la somatostatina y la adminlstracl6n intravenosa 

de glucosa. 
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3. HblüRi•i Ul LA EfffUlMEQAL1, 

Se nlciero~ descripciones de la enfermedad desde hace 3000 -

años en Egipto cerca del principio de la era cristiana, las -

romanos Areteo ¡ C~lsa descubrieron la enfermedad y le dieron 

el nombr~ d~ diabetes 1nellitus (melli-miel 6 az6car). La dul

zur~ de la orina fue dascrita par Thomas Wlllis en 1675. Dod

son, 100 aAos despu0s, demosLr6 que se dEbla a azucar y sugi

r16 que no era forn.ada DPT el riGon pero que ~ste era el que 

extrala el azGcar del cuerpo un t1echo cientlf icamente compro

bado por aJ fisiológn franc{~s Clnude 8ernard amedlsdoa del si 
gla XIX. 

En 1889 Van Mering y Minkowski produjeron por primera vez di~ 

betes e~peri1nental al eKLirpni· el pbncreas a ur1 p¿rra. Oes--

pués Opie noto las alteracionPs en las células de las isloten 

del p~ncreas (descritos por Lengerhans en 1069) en humanan -

que marlan con la enfermedad. 

Más adelante Vanttng y Best tuvieron éxito y el descrubrimie.!2 

to fue r~pidamente aplicado en la terap~Gtica cli~ic~ en los 

siguientes 6 meses 9 ~u primer informe. Hasta entonce, solo -

una dieta cuidadosu podla ~liminar ~1 exceso de hidratos de -

carbono y solo resultaba parciHlmente eficaz para prolongar -

la vida en las formas juveniles 11ependientes de insulina mas 

graves de la enfermedad, o para disminuir los slntomas de mu

chos pacientes con las variedades menos graves que se inician 

!::11 lo iiiildUI BZ. 

En 1936 fue introdUcido el uso de la 1nsulina de larga dura-

Ci6n simplificando 21 tratamiento del diab~tico. Sin embargo 
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desde ese tiemo= se supo que aunque la terap6utica con lneu

l l 11a preven!a muchos de los problemas metsb6licas agudos ta-

les como cctoacidosls a slntomes relacion~dos muy de c~rca -

con lo hiperglucemia, ca~o la retinltls, la neuropatla diab~

tica o la glomerulosclerosis renal. Se presentaban en la ma-

yorla de lo5 pacientes con formes insulina depenci~ntes des-

pu~s de des o m~s decenios cor1 la enfermedad a pesar de la t~ 

reo~titic~ con insuli~R. 

Por tanto ~unque la insulin~ es un avsnce muy importante pafB 

conseguir el ~xita, no proporcion6 la solucl611 canipleta del -

dlab~tico y su problema. 
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11iatoria Natural de la Enfermedad. 

Dosdu un punto de vista pr&ctico ea muy 6til clasificar la -

diabetes pur eu dingn6atico, y2 que se nos puede presentar -

en diferentes estadios evolutivos y su descubrimiento en ca

da uno de ello hace necesaria la o~licación d~ una serie de 

m6todos aingr16sLlcos. 

En la hi!3tor12: natural de la diabetes se admiten cuatro est11 

dios: 

Predi abetes 

Diabetes latente 

Diabetes Qu1m1ca ó subclinica 

Diabetes florida o cllnlca. 

Prediabetes. 

El término prediabetes se usa de muy distinta manera par los 

distintos autores y la mayoria de las veces cuando se hable 

de estado es sin6nimo de disposici6n genética por lo tanto -

ea un concepto más bien para usarse en términos de investig~ 

ci6n que de oplicaci6n a la cllnica, puesto que Pn este sen

tido serla mas bien un t~rmina de diagn6stico retrospectl1•0-

o pa~a hnblar en un momento dado de una situación anterior -

de cuando se presentó la diabetes mellitus. 

Na se puede hablar d~ Gut~ntica prediabetes mas que en el e~ 

so de ~quEl suj~to que fuera hijo d~ padre y madre dlab~ti-

cos o dul genielo univitelino de otro diab~tico, o de la ma-

dre del feto en cuyü necropsia se encontr6 hiperplasia de -

los lslotes pancreáticas. Se insiste por la tanto que predi~ 

bcLes no eu un diagn6sllco 1 es un tbrmlno estadística, ea un 

t~rmino probabilidad que por lo t~nto no ~e emplea en la cll 

nica, comprende ese período de la vida entre el nacimiento y 
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el momento en Qu~ el sujeta llega a ha~~rse diab~ttco. 

En cate estadio na hay ~lng~n s1ntama de diabetes, por otrc -

parte todos lus test exploratorios dRl metabolismo de los ~i

dratas de carbono son absolutamente normales, puesto de no -

ser as1 na podemos hnblar d~ ninguna manera de prediabetea. 

Hay muchos autores que no emplean el t~rmino prediabetes y sin 

embarga usan el térmit10 11 dlabctes potencial 11 1 que no sería -

m¡s que la de aquella~ personas que tieGen tambl~n todos los 

~~~t t·~rlnratorios del rnataballsmo de Jos hidratas cte carbono 

normales pero en ias que el riesgo de padecer diabetes es m~s 

o menas grandes, dependiPndo de la e~istE'ncia de una carga h~ 

reditaria 1nevar o menor. 

De esta forma seria un dle1b~tico pot~nclol el Qlle tuviera su 

padre o Bu madre diab~ticos, o antecedentes familiAres mas l~ 

janes, tíos, abuelos, pri!Tlos etc., o lu mujer que tuvlera fe

tos superior ü los 4 kg. 

En r~s~men en cualquier caeo debemos tisur can presici6n estos 

tirminos y na olvidnr QLie en la cllnica na tienen una signif~ 

caclón puesto que no se puede decir de un nujeto que padece -

una prediabetes. 

Diubetes Lat~nte. 

Las historias clínicas de tolerancia a la glucosa son norma-

les v el individuo no tiene ningún s1ntoma clínico de dlabe-

tes sin embargo lo caracteristica de este estado es que cier

tas situaciones de stress, una infección, el embarazo, el au

menta de pesa, pueden hacer que la curva de glucemia se haga 

anormal. 

También se puede hablar de diabetes latente en aquellas perso 

nas que teniendo una curva de glucr:>mia norrr1al esta se hace p~ 

talágica con la sobrecarga de esteroid~s o rJer.1uestr;:in una re..§. 

puesta hlpoqluc~mica muy pobre a l~ inyecci6n intravenosa de 

L:i talbuta:nida4 



Diabetes química o subcllnica. 

Es le de las personas ou~ tl~nen un test d~ tolerancia B la -

glucosa anormal o tarnbi~n la de las sujetos en los qu~ en una 

exploraci6n casual se les descubre ligeras glucosurias ~ hi-

perglucemias sl11 lener absolutamente nlng6n slntoma cllnico -

dE diabetes. 

Diabetes Clínica. 

Se present3 anl~ nosotros con lH serie de sintamas tlpicos de 

esta enfermedad demostrando la exploración analítica la exis

tencia de hipergluc~rnia v glucosuria. 

Ciertamente existen doa tipos de diabéticos uno de comienzo -

Precoz que encuadra la diabetes infantil y juvenil y por otra 

parte la diabetes de comienzo más tardio, diabetes de la mad_!;! 

rez. 
En escencia entre esto3 dos tipos de diabéticos, existen 2lg~ 

nas series de hechos distintivos que se podrian considerar cg 

mo tlpicos aunque de ninguna m~nera espec1ficos, asl por e-

jemplo en la diab~t8G infanta-juvenil la cllnice suele ser -

muy Florida, con importante pérdida de p~sa, frecuentes episg 

dios de c~tosis ~ incluso de coma, son sensibles al trat~--

mi~ntLl insulinico, su reserva insulínica es nula a muy escasa 

y en general no responden a la terapéutica can los agentes o

rales. 

Par el contrario s~ d1c~ ;1ur 13 diabEte~ del adulto tien~ un 

comienzo mas gradual e incluso muchas veces na hay slntomas -

muchos de ellos son obesos, las episodios de cetosis y coma ~ 

diab~tica son muy raros, existe resistencia a la insulina y -

el nivel de la insulina pla9m~tlca es normal o incluso a ve-

ces est§ aumentado, en oposición al grupo anterior este tipa 

de diabetes responde a la terothutice con las hipoglucemian-

tes orales. 
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4. TIPOS DE DJAOETES. ET!OPATUGENIA. 

La diabetes se caracteriza por la existencia de un compone~ 

te ne+::::t1Ól ico y por {-:1 te raciones va'.:lcularE'~'J. r¡u? rriu11 prot.:a-

blemente estan relacionados entre si • 

El sindrome metab6lico na 3~ limita a l~ hipergl11cc1nin aina 

que afecta tambl~n a lfpidn~ v proteinas. Por otra parte -

las alteraciones vascularP,s pueden darse en grandes vasas o 

afectar a los peqtJ~ftos vasos constituyendo la mlcroangiopa

tla diab~tlca, que se hR creldo especifica de la enfermedad 

y que af~cta sobre todo o retina y ri~6n. 

El sistema nervioso puedf.:' verse también afectado en un núm_g_ 

ro de diabéticos y ha sido objeto de discusión si este trBJ! 

torno se produce sobre una Uase rnetabGllca o vascular o in

cluso si ambag juegan Ln papel. 

Diversos mecanismos ~tieden conducir a esa secreci6n insull

ca que puede ser escasa o in~fectivn , de los cuales los s,i 

guientes son los m~s cam~nes. 

l. Sintegis de un~ Insulina anormal 

Se ha hecho diversas referencias a esta posibilidad pensan

dose que el µ6ncreas podía sintetizar una insulina anormal, 

bio16gicament~ in~lil y que pod1a responsabilizarse de la -

diabetes en ciertos caso9. 

Se; dl~e i.:¡UL l.3. ~¡·o~rlbU~ iHi.J l!U P-ti Ufli:l rarmB de depósito d~ -

la hormona sino mas bien un intermediario pn su Rintesis. -

Un defecto de la canv~rsi6n dP la proinsulina en insulina -

en las células insulares poncre8ticas puede motivar una 11-
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1·ar.ión con:1ld8ri-:!UlE J8 piuinsulina blológic8mente inui.;tiva 1/ 

medida como inSlJli.n~ pl~sm~Lica por ciertos rnbtajos. 

Ya se ha d~~crita una situaci6n de hiperprainsullnemla fornl

liar transmitidrt de forma autos61nlca dominante y 2n la QlJ~ -

la proinculina 110 Bufr(u eu conu~raibn adecuada sn i11sulina, 

no pareclA BSOcinr~e a diabetes pero dejaba In puerta abier

ta a la pusj.b111dBd de que riuedan nroducirse defectus en la 

bioslntesia de la Insulina. 

2. Falta de respuesto pancre~tica a lac estimulas secreto--

rios anormales .. 

Consiste en la dificultur de la aecreci6n insullnica, sien

do su síntesis anormal. por falta de respuesta pancre~tice 

a los estimulas habltunles. En eSt8 sentida la cantidad de 

instJllna prorlucida ser1n deficitarin y al persistir estos -

estimules m~~ y m~s el ct~ficit de liberaclbn de insulina se 

hace mayor. rs pü!lible ~uE r~lsta elgGn tino de elteroc16n 

a nivel de la c6lula Beta que justifique la anomalia. 

3. Catabolismo Insullnico excesivo. 

La insulina nintetizada 1¡ segregada con normalidad puede S.!! 

gerir un catabolisn•o excesiva, siendo degradada por enzimas 

proteol6ticas que rectucirlan la cantidad de hormona que 11~ 

ga a la perif~rla. 

4. Inactivaci6n de la Insulina. 

Te6rlcnmente se die~ que podrla ser una posibilidad, que la 

insulina en su transporte por la sangre se ligara a ciertas 

proteínas y al no libP.rarse existiría una reducción de ins..!::!. 

lina Útil. ésta teorfa original de Antonlades fue mas bien 

consecuencia dP t~cnicns emplendas. 

Otra teoríe es que la lnactivacián de la insulina puede p!'.Q. 

ducirse tambi~n porque existen anticuerpos especificas con 



25 

esto se especulaba, se decía que esta no era posible como co~ 

sa primaria de la diabetes mullitus, ya que la presencie de -

anticuerpos contra la hormona insular habla de pcners~ sicm-

pre en relaci6n con la administraci6n previa de dicha hormona 

5. Resistencia primQria de les Tejidos. 

Una resistencia pr1mearia de loo tejidos a la accl6n de lu in 
sulina puede conducir a un hioains~lin\smo relativo bien por 

un trastorno a nivel de la membrana celular o por alguna alt~ 

raci6n metab611ca lntraceluldr. 

El papel de la innulina cor~lenza a ser importante ya en el m_g_ 

tabolismo y cri::cir iP11to del feto 1 dí versas estudios han demoE_ 

trado que los monocitos de nirio reci~n nacidos normales tie-

nen un marcado aumerito de la cdpacidild para ligar la inGullna 

si se compara con los Jdultos normales y c¡ue Pste ílt11r1ento es 

debido a que existe un nGmero Plevcado da receptores para la 

insulina y además un incremento df' lci afinidad de estos rece.E. 

tares lo que viene a avalar la imr1ortancia de la insulina en 

el crecimiento v d~sarrollo intrauterino. 

Estudios oosteriores han podido der•astrar que adem~s de los -

receptores de la menbrana celular la insulina puede entrar l~ 

tacta en la c6lula donde otros arganelas como por ejemplo el 

n~cleo, el raticulo endapl6smico y el Aparato de Goloi tam--

bi~n tiene receptores para ella. 

En resumen la insulina se liga a sus receptor~s en la membra

na la QUP. conduce a sus efectos sobre el transporte de mcmbr~ 

na v por otra parte penetra a la céluliJ ligandose a sus rece,Q, 

tares inLracelulares y modulando sus funciones a este nivel, 

como son la slntesis de DNA, RNA y de las proteinas. 

Alguno;:; cntudios !:iOb:re recr.;¡Jton:s t1Eben interpretarse con prn_ 

caución, asi pDr ejemplo tl los estCJdos de otJesldiJd,hipergluc]. 

mla se ha demostrado una disminuci6n de los receptores lnsull 
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nicos en la niembrana celular ; que pueden deberse simplemente 

a la hiperinsulinP.mia endó9en~. 

lndudable~.entE la afectacl6n del o§ncreas por diver~os tras-

tornao puede cor1ducir a dlabetes y tamhi&n se conoce que di-

vesos desordenes ond6crinas que se acompnílan de hiperglucemla 

formaban todo ese gran grupo de diabetes quP te~bi~n se la -

llama Gecundarlas. 

Por diversas fuctnr~s podemos encentrar diabetes y aunque es

te problen1a eo muy co:nplejo a continuaci6n Ge exponen breve-

mente factore5 etial6gicos secundarios dE eGte GÍndrome. 

l. Fallo de le c~lt1la Beta. 

Parace un hecho fundamental el fallo pr1mario de la célula B~ 

ta en la dl<JbE".Le:c.1 "P.llir.u1e;. Las estudios de dinámica de seer.!! 

ci6n de insulina han sido ~tiles para corroborar la alteraci6n 

funcional de lR c6Juln beta e incluso alguno de esos estudios 

muy bien dirigidos han localizado faseo precoces 'del trastoI 

torno secr~tarlo insular que hicieran posible un diangóst±co

muy temprano de la enfermedad cuando a~n no est& presente hi

perglucemia y glucosuria. 

2. Glucacon. 

En los últimas anos ha vuelta a ser discutido el papel de le 

célula Alfa pancreático en la diabEtes y por consiguiente el 

glucacan que un potente factor hiperglucemiante. 

Se han encontrado en los diabÉticos niveles aumentadas de ~!u 

cagan y dado que P.~t~ horr1 on:J tiene un<.1 fuerte acción gluccg~ 

nolítica y gluconeogénlca, en principia oodÍü contribuir a la 

hiperglucemia diabética. Se estima coma pasible un defecto -

primario tambi6n de la c&lula Alfa en la diabetes y en este -

sentido se podría concebir el síndrome como un desorden biho~ 

monal con disfunción Alfo que condicione el aumento del glUCl!, 
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gon y alteración Beta con déficit insullnico. 
No se sabe si la excesiva secreción del glucagon en la diabe

tes resultarle de la falta de insulln3 y aunque hay investig~ 

dores que asi piensan segGn otros la hiperglucaganemiu d~ los 

ctlabético5 no se reducen ~ar la ndminiatración oe grandes cu~ 

tidñdes de insulina exógena. 

Parece que el deficit insulinico podría ar.tivar la secreción 

de glucagon de otras fucntoa ~xtrapancre~tican por ejemplo -

~~! :~t6mago lo qu~ p~~1·1J c~plicar au hallazgo en ~iluaclo-

nes en que se ha realJzRdD pnncr1latectamla total. 

En estudios que se han realizado Sherwin demostr6 t¡ue ld i11f~ 

si6n de glucagon ourante unas dias para mantener niveles de -

importante hiperglucagon~n1ln r10 produclil intolerancia a la -

glucosa en sujetos rormales ni alteraba ~l control del diBD~

tico juve11il que est~bun r~clbicndo st;s dosis de insulina, p~ 

ro que sin embargo empeoraba de forma llamativa a estos cuan

do ce les suprimia 1~ insulin~, es decir que parece probBble 

que el glucaqan tlEne una influencia diabotog~nica cuando e-

xlste d~ficit do insulina sal3mente. 

No oostante, las invE'sligtJciones en este terreno han sido CD!! 

fusas por los resul tudo!::i obtenidos par diversoG autores. 

3. Hormona del Crecimiento (G~!) 

Los niveles de hormona del crec1miento en los diRb~ticos tr&s 

diversos estímulos han sido estudiadas por diferentes autores 

y las resultados obtenidos no son uniformes ni definitivos Pft 

ra apoyar su influencia en la etiopatogenin de la diabetes m_g 

llltus, par otra parte parece evident~ que un buen control de 

le situación metabólica hace descender los niveles de GH plas 

m~tica, lo QLJe parece indicar que ~stas alteraciones son mas 

bi~n consecuencia que causa d~l tr~slurno n1etilb6lico. 

~. Somatostntina. 

Tiene una vida media en sangre menor de 4 minutos siendo sor-
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¡:nendi:;ntp l~!Je prr~nq!'..'..P irihib1:ián no JOlü de GH ~dilo ttlmbién -

de glucnqon e ins'.1llna y son paralelos loo cambias qu~ provo

ca en gluc~mla v tjluca!)On , c:an1p!.lcandase alin mas el ~1robltrn1a 

al caberse que lG samotostatina s~ produce adem~s ert las c61~ 

laa Delt~ del p~ncr~3S y tracto gastrainte~tinal. 

No afecta a las catecolaminas ni al cortisol 1 por lo que su -

efcto sobre la olucPmla, ~s coincldur1tp con los descEnsos da 

glucegon que ~ro11oca. 

Hay una sarie de factores que en mHyor a menar grado estbn -

comprometidos en lo etiología de la diabetes, algunos co~o -

la herencia de indudable importancia, sometido a constante -

revisibn y que todo mundo ha aceptado en la diabetes prima-

ria. Al no poderlo explicar todo la qen~tica, otros factores 

se aíladen can10 es la autoinminiaad e indudablemente otras CQ 

mo el embarazo, obesidad etc. 

Genética de 1~ Dlúb8tes. 

Para los inve5tlgadores el poder hacer un~ claslficacián ge

n~tica a~~rtada se hacia dificil por la heterogeneidad clln! 

ca y bioquímica del síndrome. 

Uno de los estuciioG que se ron hecho es ~ue En el momento de 

diagn~stlcar la diabetes en un nifto, el 20% de los caeos 

tienen antecedentes familiares. En los sujetos que llevan 20 

aílos de er1fern1edod, la historiB fBmlliar se encu~ntra en el 

60% y si el t!emno de enfermedad es de 40 aílos se encuentra 

una historia positiva An el 75% de los casos. ~n los diab~tl 
ces infantiles ~e halln historia familiar en el 44% siendo -

el 14% de pr5mer grado. 

El patr6n gen6tico de la diab?tes hA ~ida investig9dc 1 dlE

cutido dE una raandera niuy ampliH, y todos los tipos de heren 

cia han tenido sus defensores y car rnucho tiempo se ha pens~ 

sudo en 18 transmisión por un gen autasómico recesivo, sin -

enh~rao si BGto t'usra as! se encontrarla que todos los hijos 
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de las dos padres diab6ticos llegarian a padecer la enferme-

dad. 

Más bien se pensaría que los diabético::; juveniles fueran hnm.Q_ 

cigóticos y los adultos heterocigáticas para un gen recesiva. 

La posibilidad de transmisión l1gada a un gen dominante tam-

bi'n ha sido defendida par algunos autores. Adem~s de otro P.Q. 

slbilidad, un gen ligadti al 9exo .. 

Parece pués claro que pn L1 dlal1etes h:iy un componente genétl 

ca o por lo menos en ciertas tipas de diabetes, sin embargo -

no hay acuerdo sobre el tioa de herencia parque se pretende -

incluir la diabetes co~o un ~nico cL1a~1·0 y sabre eata base -

las dos teorlas de lransmisi6n n1as frecuentemente aceptadas -

(auto~6mic~ re:es1~a y multitactor111J). 

Can lo anterior s2 ha ~!s!a 1ue este tr3stornc comprende va-

rios sindromes, en algunoG de los cualf!S el factor gen~tico -

lo r:s todo v en otros no juega ningún papel, como en la dlab~ 

tes secuncaria a un~ pancr~atectomia y En algunos casos, f~c

tores genéticos conducen al stndrome diabética. 

Virus. 

Como la gen~tica no podla explic~r todo ~n líl diabetes juve-

ni l se han buscado nuevas teorias para intentar encontrar o-

tras factores etiológicos. En este sentido en los Últimos a-

ñas se ha insistido par diversos autores en el papel de los -

virus, teniendo en cuenta la incidencia estacional de la en-

Fermedad (otoño e invierno). En algunos diabéticos se ha en-

contracto un titulo sérico elevada de anticuerpo Coxsackie 8-4 

m~s alto que en los 11ormales o en di~b~ticos de larga evolu-

ción. 

El virus Coxsackie, grupo 8 tipo 4 1 ri11ovirus del catarro ca

mGn, el po!iovirus 1 el virus d~ la enceralomlcarditis, pueden 

estar implicadas etiológicamente con la diabetes. 

Edad, Sexo y Menopausia. 

No cabe duda que hay ciertas factcreo que pueden ser ralizadE 
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res a actualizadores de la diabet~s. Cor la Edad se produce -

un cambio en la tolerancia e la glucosa y por arriba de los ?O 

anos la intolerancia a los hidratas de carbono es muy frecuen

te. La incidencia es mayor en la mujer que en el hombre y en -

estudios realizados se encuentra un porcentaje de 59% en muje

res, 41% de hombres, siendo estas diferencias m&s ostensibleo 

entre los 40 y 50 años. 

La incidencia elevada de diabetes er1 la mujer entre los 40 y -

50 afias ha hec~a pEnsnr en el papel de la menocausia como fac

tor desencadenante. 

El embaraza es un factor diab~tog~nicu y se l1~n visto dlab~leb 

latentes que aparecen can lH gestación, por eso se ha preferi

do llamarles diabetes g~stacional. La embarazada diabética ti~ 

ne mayor insulinorr~sjstencia a partir del segunde trimestre, 

lo que lleva un aumento de las necesidades 1nsul1nicss. El e-

fecto dinbetogbnico del e~barílza est~ en relaclbn ton la pre-

s~ncia de factores hormonales placentarios. 

En un grupo de embarazadas se eotudio v no tenlan historia PE.E. 

sonal no familiar previa de diabetes. se encontró un cierto -

grado de anormalidad en su tolerancia a la glucosa,en el ter-

cer trimeutre en el 20% de los casos, ~sta cifra llega hasta -

el 41% entre 100 mujereu con historia personal o familiar de -

diabetes mellitus. 

Obesidad. 

Es uno de los factores de riesgo de 1n~s inter~s en el ~~serra

llo de la diabetes. Las estadisticas muestran con claridad que 

la diabetes es mucho m~s frecuente entre las obesos que entre 

las que no lo son y que el 75% de las disb~ttcos por encime de 

los ~O años son obesos antes de lniclaree la enfermedad. 

También es un hecho la normalización o mejorla de la intoleraQ 

cia hidrocarbonada del obeso que reduce su peso y sujetos con 
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peoo y tolerancia a la glucas~ normA1Ps Que se h3cen diobk 

ticos cuando llegan a ser obesos. Le obesidad se acompafla 

casi siempre de hiperinsulinemia, pero puede o no haber hl 
perglucemla. 

Hay hechos que apoyan el 0ue la hiperlnsulinemia de la ob~ 

sidad est& en relaci6n con el aumento del tejido adiposo. 

Hay correlación entre el Qrado de Obesidad v los niveles -

de insulinemia, por otra parte en sujetoLl voluntarios a los 

que se hace ganar peso t~inbibn se evidencia aumenta cte los 

niveles de insulina como E!n los sujetos cr6nicamente obB-

sos y adem~s al volver n su r1~so normal se normalizan las 

niveles de insulina plasmática, v los sujetos qu8 tienen -

aumento de peso en relaci6n can una aumentada masa 111uscu-

lar muestran unos nivelP.s normales de insulina periférica. 

Parece que al aumentar el tqmaAo cte los adipocitos se pro

duce una alteracl6n de ln respuesta de los receptores a la 

insulina pero en el nGr11ero, ya que la disminucl6n de receg 

tores insullnicos ~n ~stQdas dp obPsidad-hiperglucem1a se

fialada por algunas, puede deberse simplemente a la hiperin 

sulinemla endógena. 

En cu~ntQ ~ lEl conduct3 del glucagon que en contraste a la 

insulina es L1na hormona catob6lica, en la obesidad las re

ferencias son contradictorias, algunos lo han encontrada ~ 

levado v otros disminuido. 

Hay tflmbién factor~s secundarios que µueden conducir B la 

diabetes en lo~ que la afectación pancreática por diferen

tes causa9 junto con la intolerancia o los hidratos de caL 

bono llevan a éste síndrome. De este grupa de diabetes se

cundarias habrá algunos casos en los Que el proceso respa~ 

sable la única que hizo fue actualizar o precipitar una sl 
tuacL6n diab~tica aun~ue esto no la han den1osLrad~. 
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Par1creat~ctam1B. 

Es preciso extipar del 90 al 95% del páncreas para que aparezca 

una diabetes clinicn 1 con necesidadea 1nsul!nicas qu~ no suelen 

pasar de 50 unidades. 

En estudios de J casos en los que se practicb pancreatectomie -

total por un carcinoma infiltrstivo en dos de ellos, las necesl 

dades insulinlcns eran d~ 39-35 unidades al dia. 

Pancreatitls. 

En la pancreHtitls a0udA puedP verse una diabetes temporal. Se 

han revisado diferentes casas, y d~ 38 pancreatitis estl1diadas 

un 50% presentaba intolerHncia a ~idratas de r.aroona (21% d1ab~ 

tes qulmica v 29% diabetes clinica). De lon que solo un 15% se 

habla normalizado tras la curaci6n cllnica del proceso. 

V en los casoG d~ pancr~atitis crónica (43) un 32% mostraba di~ 

betes quimica, mientras que la diabetes clínica estaba presente 

en un 20%. 

Cáncer de Páncreas. 

Se admite que en estos casos puede haber diabetes si la propor

ción de islotes afectados por el tumos es suficientemenete gra~ 

de. 

Stress. 

Se dice que factores stressantes diversos son capaces de in---

fluenciar en alguna forma el sindrome diabético, pero que no -

hay ninguna demostración de que por si mismos sean capaces de -

producir diabetes permenente. Aunque se dice que el stress emo

cional a través del sistema nerviosos autónomo puede alterar el 

balance metabólico de carbahidratas, proteinas 1 v grasas asl e~ 

mo hidroelectrol!tico produciendo por ejemplo cetosis. 
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5, OESCRJPCION DE LA DIABETES MELLITUS. 

MANIFESTACIONES CL!N!CAS GE~ERALES Y UHALES. 

Este s!ndrome pu~de ser a~\ntam&tico a bien prcsPntarse co

mo una enfermed~d aislada de cualquier 6rgano o sistema. La 

cetoacidnsin fulfTlinante, fa.tnl a menas Que 512 trate de lnm,g, 

disto puede ser el priner signo. A ~i~nuda se :nanifiesta por 

una de las complicaciones que se presentan a largo plazo C.2, 

mo son ~lccra d~ los pies, retinapatia o proLelnuria. 

Otros estados patol6glcos que son m~s frecuentes en los di~ 

beticas de lo que son en l~ pablaci6n general µuede ser la 

clave. La diabetes sacarina es prot6ic3 en su5 manifest~ci2 

nes y esta variabilidad e~ de qran importancia para el diall 

n6stica y tratarnie11to. 

Frecuencia. 

~n 1974 la dl~betes ocupó el quinto lugar entre las causas 

de muerte por enfermedades. El nGmero de diab6ticos compra

baüoe casi ne duplic6 entre 1950 y 1965 y aument6 50% ad1-

cional entre 1955 y 1973. 

Clara que debido ~ estudios y tratamientos apropiados refl~ 

jan mejoras en los miles de casas, aumento de la longevidad 

de los diab~ticos, mejor salvamento de niRas diab~tlcos que 

moriBn en ediJr:I t.enpr<ina 1 y especinlrnent.e, mnyar duración de 

la vida de la poblaci6n gencrAl. Como la enfermedad ocurre 

en cualquier ednd, :~ frecuencia en cada decenio de la vida 

aumenta pragreblvu111er1t8 v ~t~co ~6s rlP! 10~ d~ la poblaci6n 

Existen diversas defici~nclas culturales v raciales en la -

frecuencia. Por ~jempla la diabetes es rura en las esquima-
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l.CS mientra:.:1 qui.' e:t r.!~1t.;Ulos que !:.i~ tla11 ht:>cho Efl t:..U. CO!nO -

en cientos indlou, 101:.-; P.!.mfl de A.rL~nnn la dintn:~tes se nrese.!! 

ta haetn en 50% ce l1i ~1ohl~cl6n. En razao o tr1bun qun cam-

bian su r~sldencla v 3dontHn ~idn sedentaria e inai~ren die

tas hipercul6ricau ee onservan tasas elevadas. 

Queda por determinar hasta donde k9tas diferencias son gen~

tlcas y urnbl~11tolas o ~L1tri~lonalcn. 

Como ya se vl6 la diaLet~s es ur1a enfermedad que resulta de 

insuficlenci~ d~l p~ncr~ns p~ra secretar lnsulln~ pudiendo -

ser ésta una de lu~• cuunas. 

Deben describiroP los efectos metab&llcos de ln insulina en 

las estados normales y nnormales. Simplemente la insulinH e~ 

la señal de comer dE' los nnimales; después de tirrn gran coml-

da, los nivele::; nltos de in::,ulin'"1 c.!.rcula1;te indican u los -

tejidos del cuerpo que tornen y Rlrn~cenen combustible. Ur1 ni

vel intermedio d~ insu1lnA cons~ctJencia rtu menor ingest16n -

da la aeíldl a las tejidas pnra que se incnrµore y almacene -

combustible con menos avlde1. En cnntrnste un ni~el bajo de 

in8ulina, que se presenta clu1·,Jnte la abstinencia, indica al 

cuerpo que no hnv combustible y c¡ue los depbsitas del cuer

po deben, por tanto, liberar los r1utriente5 almacen~dos ha-

cla la ~angrc. La in5t1llna y su~ cfecton metab6licos normale9 

y anormales forman un continuo de 5uces~s rn~ta~6licos que v~ 

ria de anuellas que se oboservan cuando exlslf! carencia to-

tal o casi total de los efectos metab6licos de la insulina -

(cetoacidosis) il los 4t1~ ocurren despu~s d~ unn comida abun

dante en 1.a p~rsona normal. 

Energ~ticas Corporales. 

Se d!~e qw~ ¡~ 1,1ltaLl üul µ~so tiene una quinta parte de gra

sa que elmacenA aproxJmadamente unos das a treo meses de su

Plementos cal6rlcos. las reservas de hidratas de carbono en 
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controate 1 son min1ma9: cr1rca or. 70 'Jl"· {2AO k l~ücriiodr.i~J 

como gluc6geno hep&tico y 200 a ~DO 1r. (800 n 1600 kiln-

Celorlao) en gluc6geno ml1scular. La Qlücosa en los liquidas 

del cuerpo ea a~n menor, cerca de 15 a 20 gr. En un adtt!to 

normal en reposo se rquiere poca m~s de 1 kllacnlorla por -

minuto para cubrir las necesidades dP.l metabolisrr.o: por lo 

~~nto líl cantidad disponible de hidratos de carbono en todo 

el cuerrr~ pr~p~rcla~~ nEnoG dR 1 d\a d~ energla.Contr2ria-

mente a loa carbo~idratos v la grasa, no existe un dep6sito 

cr proteínas can prop69ito de conserv~ci6n, 

Todas las protelnas se utilizan para estructuras, cnzimaD, 

y otros prop6sitos esc~nciales. Es importante el pap~J de -

la grasa en el hombre co~io fuente principel deenerglA alma

cenada IJ un papel rnfnlrno ;JP. los carbohidratos. 

Encrg&ticos Tinularcs. 

En crintrnstr! con el nlrn<:iceriamlento, en que predomina la gr.§. 

sa, el cerebro v otros tejidos requieren glucosa. Par tanta 

la concentraci6n de glucosa en un hambre normal varia entre 

50 y 150 mg. por 100 rnl. 1 concentraciones por encima del ~11 

nimo r~1uerido por el cerebro v debajo de la capacidad d~ -

resorci6n de saturaci6n rer1al. La insulinA jLiega un pílpel -

predominanate para 1nantener la glucosa en estos límites. El 

mGsculo es capaz dP usAr la glucosa v la hace cuando exis-

ten grandes cantltJ:idcs oon la dieta, pero solo ~e aumentan -

los niveles de insulina. El mGsculo en reposo no tisa gll1ca

sa cuando los niveles de innulina son bojas, sino que cons~ 

,íl~ ~raso en forma de ~cidas grasos libres liberados de tejl 

do adiposo. La utilización de glucosa en músculo aumenta 

por ~l ejercicio, n cardici6n ~ue exigtR cierta cantidad de 

insulina. 
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Estado Pos~randial. 
Después de ingerir una co1nida mixta la digestión gastraintestl 

nal hidrolizü prateinas a smlno6cidos simples e hidratos de -

carbono a azÚc3r~s simples, para que pasen al sistema de la v~ 

ne porta. El hlgado es inuv permeable a todos las az6cares slm

plen y mol~culua relaclonadaa, y poseen enzimas ~s~ecÍficas p~ 

rala fosforilaci6n v sunsecuente metaboliemo de ~stas, en PªL 

ticular de oolactos~ y fructasa. L~ QlUCD~d es fosforilad3 e -

incorparuda dentro del gluc6geno e n1etabolizade por el t1igada 

para aus prapinG necesidades de energla y para l~ s1nte~is de 

grosQ. EstaD proc~sos re~uieren niveles BLJ!nentados de insuli-

na. Oespu~s de una con1lde rica en hidratos de carbono, mucha -

glucosa pasa tamhi~n a trav~s dp la periferia v el aumento del 

nivel de insulin¡i acple1·a ~l trünspartu de qlucos~ ~ tr2v~s de 

las membrnnas celulares del 1:1~aG1Jlo y de lB3 c~lulas adipouau. 

En m~sculo e higado la glucosa es ffucilmenta fasforileda y utl 

lizeda 11ara stnt~els de glüchgenn. 

En t~rminos sencillos la encrgia put~ncial orlglnal disponible 

en le glucosa se con~lerte en e11ergla poter1ciel con.o ~cides -

grasos almocenandas~ dentro de las vacuolss grasossas en el -

centrad~ los adi¡1ocitos. El ef'~cto es transformar un maltipo 

ecanámlca de enerq~tico, expresi:lda por unidad de pesa, almacB

nado en los t~jidns (hidratos de carbono) a una forma mucha -

m~s eficiente Carasu). 

Los amino6cldos abscrvldos con la comida son tomados por va--

rios tejidas, el múculo especialmenle. Se ha demostrado que la 

insulina aumenta ln transferencla de ci~rtos amino~cidos a trA 

v~s de la membr~na de lB cklula muscular. La insulina tsmbi~n 

ílCPlera slntesis protéica intracelular, el efecto neto es el -

aumento de lil prote1na mui:;¡cular .. Por tanto, te insulina es an.s. 

bÓlica v aumenta lo musa proteinlcn corporal. 



El tercer componente dP ls dieta, gr~s3 6 tri;lice~ri~cs ~3 

nidrolizado en parte en la luz del intestino, absnruldo nor 

la m1Jcosa donde se resintetiz~r1 triglic~rido~ que se inc~r

paran asaci~dos con diversas llpoprotelnaD dentro dP 1a PªL 
t1cula 1 secretada hacia los linf,ticos que est~n entre l~s 

c~lulas lntestinale~ y despu~2 ll~vada hasta lo clrculncl6r1 

general. 

En suma, en estado posprandial es neces~riu un nivel de in

sulina elevado para lr1corporGr glucosR en hÍgdrlo v gluc6ge

no en m~sculo, para consumo de glucosa en m6aculo, y ~ara -

las nec~sldades de energid de h{gado y tejida adiposo, para 

poder sintetizar ~cidos grasos a partir de glucosa, para -

que los aniino&cldos ee incorporen en lo proteína muscular -

para que l~S liOoproteinaS rirculanteg nued2n dOSCQrgar SUG 

~cides grasas pn el t8jido odipono y ~sLos, a su vez, serén 

incorporados en los triglic~ridas en el centro de la c~lula 

adiposa. 

Eotado r:le Ayuno. 

Sabemos que el hombre tiene re~ervas m1nimss de hidratas de 

carbono y éstas se consumen rápidamente durante el ayuno -

noctt1rnc. Entre las comidas, los niveles de glucusa pueden 

mantenerse por la glucogenólisis, pero durante periodos mas 

prolongados de abstinencia de cslorlaR debe iniciarse i~ -

gluconeog~nesis hep6tica para n1antener concentraciones ade

cuadas de glucosa. 

Esto se ca11sigue poi· liberaci6n reducida de insulina por 

1~~ ~~lul3~ b~t~ conf'cr:·:c ~¡,ja lo gluccsa 

niveles de insulina reducidos provocan: 

l. Proteolisis m1.r~cuJ3r 

por tanta los -

2. Liberacl6n de ainlnofucidos del hlgado por la circuleci6n 

3. Glucaneogénesis a partir de estos 

Otros tejidos come las glóbulos rojo:;, los nervias periférl 

cos, v en nr~do limitada el músculo e8quelétlco, también u-
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tilizan glucas~, uel, ~l cerebro ea el tejido que metaboliza 

glucosa pri11cl!1al1;.entc H b16xidc de carbono v aguu, y requi~ 
re de ln gl1Jconpog&n~~!3 ~ partir de los aminohcidas. 

Conforme los nive!ELl de lnsullna caen la prote6llsls muscu-

lur sobrepasa ia R1nte9ls, algunon amino~cldas como leucina, 

isoleucina v val~na, son metBbolizadas en el mGsculo, y Jos 

que ~on gluc6genos, como la alanina son liberados. El hígado 

debido a los ~]veles bajos de insulina y normales a altas de 

glucugon, es di:lgldo iiar laa e~zi~ias v l~ glL1t~1nioa a la -

s!ntesls de glucosa, en tanto la Rlanina y la glutamide y o

tras amino~cldos gluc6geno~ se convlertqn en glucosa. Este -

proceso requiere er1ergla e hidr6gena, que se obtienen par o

xidación de grnsas en el hígado. 
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Las manifestacionRs cltric~s de lu ~l3t:ctc~ suudcn 1~:·upnL 

se en formas certin0nte s~g~n ~~ ~tiolcDia p~t~qen~ tr~~ 

9rupas. 

l. Consecuencia directa de la falt:1 absalLit~ o rel3til1 a d~ 

ineuiinE v sus efectos metob6llcos, puede lla:~~t·se lJ i"dse 

metabólica. Esta fnsE' es rá::iidarriente rl2veróíibie i1l cLJrrl:'--

gir la deficiencia r:Je lnJul i..na. 

2. La segunda f~DR auR :;e h3 carQcterizado sala 2n fechas 

recientes, consiste en cierta n6mero d~ sucesos fislol6gi

cas, consecuencia directa de hiµergllJC~mla, que hQ~e que -

lo glucosa interaccione con varias proteínas, lo L.iLIE conct!:!_ 

ce a alteracione5 que sl persisten durante semanas o meacs 

a quizás af'•os, conclt11¡cin en lB tercPrd Fase o anatómica. 

3. Fase anat6mica se notnn con facilidad cambios morfol6gl 

CDS, 

Las alteraciones de la fase nietab6lica al parecer son por 

completo reversibles, los de la fase f i~iol6gica son tam-

bién reversibles. 

El diab~tico cl~sico que depende d~ l~ insulina, por ejem

pla un niAo ~uy peque~o de aparici6n progresiv~ de polidig 

sia, poliuri <J 1 pérdldiJ dE: peso, lusl tud, visión borroso, -

calambres en las piernas, lrrltabilidad v con frecuencia -

ca~~ cosa5 dulces. Si en este niño lu diabetes no se ha -

diagnosticado desarrolla n~useas, primero leves ~ despt1~s 

graves, seguidas de vómito, deshidratacibn, estupor, cor'liJ. 

y finalmente muerte. Este tipo de pacientes en parlenciíl -

Si la deficiencia d~ insulina es m¡::nos 1'1nrcodLJ ne!'o hdV hl 

perglucemia y glucosuria durontt! el ayuna, el ~aciente pue 

de no dar9~ cuentB del principio de la palldip3la v lA pall 



1irH1 'J puede ila:-r1~1r !a Otf~rción ocl rnÉn.1ico por nlouna infec

ci6n sabrepue~ta. Las mujer8s con glucanuria son partlcul3r

mente susceptibles a las infeccione~ bacterianas V mlc6tlcas 

de vulva y vaQina, con C6coriaciones µrurlto y mul olor. La 

hipergluc2~ia puede predisponer al individuo a otros infec-

cianes de los tejidos blenaaa como celulitis, furunculasis, 

abscesos gingivales, otitis media. También hay predisposi--

ción a otros µrocesas infP-cciones internas como apendicitis, 

colecietitis v particularmente tub~rculosis pulmonar o infes 

ciancg micóticns Gistémicas. 

El paciente con formas de diabetes mHs lev~ iniciada en la -

madurez puede ser asintomático y el diaanóstico a hacerse -

por hallazgo de glucosuria o hipergluccmia o bien por intol~ 

rancla a ia gluco8U. 

La predlsposici6n del di~b6tico a la arterQesclerosis prema

tura, llama le atención del m~dico y entonces se reconoce la 

disbet.eo. 

El infarta del miocardio en hombres jÓveni:s y partlcualrmen_ 

te mujeres en edad de la reproducci6n con insuficiencia vas

cular perif~rica prematura o a veces, 11europatla o nefropa-

t!a diab~tica pueden ser las primeras manifestaciones. 



Manifestaciones Oral8S. 

El dentista tiene una oportunidad u~cepclonal para colaborar 

en el diagnóstico precoz de l~ diabetes, contribuyendo osi -

de manera importante a la atenclbn correcta del paciente. 

Algunos de los factores que permiten al dentistil recouoc~r -

la gravedad de una diabeteG en un ~nfermo dado san: 

aliento cet6nico 1 enfermedad paradontal, dosis de insulina, 

chequeo médico. 

En los pacientes diab6ticos Pxiste un~ gran variedad de cam

bios bucales como son: 

xerastamfa o neq~ectc..d en la beco, gingivitis, ulceración de 

la mucosa, aliento con olor a cetonn, la encla se torna rojo 

obscura, pulpttl.s (por arteritis), dirn;iinuclón de resisten-

tisular (favorece la infección, retarda la cicatrización). 

Co~plicaciones Parodontoleu. 

Gingivitis, cálculos dentales sarro, movilidad dentaria --

par la r~sorcibn 6Aes ~tie se presenta, bolsas parodontaleo. 

Clara que las manifestaciones cl1nicas dependen de: 

Mala nigiene. 

Tiempo de control 

Factores predisponentes (t5rtaro y pH) 

Caracteristicas linguales. 

Se presentan en el 80% de los casas: 

sensaci6n de ardor y sequedad, hipertrofia e hiperemia de las 

napilaii fungifarmes. 

LOS mGsculos linguales son Flfucidas, bordes lisos y gruesos, 

en algunas casos se aprecian indentaciones. 

Tipos diversas de glosltis. 

Glositis esclerosante: lengua r1oida, acartonada. 

Glasitis flsurada: vumos la lengua can10 si fuera geogr~flca. 



Glooltic superficial: l~ngLta voluminosa al rojo vivo. 

Saliv¡j. 

La 5aliva poEee r;ubstencics rn6s fer;:-n:ntus!.Ps, a veces prene_Q 

tf1n ~lucasa y hay dinrnlnución dt; flujo ',:;1li 1n:!l. 

A lA e~~lurtlci6n r8dioi~r~flc~. 

Reoarclón óseu 1 aumento ¡Jeltrabt:-;culado, r.:ns<'!ncharniento del -

llgan1ento parodontal, calcificac~6n r11Jl;]ar. p'rdida de la -

lamina dur3 .. 

Histolagla de la :11ucos~ buc~l. 

Hipercantosis, vacuallzaci6n de n6cl~os de la membrana basal 

la luz de los vasos oblitP-rada por degeneración hialina, rea~ 

ción fibroblástica. 
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6. DIAGNOST!C04 

El diagn6stico de la diabetes slntom~tica no presenta difi

cultad cuando un paciente rnanifiesta signos y sinto~as atr! 

buÍbles a diuresis osmótica y, al misma tiempo, se ~e~ues-

tra que tiene hipergluce~ia, el mfudico estarb de ac~erdo en 

que se trata de diabetes. As1 misma, habrá dudas acerca de 

un paciente osinto~2tico con Glevación persistente de }~s -

concentraclonea ce glucosa plaorn~tlca e~ ayunas. 

El problema S'ITIJE con el r.ac1.er11:;e asinromi9tico que, por una 

u otra raz6n es considerado como un diab~tlco potencial pe

ro tiene concentraciones norn1ales de glucosa plasm6tica en 

ayunas. En c9te ~!po de pQcicn!~c con frccuc~ci~ se h~cc u-

na prueba de tolerancia a la glucosa por v1A bucal, y si se 

encuentran cifr3s enorMalea se establece el diagn6stico de 

diabetes qulrnicc. 

Al parecer hay poca duda en cuanto al hecho de quP una pru~ 

be normal de tolerancia a la glucosa es un argum~nta segura 

contra la existencia de diabetes. ~umerosos lnfor~er seíla--

lan que el uso dP La pru8ba standard de talerancio a la gl~ 

cosa se diagnostican con mucha frecuencia C3sos dP diabe-

tes que hab1an pasado inadvertidos. 

Se han descrita una serie de datos cllnicas que puede apun

tar hacia el diagnóstica pero sin emcarga como se dijo ant~ 

riormente son precisas algunas pruebas que nos confirmen la 

existencia de tal enfermedad como la tolerancin a la gluco

sa par vio bucal. 

En la situaci6n de diabetes cl!nica en realidad todo se re

duce a investigar la presencia de glucosa en la orina y en 
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todo ca~o en la sangre. 

Conviene recordar que en la orina puede haber una serie de -

substancias reductoras aue pueden reaccionar con el reactivo 

empleado para determinar glucosa, tales suostancias como la 

cratinina, el ácido Úrica, pueden hucer que falseen las re-

sultadas. 

Tsmbi~n ciertos medicamentos empleadas se alimin~n por la o

rina y dan la reacclbn de glucos~ positiva, par ejemplo las 

ssllcllatas, la cla~ornicetina, el beldo esc6rbico, ~te.; --

reaccionan sabre toda can los m~tados que emplPan la reduc-

cián del sulfata de cobre. 

En este estadio cllnico d~ la diabetes la presencia de glucg 

sa y a veces acetona en la orina nos confirnan totalmente -

la sospecha cllnica de la Rnfermedad. 

El diagn6stlca de la diabetes cllnlco riu ofrece dicicultades 

ccnfor~c D teda lo cue se dljo, por lo tJnto es inl.eresante 

el diagnóstico precoz de la diab~tes es decir el descubri--

mientc de le alteración metQb61ica en esos e~tad1os precoces. 

A la hora de valorar una glucemia debe tenerse en cuentD una 

serie de datos como son líl ,1etadoloola empleada por cada la

baratorla 1 procedencia s~ngulneil (capiiQr, venosa), producto 

analizado (sangre total, plasma), estado de nutrición del p~ 

ciente as! con10 su situaci6n es E~c mc~1cntc (stress). 

La glucemia medida en sangre capilar (obtenida del dedo, del 

lóbulo de la oreja) da valO(eS mas alt~s que las obtenidas -

en sangre venosa, ya que lu muestra capilar es en Qran parte 

arterial y los tejidos periféricos no han extraldo la gluco

sa. 

Las glucemias encontradas en plasMa (6 suero) son mas Altas 

que en s~ngre total. 

Tolerancia oral a la glucosa, curva de glucemia. 

Se ha abusada mucha de ésta prueba extrayendo de sus result~ 
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dos, con frecue~cia concluactcnes e•cesiv~5 ~ incluso err6--

n~as. 

Las siguientes ~en las indicaciones que se deben tomar en -

cuenta: 

a) En personas can glucosuria y glucemia normal. 

b) En los que teniendo eventualmente alouna sintamatolog!a 

tengan antecedentes fa1nlliares de diabetes. 

e) El paciente que consulta con crisis de hipoglucemia, so

~r~ tad~ Cucindo b~ produce 3 horas o m&s despufus oe co-

mer. 

d) ~~ ~ujeres con antecedentes abst~tricos (macro5omio fe-

tal, abortas de repetición) 

e) En general siempre que el m~dico sospeche la posibilidad 

de la diabetes, d~be hacerse una curva de glucemia. 

La bebid~ comercial que se ocup~ son ya standarizadas, que -

connisten en pol1sncáridos que el intEstino y el hígado CD,!! 

vierten r~pidamente en glucosa. 

Factores quE inflL1enclnn la curva de la glucemia. 

a) Dieta previa 

b) Ejercicio 

e) Hora del dia 

d) Enfermedades que afectan la absorción de glucosa 

e) Enfermedades crónicas (renal, hipática) 

f) Stress, fiebre 

g) Dragos: hipoglucemiantes, cafe!na, nicotina, idantolnae, 

alcohol etc. 

Tolerancia a la glucosa intravenosa. 

En esta prueba la glucosa se administra por v!a intravenosa. 

Se podría decir que está indicada en sujetos que no toleran 

la v!n or8l (vómitos), con frecuencia en mujeres embarazadas 



Test de la Tolbutamida. 

La tolbutamida es una sulfonlluren que estimula la eecre-

ci6n insullnica por las c~lulas flrta. Sp puede ad1·1i~istrar 

por via or~l o intravenosa. 

Cabe aclarar que aunque se tenga toda una serle de signos 

y sintomas que pueden apuntar hacia el diagnóstica de dia

betes tnr!llitus, son precisas algunas pruebas corno las ant!l 

rieres que nos confirmen la presencia de tal enfermedad. 



?. ALGUNAS CONPLiCAClO~Eb MAS COMUNfS. 

Ojos (rotinopat!a). 

Las manifestaciones oculares de la diabetes Bon muchuG. 

Lo hioerglucemia aumenta la cancentraci6n de glucemia en 

cristalina y humor vitreo, que causa ernpaMami~nto de la vi

si6n debilidad par~ la acomodaci6n y miopiA. Muy rara vez -

el cristalino ~st~ opaco (catarata met~bÓ1ica ), tHl vez -

por formaci6n de sorbitol, qu~ puede desaparecer despu~s de 

corregir la hipergluce~1ia • íltla ~anl.~stac16n de la diabe

tes aguda o suboguda 8s Ja lipemla retiniana. El tratamien

to de es:as enfermedades se dirige a la corrección de la hl 
perglucemie con t~rapfuutica adecuada, principnlmcnto inuull 

na y dietA. 

Las complicaciones mjcrovasc~Jlares son mas grr~ve~ 'i frecuc.!:!. 

tes en la dinbetes cr6nica. Por ejemplo, cerca de un sexto 

de todos los casos de ceguera adquirida se deben a rP.ttnoo_!!. 

tfa diabética. 

Alrededor de dos tercios de los dlab~ticos con 15 años de -

enfermedad y :nns de 90% de les que tienen JO o 40 anos can 

el padecimiento tienen signos de retjnopat1a que se pueden 

Observar con el oftalmo9coplo. Con mayor frecucnci~ aíl pre

senta despu~s de 10 a~os de dlabetes co:nprabada co~a un au-

tilleo dispersa poco visible causado ~ar microaneurismas, -

generalmente cerca de la m~CL1la o alred~dor. 

En la siguiente fase puederi aparecer pequefios vasos neofor

mados oero reuultB mf!s !]!''°'''" l<:i ::-::tu:·i..1 fr~cwt'.nte con gran-

de::; hemorragias, y d~pendierido de quF! lA mÁr.uln F.c;t[. afect!l 

da o no, con p~rdlda parcial de la visi6n a ceguera total -

transitoria. Generalmente sigue ciErto Qrado d~ resorción -
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rnlis o menos notable can recuperación pacial de ln visión ha.§. 

ta que sn presenta l~ ni{¡uientv hemorragia. Sin embargo la -

neoformaci6n V3acular. que formA parte del sln~romt dE reti

nitis proliferante da lugc:Jr a un pronó~tico Qr<Jve sin i!l tr!! 

tamiento apropiado. Sin ~n1hargo, la retinitts PL1ede d~tener

se o a6n regresar en cualquier etapa sin caus3 conocida. 

Las lesionen microva5culorcs no ue lnlten a la~ v~scs reti--

nlenos tambi~n pueden presentarse Rn el \riR dando lugar a -

oclusi6n del conductn de salida que oriqlna la rctura del v~ 

so. 

Las lesiones rctlnlan~s en la diabetes consisten en retinop~ 

tia 11 de fondo'', que incluy~ mlcroaneurisma5 v exudadas debi

dos a traotornos en lA pared capilar, con debilidad t¡ue con

duce a salient8s (111icroan~urls1nas) V aumenta del escepe d~ -

prott!ii.as lo que prorluce exudados aJ progre.Eiar la E'nfi:;-rmedad. 

El cierre capilar provoca zonas d~ avas~ularizvci611; en un -

lntrnto fislol6~ico d2 re~asculariznci6n s~ for~Qn ~uevoo e~ 

pilares que son más d~lgado~ y estñn predispuestos a romper-

9E!1 lo quE! produce 1.nné15 hemorráqi1;as. Asl pués lc;s nuevos -

v~sos anuncian un pron6stico malo y deber~n tratarse en for

ma apropiada. 

Los diabet6logo8 han hEcha hincenit en el prun6stico visual 

mejor de pacientes que controlan su diabetes que en pacien--

tes que cuid~n n1~r.os su ~nfe~meded. ~o oe di~aon~ de estw--

dlos pronóst·ico:; ~·\i::ri 111?,;:i:jos er estr: OJ::~!::C~~. pQrO la rápJ. 

Ba aceleración de la retinopatla en la descampensacián diabf 

tica con embarazo a con infección apoyan la hipótesis. Es r~ 

ro ver pacientes can fondo de aja normal que han tenida va-

rios episodio de cetoacidosis después de 15 á 20 años con -

diaoete~¡ aquello5 con fondo d~ aja rwrr+1dl oesput":!~ cJe muct1os 

años con la enferrnedrld por lo re9ul2r 1 tlendPn (l ser los 11 m,g_ 

jor controlados 11
• 



49 

El tratamiento de la microa~giopat!a, si ~e fnvorece la hl

p6tesis del "control'1 , ~x1ge un tr~tu·~iento 6ptimo ce la -

diabetes a través del ajuste de insulina y diEta desde el -

momento 1nmedinto a la confirmación de la enfermedad. Como 

muchos enfermos cancientes aGn haciendo su mejor eufuerzo -

desarrollan retinopatJa, se han utilizada muchas tratamien

too como vltaminoterania variada, cambio3 di~t~ticcG y hor

monas, todos estos con poco é~lto. 
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Riñones~ (nnfropatía) 

El riñón es también un nunta crucial en lo di<Jbte5 y sus CO!,!l 

plicacianes. La predispasici6n a la infecci6n hace que la -

pielonefritis se~ bastante frecuente y grave, y las infecci~ 

nes renales m&E jntensas pueden conducir a la nPcrosis papi

lar y a los abscesos perinefrlticos, condiciones graves casi 

siempre exclusivas Cel di~b8ticc. 

Sin embargo, el pri~cipRl prohlem~ es la m1croanglapat!il. La 

proteinuriü se presento en dos terc~os de las pacientPG can 

20 aAos de diabetes y produce una afecci6n renal progresiva 

con deoerrollo de uremia en el ~nfermo medio al cabo de 5 ~

ñas. El 40% dt: los dia!Jf.:ticos juveniles mueren de insuficie.!J. 

cia renal. 
En estt1dios realizados FlDGtrarcn en biopsias renales que no 

hay lesiones apreciables en diabético.'J can enfermedad recie!! 

te, pero despu~n de varios aRos aumenta el grosor de la mem

brana basal capilar, seQ~n se ve con microscbpia pl~ctr6nico 

y que despu~s de 10 a~os a 15 se hecen visibles al microsc6-

pic estándard de luz. En algunos pacientes la nefropatia pul:_ 

de ser m&s r6pid~. en occsione3 conduce n la insuficiencia -

renal despu~s de salo g a 10 8~~s da d~abutes. 

En otros quienes han controlado bien el padecimiento por me

die de insulinay dieta los signos 6 síntomas pueden presen-

tarse a los 20 aRDs oe padecer la enfermedad. 

S~g~n progresa la 1PS16n todo el glumkrulo puede aclu[rse -

por entero, con p~rdlda de la funci6n i·enal, uremia y muerte. 

Se afiaden a ~stas, las lesiones microvasculare3 a causa de -

artero~aclerosi~ Dcelerada y d~ elevad3 frecuencia de niper

tensi6n y nefrosclerosis arterial con nQfropatla. 

Al igual que en la retinopat!a el tratamiento de la nefropB

tia diab~tica se dirige a controlar la diabetes. Las lnfec-

cianes del aparato genitourinario en particular, como las iE 
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fec::ciones en otras partes con descompensación diabética t.ie!J. 

den a agravarse v a acelerar la nefropatla ~ la r~tinocRt1a. 

Por tanto b&sicamente el tratamiento de la nPfropatía diabé

tica es semejante al de la insufici~ncia renal proc1uclda por 

glomerulonefritis crónlca, riflones poliquisticas u otrao ca.!::!. 

sas; com~rende uso juicioso de diuréticos y anti-hipertensa

r~s, dieta orote!nica restrin~ida y ajustP culjadaoo de in-

gestión de electrolltos. 
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Sistema Nervioso. 

La diabetes ufecta al sistema nerviase igual que a otras Órg~ 

nos v tejidos. La predisposicl6n marcada del oiabitico a la -

arteroesclerosia 1 partlcularrne~t~ de los arterias de mediano 

y pequeílo calibre la hace ousce~tlblc al infarto. 51 ln arte

ria afectada e~ una de la m&dula espinal, el r~S1Jltado es la 

paraplejia, rara vr:¡: la oclusiún puede 3fectar una raíz ner-

vlasa1 de ser asl la consecuencin ~~una rHdiculapatiD limit~ 

da a un dermattin1~. Con maycr fre~uer1cia es un solo nervio pe

rif~rico el ~fectudo v se presenta p~rdida repentina de fun-

ciones sensorlal~B y n;otoras ~compnRadas de dolores. Afectan 

los nervian rRdial ~ peroneo y 1n~s a menudo, el motor ocular 

com~n que produce oftalmoplejla del nervio facial con par~ll

sis. 

El problema neurol6gica m~s frecuente en la diabetes es la 

neuropat!a per.ifÉrica. Se prcsPntu en c.:ercEl del 90% de los C_!! 

sos con diabeteD durante 10 6 m~s afias. ll caso t1plco apare

ce despu~s de B a 12 a~os de diabetes co11firmada, con aneste

sia sim~trica sobre todo de exLremidades lnrerlores, que pro

duce dismlnuci6n de sensibilidad vibratoria y tucto fina y -

que a veces proqresa desriué;, de meses lJ ui1os lla!3ta anestPs~a 

casi total. 

A veces tienen dolores BCP.ntuados casi siempre nocturnos, po

cas veces muy intr.:!risos. El avance de la mismt1 neuropat1a pro

porciona alivio al dolor después de alqunos meses o después -

de un nfio ó mas. Produce hipaestesio hasta anestesia total de 

la zona tel vez par pbrctida total de ln funci6n nerviosa sen

sorial. 

Los reflejos tendinosos profundos en la extremidad inferior -

c~si siempre e~t&n disminuidas o ausentes. 

El estudio histol6gico muestra desmielinizaci6n segmentada. -

La diabetes experimental en anim~l~s se asocia can acumula---
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C1ón de sorbitol y fructuosa en los nervios pt:'riféricos, Pf.Q. 

bablemente en las c~lulas de Schwann, tambi~n 3fecta la vPl~ 

cidad de la canducci6n nervioaa que se retrasa un tanto. Es

ta secuencia patag~nice cuede exnlicor o no la ~dyor parto -

de los casas de neuropatla diabética. 

Ha habido hallazgos similares en ancianos sin diabetes y se 

sugiere que la nEuropot1a perif~rica EB porte Lle un s!ndrome 

de senectud aceler~da o d~ dlab~tes, mani~estilda ~n el sist~ 

ma nervioso. 

Otro sfndrorne peculiar 1 la amiotrofia diab~tlca, qenerslmen 

te se presenta en nombr~s de mediana edad o mayor~~. afecta 

la parte anterior d~ las m~sculos dPl muslo, 3 ~enuda can dQ 

lar, puede d~berse a una aberración metabólica de la termin_!! 

ci6n de Jos nervios, puede no presentar remisión, pera casi 

siempre t~rnina ~n 12 o 24 meses. 

El tratamiento de todas estas enfermedades es inespeclfico, 

dirigido al mejor control de lo diabetes. 
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Piel. 

Las man!restaci~rte3 dermatol6glcea de la diabetes provienen -

de las anormallaaces micro y macro vasculares causadas por la 

predisposición g 13 infección de los diabéticos y por las al

teraciones rEBLiltantes d~ los 11pldos sanguíneos. 

La necroblcsls lip6idica diab~tica es una enfermedad rRra, p~ 

impresionante de la piel, n1~9 frecuente en las mujeres que en 

los hombres que puede precPde1· a otras siQnos clínicas y sín

tomas que aparecrn com~nrnentu en la §rea uretlbial v aLinque 

puede aµ~recer en otruo sjtios coma en el dorso de los pies. 

La leoi6n madure bien delimitada 1 na es dolorosa y constituye 

una zona de piel atrÓflcu, por lo general muy pigmentada, a -

menudo !.1on posteriores El un treurna E:n lñ zona, pero muchas VJL 

ces su aparlcl6n no ha sido provocada. Las lesiones que emnl~ 

:an como p~pulas 1·oj33 elevaaas coalescer1tee que oe extienden, 

pueden per1ranecer est~cionorias o aGn regr~53T 1 s!n quE s~ e~ 

tablezco 1·elaci6n con otros problemas que ~l paciente pudiera 

tener. Muchos diab~ticos sobre lodo tienen lu piel de Aspecto 

sereo con pequPílas manchas caf~~ pGrecidaa a las p~cas que a

parecen fr~cuentemente sobre las extremidadeG inferiores. 

Estas lesionen tal vez se deb~n a la microanqiopatla similar 

a aquella que se encur.ntro en riñones a nivel del glomérulo y 

en capilare~ retinianos. 

Las infeccior1es de la plel ~on rnuy frecuentes partlculormente 

si el paciente no cor1Lrola bien su enfcrnedad. Son cam6nes -

las lnfeccioneD por eatef ilococos y estreptococos que se µre

sentan con mayor frecuencia que si no se oan~ce diehPt~s y -

pueden conducir A deslrucci6n r~pida y extensa u menas que se 

utill~en ~nLiinicrobienos a granees dosis y la diabetes queda 

bajo control. En el diabético son mas frecuentes abscesos res 

talen, celulitis e inf'~cciones causadas por hongos como derm~ 

tofitosis de los pies. Es obvio que las áreas de izquemia so

bre todo en lcG pi~s son extraordinariamente süsceptibles a -

laa infecciones. 
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Arteroeaclerosis. 
La diabetes en todos las edades, est~ nsociada con arteroes

clerosJs acelerada. La insuficienciil coronaria ~n n1ujeres -

premenop6usicas es 20 veces ffi6s comG11 que en las mujeres no 

diabiticas. El lnfaI·to ctel miocardio en hombres de menas de 

40 eAos casi sien1pre est5 asociado can diabetes, o una enfe~ 

rnedad familiar de l(pidos. El 50% de todou las diab6ticas -

mueren pretmatunimente de infarto al ml ncnrJlo. La supervive!! 

cia de 5 aAos en diab~tlcos cor1 infarto oel miocardio Galo -

alcanzan 30%, mlP-ntrns ~ue ~n la publación no diabética so-

breviv~n SU% a este perlado. Las arterias perif~ricas e3t~n 

lesionadas de mayor grHvedad y la ganqrena ~n las pi's caus2 

da ror isque~ia es 70 veces n5s frPcupntP en alab~tlcas. 

El tratamiento BP prest.a a incertidurnbre, debido a que la m!! 

yor parte dE' las di~t<=is rrnr;'J dJ.-:¡hf•tic[)~:; r1:.1 ~:;trlng::';, los carb.E, 

hidratos con aumento de inqestión de grasas, lo qu8 puede -

contribulr a la artcroesclerosis. 

Se sugiere que la dietn contenga la mitad de las calarlas -

procedEntes de grasas, siempre c¡ue sean poli-insaturadas. 

Aunque se ha de~ostrado que el control 6ptirno de la diabetes 

puede contribuir a ~itigar las carnplicacioneo rnlcrovascula-

res, exisl?n pocos datos de uue tenga efecto sobre la acele

ración de arteroescleroLiis. 

Lo que indic~ que la predisposici6n puede ser una anarmaJ1-

dad inherente relacionada eslrechament~ con la herencia de -

la diabetes, pero independientemente de las anormalidades en 

la ho~eostasia insulina-glucosa. 
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Infección. 

En cualquler etapa de l~ diabetes, las infecciones son uigna 

dlagn6stico v amenaza Importante. Les razones son m~ltiples v 

variadas, como disminucl6n en movilidad y potencia de loa ma

cr6fagos; decremer1to ~n el potencial de los n1acr6fagos para -

fagacltt1r !_as µarticulas.; 1nfEcctoi:;as, el sustrato reletivume!l 

te rico por la hip~rqluc~mia pars loa mlcre-argoniumos. Aíl~-

danse a estos f3ctores dls1ninuci6n en la vagcularizaci6n, PªL 

ticulormente e11 los cxtren1idades inferiores, causa de lnfec-

ciones de mayor coni:;ld~raci6n. Loo micra-organismos no lnvas~ 

res como diversas hongos, encuentran en el diab6tico un ~edio 

Gnico para desarrollarse iqual que en pacientes con inmunode

ficiencias por ~¡·~cclones heredit~rlas o adquiridas. El diab! 

tico na aolo act6 prRüispuusto a inf~cclones de !.ejidos blan

das como furunc~lcsis, absceso~ ginglvales o absce~os p~rlne

friticos sino temhi~n r11~ninqitis, osteomielitis y muchas o--

tras. La mucorrnicosis se pres~nta casi excluslvaniente en dia

b¡ticos no controlados o con cetoacidosis; se manifiesta por 

invasión y destrucción de órbita~ y senas paranasales, erosi~ 

na los vasos mñs grandes y penetra en el ajo mismo v aún en -

la substancia cerebral. 
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Cetoac1dos1s Diabética. 

La hiperglucemla v la cetoecidosis dependen de un desequili

brio entr~ las acciones de la insulina, a sea la hormona an~ 

bélica fundamental, y las hormonas catabólicas, glucagon, -

cortisol y cetecalaminas 1 la hormona ce crecimiento desempeñe 

un papel catab611co en relaci6n con los metabolismos de cer

bohidrstos y llpidos y un papel anabólico para el metabolis

mo de la prote!na. Una deficiencia aislada de insulina, una 

falta completa de insulina o un exceso de hormones catabóli

cas sin aumento concomitante de la insulina originando una -

deficiencia relativa de la misma son causa de cetoacidasis. 

Los signos y s!ntomas de la cetoacidosis grave san: deshidr~ 

tacián, hipotensión, taquicardia 1 vómitos, pérdida variable 

del conocimiento. En relación e los slntamas gastraintest1nA 

les no hay una explicación clara de las náu9eas, los vómitos 

la estásis gástrica v el ll~o que frecuentemente se producen. 

El dolor abdominal agudo también puede ser un síntoma de pr~ 

sentaclón. La causa es desconocida aunque quizá dependa de -

una distencián intestinal a consecuencia de la acumulación -

de liquido. 

Un signo importante pero cuyo significado no se ha tenido S.,!:! 

ficientemente en cuenta es la hipotermia1 ésta hipotermia 

grave es rara. 

La insulina evidentemente es necesaria en cantidades sufi--

cientes para invertir la hiperglucemia y el aumenta de lipó

lisis v cetogénesie. 

La primera etapa más importante en el tratamiento de la cet~ 

acidosis es la adminlstrwción de líquido. La mayor parte de 

pacientes tienen algo de insulina circulante pero resulta i

neficaz por perfusión insuficiente de las tejidos. 

Sea cual sea la vla empleada para dar insulina 1 el riega de 

los tejidos debe restablecerse antes de poder esperar el e--
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fecto de la insulina. 

Te6ricamente el cuerpo está empobrecida en eoluci6n s~lina -

hipot6nica y en muchos centros s~ ha ~mpleatlo sistem&tlcamen 

te saluc1Ón salina. 

El motivo de utilizar liquido isotónico es que impide una -

disminución demasi~da rápida de la osmolalidad e~tracelular. 

La disminución de glucoaa v de urea en la sangre puede origl 

nar una calda de la osmolalidad de 50 a 60 mOsm por litro en 

pocas horas. Elevando la concentración sádica del suero de -

135 a 150 mmOl por litro, se amortiguará este erecto. Tales 

medidas pueden servir pera dismlnulr el peligro de edema ce

rebral. 
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Coma Hiperosmalar na cetóttco. 

Los diabéticos de edad ~vonzado pueden desarrollar cetoar.id~ 

3ia, tienen r;:iarticular tendencia 8 presentar rescctanes hip_e. 

gluc~micas despufs de recibir insulir1A o aulfonilureas 1 tam

bl~n pueden sufrir hipoglucemi~ en ~resencia de enfermedad -

neapl~slce. El coma hipergluc~ni\co, hiperosmolar no cet6ti

es caracterlstico de este grupo de ednd avnzada y no es raro 

~i;e se desarrollen pacientes ~in dl8betes diagnosticado. En 

casos raros el síndrome se observs en 1a se~unda o en la prl 
mera infancia. 

Este síndrome, el coma hiperosmolar no cet6tico, se est& --

diagnosticando con frecuencia creciente, y probablemente le 

corresponda del 10 al 20% de los casos de hipergluceniia in-

tensa, con cetoacidosis o sin P-lla. Desafortunadamente es -

probable que no se diognoutir¡ue en muchos casos. Las carnet~ 

r!sticas cr6nlcas princlpale5 son una hiper~lucemia intensa 

(mayor de 600 mg. por 100 ml.), ausencia de cetosis e cetoa

cidosls, deshidratación profunda, y signos neurológicos va-

riables, incluyendo depresi6n del oensorio o coma franco. 

La osmolalidad del suero es elevada hasta 350 mOsm por kg. 6 
mayor. La gravedad del trastorno puede pasar inadvertida po~ 

que los pacientes suelen ser de mediana edad o ancianos con 

diabetes ligera. Est~ afectado un nGmero ligeramente mavor -

de mujeres que de varones, reflejnndo el hecho de que la dii!. 

betes sacarina es m~s frect1ente en 12 muier. 

Na hay acetona en el alienta ni en la orlna. La sensación de 

que el proceso na es urgente, frecuentemente en las clínicos 

que tratan estos pacientes, probablemente explique la gran -

mortalidad seRalada, del 40 al 70%. La deshidrataci6n intra

celular del cerebro es causa de anomalías neurológicas. La -

hemoconcentración puede ir seguida de trombosis arteriales y 



venoses 1 cue muchas veces ~ompllcan ul ccmJ hiperosmolar 

no cet6tico. Un di~gn6~ttco tErnprano y una terapbL1ticd -

en~rgica impeairbn la muerte en Ja n1oyor parte de loo e~ 

sos, siempre que se trate adccuadamentP cualquier enfer

medad m~d1ca subyacente. 

El coma hiperosrnolar na cet6tlco siempre cor1utituye una 

urgencia, el paciente tlpica llega al hoGoltal dormido -

en estado de canfusian o comatoso 1 con el antecedente de 

diaa a ~emanas de poliurle y sed crecientes. 

Cuando el síndrome evoluciona se p2rturbn la sed, proba

blemente por alterac16n del centro hipota!&mico correo-

ponciente, a consecuencia de la hiperosmolaridad o de la 

intensa hiperglucemia. No PS rQrO que el paci~nte termi

ne en un servicío neurológico sobre todo si se presenta 

el coma, si se d1ngnosticn err6r1ea~ente 3Ccidente cere--

brovascular o sl hubo una crisis convulsiva sin antece-

dentes de diabetes sacarina. El exámen f isico muestra 

deshidratación intensa, respiración superficial, y el a

liento na es cetónico. 

La ausencia total de cetonurld no es escencial para el -

diagnóstico, o veces no se aprecia la diuresis osm6tica 

que apar~ce. 

Además del trastorno de la conciencia 1 en pacientes con 

coma hiperosmolar no cetótico se presentan diversos sig

nos neurol6gicos incluyendo convulslonee de gran mal he

mlparestesia, afasia, fasciculaciones ~usculares, hiper

termia, hemianopsia, nistagmo, alucinaciones visuales -

etc. Cl tratamiento con difenilhidanto1na puede ser pel~ 

graso, no solo resulta ineficn: parn aliviar las convul

siones que acompañan a los estados hiperosmolares¡ puede 

empeorar la hiperglucemia perjudicando la liberacibn en-
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ú6gena de insulina. 

Muchos de estas signos nel1rol6glsua de locali:oci6n desap~ 

recen completamente en el naciente ~o:~~tido a tr~tamiento 

edet.:uada. En varias pacient1~s ;}e t1u observada una desaparJ. 

ci6n completa de loa ataques, ae la p~rdlda de la visi6n e 

lnclu9o de una hiperpirexia. En ocasio~es todo ello ha si

do seguido de confusión Dental prolorDade v persistente -

después del tratamiento, pero la corrección de la hishidr!! 

:a::6n, ~~~~~G! .. ~2~:!~ ~,uelen lagr~r :3 j~saparici6n de ta-

dos los signos neurol6gicos. 

En el coma h1perosmolar no cetbtico la glucemia suele cs-

tar muy elevada hasta 4890 mg par ml.; la cual ha hecho -

que algunas autores utilicen el t~rmino 11 sangre de jerabe 11 

Tratamiento. 

El tratamiento del coma hiperosmalar no cetótico pretende: 

l. Corregir el grado intenso de distensión de volúmen 

2. Corregir el estado hiperosmolar 

3~ Descubrir y corregir cualquier causa desencadenante 

fundamental como una enfermedad asociada a una droga -

administrada. 

La necesidad que tienen estos pacientes de :nsulina es evl 
dente igual que la necesidad de agua, ya que su déficit m~ 

dio de liquida es del árden de 25 par 100 del agua corpo

ral total. 

Resumo a continuación el programa terapéutico. 

a) El diagnóstico y la terapéutica temprano son escenci~ 

les. 

b) Terapéutica inmediata. 

l. Dar 2 litros de solución salina hipotónica (0.45%) muy 

rápidamente en unas 2 horas. Lo mejor es vigilar cons

tantemente la presión venosa cer.trnl. Y si hay hipcte!!. 



s16n procede Joluci6n salino isotó11icíl n3~ta Qtt~ le 

CVP empi~za n elEvaree. 
2. Dar 25 unidades de insulina s1mple par via intravenosa 

mas de 25 unidades simple par vía subcutánel:l 1 en pacie!! 

tea hipotensofl hay que dar toda la dbsis por via intr31 

venosa. 

Régimen d~ dOsis bajas: 

Como alternativa ad~inistrar 20 unidades de insulina -

simple por vía I.M., seguida de 5 unidades de insulina 

simple I.M. por hora. 

3. Afiadir cloruro potisica a lAs inyecciones iniciales. 

e) Terapéutica subsiguiente. 

l. Seguir administrando inyecciones de solución salina hl 
pat6nica con ritmo de un litro cada das horas. Cambiar 

glucosa al 5% en egua cuando la glucem~a cae a 250 a -

300 mg. ror 100 ml. 

2. Vigilar le glucemia después de dásis inicial de insull 

na peri6dicamente. 

3. Si es necesario dar insulina igual al principio (25 u

nidades !.V. y 25 unldades s.C.), hasta que la gluce-

mia cae a 390 mg. por 100 ml. o menos. Si se utiliza -

el m~todo de las ct6sis pequeAaa dar unidades de I.M. 

cada h~ra hasta Que la glucemia cae a 3GO mg. por 100 

ml. o menas. 

4. Dada la grave p2rdida de potasio corporal total, con -

una diuresis adecuada, hay que añ8dir cloruro potásico 

a la inyecci6n intravenosa, con ritma no mayor de 25 -

mg. por hora. En ocasiones se necesitaran cantidades -

mayores de ~ctasio. 

d) Terap€utica despu~s de la recuperación. 

l. Buscar la cuaca fundamental 

2, Seguir el potasio substitutivo por vts bucal o dar ju-



je de naranja durente 5 A 7 dias 

3. Dar inyecciones diarias de insulina de acción intermlf. 

despu~s de tratar el episodio aguda. 

4. Muchos de estos pacientes pueden tratarse mas tarde -

con una simple dieta para dlab&ticcs, o dieta m~s una 

sulfonilurea. 



En definitiva requiere un tratamiento de urgencia y en la -

que ser& n2cesar1s la sdministraci6n de insulina, liquidas 

v electrolitoo, lndependi~ntement~ de cual sea su estado de 

conctencia. 
El coma diitito cetoacid6tico, es una acidosis metab6lica -

producida por aobreproducci6n de ~cidos orgenicos y cuerpos 

cet6nicos en ausencia de une nivel efectivo de insulina. 

Se debe recordar que el coma diab~tico tiene todnvla hoy un 

riesgo de mortalid~d y que ~G~a ho oscilado en~re el 5% y -

20% en divers~s e~tadlsticos e ir1cluso n1fus en d1ab~ticoE de 

mayor edad. En una serie de 100 cenias diab~ticos la mortal! 

dad fue del 5%, si bien las causus de muerte no podr1an a-

tribuÍ rse directan1enLe al trastorno rneL~b6lico en si. 

Fislopatolagia. 

En el coma diabético cetoacidótico se producen dos hechos -

importantes, hlperglucemia y cetoacidasls cuma consecuenci3 

de un déficit insullnico absoluto o relativo. 

la falta de insulina condiciona una disminución de la cap-

tacián y utilizaci6n de la glucosa por los tejidas v al mi~ 

me tiempo aumentada glucogenÓlisis y gluconeogénesis hepátl 

ca todo ello favoreciendo le hiperglucemia. Por otra parte 

se produce un notorio incremento en la lip6lisis, con aume!.!. 

tada liberación de los ácidos grasos libres y además la mi~ 

ma falta de insulina impide la reesterificación 1 va que la 

glucosa que poseen las moléculas de glicerofosfata no entra 

en el tejido adipoeo en ausencia de insulina y la consecue~ 

cía será también sobre producción de 8cidos grasos libres -

que pasarán a la circulación. 

Estos ~cidos grosos pasarán al h1gado, r.n condiciones norm~ 

les podr6n ser tai~bi~n utilizados por otros tejldos por e--
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jempla el m~scula. El h!gadu Jeiler1a1er1uo de Ja ~~ritidgd ne 

l~sulina disponible podrbn ~~tr~r en J 3 ~tntcsis d~ t1·i~l~

c~ridos y un ausencia de ln~ulina ~e canv~rtlr~n en aceto-

acetil-CaA.y acetil CoA que en uarte µodr~n ser utilizados 

por el ciclo de Krebs, pero la cuntidad en exceso no utili

zable de acetil-CoA formar~n cuerpos cet6n1cas. Esos cuer-

pos cetónicos son acido aceto-acético y b-h1droxibutlrlco, 

as! como la acetona que se produce por descarboxilaclón del 

Beldo aceto-acético~ 
Los cuerpos cet6nicos pasar6n a la circulaci6n donde perma

necerán muy aumentados por la incnpacidad de las tejidos p~ 

riféricos pare su utilizución en ausencia de la insulina4 

En la cetag•nesis no cabe rtuda que juega un papel fundamen

tal, la liberac16n de las ~cides grasos libres y el aflujo 

de los mismos en el higado, sin e1noargo debe reconocerse -

también la importancia de los procesos intra herpátic~s ~ 

En el hígado se produce pués un exceso considerable de Bel

do aceto-acético y b-hidrnxibutlrico, que son ácidos grasas 

fuertes ácidos orgánico~ que originan la acidosis diabéti

ca ya que al haber una disminucibn de bases e incapacidad -

de los mecanismos de compens~clón respiratoria, el pH na -

puede mantenerse narmal4 

Es también pasible que otro factor cual es el déficit de u

tilización de las cuerpos cetbnicos por los tejidos perifé

ricas colabore en la cetoacidos!s diabétJca, ya que te_jidos 

como el m6sculo, el cerebro pueden utilizar normaln1ente los 

cuerpos cetónicos regenerando bicarbonato que puede compen

sar la pérdida que se produce de éste en el momento de genE_ 

rarse los ácidos. 

Una serie de hormonas pueden favorecer la cetogénesls en al 
guna forma pero el déficit Dbsoluto o relativo de insulina 

sigue siendo el factor primordial de la cetoacidosis diabé-
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Stn duda una serie de factores d~sencedenantes puedBn ju

gar un papel primordial en el desarrollo de la cetaacido

sis diab~tica. 

En ocasiones la diabetes puede debutar can un coma cetoa

cidotico lo que st1cede con m~s Frecuencia en los ninos, -

siendo en esta situación evidente la existencia de un dé

ficit insullnica absoluta. 

Sin embargo factores precipitantes como lnfecciones, in-

farto de miocardio, ~ccid~ntes vesculocerebrales y diver

sas stress condicionan la hiprrsecreción de las distintas 

hormonas catabólicas, cartisol, glucagon, catecolaminae -

que en estas circunatancins puPden tener importancia aGn 

existiendo un d~ficit insullnico relativo. 

En muchas circunstancias aparece como factor causal lmpoI 

tante )n supresión o disminución de la dosis de in9ul1na 

por iniciativa del propio enfer1no o por consejo err6neo -

de su médico, que generalmente coincidiendo con una menor 

ingesta llegan a pensar que precisan menos insulina, cua~ 

do la realidad es Que cualquiera de las procesos intercu

rrentes lo que hace es aumentar l~s necesidades insulini

cas. En algunos casos no se llega a conocer la causa pre

cipitante del comJ diabético a pesar de una detenida in-

vestigación. 

El cuadra clínico de la cetaocidasis diabética es fácil-

mente reconocible y es importante decir que nunca 9e ins

taura en forma repentina, sed, poliuria, v6mitos, deshi-

dratación, pérdida de peso, í3Stenia, aumEJnta de respira-

clones, calambres en las pierna~. son datos que van apar~ 

Cienda en nl paciente ceta~cid6tica ~ que no son mas que 

el resultado de las alteraciones tipicas. 
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La hiperglucemia produce deshidratacl&n intracelular y diu

resis osmótica con importantes pérdidas de liquidas y al -

mismo tiempo de sodio, clara, potasio, fasfGto, calcio, me.u 

nesio, nitr6geno. 

Las p~rdi~as de las l!quidos pueden pues conducir a un ---

schok hipovalémico, hipotensión y taquicardia. 

El enfermo en coma diab~tico aparece muy oeca, siendo este 

uato importante tanto que se se~ala que la intensa deshi-

dratacibn es responsable de la disminución de la tensi6n de 

los globos oculares QUE! pueden hundirse Fácilmente en la e~ 

ploracián. 

El olor a acetona es otro data de interés dificil de dencr! 

bir y que para algunos recuerda al de las manzanas. La res

piración es r~~1da 1 típica resplra=l6n dE acidosis metab6ll 

ca que según la intensidad dP la ncidosis puede consistir -

en un simple aumento de las respiraciones y en casos más i~ 

tensas también se acentúa el valúmen de la respiración. 

A veces presentan enrojecimiento de la cara as1 como alter~ 

clanes visuales por opacidad del cristalino. 

Con cierta frecuencia se presentan síntomas gastrointestin~ 

les en la cetosls diabético, anorexia, náuseas, vómitos, e~ 

tásls g8strico e íleos pueden desarrollarse v es muy posible 

que el déficit intracelular de potasio y tal vez de magne-

sio estén implictidos en estos trastornos. 

Un hecho que se ha observado con cierta frecuencia sobre -

todo en niños es un cuadro de dolor abdominal agudo que pu~ 

de inclusa simular un abdómen agudo cuya causa no est~ sufl 

cientemente aclarada pero que es pasible sea producido par 

la distensión intestinal por acumulo de liquidas a este ni

VEl. 

El estado de conciencia Ge afecta de diversa manera en la -



cetó~l~ aiabético. 

En lRs formas m6s leves el enf~tno eat~ despierta en otras 

circunstancias aparece estuporasa o en situaci6n de pre-

coma o coma profundo. 

La causa del coma no se conoce can exactitud, pues no exls 
te une exacta correlación entre ni~eles de glucemia 1 cue~ 

pos cetónicos, electrolitos, grado y acidosis y nivel de 

conciencia. 

Hay sin embargo mayor correlac16n entre osmolalidad plas

m6tica y nivel de conciencia, encontrandoce osmolalidades 

m~s elev~das en los sujetos con rnayor grado de estupor, -

aunque esto no demuestre que el coma se deba a la hipero~ 

molaridad, se objeta también en el coma hiperosmolar no -

cetósico a en otras situaciones h1peros~olares como en -

las quemaduras graves. 

Diagnóstico. 

Los datos clínicos que se han referido son importantes p~ 

ra el diaqnóstico del coma diabético cetoacldótico, pero 

será necesatia la ayuda del laboratorio como confirmación 

y guia evolutiva de la terapeutica. 

La glucemia aprecerá muy elevada (450-700 mg.%) menas que 

en el coma hiperosmolar no cetósica y sin correlaclOn con 

el estado de conciencia. Se encuentran disminuidos pH y -

pCD2, así como el blcarbonado del plasma, expreüiÓn de la 

acidosis metabólica. 

En la orina hay glucosuria y cetonuria marcadas y en el -

plasma gran cantidad de cuerpos cetónicos. 



Hipertensión en el diabético. 

La hipertensi6n y la oiabEteB sacarina parecen eer los -

facto1·es de riesgo de mavar ulilidad para predecir la mo.r 

bil1ctad y mcrtalidad cardiovasculares. Resultados de est~ 

dios han tornado patente que la hipertensión y la diabe-

tes sacarina que ocurren en el mismo sujeto complican el 

r~~sgo ae enfer:nedades caroiavasculares. Los procesos que 

conducen a cardiopatia ccronaria insuficiencia cardiaca -

conge5tiva, enfermedad vascular periférica y apoplejía -

pueden ser apresurados en el paciente de diabetes e hipe.r 

tensión. 

Además cuando huy hlperte~sión cabe que se apresure la -

enfermedad microvasculQr •nanlf~stoda par nefrapetla y re

tlnopatía. 

Un hecho que complica ~di=!~~~! 1ner1te lo ~agnitud del pro

blema de la hipertensión y la diabetes es la observación 

de que la hipertensi6n es t·~s frecuente en sujetos can 

diabetes que sin ella. 

Diversos cálculos sugieren que la hipertensión es dos ve

ces más frecuente en lo población diabética. 

En todas los grupo de edad can duración de la diabetes e~ 

tre cero de 10 años a de quince a veinti:inco af'\os la fr~ 

cuencia de la hipertensión fue mayor en mujeres y en var.Q_ 

nes de edad av~n7ada. 

En fechas recientes se destacó el imparto de la hlperten_ 

sián en la diabetes sacarina en una valoración de una po

blacibn homag,nea de diab~tlcos que dependian de insulina 

en quienes la enfermPdad comenz6 antes d~ les v~!ntiun a

años de edad en t~r1nino de un .!~O de coinenzar el padeci-

mienta. Estos pacientes se vlgllaran hasta 1980. 

~e estos sujetos 9ú~ h~bia sobrevivido 20 años después de 
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haber comenzado lo diabetes, 77% despubs de 30 anos v ·--

46% hasta los 40 aílos. De la mortalidad, 48% pudo expli

carse por cardiopatía coronarle y Jl% por nefropatla. 

La mayoría de los pacient~s de nefropatia también tuvie

ron cardiopatla. Cuando la causa de la muerte fue enfer

medad renal, los sujetos fallecieron entre los 30 v ~5 

anos de edad en tanto que las muertes oor padecimientos 

cardiacas se distribuyeron en tadu la gara de edade~. H~ 

ba hipertensión en todos las nujetao oue mt,rieron por n~ 

frapatia o cardiopat1a, excepto en treB. Rara vez se ob

serv6 hipertensi6n en los sob1·evivientes. Como algo sor

prendente ni el tabaquismo ni la~ anamalian de los llpi

dos sangulneos auílientaran el riesgo en estos pacientes. 

En 19?9 los resultados del programa d~ diagn6stico y vi

gilancia de la hipertensiór. en E.U. demostraron que cuan 
do la presi6n orter1al disminuye ~ u1enos de 90 mm de Hg. 

disminuye la mortalidad. Es indiscutible que el trata--

miento anti-hipertensivo adecuada en pacientes de pre--

sión diastólica que excede de 90 mm. de Hg. disminuye la 

morbilidad y la mortalidad a causa de las complicaciones 

vasculares de la hipertensiOn. Considerando estas resul

tados en poblaciones no diabéticas, cabe calcular Que se 

alcancEn otros sen1ejantes con trat~miento similar de pa

cientes con hipertensión y diabetes. Desde hace mucho se 

ha comprobado que para cualquier nivel dado de ~res16n -

arterial, la cifra más alta se aompaña de morbilidad y -
mortalidad mayores. Esto sugiere que el diabético hiper

tenso puede beneficiar el tratamiento anti-hipertensivo 

m~s en~rgico. que el aconsejado par Ja poblaci6n general. 

Les complejidades del tratamiento del d!obbt1ca can hi-

pertensión ponen a prueba los conocimientos y la destre

za del médico mucho más que el uso sistematice de medie~ 
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mentes anti-hipertensivos. 

El médico debe ser experimentado en el tratamiento de la -

diabetes v de su~ diversas complicaciones. 



72 

8, TRATAM!E~TO. 

Todas las medidas terapéuticas de que se disponen, tie~den 

a controlar la situación metabólica del paciente diabético. 

realmente ese control es muy relativa y en la práctica ~ia

rla no se tiene ia absnluta seguridad de lo que se consigue 

pu~s se debe recordar que un buen control slgnificarla man

tener una glucemia adecuada na en un momento determinado -

del dla sino minuto a minuto de cada día del diabética. 

La clínica Jaslln recomienda coma standards de buen control 

cifras de glucemia en ayunas 110 superiores a los 110 mg. -

hasta 150 mg~ un~ hora pasprandiul, h~sta 130 mg% 2 horas -

posprandial y no superior a 110 mg. a las horas de la comi

da, simplemente el enunciado ne éstas cif:as muestran le d! 

ficultad en conseguir el adecuado control de un diabético. 

En teoría la meta sería conseguir con los medios apropiadas 

los diabiticas mantuvieran glucemias como si no fueran dia

béticos. 
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Dieta. 
La palabra dieta o r~gimen nt1nca ha gozado de gran popula

ridad, porque lleva al ánlrno la sensación de renuncia o de 

privac!Óíl v seguramente imprí::!slone menas "higiene alimentl 

cie''a ••plan de alimentAci6nH 1 puesto que en realidad el -

diabitico puede seguir carnier1do pr~cticanente de todo pero 

dentro dr. un orden en lo quE' se refiere a 1~ cantidad y e~ 

lidad de sus comidas. 

Le d!.eta constituye un<J p;:nte muy importante de la terapé_!:! 

tlca del enfermo diab6tico, hay que tener en cuenta que un 

gran porcentaje de estos pacientes son obesos, y segurarne.!l 

te con un r~gimen adecuado no van a precisar ninguna otra 

medida, en cualquier r.aso aún siendo precisa la administr~ 

cián de insulina o de antidiabéticos orales se piensa que 

une dieta controlada va a ser siempre precisa, 

Muchos diab~t1cos leves simplemente cuidando su alimenta-

ción pueden estar controlados y con éste cuidada segurame~ 

te seria posible suprimir la medicac1Ór. oral a más de uno. 

El obejtivo de 18 dieta en los diabéticos es sencillo, el 

diabético obeso debe reducir su peso, elque está desnutri

do debe aumentarlo y el que tiene un estedo de nutrici6n -

normal debe conservarlo, pero aún con éste criterio senci

llo las tendencias de los distintos autores en lo que se -

refiere a la prescripción alimenticia ha sido muy variada 

e la largo de estos años. 

óe recomienda una cierta elaDtJcidad en el régimen dietéti 

ca de los diab~ttcos ~in que sen necesario une exactitud -

úe gramos en las cantidades que puede ingerir y con la -

perspectiva de aue puede comer práctica~ente todo sj se le 

ensefia y aprende un comportamiento correcto en ese sentida. 

Debe aprender a calcular el neso del alimento par el vol6-



men del mis1Pa 1 ci~ndo nec2s~r10 que aurant~ algGn tiempo ~ 

tome la costumbre de pe~ar la~ ali~enlos ~~! y come van a 

s~r ingeridos de esta forma llegarb un rnomento en que sa-

brá calcular nlP 111edide nlguna de las cantidades que precJ. 

sa. 

En tan1bi&n importar1te que se le Rns~ne la equivalencia de 

los carbohidratos y calarla~ de loe distintos a11Mentos, -

porque de esa forma podrá Sf!r uno alimentación variada sin 

alterar en lo fundamental la composlci6n d~ su dieta y no 

ser& necesario hacer las cernidas aparte para el paciente -

dinbktico pudiendo comer lo mismo que el resto de la fami

lia. 

Un problema muy d~batido y que Gegurarnente ha sido en otro 

tiempo punto de discordia es el referente a los carbohidrA 

tos que en un principio se reducian de una for~a dr~stica 

y progreslvancnte se ha llegado a la conclual.6n de la necg 

sidad de admini:itrar cantiaades adecuadas de los mismos a

s1 como de proteínas insistibndase en la reducci6n d~ :as 

gr::isas. 

Cama se dijo el aporte cal6rico total del diabttico debe -

ir dirigido a mantener al sujeto en un peso ideal, cte to-

das formes los requerlmientos caláricoA depPnderán dP. la ~ 

actividad, sexo y peso corporal. 

Las d1ab~ticas obesos de vida sedentaria necesitar~r: unas 

20 calorías por kilo de peso ideal y por día si realizan 

una moderada acti1ddad sus requerimientos serán de 30 cal_g, 

r{as/kg/d1a, siendo sus necesidades de 35 calorlas/kg/dia 

si realizan una lntPnse Jc~!~~dad. 

los diob~ticos que est~n en su peso J desarrollan una vida 

seder1t~ria necesitan unas 30 calor1as/kg./d1a, sl su actt

vidad es moderada 35 celorias/kg.dla, y s! su actividad es 



intensa 40 calorías/kg/diu. 

Para loa diab~ticos desr1utrldos que realizan un trabaja -

sedentaria sus requerimientos calóricas son de 35 calo-

r!eskg./dia, si su actividad es maderada 40 calorías/kg./ 

día y 45-50 calarias./kg/dia para las que desarrollan un 

trabajo intenso. 

Los niños adolecentes durante su periodo de crecimiento -

pueden necesitar de JODO a 3500 calarlas por dia y las nl. 
ñas de 2400 a 2700 calarlas por dio. El aporte calórico -

diario total a los niñas diabéticas se hace suministrando 

1000 calarlas más 100 calarlas par cada año de edad, de -

tal forma que un niño de unas 10 años necesitarla un sum,! 

nistro diario de unas 1900 calarías. 



Insulinoterapia. 

El descubrimiento d• la lnsuli~a por 8antlng y Best en 1921 

marcó un enlahón de extraar!Uinaria importancia en la his

toria de la diabetes. 

Seis años después de descubrirse se inició la insullnotera

pia, práctica desde entonces hasta ahora en un trabajo inc~ 

sante, se ha intentado conseguir la mejor insulir~ para el 

tratmiento de los diabéticos. Abel en sus esfuerzos para p~ 

rlficar la insulina cruda amorma obtiene su cristalizaci6n 

en 1925 siendo así la primera vez en la hisoria que se con

sigue una protelnc en forma cristalina. Unos 10 aAos m~s -

tarde se obtiene insulina orotamina de acción mñs prolonga

da, y se prolonga aGn mas su acci6n Bl oíladir zinc a &ste 

complejo. 

Por sucesivas cristaliz~cianes por n~t~dos mas ~fectivca se 

llega a obtener insulinas mas puras y se obtiene la serie -

lente en 1951. 

No cabe duda que en un principio las insulinas retardadas -

supusieron un gr~n alivio para los diabéticos, al permitir 

controlarse con una sola inyecci6n pero realmente si esto -

a la larga ha resultado un hecho beneficioso á no en el mo

mento actual seria discutible teniendo en cuenta que muchos 

autores están preconizando la administración de múltiples -

inyecciones diarias de insulina para conseguir el máximo -

control con vistas a evitar complicaciones. 

A continuación se resumen algunas de estas preparaciones, -

su tiempo de acción y particul~ridades. 



Tipo de Insulina Comienzo de DuraciOn Particularidades 

Acción. 

Solu~le cristalina Buey, ce.!. 1/2 hora 8 horas De elección en e~ 

regular do. toacidosis. Se 

de mezclar con o-

tras. 

Actrapld Cerdo Muy rápida 8 horas Cetoacidosis hi--

persensibilidad a 

la de buey. 

Rapitard Mezcla -- Media hora 18 horas Mezcla de actrapirl " " buey, CE.!, v cristal 11 pl-3 

da • 
Semi !,ente Cerdo, Media hora 12 a 16 Puede mezclarse -

horas con toda la serie 

lente. 

Globi'na (Zn) BiJey Cinco horas 18 a 24 Habitualmente UB!! 

horas. da con insulina -

soluble .. 

NPH Buey,cerd.o cuatro horas 18 a 24 Reacción rr•_•y car~ 

horas cida ~ la lente. 

Lente: Buey,cerdo Una a dos h.!!_ 20 a 24 Mezcla de semile~ 

ra~ horas te ultralente 3/7 



Tipo de Insulina 

IPZ 

Ultralente 

Suey,cerdo 

Buey,cerdo 

Comienza de 

Acción 

seis horas 

seis a ocho 

horas 

Duración 

18 a 24 

horas 

30 horas 

Particularidades 

Pr~cticamente no 

se emplea. 

Acción ~uy retsL 

dada, se puEde -

mezclar con to-

das las preparh

ciones lente~ 

·' ª' 
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En general so~ tributarios de insulina las diab~ticos in

fantiles y juveniles y ~ventualmente algunas dlatJ&ticos -

adultos aunque eB frecuente que éstos últimos se contra-

len bien con dieto y a lo más hipoglucemlantes orales, -

incidentalmente algún diabética infanto-juvenil puede no 

precisar insulina para su control pero ~sto realmente e3 

La existencia de infecciones locales o qen~rules, las in

tervenciones quirúrgicas, la diabetes gestacional y por -

supuesta la cetoacidasis diabética san indicaciones tam-

blén para la insulinoterapia. 

Distintas normas se podrían dar para instituir un trata-

miento insullnico y para luego continuarlo, sin embargo 

éstas no pueden ser lóglcemente rígidas para todas los e~ 

fer~os. 

Si la glucosuria no es muy importante es decir, si no pa

sa 50mg. en 24 horas entonces podemos i~iciar la terap6u

t1ca con una sola inyecci6n de in~ulina retardada, por e

jemplo !eta en cantidad de 15 a 20 unidades antes del de

sayuno. Después si el paciente es ambulatorio y no se pu~ 

de hacer control diario, una bu~na técnica e9 subir 2 unl 
daes un dia si y otro no, hasta que note 21 más leve sig

no de hipoglucemia, en cuyo momento bajar~ a la d6sis in

mediata ant~rlor y que na le produzca ninyuna molestia. 

Es de inter6s que desde los pri~eros niomentos, se enseRe 

al diabético como deben ellos controlarse su propia enfeL 

medad y cuando será conveniente que acuda al médico. Este 

control sencilla se puede realizar mediante las tiras de 

papel Cllnlstix o con Test-tape, que re~cciona con la orl 
na dando distintas colaraciones seg6n la intensidad de la 



glucosuria. 

Hay qu~ tener en ~uenta que de estas procedimientos ana

líticas sencillas unos san mfis Gtiles que otros y así Be 

prefieren las tiras reactivas de Test-tape o C!inistix ~ 

(glucosa-axldasa), por cer más sensibles que los con•pri -

mi dos. 

Estos controles 9encillon deber1 realizarse al principio 

con mayor frecuenclcl, incluso dlarlament~ m~s de una ~ez, 

oiendo conuincente hncerlo 8ntes de las tres comidas y -

no después de les mismas µarr¡ue puede conducirnos a err.Q, 

rree en la dosif1caci6n de ld insuline, t1acicndonos pen

sar en una falsa descompensaci&n e induciendo s la Gubi

da de la dosis de insulina, con el consiquien~e riesgo -

de posteriores hipoglucemias-

Estas tiras de papel se ponen en contaco con la orina s~ 

mergiendo la cinta en una muestr3 de la misrna y e:peran

do un minuto a que se produzcan varaiclanes en el color 

de dicha clnta que inmediatamente se comparará can la t]. 

bla calorimétrica que viene en el enuase de la tira re3~ 

tlca. 

cuando ya se ha llegada a un buen estado de compensación 

este control no hace falta que lo realice el enfermo a -

diario, pu81endo hacerlo por ejemplo, semanalmente o se

gún le indique su médico~ De este forma el paciente tie

ne a su alcance un método sencillo de poder evaluar su -

estada e incluso muchas veces le permitirá ir subiendo -

paulatinamente la dosls de ins~lina a bajar la misma se

gún los resultados obtenidos en su control~ 

Es también útil aprenda el manP.jo sencillo de las table

tas reActivao pGra la acetona en la orina, Acetest, que 

contienen fundnmentalmente nltroprus1ato sódico y que --
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basta ponerse una gota de orina sobre la superficie de la 

+.ableta y esperar el cambio de color que se produce en un 

ti~mpa inferior a un minuto. 

La presencia de un intenso color violeta indica una reac

c16n muy positiva. En este caso el paciente sabrá que de 

persistir la cetonuria en diferentes controles durante el 

día ser~ conveniente la consulta con el n1bdico. 



t.~2 

Terapéutica Oral de la Diabetes. 

A pesar de la controversia e~istente sobre el empleo de 

los ~omprimidos antidiebéticos en el tratamiento de la -

diabtes no cabe duda alguna de que estos tienen un lugar 

en el mismo slemrre y cuando se sienten bien sus indica

ciones. 

Los agentes oral e:; empleados ~on de dos tipos, unas derl 

vados de las sulfonilureos, otras de las bigu~nioa&, los 

primeros serían aut~ntlcamente hipoglucemiantes mientras 

que para los segundos ae ho reservada el nombre de anti

diab6tlcos orales. Su distinto ~ccanisma de acci6n just! 

fica ésta duplicidad semántica. 

A continuación se describen las propiedades de las anti

diabéticas orales m~a usados: 

Sulfonilureas Pre~:entación Dásis (die) Duración 

Tolbutamida 0.5 gr. tableta o.5, l. 5 gr 6-12 hr. 
Clorpraparnida 25 rng. tableta 2 50-500 mg +48 hr. 
Glibenclamida 5 mg. tableta 5-10 mg. 11-15 hr 
Glipicida 5 mg. tableta 5-20 mg. 

Gliclacida 80 mg. tableta 50-240 mg. 1ü-12 hr 

Glipentida 5 mg. tableta 2' 5-20 mg. 12-15 hr 

Biguanidas 

Fenformina 50 mg. tableta 50-100 mg. 8-12 hr. 
Metformina 850 mg. tableta 850-1700 mg 9-12 hr. 
Buformina 100 mg. tableta 100-200 mg. e-12 hr. 
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~ulfonilureas. 

Las sulfonilureas uctGan directamente uumentando la secrc

ci6n de la insulina por el p5ncreas, de tal forma que no -

disminuyen la concentcaci6n de glucosa en animales pancre~ 

tectomizados o en diabéticos cetásicos, de ahl que na sean 

~tiles en el tratanllento de la diabetes cuando no existe -

ninguna secreci6n de insulina end6ger1a. Agudamente tienen 

un efecto aetacitotrópico, es decir estinlulando ld s~cre-

ción Ue insulina por la c~lula beta, pero a continuación -

se ha señalado un ~stodo refractario de duración variable 

(10-12 horas), durante el CL1al no se produce mas llbera--

ci6n de insulina, aunque para hacer que la gllbendamlda es 

una excepci6n a este e~tado refractario. Algunos autores -

han insistido también las sulfonilureus producirían hiper

plasias v neoformaci6n de islotcs(accl6n betacitotr6pica), 

no definitivamente aclaradA. 

Pueden disminuír el catabolismo de la insulina hepática, -

inhibir la gluconeogénesis, aumentar la captación de gluc..Q. 

sa por el músculo, normalización de las receptores de las 

células periféricas y po:.;ible estimuln:::ión de h11rmonn5 9ª..:!. 

trolntestir1ales que estin1ular1an las c~lulas beta. 

Algunas sulfonilureas concretamente la clorpropamida tiene 

un efecto antidiurética de tal forma quP. se ha ensayado en 

el tratamiento de diabetes insípida. 

La tolbutamida es carboxilada en el higado y que ésta car

boxi ta-butamida es inactiva, de ahl id curta duración de -

S'...! acción v que spn prP.r:ic;n la odrtiinlc::trr~rión dP vArlAs dE, 

sls al día. Por el contrario la clorpropamida se elimina -

por el rlA6n sin cambios metab6licos previos, parlo que -

tiene una vida media muy larga y se puede administrar una 

sola vez al dia dF.biendose tener sumo cuidado en los pa--

cientes con insuficiencia renal. 



En general las sulfoniluroas son hien toleradas y son r~ 

ros los efectos colaterales. La hipoglucemia es posible 

sabre todo con las drogas mes potentes como la clornrop~ 

mida o la glibenclarnida, esta es especialmente frecuente 

sobre todo en diabéticas de edad en los que puede haher 

un deterioro de su función hepática y renal, praduciend~ 

se un ac6mulc im~ortante de estas drog2~ ~e !arga ~ura-

ción. 

Muchoo d~ estos enfermos además se nutren IT'al, la riue es 

un factor importante a considerar y probablemente en to

dos estos casas no estfu indicado el emplea cte los anti-

diabéticos orales. 

Los efectos colaterales pueden verse en el aparato dige~ 

tivo, anorexia, dolor epigástr~co, náuseas, vómitos, di~ 

rreas. Se han referida algunos casos de ictericia coles

t~tica seguramente en reocci6n can el e1npleo de dosis 

excesivas .. 

En la piel pueden aparecer reacciones tipo dermatitis e~ 

foliatlva v también aunque poco frecuente~ reacciones h~ 

matol6gicas como leucopenia, tromoacitopenia, pancitope

nia, agranulocltosis, que en general son complic~ciones 

muy raras. 

Es importante tener en cuenta sus indicaciones v contra

indicaciones, va que es probable que muchos de los fa--

llos referidos a e~tas drogas e incluso diversas compli

cncioncs pueden estar relacionados con una mala indica-

cián. En generQl estos agentes pueden ~er útiles en el -

tratamiento de la diabetes del adulto, pHclentes que han 

comenzado can su enfermedad alrededor de los 40 años, -

que no requieren insulina y que na han tenido accidentes 
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previos de cetoacidasis, esta na ven ~n contra can Que 

haya muchas diabeticos adultos que sean insullnodepen-

dlentes o que rera~enLe alg~n diab§tica juvenil no nec~ 

site ~nsulina para su control. 

Estas drogas están contraindicadas en principio en las 

diab~ticas infanta-juvenilea y que no d~ben darse en ag 
salute en enfermen con afectaci6n hep~lic~ o renal. 

Deber~n tambi~n ser substituidos par insulina en los 

diabéticos con infecciones, o que tengan que ser somet.!. 

dos a al~6n tipo de cirugla en la diab~tica que quede 

embarazada y en la diabetes propiamente gestacional. De 

be tenerse tambi~n mucha cuidado can su admlnistreci6n 

en diabéticos de edad, en los oue hemos visto las hipo

glucemias m~s intensas, por excesivo acGmulo de la dro-

ga. 

Se debe recordar que muchos enfermos que toman sulfoni

lureas en realidad no las necesitan y que la realización 

de una dieta correcta les bantar1a para un control idó

neo, es muy Útil probor en estos casos un tiempo prude!!. 

cial (15-20 dias) con un régimen alimenticio adecuada -

exclusivamente. 

Cuando se inicie la administración de sulfonllureas se 

debe iniciar la terapéutica por la dosis más pequeíla y 

esto es muy importante sobre todo en los enfermos mayo

rs;;,, _:_..;: fl riesgo de la hipoglu'cemia es mayor, por a-

tra parte ade~ás los antidiBbético5 orales, la mejor 

dosis es siempre la menor que se~ efectiva. 

Si se trata de un paciente al que se va a substituir la 

insulina por alguna de estas drogas el cambio puede ha

cerse totalmente si la dosis dE insulina oue se está aB 
ministrando es menor de las 20 unidades, pero si es me-



yor de ~stas ea ~r~f~rible ir ~leminuyendo la dosl9 de -

insulina poco a poco ~l ~1~~0 tie~po ~Li~ se administra -

el hipoglucemionte ~rn~ezando por la dosis mas baja y su

biendo paulatlnamenle h~st~ haber substituido toda la in 
aulina por 13 dosis tot~l d~l agente oral, siendo en to

do caso necesario el control riguroso del enferma. 

Sl persiste~ glucosurias acsolutas por encirn3 de 150 mg% 

en ayunas a posprandiales (dos horas deEpués d~ 12 co~i

da), 180 mg% se ha de admitir que el paciente no está -

controlado y ser~ aconsejable el carnbio o otro hipagluc~ 

miente o el pasa definitivo a la insulina. 

De las derlvBdos de las sulfonilurEas sin duda el más e~ 

pleada en la actualidad es la glibenclamida del que son 

necesarias dosis mucho menores, dada su potencia de ac-

ción. 
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Biguanidas. 

Forman ~l segundo grupo de ~yentes urales ~ara el trata

miento de la diabetes, de distinto mecanismo de acci6n -

que las sulfonilureas, ya que no tienen una acci6n dires 

ta sobre la célula beta pancreática, rd ningún efecttJ hl. 

pcglucernlante en los sujetos normales, por lo que se les 

ha llamedo antidiabéticos orales, pensándose que deblen 

regular algunos mecanismos alterados en los diabéticos. 

Con las biguanidas pueden abservar~e al~unos efectos co

laterales que obligan a suprimir la droqa, aunque no son 

tan frecuentes como se ha dicho y ~encralmente se refie

ren al tracto gastrointestinal pudiendo producir un sa-

bor metálico, anorexia, náube<Js, vÓrnitos, fli1tu1Enc1a, -

dolar abdominal y dinrress. Hipoglucemia no ocurre can -

la administración de b1guanidas, narraalizandase la hipeL 

glucemia del diabética sin necesidad de provocar hipogl~ 

cemia. 

Las biyuanides estarlan indicadas en diabéticos adultas, 

generalmente obesas y que no ne controlan adecuadamente 

sola con la dieta v aunque se ha hablado de un posible ~ 

fecta anarexlgena de estas drogas en la experiencia de -

muchos autores es mas que dudoso. 

Dentro del grupo de las blguanidas se han empleada tres 

derivados, feniletil-bigu3nida (fenformina), butil-bigu~ 

nida (buformina), v metil-Fenformina (rnerformina). 

La fenformina de acción ret:ndada se ha empleado a la d.Q. 

sis de 100 mg. diarios (50 rng. cada 12 horas), la metfoL 

mina retardad~ ~SQ Gg. c3dn 12 horas y le buformina 100 

mg. cada 12 horas. Esta última es la má5 utilizada a la 

do9is indicada aún cuando en determinadas ocasiones pue

de bastar la administraci6n de 100 mg (una gragea diaria). 



En un ~~ciente qu~ teme biguanid~s debe ~starse ntenta a 

la instauraci6n de un pusiblQ cuadro de ac!dusis l~c~ica 

que comienza por la presencia u~ nSusean, v6mitos 1 r2sPl 

raci6n acid6tics y qu~ progresa ha~ta conducir a un cua

dro de obnubiliaci6n y coi~~. Ante el menor signo la dro

ga debe ser suprimida y el trata~ienta debe consistir en 

la administración de suficiente cantid~d de bicarbonato 

s6dico, en algunos casas h~ hat1ido que realizar di6li~is 

suministrar dlur~ticos para dlsminuir el riesgo de la s~ 

brccarga de llquidan, al inismo tiempo las cantidades ne

cesarias de insulina, aunque a pesar de todo la inciden

cia oe mortalidad sigue siendo muy alta en muchos de los 

casos tratadas. 

Muchos autores opinan que las biqunnidas par si mismas 

no cauGan la acidosis lbctica y r¡ue m~s bien debe refe-

ri~se G una camplicación que tengJ el enfermo di2bét!co, 

y en este sentida será bueno recordar las estrictas indl 

cacianes de estas drogas que deben llevarse a la prácti

ca de una forma escrupulosa de tal farma que si se em--

plean biguanidas se debe descartar a todo enfermo que -

tenga nefropat!a, enfermedad heoática, fallo cardíaco, -

enfermedad pulmonar, en general en personas dPsnutrldas 

o con mal estado general y en los enfermos de P.dad. 
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fjercjcia rísicc. 

La triada cl~sica en el trntamientc d~ lo diebetc:i ha sl 
do dieta~ insulina y ej2rcicio, lo~ tlll~ 11rl1r:cro3 rr ~lfl 

cil qu~ se olviden en la eten~i6n m~dica <l los er1fcrrr.os, 

pE!ro sin ernbargo na eR rt"lra que lr.;:i (h!Jen d1~ ccil'!"'entar ª..=! 

pectas deJ cj~rc1cio fl~ico • 

La e ..... per!sncie hil cn~H2ilado ..,,1 eofecto favoruhlf:.' riL•! ejf-r-_ 

cicio fisico en l~ evoluci6n del diab~tico, m~joranuo su 

control metabólico H Iricluso e~ oc~s!anPO con dGsccr1so5 

eje lt! glucerr:ia tan lrnport<Jntes que llPqH:rnn <:i DCaú10•1rJl' 

hi~ogluce1nia cllnicE1. ~~ n~ nbs~rvado ~un J11hs frecu~ncia 

en las r1iAos en los que eB m~s dificil contrnlnr lo c~n

tidad e intensidc1d ciel ejercicio nehiennc reduc!rs~les -

glucenlau. 

dlao~ticos mal cont1ol3dos de~~rloraban 8~n m~s SLJ situ~ 

cl6n metab6lica tras ejercicio lnt~n~a. En definitiva el 

concepto que se ti~ne es qu~ el ejercicio potencia 103 -

efectos de la in~ulina produciendo ce~c~nso dR ln qluce

mio r.: incluso a veces t1i.r.;c.Qlut:12mia i:nc.irtHntc: he: r··revaJ!: 

cidc par m1Jcho tiempo, du tal f'ormo que sle~pre se ha -

p~ocurado adecuar la do~~s de irisulin~ o la ingest~ cal~ 

rica cuando se orevl'P. ~a n~alizacibn df! ejt:rcicio r-;uscu-

lar. 

Diverso~ t1·2bajos d~ i~vEs11g~ci6n qu2 s~ han realizndo 

en las ~ltimos afias han ~portado nunerasas cor1clusicnes 

tras exan.inar los efectos metab6li~cs del trabajo muscu-

tuBc:iones. 

En condiciones normales el organisrnc humano puede obte--



cosa y lo!:l tcl1jOt; :::;n:i>oe libres {!';!ffíl), pet'o ;q1:Jrte de 

estas tiene dPpÓsi tof en lo.s t.ejirlo!:l QL!e sr1•· ~·<.Jndu 1nP.n

talrnente los trigltc~rlda~ Ctejldo ad~pO:iO), Pl oluc6-

geno (h[gadn 11 i~G~~uloe) y protE!rns CmGncula). En ce~ 

dicicncs ncr111ulus de hlperactt~idart el crganlsmo tiene 

quE mD'..'illz?.r 3us m:pósit~--. p'1nl ate;ider nl propia tr_i 

baja cte l~ fihr~ muscul~r v ~l sequndo p~ra interv~nir 

en la regulaci6n de le qlucos11 sAngu!nea en nltuocio-

nes cama el ejerci~io o la hlpoglucu1~ia. El fEnarnena -

de la QlucorJenfií lnis tir:n~n pur.s un e.xtr.:iordinurio in ... 

ter~s en la ~Egulac~6n d~ la glucern~a. sin olvidar que 

el propia higcdo re~liZ8 qluconeog~nesi5 a ps~tir dv -

los aminoácidoE. lactato, glicerol y piruvata. 

lmportante pern hr:t11 qui? ti~r~er en r:uEnt,a f',U~ [:5•,p B~. u

til lzado en la reparaclGn ~El prapio tejido. 

Durante el ejercicio, ~l mGsGulo ~oml~nza por utilizar 

su propio glucbger10. Can l~ prr1lonoacl6n de ejerclrio 

ést:::i Lltilizactón di::;ri.lnuye, rerJuiriendo el n~úsculo o-

tro!:"I subutratos. 

Et diabbtico c~mbikn utiliza nus d~r6sitau de glucbge

no dur~nte el ejerci=lo 1 pera er1 el perluda post-ejer

cicio le es necesario ln insulina para la resíntesls -

del gluc6gena. factor muy a t2ner en suenLa sobre tc1da 

Es de interés considerar estos efectos en sujetos en-

nos y en diab6ticos na salo en moderado control sino -

tambi~11 en situaci6n de cet6si~. 
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9. e o n e 1 !J 9 

Por lo que en los capítulos anteriores traté de describir 

de una manera muy generalizad~ sobre la fisiopatologíc de 

la diabetes, creo que lo básico es un~ buena educación s~ 

nltaria en el paciente, ycl que en ~ste slndrame para que 

el enferme recobre su estado normal debe cooperar en todo 

lo que el médico le indique, ya que no nadamás es tarea -

de ~ste su recuperaci6n, ~ino del misma paciente tambi~n. 

La ~ducación sanitaria entonces, es muy necesaria y debe 

enseílarse a padres 6 familiares q1Je rodean al paciente en 

caso de diabetes infanta-juvenil e inclusive al mismo pa

ciente. Se debe ten~r en CLlPnta que la poblaci6n diab~ti

ca infantil es considerable 'I como logra de la mejnr terE._ 

n~utic3 que ha ~u~ent3do ~n los ~ltiros aAos, el lndice -

de mortalidad es menar. 

Es muy importante que el niRo com!ence a conocer los pro

blemas de control de su enfermedad, el carácter de la mi~ 

ma v que aprenda a vivir en relación con las limitaciones 

que le puede causar y también que Esta educactón sanita-

ria le sea Útil para su vida futura. 

Muchos trastornos psicológicos son consecuencia directa -

de una mala educación por pürte de las padres, que se --

preocupan excesivaMente por la enfer~edad de su hijo y -

hacen que fuste adquiera una serie de complejos muy perju

diciales para la buena marcha de su trastorno, a éste ni

vel familiar es muy importante Insistir acerca de algunas 

bases de ccnducLb nc¡¡;,~l. 

Los diab~ticos adultos tambi~n tienen sus problemas y de 

ah{ la importancia de los programas del dlab~tica, la e--



xistancia de revi5tas, plfit1cas etc. 

Es necesario que el personal mbdico auxiliar contribuya -

de forma efectiva P.n l~ lngtrucción básica de los diabétl 

cos. Para el diab~tica que está controlada solament~ con 

dieta o con hipcglucemianten orales realmente las limita

ciones en lo que se refiere~ su trab~jo son muy escasas, 

le capacidad p~ra el trabajo de~ diabÉtict1 e.s:á niu1 en rg 

!ación directa con el control de su trastorno. 

Tanto en el niílo como en el ~dulto no se debe substituir 

de ninguna manera esta preparaci6n, Esta educac16n san!t~ 

ria, el saber viuir su ¿nfer~.edGd, e ~rpresc1~d1ble el --

control perióoico can su mkdico. 

La educación del diabético es alga que a todos nos debF.-

ría importar, sobre todo tenier1co a un paciente de este -

tlpo cerca de nosotros, ya que esta enseRanza sanitaria -

no va dirigida al propio paciente, 5ina que debería exte~ 

der8e al ~mbita fa1n1liar 1 médicos de cabecera por supues

ta, y a médicos rurales ya qu~ siempre van B tener limlt~ 

clones en cuanto a tratamiento~ o medios de trabajo. 

Y todo esta en res6men favorecer& y hara que la vida del 

enferma diabético sea casi ton normnl cama la de cualquier 

otra persona que la padece4 

Recordando que los tratamientos odontológicos generales -

serán más efectivos cuando el pnciente está controlada y 

el Cirujana Dentista tiene la capacidad v los conocimien

tcs para realizar una correcta historia clinica, un buen 

diaqn6stico y por consiguiente un buen tratamiento. 
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