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O.RESUMEN 

La diabetes mellitus constituye en los paises 
Industrializados uno de loo padaclinlanto• anis frecuentes 
daapues de le• afecciones cardiovucularea y el cáncer. Su 
trascendencia social deriva de la frecuencia con qua la 
enfermedad aparece, tambhin de la• complicaciones que 
comporta, de su caracter vitalicio de 101 gastos directos 
Indirectos qua la enfermedad genera.e Vaquero P.M .• e~ 

al. ,1990) 

Aunque estudios epldemlohiglcos indican que los dlablitlcos 
abundan en todo el mundo¡ sin embargo en los paises en 
vias de desarrollo la lnformacirln sobre las características 
da 'ª' personas 1 la enfermedad su manejo suelen ser 
escasos. A nivel general se conoce que hay un aumento en su 
prevalencia que ocupa los primeros lugares como caúsa de 
muerte. CGarcia de Alba J .• 1989) 

La aplicación de la biologia molecular a problemas como la 
diabetes mellitus a contribuido relevantemente para descubrir 
los defectos moleculares fundamentales de un problema como es 
la hlperglucemla. CI. 8ell Graeme. ,1991) 

Basicamen1e se puede 
un síndrome que manifieste 
con hlperglucemle, la que 
deficiencia en la 1ecreclrln 
el efecto bloldglco de 
considera que el termino 
se refiere en realidad a 
familia de slndromes que 

decir que la di•be1es mellitus es 
un transtorno metabrllico que cur.a 

a 
de 
la 

su vez ea consecuencia de una 
Insulina de un transturno en 
misma. 

tradicional 
una sola 
tiene como 

En la actualidad, se 
de diabetes mellitus 
enfermedad, sino e 

hiperglucemla el 1ranstorno me1abdlico. 
común 

CZerate 
denominador 

Trevlño 

no 
una 

la 
A., 

19691. 

Como consecuencia del deficl1 lnsulinlco la glucosa de le 
sangre no penetra dentro de la celula. foto tiene un doble 



afecta, par encima de las nlvales nor11ales e hi pergl uceñú.a) y, 
llegado un cierto dintel, •• eliminada par al riñan 
C glucosuria) junto con una gran cantidad da agua Cpoliuria) 

1 

debida a la gran capacidad osmdttca que tiene la glucosa. 
Como consecuencia de ••la pérdida de agua glucosa por al 
riñan, se produce la aensacldn Imperiosa de Ingerir agua 
e poli di psi a) y de comer (polifagia). 

En 1egunda a facto derivada de la falta da penetracilin 
celular de la glucosa, as la necesidad de apartar un 
combustlble altarnatlvu pare la ciilula. Asl ae pana en marcha 
un proceso de Upo lisis en las clilulas adipo&a& 1 con 
hldrdllsis de trlglicerldas, que ae desdoblan en glicerol 
ácidos grasas na esterlfícadas e NEFA'.l. Estos liltlmos pasan a 
la sangre vahiculados por Is albumina son captadas por el 
higada, que las transforma sn licidas acetnacBtico 
betahldroxibutirlco, los cuales pasan de nuavo la sangre. 
Por un carácter de elementos acidas, •e pandran en marcha las 
mecanismos de compensacidn sistemas lampdn 
soch co), en un Intento de neutralizarlos. Así 
cetdnlcos son eliminadas par la orina 
asachindase pasterlarmente perdida de Na par el riñan. El C0

2 

la hace a través de la respiración. e hiper nea) . 

Cuando las mecanismos de compensacicin san 

C bi car bona lo 

las cuerpos 
Ccelonur i a) 

1 

sobrepasadas 
aparece un cuadra de acidosis CpH reserva alcalina bajas), 

que junto can el transtarna hldraelecfralitica asmli!lca 
(elevación de glucosa y urea) puede 1er responsable de la 
descompensecidn metablilice 11éxime del diablittca. (coma 

.hiperglucémieo cet.oacidot.ico o coma diabélico). 

Tembhin como consecuencia del transtorno hldroelectralitica 
metablilica, 58 Instaura un cuadra de a•lenle y 

edelgazamlenta, que completan la •lnfomatolagia cardinal de 
la diabetes mellltus. El resta de la slntomatalagia viene 
derivada de la aparlcliin de complicaciones micra 
11acraenglopi!!lcas. C Moneada t..orenzo. E, 1Q84). 



En la mayoria de los casos los pacientes requieren para su 

control, de un tratamiento terapdutico en el c~l :forman una 

parte muy importante la insulina e hipoglucemi·antes orales, 

los qua son auxiliares y no sustituyen a la dieta n1 a el 

ejercicio. CZárale Treviño). 

Aunque no debemos olvidar que la evolución de la 

biotecnologia a aporlado imporlanles avances en el 

tratamiento de la diabetes durante los últimos años. C Raskin 

P., and Clements R.S. ,1991) 

Por otro lado debemos considerar que existen diversos 

:factores que contribuyen a que la terapia de la diabetes sea 

algo mJs que el remplazo de una hormona def icienle, corr.;:, son 

el hecho de que la vida media de la insulina es corta, el 

intricado control de la secrec-iOn de insulina. por :factores 

neurales, endocrinos y paracrinos, adem.3s de qt.Je la 

instituci¿n de la terapia insulinica requiere disciplina para 

cumplir el reglmen terap~ulico, ya que el control de la 

hipoglucemia implica por lo menos cierlos incovenienles para 

er paciente. CDuprá .J., 1983) 

Además es Impartan le lamer en 
dlablittca puede requerir de la 
l!Bdlcamentas que pueden interecclanar 

cuenta que 
admlnlstracidn 

can 

el 
de 

las 
hlpaglucemiantes provocando un Incrementa disminuc:iOn 
eccldn farmacaldglce de estas últtmas, la que 
d:i:ambacer en 1111a hlpaglucemla mercada Inclusa an 
franca. 

Toda esta nas lleva comprender el papel ten 
qua puede desempeñar el Química farmacliuttca Bióloga, 
conjunlemenle can el cuerpa médica pueden buscar las 
alternatlvas del tretamienta terapeutica para cada paciente. 

3 

paciente 
airas 

fBrmacos 
de le 

padria 
el coma 

Importante 
ya que 

mejores 



l. l:NTRODUCCION: 

La historia de la diabetes se remonta a muchos siglos. 

Fue descrita en el papiro de Ebers y los escritos de 

HipOcrat.es,, Galeno y Celso. C Scherer Jeanne C .• 1QS5 ).La 

palabra diabetes se deriva de la palabra griega diabeínein 

que significa < paso por un siC&n o atravezar > debido a la 

copiosa producciOn de orina en individuos con esta afecci&n 

(Wingard B .• et. al. ,1QQ1. Farias M.G, ,1Q89) y sacarina que 

proviene del vocablo latino saccharum que significa azücar 

Clambidn se denomina mellitus palabra que procede del vocablo 

latino que significa <miel> ), As{ pues, los dos sintomas 

t.!picos volumen abundante (poliuria) y glucosa en la orina 

(glucosuria),, dieron nombre a esta enfermedad. CAnderson 

Lirmea. ,&l al., 1Q88). 

La diabetes es ur1 lranst1:irno del metabolismo en t?l que 

participan muchos sistemas fisiolOgicos,además del encargado 

del metabolismo de la glucosa.e Olson O. Charles .• 1985 ). En 

donde la hiperglucemia y frecuentemente la glucosuria, can 

alteraciones importantes del rneolabolismo de las hidratos de 

carbono, grasas y protelnas, nas llevan a la apar iciOn de las 

llamadas secuelas palolOgicas lard!as sobre los sistemas 

cardiovascular, renal, y nervioso, explicables por la micra y 

macroangiopat!as propias del padecimiento , lo cual, es tma 

de sus características. C Llamas Robert.o .• 1981 ) . Por otro 

lado es innegable que las complicaciones a largo plazo de la 

diabetes tienen una profunda repercusiOn econOmica, 

psicol&gica y social. AWl.que no se pued& negar que con los 

Ultim:ls adelantos en la investigaciOn m0dica, se ha permitido 

una mayor sobrevida de los diabétieo5, pero lambien ha tra!do 

en paralelo el desarrollo de ladas las complicaciones de la 

diabetes y ~ poblaci&n cada vez mayor de diab&licos. 
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Aunque no se conocen con profundidad los mecanismos 

fisiopatogenicos 

dalos cl.l.nicos 

de estas complicaciones. se han acumulado 

y experimentales que indican que la 

hiperglucemia es el principal factor que contribuy~ a estas 

complicaciones, por lo que, es de subrayar que un control 

adecuado de la glucemia. la educaciOn del paciente y la labor 

de los prof'esionistas de la salud son esenciales para el 

bienestar a corto y largo plazo del diabético. C Zárate 

Treviño A .• 1989) 

Por lo que. atravds de la presente revisiOn bibliograf ica 

se pretende fomentar de alguna forma la parlicipaciOn activa 

del Q. F. B. dentro de los reg!menes terapéuticos de un grup1.l 

de pacientes tan importante coiro es el de los diabJticos. es 

decir, se pretende fomentar la relación Cuerpo Médico-Qulmico 

Farmacéutico BiOlogo, para que de manera conjunta busquen las 

meJores al ternali vas para el tratamiento terap~utico, 

resaltando la importancia de dicho hecho, lo cual, representa 

mayor eficacia y seguridad para los pacientes y a su vez, 

evita posibles complicaciones o resultados nulos, debidos a 

una pres.cripciOn errOnea en la terapia medicamentosa. As! 

pues, uno de los motivos que nos hace realizar el present.:

lrabajo es el hecho de que actualmente la diabetes: es uu 

problema de salud pÜblica muy importante. Aunque no se puede 

negar que el tratamiento insul.lnico y las sulfc>nilureas han 

aumentado mucho la vida probable del paciente diab~lico. 
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2. OBJETIVO 

Llevar cabo la Revisi&n Bibliográfica de los 

aspectos más importantes del manejo 

del paciente diabdtico. 

terapeut.ico 



3. GE!fERALIDADES 

3.1 ASPECTOS GENERALES DE LA DIABETES. 

En una persona normal la concent.racidn de azdcar en la sangre 

debe estar dentro del rango de 70 a 120 mg/100 ml (3.Q - 6.7 

nunol"'1.) CRodwell Williams Sue. 0 1Q8Q), Esta cif"ra de glucemia 

relativamente constante es posible gracias a un preciso 

balance entre la glucosa 

sangre. 

que entra y la que sale de la 

Para evitar un ascenso continuo por encima de los 120 mg 

son necesarias diversas rutas para el consumo de glucosa: 

1.- Conversión en glucógeno para ser almacenado en el hígado 

(Glucogénesis ). 

2.- Conversión en grasa (lipogénesis) y almacenaje 'en el 

tejido adiposo. 

3.- Converción a glúeogeno muscular. 

4.- Oxidación celular para la producción de Ene~gía. 

3.2 DEFINICION. 

L.a diabetes m&llilus es un slndr·ome qut:o manifiesta un 

transt.orno metabOlico que cursa con hiperglucemia, la que a 

su vez es consecuencia de una deCiciencia en la secreci&n de 

insulina o de t.m transt.orno en el eCecto bioldgico de la 

misma. En la act.ualidad, se considera que el term.t.no 

tradicional de diabetes mellitus no se reriere en realidad a 

una sola enf'armedad, sino a una Camilia de s!ndromes que 

tiene COJD:) común denominador la hiperglucemia y el transtorno 

metabOlico. CZarate Treviño A .• 1989). 

El defecto basico parece ser una ralla absoluta o relativa 

de insulina o una disminuci&n de sus receptores en la 

membrana de las ¿élulas blanco, que conduce a anomal!as en el 

maotabolismo de carbohidratos Cglucosa) y tamhidn en el de 

7 



protelnas y gras:as:. CAnders:on L. ,et. al ,1Q88 ) 

Siendo algunos de los s!ntomas comunes al inicio de la 

diabetes los que mencionancs a conlinuacidnz 

-Poliuria. -Astenia y Adinamia. 
-Polidipaia. -Visión borrosa. 

-Polifagía. -Prurito genital. 

-Pérdida rápida de peso. -Coma diabético. 

-Historia obstétrica adversa. 

-Cansancio inespecífico de miembros inferiores. 

-Vulvovaginitis y balanoprepucitia. 

-fnfecciones en piel. 

-Hipoglucemia reactiva postprandial. 

-Datos de complicaciones neuriticas o vasculares. 

-Asintomático (descubiertos accidentalmente ).C Flore~ 

Lozano. • 1 990) 

3.3 CLASIFICACION. 

En recientes años ha habido mucha conrusi&n concerniente a 

la nomenclat.ura de la diabetes. 

Son pacientes diabéticos desde el punto de vista analítico 

que presentan una glucemia en ayunas igual o superior a 140 

mg/100 y a las dos horas de la sobrecarga oral de glucosa 

t.ienen una cif'ra igual o superior a 200 mg,.100 ml. Pero 

dentro de estos pacientes se pueden separar en dos grupos con 

caracter!sticas propias que los diferencianz 

• Diabetes Mellilus lnsullnapendlentel DMID J a Tipa l. 

• Diabetes Mellitus Na lnsul lnadependiente 1 DMNID J a Tipa 
11. 
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A) DIABETES MELLITUS INSULINO-DEPENDIENTE. 

En la DMID las c&lulas pancreattcas son destruidas por un 

proceso inmune lo cual ocurre en un perlodu prolongado. 

Durante aste tiempo el paCiante es completamente asintom.3tico 

y euglucémico.( Palmer P.Jerry.,1991). 

Desde el ptmlo de vista cllnico sus s!ntomas suelen 

debutar de modo agudo o subagudo; su pincreas es incapaz de 

producir insulina y dependen de por vida de la administraciOn 

de la lllisma, so pena de caer inmediatamente en cetoacidosis a 

la que son propensos. 

La edad de apariciOn, aunque es preferentemente 

infanta-juvenil no es exclusiva de esta edad,. ya qut0- puede 

aparecer en otros momt?ntos de la vida. 

e> DIABETES MELLITUS No INSULINO-DEPENDIENTE. 

Representa la clásica diabetes de la madurez con tehdencia 

a la obesidad,. que respond~ bien la di et.a y/o 

ant.idiab9ticos: oral.es aun cuando en ciertas circunstancias 

pueden necesitar insulina, pero que no tienen prop~risiOn a 

presentar cetosis. Los niveles de insulina end~gena suelen 

ser acept.ables:. 

Dado que alrededor del 60 - 90 ~ de los pacient~s son obesos 

la disminuciOn del peso se acompaña de una mejorla en la 

tolerancia a la glucosa. 

Tradicionalmente se le ha considerado como una diabetes de 

comienzo tardlo, pero su aparic!On puede tener lugar en edad 

inf'anlo-juvenil e diabetes tipo MODY l, cuyos portadores son 

niños o jovenes que pueden compensarse sin insulinolerapia. 

3.4 ETIOLOGIAS. 

La etiología de la Diabetes. M&llilus CDM) es: mÜlliple. El 

papel et.iolOgico de los Cactores: de riesgo es importante, 

aunque no todos son aceptados, pues no necesariamente son la 

causa de la enf'ermedad, sino quiza solamente en aquellos 

sujetos gen8ticamente susceptibles y solo propician directa o 
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indirectamente su apacicidn.Los ~actores de riesgo pu9den ser 

los que listamos a cont.inuaci&n1 

3.4.1 FACTORES DE RIESGO. 

• Obesidad. 

• Herencia. 

• Defecto o daño de las ce1ulas beta. 

• Endocrinopatías o administración de hormonas diabétogenicas. 

• Alteración de receptores de la ineulina. 

• Factores de autoinmunidad y sistema HLA. 

• Edad. 

• Embarazo. 

• Anticonceptivos hormonales. 

• Fármacos con efecto hiperglucemiante. CDiaz&~ido de sodio, 

cort.icoesteroides, difenilhidanlolna, carbonato de litio, 

L-asparaginasa, hidroclorotiazida, fenotiazinas, cafelna, 

aminas simpalicomim&t.icas,et.c.l. 

• Condición económica y medio ambiente. 

Stress. CYa que se eleva la hormona del crecimiento, 

glucagon, cortisol y catecolaminas). 

• Enfermedades severas. 

• k-lfecciones virales C Influenza, parot.idilis o rubeola) 

• Susceptibilidad racial. 

• Otras enfermedades. 

Sin duda alguna son muchos los factores de riesgo, por lo 

que, se han propuest.o muchas t.eorlas para intentar 

dese~trañar la etiologla de este proceso. 

3.5 DESCRIPCION DE LA FISIOLOGIA NORMAL Y DEL PACIENTE 

DIABETICO. 

La regulacidn de la glucosa en sangre es \Dl proceso 

complejo que integran los inecanisn:»s horrronales y neurales 

del sistema nervioso central, el pincreas y el sistema 

nervioso autOnomo. C Clark G. Wesley., 1990 ). Por eso se 
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dice que para mantener el equilibrio deben existir un ·sistema 

hipoglucemiante (insulina) y un sistema hiperglucemlanle, 

CglucagOn, tiroides, suprarrenales, hipOfisis) como podemos 

ver en la figura 3.1. 

Fig. 3.1 Regulaci6n en conjunto do la glucosa. 

1 
1 
f 
1 

l 
i 

l 
J 

l 

La glucosa y los Acidos grasos libres son las fuentes 

pri1narias inmediatas de energ!a para el cuerpo. La 

concenlraciOn de glucosa sangulnea es el reflejo incompleto 

de una parle del met.abolisl'OCJ de la glucosa, que es el 

principal carburante celular. Mas exact.airente, la glucemia es 

la resullanle, de los diversos movimientos de la glucosa: 

aporte sanguineo, penelraciOn celular, consumo, 
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almacenamiento. 

SOlo hay dos fuentes principales de glucosa para la 

sangre:exógena, osea la ingestiOn de carbohldratos dieteticos 

y end&gén.a o sea la constituida por gluconeogenesis hep!tica 

y renal y por desintegraci&n de sus reservas hep.l.ticas de 

gluc&geno. La diabetes mellitus es tm t.ranstorno metab&lico 

en el cual el metabolismo de los carbohldratos est.a 

disminuido lllient.ras esta aumentado el de proteínas y llpidos. 

Si la glucosa diet.&t.ica C 400 gr de hidratos de carbono 

en 24. horas ), ademols de la gluc.osa movl.lizada de las 

reservas corporales, no es ut.ilizada ef'icazment.e se acwnula 

en la sangre dando la hiperglucemia. 

Una 'fez que la glucosa se encuentra a nivel sanguíneo dst.a 

puede seguir dos v!as1 

- Utilización inmediata por oxidaci&n celular. 

- Almacenamiento en dos formas: glucógeno (esencialmente 

muscular y hepático) y llpidos. 

Sea cual fuere el dest.ino de la glucosa, el consumo por la 

celula es del orden de 250 rrg/kg/hora en condiciones basales. 

Como mencionamos anleriorrnt=-nt.e eKislen ciertos FACTORES 

ENDOCRINOS los cuales se encargan de mantener la glucemia 

por medio de un mecanismo de ret.roalimenlaciOn o de feedback, 

donde hay una relaciOn en la circulaciOn plasm.ilica de 

•glucosa y las hormonas pancre!t.icas de los Isloles,insulina y 
glucagOn en el individuo sano. 

En el diabet.ico la formacicSn de gluc6geno en el h.igado y 

en el mUsculo est.a disminuida, as! con> el consumo de glucosa 

por los tejidos y su conversi¿jn en grasa: adem,.;s exist.e un 

aument.o de forsnaciOn de glucosa apart.ir de glucogeno hepat.ico 

osea la glucogenolisis y de las prot.einas osea 

gluconeogénesis: CL.it.t.er Manuel .• 1980) lo que con lleva a 

que la glucosa sea almacenada en la sangre causando la 
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hiperglucemia. CRodwell Williams Sue. , 1987). 

Hasta ahora hemos hablado de la insulina como parlP. del 

sistema hipoglucemianle, por lo que procedererm:>s a mencionar 

las hor.-onas que intervienen en el sistema hiperglucemianle. 

Comenzaremos viendo el papel de la STH CHormona del 

crecilftiento) la cual posee la funci6n hiperglucemianle, lo 

que parece es debido a que es un antagonista de la insulina. 

Sin embargo, no es propiamente la srH, sino un factor 

plasm3t.ico activado por la SfH. Sea lo que fuere la STH 

parece oponerse, a la vez, al transporte de la glucosa a 

través de la membrana celular y a su fosforilaci6n. 

Por otra parle las hormonas de la corteza suprarenal 

tienen importancia especial en la regulaci6n del metabolismo 

de los carbohidratos. 

Los GLUCOCORTICOIDES son las hormonas que present.ar• mayor 

importancia para el met.abolismo de los carbohidralos, ya que 

somelt::- a su influencia la forma~iOn de glucogeno hE<>pático y, 

sobre t.oda, la gluconeogenesis a part.ir de las prote!nas e y 

probablement.e tambien partiendo de las grasas), adem3s 

aumenLa la absorciOn int.est.inal de la glucosa. 

La ADRENALINA es una horrrona de la medula suprarrenal, la 

cual aument.a la gluconeogenesis en el hlgado y mU:sc.ulo, asi 

como inhibiendo el t.ransporle de glucosa a t.ravés de la 

membrana c&lular. Pero en general, no part.icipa en la 

regulaci&n de la glucemia, ya que solo es liberada en casos 

de sobrecarga excepcionales < slress>. 

El GLUCAOON es ID"1B horlh:lna la cual su secreción esta 

determinada por la hipoglucemia y reduce: t.m. hipercat.abolismo 

proteico, que Cavorece la neoglucogenesis y un aumento de la 

lipolisis. 

Por Ult.imo las HORMONAS TIROIDEAS son hiperglucemiantes 

por un mecanism::> discutido lo cual parece consistir en un 
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aument.o en la absorciOn int.est.inal de la glucosa ademis 

de inhibir la acción de la insulina por medio de la 

glucogenOlisis hepát.ica y est.imulando el sistema simpaticoª 

Como mencionamos ant.eriormente también el SISTEMA 

NERVIOSOS AUTONOMO int.erviene en la regulacidn de la glucosa 

donde la est.illtUl.ación parasimp~tica por vla del nervio vago 

aumenta la liberación de insulina,. mient.ras que la 

estimulación simp8tica por vla del nervio esplenico inhibe 

de IAOdo siste1""tico la liberación de insulina. Este etect.o se 

ejerce a través de interacciones con receptores a de las 

catecolamin.as circulant.es que dominan en circl.UlSlancias 

comunes. 

La administración de fentolamina, un agente bloqueante 

a adrenergico, aumenta la liberación de insulina, sugiriendo 

que hay un electa tónico supresor del sistema nervioso 

simpatico que opera de modo continuo. CWesL B.J .• 1984) 

Como hemos v.ist.o hasta ahora la regu1acidn de la glucosa 

en sangre es un proceso complejo lo que hace mas ditlcil el 

tratamiento terapéutico del paciente diabéticoª 
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4.MAlfEJO TERAPEUTICO DEL PACIENTE DIABETICO". 

Si bien todavía no está solucionado por completo el 

problema de la diabetes, actualmente se puede compensar a la 

gran mayoria de loe enfermos. De todas formas los fracasos no 

aon raro•, en especial 

eiendo 

en las diabetes inestables o 

inaulinorreaiatentea, los responsables los 

terapéuticoe.C Klot.z Boris .,1971 ). 

Existe profunda controversia entre loe profesionales 

salud respecto al mejor método para tratar la 

mellitus. Loa desacuerdos ae centran en el control 

errores 

de la 

diabetes 

de los 

niveles glucémicos. Un grupo de médicos conservadores piensan 

que loa niveles glucémicoa superiores a loa normales, a los 

que ae debe la presencia de glucooa en la orina, permiten que 

aparezcan las graves enfermedades vasculares del diabético. 

Por· eso, la dieta y la administración de insulina 'o de 

hipoglucemiantes por vía bucal se regulan con cuidado, 

para que la glucosa sanguínea 

sin presentarse episodios 

tratamiento se le conoce como 

no rebase los límites normales, 

de hipoglucemia. A este 

REGULACION QUI MICA: se realiza 

por medio de una dieta ponderada, haciendo repetidas pruebas 

de orina en el curso del día y modificaciones frecuentes de 

la dosis de insulina o agentes bucales. 

Basándose en los datos que se tengan, un grupo de médicos 

no restrictivos piensa que una regulación más rigurosa no 

retarda el principio de la enfermedad vascular. Tratan a sus 

pacientes con insulina si es preciso y con una dieta liberal 

mientras no aparezcan otros síntomas de diabetes además de la 

cetonuria ni pérdida ponderal. Los que glucosuria, 

propugnan 

vive una 

sin 

este 

vida 

método terapéutico afirman que el individuo 

satisfactoria y normal. A 

nombra METODO CLINICO DE REGULACION; 

impone una dieta no medida o <<libre)); 

este régimen 

al paciente 

restring?endo 

azúcar y los alimentos que lo contienen en abundancia. 
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Un tercer grupo, al que pertenecen la mayoríB ' de los 

médicos que atienden a diabéticos, ha adopatado un 

procedimiento intermedio. Su plan terapéutico no es tan 

riguroso como el método químico ni tan liberal como el 

clínico. Aplican el método de intercambios en la dieta, 

método algo liberal pero bastante exacto que se funda en 

medidas caseras normales. CAnders:on Linnea .• et. al.1988). Del 

cual hablaremos más adelante. 

Ceda día se 

que un control 

retrasa y reduce 

incrementan más las evidencias que muestran 

metabolico adecuado en Diabetes rvtellitus 

la severidad e incidencia de complicaciones 

microvasculares de la 

el control es muy 

interacción entre 

diabetes, pero también se ha 

difícil, ya que existe una 

ser: patológicas, fisiológicas, 

variables 

psicológicas, 

como 

familiares 

visto que 

compleja 

pueden 

sociales, etc.( Tan Siok-Hoon .• 1989 ), y se ha visto que aún 

con análisis regulares de orina, asegurar que el f:lefecto 

metabólico esta bien controlado todo el tiempo es imposible 

aún con los diferentes tipos de insulinas e hipoglucemiantes 

bucales que son muy buenos pero no son ideales. CThoms:on 

A. J ohn. , 1984) . 

Cualquiera que sea el 

constituye parte integral del 

método terapéutico, 

mismo. B tratamiento 

la dieta 

aceptado 

convencionalmente 

hipoglucemiantes 

es entonces 

orales, además 

la 

rehabilitación. C Fernando E. R. 1989 :>. 

4-.1 DIETA 

dieta, 

de la 

ejercicio, insulina, 

educación y 

Los tipos más leves de diabetes pueden controlarse con el 

manejo dietético solo. Sin embargo, esto puede hacerse 

únicamente ai el enfermo aecreta suficiente 

insulina. CKerschner L.. Velma.. 1Q94) Ya que en loa últimos 

años se ha visto que algunos pacientes con Cfvt.J[) pueden eer 
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controlados con medida.a dietética•, en particular ai ae 

corrige la obesidad. CClark G. Wesley .• 1990). Ya que en la 

actualidad ae ha visto que la obesidad principalmente de tipo 

abdominal aumenta la inaulinemia debido a que el tejido 

11dipoao abdominal ea hipermetabólico y, por lo tanto, produce 

gran cantidad de Acidos Graaós Ubres (AGLJ que pasan 

directamente por el aiatema de la vena porta. El flujo 

aumentado de AGL hacía el hígado baja la extracción hepática 

de la insulina y la aenaibilidad por la misma hormona, 

apareciendo así inaulinorresistencia e 

hiperinsulinemia. e Zurro Hernández J. 1991) 

OBJETIVOS DE LA DIETA PARA LOS DIABETICOS 

a) Ayudar a normalizar el metabolismo de los carbohidratos. 

b) Proporcionar cantidades suf'icientes de todos los 

·nut.riment.os: carbohidrat.os. grasa. proteinas. vit.arñinas y 

minerales. 

e) Conservar los niveles sanguineos de lipidos dentro de los 

limites normales. 

d) Ser f'ácilmente aceptables y proporcionar alimentos 

semejantes a los del rest.o de la f'amilia. 

e) Normalizar el peso corporal. 

-Loe pacientes diabéticos deben perder peso. Esto es de 

extrema importancia ya ae trate de una persona adulta o de 

un niño 

-Loa adultos con peso normal deben mantenerlo así y conservar 

au potencia de energía. 

-Loa niños diabéticos deben consumir suficiente energía para 

que au nutrición sea adecuada y para que eu aumento de peso 

y crecimiento sean normales. 

f) Mejorar la sensación de bienestar del pacien~e. 

g) Permitir una actividad normal. 

h) Satisf'acer las normas religiosas y ét.icas asi como los 

gust.os del pacienle. CSeymour L.H .• 1Q88) 
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La dieta es crucial en el manejo del diabéticO, pero 

reaulta muy difícil conseguir que loa pacientes participen 

satisfactoriamente en la alimentación ya que con frecuencia 

ee tienen que modificar hábitos alimentarios arraigados. Es 
importante que el paciente reconozca que la dieta que se va a 

establecer es una (( dieta normal)) solo con algunas 

modificaciones, en la que loa principios alimentarios aon 

casi iguales a los que necesita una persona sin la enfermedad 

y que sólo ae tienen que hacer algunos cambios en el tipo de 

alimentos que van a consumir. CZárat.e Treviño. A .• 1989). 

El diabético que se controla con dieta, generalmente 

consume gran cantidad de proteínas y grasas lo que lo lleva a 

largo plazo a deterioros o complicaciones microangiopáticas. 

Por esta razón ea conveniente que la dieta tenga las 

siguientes caracterí•ticas: 

• Energía, solo la necesaria. 

• Gr3n contenido de recula, part.icularmente rica en f'ibras 

solubles. 

• Un contenido protelnico m.3s bajo al que usualmente tomarla. 

• Incrementar las grasas n.:>no y poliinsat.uradas. CPinelli 

L. ,et. al 1989). 

4-.1.1 PUNTOS BASICOS EN LA ELABORACION DE UNA DIETA PARA EL 

PACIENTE DIABETICO. 

El punto básico de Ja dieta indicada a un paciente 

diabético radica en proporcionarlo la cantidad de enorgía 

necesaria para mantener el equílibrio satisfactorio entre sus 

procesos metabólicos y su atividad física, lo cual permitirá 

mantenerlo en un peso ideal. CSaymour L. H .• 1QSB:> 

Antes que nada nos parece pertinente mencionar las 

estrategias dietéticas para los tipos principales de 

diabetes las cuales laa podemos observar en el cuadro 

4.1 CCostrini V. N. y Thomson M. W., 1979). Ya que estas son de 

vital importancia cuando se necesita diseñar una dieta para 

este tipo de pacientes. 
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C...adro 4.1 Estrategias dietéticas para loa dos tipos 

principales de diabetes. 

CCost..rini V.N. y Thoms:on M.W., 1Q7Q) 

Est.rat.egia Oiet.át.ica. 

1 Oisrninución de lil.s calorias. 

2. Prot..ager mejorar el Cun-

cionam.J.ent.o de las células B. 

3.Aument.o de la rrecuencia y el 

nómero de comidas. 

4.Regularidad de día a dia de la 

ingest.ade calorias. CHOS, 

proteínas y grasas. 

S.Regularidad de día a día de 

las relaciones entre los CHOS, 

proteínas y las grasas para cada 

una de las comidas. 

6.Regularidad de las horas de 

las comidas. 

7.Alimenlos suplementarios 

el ejercicio 

respecto al normal. 

8.Uso de alimentos 

t.rat.ar,impedir o prevenir 

hi pogl ucemi a. 

trf Obesos 

flftf No obesos. 

para 

la 

O M N 

Si 

No 

·Necesarios 

D'M,I oMtf 

<~-,N~•·••-·
;!.imPort.;a. 
~; ~·t - ' 

Son 
Adecuados. 

Import.ant.es 

Los puntos que se deben considerar en la elaboracic:Sn de la 

dieta para un paciente di.abrltico son basicam&nle los 

siguientes& 

- Número de calorías. 
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Proporción de sustratos. CCarbohidratos, proteínas y 

grasas). 

- Distribucion de la dieta. CMalacara J.M. et al .• 1990) 

A) NUMERO DE CALORIAS. 

El número de calorías a prescribir 11e eatablocerá con baae 

en la edad, sexo, peso, actividad y situación fisiol6gica. Ya 

que, por ejemplo, con lo que respecta al peso, un individuo 

obeso necesita una dieta adecuada desde el punto de vista 

nutritivo y que además limite la energía. B paciente con un 

peso inferior a lo adecuado necesita una dieta rica en 

energía. La aCl L ¡ v ¡ dadi determina las necesidades de energía 

del paciente diabético con relación a su peso. 

-Los pacientes sedentarios y excedidos de peso nécesitan 

únicamente de 15 a 20 cal/kg;d(a. 

-Los de peso normal y no muy activos necesitan 30 

calA<g;día. 

-Si su peso es inferior a lo normal necesitara de 45 a 50 

cal/kg/día cuando sean muy activos. 

Por otro lado, se debe considerar la situación 

fisiológica ya que por ejemplo en el embarazo, las diabéticas 

deben aumentar de peso de manera regular y wiiforme. Un 

aumento total de 9 a 12.6 kg . ea adecuado y razonable, para 

ello, en las primeras 10 semanas ae debe subir 0.67 kg y en 

las siguientes un promedio de 0.36 kg aemanales. 

Estas mujeres deben ingerir de 200 a 300 cal/día, además 

de las necesarias para conservar el peso corporal. 

En los niños ee necesitan generalmente 1000 cal/ día 

cuando tienen 1 año de edad • lo que se añadirá 100 cal por 

cada año. Por tanto, la cantidad adecuada para un niño do 6 
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añoa eerá 1500 cal. En loa períodos de máximo crecimiento loa 

niños adolecentes necesitan de 3100 a 3600 cal,,.,día y las 

niñas de la misma edad, de 2400 a 2700 cal/día. CSeymour L. H. 

1988) 

8) PROPORCION DE SUSTRATOS. 

El porciento 

dependerá también 

término• generale• 

do carbohidrato•, protefnas 

de la edad del sujeto. Se 

que del 30 al 50 X del total 

y graaas 

acepta en 

do calorías 

eoan proporcionadas en la forma de carbohidratos. La cantidad 

do proteínas dependerá de la edad, como mostramos a 

continuación. 

2 gr ,,., kg 

1. 5 gr ; kg 

gr ; kg 

Ni~os en crecimiento. 

Adultos con gran actividad E!sica. 

Adulto sedentario. 

B resto de calorías necesarias para eomple: .r el aporte 

calórico ee dará en forma de grasa. 

C) DISTRIBUCION DE LA DIETA. 

Una vez conocido el número de calorías totales que debe 

ingerir el paciente en 24 hrs, el X de Cada uno de los 

componentes, debemos establecer qué proporción de cada uno de 

ellos será administrada en • el desayuno, en la comida y en la 

cena. e e to ae determinará según el tipo de diabetes que 

presenta el diabético 

emplear. 

y do la terapéutica que decida 

Por lo general ee divide el total de calorías por cuartos, 

y ae administra un cuarto en el desayuno dos en la comida Y 

uno en la cena¡¡ o bien en tercios. 

Cuando el tratamiento se realiza asociado con insulina, la 

distribución de la dieta dependerá del tipo de insulina 
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empleada. Aunque dado loa hábitos de nuestro 

ingerimos la mayor proporción do alimentos en la 

medio día 1 las insulinas más usadas son las 

intermedio 1 pero esto lo analizaremos más adelante. 

Con lao ineulinaa de acción rápida que ae 

pars; donde 

comida del 

de tipo 

administran 

entes de cada comida, la divtsión habit:u11l e• de un tercio de 

carbohidratos en el desayuno, un tercio al medio día y un 

tercio en la cena. Si •e utilizan insulinas de acción 

prolongada, el diabético puede recibir 1"5 del requerimento 

de carbohidratos en el desayuno, 2.15 en la comida y 2"5 en la 

cena. Con la insulina de tipo intermedio la división puede 

ser de 1"'6 en el desayuno, 1"'3 en la coinida, 1/3 en la cena 

y el 1 /6 restante para un bocadíllo en la tarde. 

O...ando el momento de mayor acción de la insulina se 

presenta en la noche, es posible que aea necesaria una ración 

adicionat. Las raciones suplementaria•, si se adróinistran 

entre comidas o la hora de dormir, deben deducirse del 

requerimento para la comida más cercana a la ración. 

No obstante que el 

dividido, el diabético solo 

requerimiento 

debe comer 

de ,alimentos esté 

la cantidad permitida 

y t.odo el alimento debe ser consumido. Si la persona come más 

de lo planeado, faltará inaulina. Así el paciente eatá 

arriesgando la presencia de una acidosis. Si la persona no 

come todo el alimento planeado en la dieta, habrá un exceso 

de insulina, la cual podría conducir a un choque insulínico. 

La persona diabética debe recordar siempre que la cantidad de 

alimento ingerido necesita estár en equilibrio con la 

cantidad de insulina disponible para ocuparse de e1. Esto 

también significa que el requerimiento para cada comida debe 

permanecer conatanto, ya que loa carbohidratoa necesitan 

estar disponibles cuando la insulina es activa, Si el 

diabético no consume todo el alimento asignado para una 

comida, es posible que necesité tom.ar jugo de naranja o de 

uva para remplazar las calortas no consumidas. 



Por otro lado es muy importante considerar la inge8tión de 

bebidas alcohólica& ya que esto plantea dos problema.s que el 

paciente debe de conocer: el mlmero de calorías extra que 

proporciona su ingestión, y el efecto de · potenciación de los 

fármacos hipoglucemiantes e insutina, al producir lnhibición 

de la g1ucogen61isis hepática. C Mal acara J. M. , et. al . , 1990:> . 

Se 
para 

diaria 

ignora cual ea la 

la diabeteo. Es 
de las calorías 

composición óptima de nutrimentos 

prudente equilibrar la distribución 

derivadas de los carbohidratos, 

protefnac y grasas¡ 

directrices para hacerlo: 

ofrecemos a continuación algunas 

a) Los carbohidrato&: Son esenciales para mantener la 

ingecta calórica. Se deben limitar loo alimentos con elevado 

contenido de carbohidratos refinados, pero se pueden incluir 

en · 1a dieta como parte de una comida equilibrada y soñ útiles 

para tratar la hipoglucemia franca. 

b) La• pr-oLeinae : Deben eer suficientes para conservar el 

balance nitrogenado y para promover el crecimiento. La 

limitación de la ingesta proteica puede eer apropiada para 

los pacientes con nefropatía diabética. 

c> Lao graaaa Deben limitarse, reconociendo los 

beneficios de la reducción de la ingesta de colesterol y 

grasa• saturadas en los pacientes con riesgo de 

arteriosclero•is acelerada y aus complicaciones. 

óJ Loe r i brae 25 gr/1000 kcal de la dieta pueden 

retrazar la absorción de los azúcares y reducir el incremento 

posprandial de la glucemias. Las cuales pueden ayudar también 

a reducir el colesterol total y el unido a lipoproteínas de 

baja densidad. 

,.> Edul cor-cm\.•• ar L ¡ ricial ee como sustitutos ·de la 

aacaroaa para los refrescos y muchos alimentos. El 
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aapartato y la sacarina •on útiles para reducir 'ta· ingesta 

de sacarosa permitiendo a la vez una dieta de sabor 

agradable. C Matt.hew J. Orland. ,19QO ). Aunque es conveniente 

señalar que la Administ.ración de Aliment.os y Medicamentos 

CFood and Drug Adrninist.rat.ion) recomendó originalmente que 

Cuese ret.irado del mercado el edulcorante más usado, la 

~acarina, porque habia una incidencia muy grande de cáncer de 

vejiga en ratones con susceptibilidad, alimentados con 

grandes dosis de sacarina incluso con exposición en el 

ótero. Presiones del Congreso Corzaron un aplazamiento de t..al 

decisión. Los estudios en humanos no han mostrado un aumento 

sustancial de riesgo de cáncer de vejiga, pesar de 

exposición prolongada a la sacarina. La postura de la 

American Diabetes Associat.ion CADA) es que se debe usar la 

sacarina con precaución pero no la prohibe. CMetz Robert. y 

Larson B. Eric., 1QS7 ). 

Sobre el control metabólico de la diabetes, la' fibra 

dietética produce fundamentalmente una menor elevación 

glucémica postprandial, posiblemente porque retarda el tiempo 

de tránsito intestinal y en consecuencia modifica la 

respuesta de las 

Por otra parte, 

plasmáticos de 

contribuiría .. 

hormonas gastrointestinales a la 

disminuyen de forma eignificativa 

colesterol y triglicéridos, 

su efecto beneficio e o en 

ingesta. 

los niveles 

lo que 

diabético a. 

CF'iguerola D .• 1996) .. En Mexico, es común el consumo de nopal, 

lo cual es una costumbre apropiado, ya que este vegetal es 

rico en fibra. Se recomienda administrar diariamente 100 gr. 

de nopal cocido, que tiene la ventaja de un valor calórico 

reducido. CZárate Treviño A., 1Q8Q) 

4.t2 METODO DE INTERCAMBIOS PARA PLANEAR LA DIETA DEL 

DIABETICO. 

El método de intercambios en la dieta hace que eea más 



fácil planear la comida para paciente• diabóticoa. 

Hace poco ae public•ron la.a Exchange Lista for Meat 

Pfanning CLista de •limentos equivalentes para la planeaccidn 

d• colnl.dac>. En el Ap•ndice A moatramoa la• lista.a 

de euetitutoa alimenticios para diabéticos adaptadas de las 

liataa ante• mencionada.a, en estaa podemoe ver que aon más 

aazonadaa y V•riaidaa y ya no tan rígida• y monótona• como las 
anteriorea. 

Dentro de las mejorias que encontramos en eataa listas 
actualizadas de intercambios podemos ver: 

• Se subdivide la lista de equivalentes de leche en grupos de 

leche no grasa, con poca grasa y entera. 

• Las hortalizas con almiddn se incluyen en los equivalentes 

de pan. 

• Las: list.as do carnes t.ienen tres cat.egorias1 magr.as;, con 

algo de grasa, y con poca grasa asl como los alimentos 

ricos en proteínas. 

• Por lo que toca a las grasas, se indica muy claramente que 

clase contienen los alimentos: satl.D"'ada o poliinsaturada~. 

Se debe hacer hincapie en que tales listas se deben 

utilizar con la aseso ria de un profesional de la 

salud. C Seymour L. H. , 1 988). 

En lae lietao de eubstitutoe, loo alimentos eatan 

agrupados de acuerdo a los cantidades de carbohidratos, 

grasa y proteína que contienen. Aunque la proporción de los 

tres nutrimentos puede aer la misma en varios •limentoa de un 

grupo, un alimento puede contener l.M"IB cantidad mayor de cada 

nutrimento. Por ejemplo, naranjas, plátanos y uvas paaaa aon 

esencialmente carbohidratos con cantidades insignificantes de 

grasa y proteína, por lo tanto 1 se le agrupa en un conjunto 

< (oubotituto >). Sin embargo, puesto que la cantidad de 
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carbohidrato• varra entre las tres irutas, la cantidad ·de cada 

fruta permitida como <<substituto)> está limitada a aquella 

que produzca 10 gramo• do carbohidrato. Una naranja pequeña , 

la mitad de un plátano de tamaño mediano o una cucharada 

llena de pa•itas, producirán 10 gramos de carbohidrato•. 8 

diab<ítico, al que se le permite una ~ruta substituto, puede 

e.coger cualquiera de las entiatadas como <<fruta 

.Wstituto)) en la cantidad etllietada. Si se permiten 2 

fruta• aubatituto para la comida, puede escoger 2 de laa 

frutas en tao cantidades enliatadao o duplicar la cantidad de 

una fruta. 

La mayoria 

la catogoria 

excepciones. Un 

de lo• alimentos ae colocan 

correspondiente, pero 

aguacate es una fruta; pero 

con facilidad en 

existen varia a 

su contenido en 

graea ea tan alto que está en loa aubstitutoa para grasa. La 

crema está en la li•ta do eubatitutoa para graaa, en tanto 

que· el queao, que ea también un producto lácteo se er<cuentra 

en loe subetitutoe para carne. Aunque os un producto de la 

carne, el tocino está en loa substitutos de la grasas, debido 

a au deficiencia en proteína y su exceso en grasa. Las 

aceitunas y las frutas secas también ee encuentran dentro de 

loe substituto• de las grasa. El maíz, loa frijoles, las 

arvejas y algunos cereales, están dentro de los substitutos 

para pan. 

Además de las desviaciones anteriores, varios alimentos 

((sueltos>> no pueden aer colocados en una lista de 

substitutos ain modificaciones. La leche entera ea uno de 

éetoa. La leche descremada tiene la misma cantidad de 

prote(nas y carbohidratos que la leche entera, pero carece de 

grasa. Cuando los pacientes diabéttcoa utilizan leche entera 

necesitan usar 2 de sus eubatitutoa para grasa. Estos deben 

deducirse de los eubstitutos permitidos para esa comida con 

el objeto de permanecer dentro de la prescripción dietética. 

Loa vegetalea están divididos en 2 grupos, de acuerdo a la 

cantidad de carbohidratos que contienen. El grupo de los 
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vegetales crudo• contienen tan pequeña 

carbohidratos que, cuando se airven, estos 

cuentan, Estos vegetal ea constituyen uno a· 

buenos. 

cantidi.d de 

compuestos no 

((rellenadores>> 

Al usar las listas de alimentos eubatitu1:o• para planear 

el menú diario, los enfermos escogen la menera de ((gastar>> 

au• aubatitutoa. 

La dieta ee establece •egun el número de caloría• Y la 

proporei~n do eust"raetoa como ya explicamos anteriormente. 

42 EJERCICIO FISICO. 

B diabético debe seguir 

forma regular, mediante la 

deporte que prefiera. 

un régimen de actividad física 

práctica de paseos diarios y 

B ejercicio físico aumenta 

de 

del 

la 

utilización de glucosa por un mecanismo que no depende' de un 

incremento en la aecreción de inoulina. Tanto en el diabético 

como en el no diabético el ejercicio físico practicado 

crónicamente, aumenta la sensibilidad a la insulina, debido 

a un aumento en el número y en la afinidad a los receptores 

de insulina. Esto produce una disminución en los 

requerimentos de insulina y por tanto un menor riesgo de 

aterogénesis. 

Estas modificacione& tardan algún tiempo en manifeutarae 

(1 - 2 Semanas) pero se pierden muy rápidamente (1 - 2 Días), 

por lo que puede explicarse algunas de las muchas variaciones 

en los requerimentos de insulina que ee aprecian en los 

diabéticos insulinodependientea que hacen deporte de forma 

intermitente. Por este motivo se aconseja la práctica de 

ejercicio ffsico de manera regular y con constancia. 

(Moneada Lorenzo ). Como ya hemos mencionado son mucho• los 

bene·~icios del ejercicio tTeico los cuales loe podemos ver 

resumidos en el cuadro 42. 



Cuadro 42 BeneTtcioa del ejercicio en el 'paciente 

diabético. (Horton Edward S. 1991). 

BENEFICIOS DEL EJERCICIO PARA PACIENTES CON DIABETES 

1.-Disminución da la concent.ración sanguinea durant.e y 
después del eJercicio. 

2. -Disminución de 
post.prandial. 

la concent.ración 

3.-Mejor sensibilidad a la insulina. 

de insulina 

4.-Dism.inución de los niveles de hemoglobina glucosilada. 

5.-Mejoria en el pér~il lipidico. 
Decrecen t.rigliceridos. 
Ligero decrecimient.o del colest.erol LDL. 
Incremento en el colesterol HOL. 

B.- Mejoramiento en hipertensión leve o moderada. 

7.-Increment.o en el gasto de energía. 
Adjunto con una dieta para reducir de peso. 
Incremento en la perdida da grasa. 

B.-Incremenlo de la ruerza y ~lexibilidad. 

9.-Mejoramient.o del buen humor, bienest.ar y calidad de 
vida, 

Los riesgos del ejercicio para pacientes con diabetes los 

podemos ver en el cuadro 4.3. 

Para prevenir la hipoglucemia importante. 

1. -Una programación del horario en el que se realizará el 

deporte. para que no coincida con el momento de mayor 

i nsul i nemi a. 

2. -Procurar inyectar la insulina en un lugar del organismo 

que no est.é directament.e implicado en la práct.ica del 

deporte que se realiza. 

3. -Adm.inist.ra.ción suplement.aria y calculada de hidratos de 
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carbono antes del ralo de ejercicio. 

4. -Roducción de la dosis: de insulina a administrar para 

prevenir la hipoglucemia. CMc>ncada Lorenzo .• 1QB4.:> 

4.3 Rieago del ejerctc10 para paciente• con diabetes. 

(Horton Edward S. 1"91). 

RIESGOS DEL EJERCICIO PARA PACIENTES CON DIABETI>S 

1.- Hipoglucemia si son trat.ados con insulina o agenles 

orales. 

2.-Hiperglucemia y celosis en pacienles con deficiencia 

de insulina. 

3.-Pracipit.ación o exacerbación de daños cardiovasculares 

Angina de pecho. 

Infart.o al miocardio. 

Arri t.mias. 

·Muerle súbit.a. 

4.-Empeoramienlo de las complicaciones a largo plazo de 

di a.beles. 

Ret.inopalia proliferat.iva: Hemorragia vit.rea,desprendi

mi ent.o rat.1 nal . 

Neuropalia:Incremenlo de la proteinuria. 

Neuropat.ia Periperal:Daño en las uniones. 

Neuropalia Aulonómica: Decrecimienlo a la respuest.a 

cardiovascular al ejercicio. decracimienlo a la máxima 

capacidad aeróbica. daño en la respuesta, deshidrat.a

ción hipot.ensión post.ural,et.c. 

Por otra parte 

restricción calórica 

física. 

el paciente obeso puede 

aunada a el incremento 

perder 

en la 
peao por 

actividad 

Al igual que como sucede con la proscripción de la dieta, 

frecuentemente no etJ tiene 1.r1a idea de como indicar la 

magnitud del ejercicio. 
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Como ee menciono ya, el ejercicio fíaico acarrea algunos 

rieagoe, por lo que oa conveniente hacer' un examen médico 

completo, on particular la condición de loa pies y el estado 

c•rdiova•cular. Cuando el paciente ee mayor de 40 añoa de 

edad, .. hace ...,. prU41ba de ••fuerzo. CUrat.e Treviño. 1Q9Q). 

Lo ant.•rior..,nt.• •>cpues:t.o nos cont'ir.a un.a vez ad.s cual 

11111>ortante es establecer un prograaa adecuado para cada tmo 

de los pacientes que se t.rat.en. 

4.3 F"ARMACOLOGICO. 

En la mayorfa de loa casos loe pacientes requieren para au 

control, de un tratamiento terapéutico en el cual forman 

parte la ineulina e hipoglucemiantee orales,. los que sOlo son 

awclliares: y no sustituyen la dieta ni el ejercicio. éZá.rat.e 

Treviño., 1QSQ). 

El primer objetivo del tratamiento 

bienestar permanente del paciente. En 

incluye la normalización del peso, y 

consiste en 

los adultos 

en loa niños 

mantenimiento de un desarrollo y crecimiento normales. 

el 

esto 

el 

Para conseguir el bienestar del diabético ea necesario 

normalizarlo lo más posible, controlando Ja hiperglucemia y 

preveniendo la cetosis. La dif'icul t.ad varía de acuerdo con la 

gravedad de la diabetes, valorada pcr la tendencia al 

desarrollo de cet.osis o hipoglucemia. El objetivo no consiste 

simplement.e en el alivio sinlomát.ico, sino en un buen cent.rol 

bioquímico para: proporcionar un margen de seguridad, de 

~orma que los event.os menores de la vida diaria como son 

trauma.ti smos e inf'ecciones no conduzcan a un t.rans:t.orno 

serio, y evit.ar o ret.razar las complicaciones t.ardias de la 

diabet.es. 

Aunque no contamos con 

prevenga las complicaciones, 

pruebas de que el buen control 

hay evidencias que lo augieren 
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El éxito depende del tipo de tratamiento y. aún más del 

carácter del paciente. La diabetes, especialmen'te la 

insulinodependiento Unpone una r.erie de molestias tanto para 

el paciente como a r.u familia. La forma en que el sujo-:o 

reacciona influye en el éxi-:o de la terapéutica y, por ~an-:o, 

a eu salud general. e Oak 1 ey W. G. 1 et .a!. 1 989). 

4.3.1 INSULINA. 

Dlitsde el descubrimienlo de la insulina_ en 1Q21. ·se han 

continuado los esfuerzos para mejorar:.. las.:alle_1-,nalivas de 

tratamiento para el pacienle con. OM~~ - Se:: hari: p_roducido 

insulina qulnúcan~nle id~nlicá' a-''1a, :~~t'~,.:;.·l. c·s~iiI>. y·\r1·' i~s 
reciente avance en esll# ca.~¡¡)0_~;~1_ ·.·-. ~~~a~·-'~;~-1.1~·-.-~-~-~ ~~:.:,~~ J,¡. 

producciOn de insulina por· ·med10 ,de la_: racombinaci&n 9e11~lic..a 

d~l rDNA dtl la el?¡ .. ~ d~:r.'::·::.:~:..·:::::,~>~-~:sc.;,'·~:~';.... ~-~t. ,a¡.~:;?,,=-~-

' _,. ;· 

S.... in~t?-r-t~ l'á ir-.!"c.o;.-..!.·.:.:.:~::.:·1··.:.~:-• ..:"~.:.1~~ :!a:-~-· ~i:.:· :.~r.-:.&s.!;¡_ _ _:G- ... ~ 

hormona en el Df~A"<cie.1:'.~¡_.·o:C-, ~-.'c:ol.L ·). l..O!:. cu~láos pr-c..i;.oco:rr1 l.:a 

poll.ibl~ cul 1..i -.;,;.1 ~o~ 

ir.dust.r-i•les. Est.od. .o.:t...s t.Ercno!og.:.o e.= ... ,:..l!.c.;..:;l.¡, ¡:. .... r !..:·<;; 

Labora~orios Lilly. CG.1.rcio-Sain:.J.A .• 1997) 

Qversos fac-:ores con-tribuyen a que la -:erapi~ .de la diabete~ 

sea algo más que un solo rempla::o de una hormona de'fieien'te. 

Primero. la vida medi~ de la insulina es cor'ta, ya que éc-:a 

es fácilmente metabolizada y eliminada de la circulación. 

Segundo, el intrincado control de la secreción de insulina 

por factores neurales, endocrinos y paracrinos 

patrone• normales de oecreción de insulina 

hacen que los 

sean de dí~icil 

reproducción 

administradón 

por la hormona exógena. Tercero. la 

de insulina por inyección difiere de la 

secre.ción normal por el páncreas en la circulación por-:al. 

Finalmente Ja institución de la terapi-. insulínic;:-t 

disciplina para cumplir el regímen teraFoiéu~ico ya 

control de la hipoglucemia implica por lo menos 

inconvenientes para el paciente. CDupré J, • :,gs3:: 

requiere 

que el 

ciertos 



Actualmente •e eatan deaarrollando programas de •Ímulación 

y optimización de la terap(a de insulina en pacientes con 

CtvE. Uno de esto• programas es el denotado GLUCOGET, el eual 

se basa en un modelo de minima complejidad, donde ce describa 

la t'armacocinét.iea de absorción y clearance de la insulina 

subc\lt.anea y la dinámica da la ut.ilización de la glucosa 

como dapendiante da los nivelas t.ant.o de insulina como de 

glucosa prevalent.a. C Berger M.P. and Rodbard D .• 19Q1) 

La doaia y tipo de insulina se debe determinar para cada 

paciente por pruebas clínicas. En un enfermo dado, la 

cantidad requerida dependerá de la cant.idad de insulina 

endógena disponible, de la diet.a y del ejercicio Cque como ya 

msncionamos t.isnde a disminuir la necesidad de 

insulina,. La at.ención del pacient.e requiere, por lo t.anto. 

del control cordinado de la diet.a. el ejercicio, la 

dos"if"icación y dist.ribución de insulina. 

Y no "º nos debe de 

elevan con 

olvidar que los requerimentoa de 

in~ulina se el incremento de la actividad 

metabólica debida a la fiebre, 

también durante los periodos de 

tirotoxicosis, 

stress como 

embarazo y 

en la cirugía, 

lesiones traumáticas, infecciones y 

aumento en los requerimentos de 

asociados con la presencia de títulos 

acidosis diabética. El 

insulina pueden estar 

elevados de anticuerpos 

que se combinan con ella. C Meyer s H. F'. , et al .• 1 980) 

A) F ARMACOCINETICA. 

ABSOROON. 
Por v! a bucal • la insulina no es aólo destruida por las 

enzimas del tracto gastrointestinal-pepe¡ na. qu ¡ mot.r ¡pe¡ nC1 

sino que lo que ee escapa a esa desintegración no es 

absorbido. (Lit.ter Manuel .• 1g99), 
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Actualmente ae eatan haciendo inveatig~cionea para 

realizar preparaciones de insulina en otro tipo de forma 

farmacéutica como eeria la vfa intranaea1. En un e•tudio 

realizado de la actividad de la• enzima• naealea •obre la 

insulina Ln vL tro: •• moatr6 que la degradación enzim,ttca en 

la cavidad nasal no era limitante para la apficación 

intranasaf de insulina, por lo quo, ae deben rea1izar más 

estudios que respalden lct utilización de ineulina por eata 

vfa. Ya que aqui se demoa·tró que menos del 0.5 % de insulina 

puede aer destruidos por enzimas locales durante el tiempo de 

absorción. CGizurarson Sueinjorn and Bechgaard Erick. ,1QQ1:>. 

Por via subcutánea, la más comunmente ut~izada, la insulina 

ae absorbe perfectamente, pero la velocidad de absorción 

depende de la aolubilidad de la inaulina utilizada. La. 

insulina -no modificada y la insulina zinc cri,talina-, 

soluble, se absorbe velozmente y aus efectos aon rápidos y de 

poca duración. La insulina zinc protamina, en cambio siendo 

insoluble, al inyectarse en suspensión acuosa, se disuelve 

muy lentamente en el lugar de la inyección - se libera la 

insulina por proteolisis- y aai se absorbe. La iruulina 

isófana y la insulina zinc (tenta ), on auspenai6n, son de 

absorción y acción intermedias. 

Por via int.ramuscular: 

emplea en la práctica, 

no ha sido bien estudiada y no ae 

DISTRSUCION, BOTRANSFORMAOON Y EX~CION. 

Una vez absorbida, la insulina inyectada pasa al torrente 

sanguineo, donde circula - al igual que la insulina endógena 

producida por el páncreas del individuo - en dos formas: a:> 

la forma libre; b) la forma unida, que está combinada con fas 

globulinaa beta y gamma del plasma. 
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Desde la eangre, la insulina pasa a los tejidos, 

••peeialmente múeculo, hígado, riñón 

ee demue•tra empleando insulina 

y t•jido adiposo, como 

marcada con iodo 131 

radiactivo 1 y •e encuentra esencialmente en el líquido 

extracelular - volumen de distribución 0.1 IA<g. 

En el organismo, en todoe loa tejidos pero eapecialmente 

en el hígado y riñón, la inoutina ea degradada por una enzima 

denominada ineulinaea que hoy •e eabe que e• identiea a 

la glutationinsulinatranahidrogenaea. El proceso consta de 

tres pasos: a) reducción del glutatión oxidad o por la enzima 

glutationreducto.sa e Fig. 4.1 ). b) la enzima 

glutationineulinatranshidrogenasa cataliza la transferencia 

de hidrógeno del glutatión reducido -coenzima- a la insulina, 

con ruptura de los puentes de disulfuro entre las cadenas A y 

8 y liberación de las mismas en su forma reducida, mientras 

que el glutatión es reoxidado; e) las cadenas A y 8 de la 

insulina se degradan rápidamente por proteolisis. Todo este 

proceso lleva a la pérdida de la actividad farmacológica de 

la insulina. 

Fig.4. 1. Biotranaformación de la insulina. 

CLit.t.er M. ,1988) 

Olula.llonlnauLLna. 
Insulina + 2 GSH -------------------> ASH + BSH 

gLuL a.l i.ón 
roduc ~do 

cadena. A y b 

de i.niauli.na. 

raduc:: i da.ia. 

+ GS-SG 

Prot.eosis. 
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En esta forma, la mayor parte de Ja inaulina inyectada por 

vía aubcutt(nea (la corriente) ae degrada, excretándose 

alrededor del 10 ~ en la orina, esta excreción renal ae 

efectúa por filtración glomerular y secreción tubular. 

Si •e inyecta insulina por vía intravenoaa -únicamente 

posible con la insulina zinc criatalina, soluble- 1 au acción 

es casi instantánea, pero la dwación de la misma es muy 

fugaz, apena• doa horas y •u eliminación ea muy rápida por lo 

que se excreta en la orina. 

Si se emplean las 

intermedia, como su 

biotransformación también 

algo más potentes que las 

De todos modos la 

rápida y la vida media 

insulinas de 

absorción 

acción 

es más 

prolongada 

lenta, 

lo es, por lo que aus 

insulinas do acción corta. 

biotranaformación de la 

ea de alrededor de 20 

efectos 

insulina 

minutos 

subcutánea). C Lilt.er M., 1989) 

e 

su 

son 

... 
(vía 

Es conveniente recordar que en pacien~es con da~o renal puede 

prolongarse el clearance de la insulina, asi como tarnbidn por 

los anticuerpos de la insulina. CSamuel Mary H. and Eckel 

R. H. ,1989) 

B) F ARMACODINAMIA.(M¡¡:CANISMO DE ACCION). 

El mecanismo por el cual J.a insulina lleva a cabo tan 

importantes acciones ha sido ext.raordinariamenle discut.ido y, 

a pesar de los indudables avances etectuados, t.odavla no se 

ha llegado en la actualidad a un tot.al acuerdo. 

Se pens:o inicialment.e C Cori ) que la principal núsicSn 

fisialdgica de la insulina seria la activaciOn de la 

hexoquinasa, en una Corina seguramant.e indirect.a, o sea 

antagonizando la inhibiciOn ejercida sobre aquel sistema 

enzimat.ico por determinadas horn.::>nas hipofisiarias y 

corticales. La conservacidn de la acc:idn de la insulina en 

animales hipofisect.onúzados y suprarrenalectomizados anuld 

esta ~eor!a. Con posterioridad se ha concedido la m.;lxima 
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importancia a la eventual acci&n ejercida por la insulina 

sobre la membrana celular1 el umbral para la penet.raci&n de 

la glucosa al interior de la cdlula se encuentra muy 

aumentado en el diabét.ico y por ello produce la 

hiperglucemia. Con la insulina este umbral se reducira a sus 

llait.es nor .. las, al act.uar dicha horJAOna sobre det.ermlnados 

coniponent.es, o sobre ciert.a disposiciOn estruct.ural, de la 

.embrana. Hay que señalar, sin embargo, que la insulina 

facilita ciertamente la penet.raci&n de la glucosa en ciertos 

t.ejidos e lnÜ.sculo, miocardio, 

pero no en otros hlgado. 

t.ejido adiposo. leucocl los ) , 

cerebro, hematles). CGarcia 

Valdecasas F., et. al. 1978) 

La acción de la insulina ea mediada por una proteína 

integral de la membrana plasmática, el receptor de la 

insulina. C Rosen Ora M .• 1989 

Las diversas acciones de la hormona pueden ocurrir en 

segundos o minutos (transporte, fosforilación proteínica, 

activación e inhibición enzimática) 

horas sin tesis de proteínas de 

celular). 

El receptor de la insulina ha sido 

detalle utilizando técnicas bioquímicas y 

DNA. CMurray K. Rober~., 1998). 

después de algunas 

DNA y crecimiento 

estudiado con 

de recombinación 

gran 

de 

Es un hoterodímero formado por dos eubunidados designadas o 

y (1 , en la configuración o.
2 

(1
2

, unidas por puentea disulfuro 

como se ve en la fig.42 

Las dos eubunidadeo tienen abundancia de grupos glucosilo 

y la remoción de ácido siélico y galactosa reducen la 

fijación de la insulina y por lo tanto, au acción. 

La aubunidad a (PM. 135,000) es enteramente extracelular y 

fÚa a la inaulina probablemente 

cis~eina. La subunidad (1 (PM. 

mediante un dominio rico en 

95,000) ea 

transmembrana 

un receptor. 

que realiza la •egunda función 

una proteína 

principal de 

36 



Fig.4.2 Mecanismo de acción de la insulina. 

CMurray K.R. ,1988) 

La porción citopláematica de la 

actividad de tirosincinasa y un sitio 

eubunidad (/ tiene 

de autofoaforilación. 

Se piensa que ambos intervienen en la transducción de la 

señal y en la acción de la insulina. 

El receptor para insulina es sintetizado y degradado 

constantemente, su vida media es de 7 a 12 horas. 8 receptor 

ea sintotixado como un peptido de cadena aenc111a en el 

retículo endoplaamático rugoso y es glucosilado con rapidez 

en la zona del aparato de Goldi. 

Los receptores de insulina se encuentran en casi todas las 

ce1Ülaa de los mamíferos, en concentraciones hasta de 20,000 

por ce1ula y a menudo en algunas que no son consideradas 

blanco de la hormona. La insulina tiene un conjunto de 

efectos bien conocidos sobre los procesos metabolicos pero 

también interviene en el crecimiento y replicación de las 

ce1ulas aai como también en la organogénesis y diferenciación 
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fetal y 

estructura 

en 

del 

la reparación 

receptor de la 

y regeneración tisular. 

insulina y la ·capacidad 

La 
de las 

diferentes insulinas para unirae a los 

respuestas biológicas son virtualmente 

ce1ulas y todaa la• eapeciea. 

re~eptores 

identicas en 

y provocar 

todas las 

Cuando la ineulina ee fija al receptor, ocurren varios 

fénomenos: C1) Hay un cambio en la conformacidn del receptor; 

(2) los receptores se enlazan entre si y forman 

microagregados, placas o 

introducido, y (4) se genera 

capas; C 3) el receptor es 

alguna señal. Se desconoce el 

signiCicado del cambio de contormacidn y es probable que la 

incorporaciOn represente un medio de 

concenlracidn del receptor y su recambio. 

controlar la 

Aunque el meeanis:mo de acciOn de .la insulina ha estado en 

invesligacidn por 60 años , permanecen obscuros ciertos 

puntos cr!ticos como la naluraleza de la señal intracelular. 

Actualménle el inléres se centra en la observaciOn de que 

el receptor de la insulina es en s! mismo una enzima sensible 

a la hormona, puesto que experimenta aut.ofosforilizaciOn en 

respuesta a la wúOn con la insulina. 

C) INDICACIONES V POSOLOOIA. 

La insulina utilizada en el tratamiento de la diabetes ea 

estandarizada biológicamente por su capacidad de producir 

hipoglucemia en conejos. Una unidad internacional de insulina 

debe reducir la glucosa aangulhea a 45 mg por cien, cuando ee 

inyecta a un conejo en ayunas. La unidad ·internacional 

estándar contiene 22 UJ. por mg. CBevan J. A.et al. ,1982) 
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La dosis do insulina que debe u • ar so está determinada 1 en 

última instancia, por el estudio clínico con cada paciente, 

por la dieta recomendada, aaí como por la cantidad que 

aatiafaga el objetivo terapéutico. [)ichos objetivo• varían, 

de11do eliminar la eintomatología (objetivo minimo ), hasta 

alcanzar la normoglucemia (objetivo máximo). El páncreas 

normal produce de 30 a SO unidadea por día, do modo que el 

diabético con deficiencia de in.ul&rta necesita "' poco menos 

de esta dosia. DiPalma J.R. ,1Q76:>. Es por ello que 

considerando 

administración 

por tanteo 

mencionamos. 

loa factores 

do insulina 

tomando en 

individuales y una vez decidida la 

debe determinarse la dosis eficaz 

cuenta las normas que acontinuación 

Diabetes mellit.us no insulinodependiente o Upo 2, que 

necesit.a insulina -por ejemplo, gl ucernia 300 mg/dl, glucosa 

en orina 2 Y. se comienza con una de acción llllermedla, 
suspensldn de Insulina lsdfana INPHJ suspensión de Insulina 
zlnc 112 unidades int.ernacionales Cpacient.es: delgados:> a 24 UI 

Cobesos) por vía subcut.ánea en una sola inyección 

pract.icada por la mañana. anles del desayuno; se aument.a la 

dosis, si es necesario, 4 UI (delgados) B UI Cobesos) cada 2 

a 3 días hast.a la desaparición de la glucosuria y obt.ención 

de una gl ucenú a conveni ent.e menor de 150 mg/dl. si ende la 

dosis corrient.e 20 a 40 UI /día. 

Diabet.es insulinodependlente o tipo 1, generalment.e grave con 

t.endencia a la cetosis, conviene hospitalizar al pacient.e al 

conú.enzo del t.ratamient.o y empezar el mismo con das 
Inyecciones diarias de una Insulina de atcldn lntenneóls, se 

inyect.ará por vía subeut.ánea 16 a 20 UI. Según gravedad del 

caso, :30 rninut.os ant.es del desayuno y de e a 10 UI ant.es de 

la cena. dep~ndiendo en cada caso la dosis por vez de los 

result.ados del análisis de orina - la dosis mayor ci~ada, si 

exist.e cet.onuria- y de los valores de la glucemia. Dichas 

dosis deben aument.ars:e en 4 a 8 UI cada día o dos dias, hast.a 

desaparición de la glucosuria y en lo posible normalización 
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de la glucemia en ayunas Cy posprandial) -valor menor"de 150 

mg/dl o por 1 o menos menor de 200 mg/dl - , en cuyo caso el 

pacient.e puede abandonar la hospit.alización y continuar el 

t.rat.amient.o en su domicilio, ajustando las dosis según 

nececidad. En los niños, la dosis usual es de 0.8 UI por kg 

diarios, generalmente en dos inyecciones. 

Una vez conseguido el cent.rol de la diabet.es grave, 

algunas veces es posible pasar a una inyección mat.ut.ina de 

acción intermedia. 

En t.odos los casos de inyecciones diarias únicas, la dosis 

no ha de pasar de 50 UI, para evit.ar los t.ranst.ornos 

hipoglucémicos, debiendo ent.onces repartirse la dosis en dos 

inyecciones -2.r.3 y 1.r.l de la dosis respectivamente-. 

Sucede algunas veces que en individuos qtJe reciben una sola 

inyección diaria de Insulina laófana INPHl la suspensldn de 
Insulina zinc Ciente), la misma es incapaz de suprimir la 

glucosuria o la hiperglucemia ex.ist.ente por la mañana o por 

la· t.arde temprano con una dosis que, sobrepasado, lleva a 

accidentes hipoglucémicos nocturnos o después del ejercicio, 

t.odo lo que puede suceder aun con el uso de das inyecciones 
diarlH de ln•ullna de ecclón Intermedia. En estos casos, 

debe añadirse una dosis de Insulina zinc crlstelina 
1 corriente) a la inyección mat.utina de insulina de acción 

intermedia y aquella es de 8 UI. que se aument.an de 4 UI cada 

a dias hast.a result.ado satisfactorio. Ambas insulinas. la de 

acción corla y la de acción int.ermedia. pueden mezclarse en 

la misma jeringa sin inconvenient.es, dado que act.ualment.e 

~odos los t.ipos de insulina poseen práclicamenle el mismo pH. 

Diabetes insulinodependiente o t.ipo 1 CDiabet.es 1.lbil 

inest.able), es necesario el empl eo de 3 Inyecciones diarias, 
dos de Insulina de acción carta entes del desayuna y almuerzo 

respectivamente, une de insulina de acción Intermedie entes 
de la cena, para cent.rol ar 1 a enfermedad en caso de diabet.es 

inest.able se t.ratan por la administración de dos inyecciones 
de Insulina de acción Intermedia, adaplando cuidadosamenle la 

dosis -agregando o disminuyendo de 2 UI por vez, según el 

momenlo de glucosuria exislent.e, pero se t.rala de diabélicos 
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di!'iciles de cont.rolar-. En lodos los casos, se det:te ·adapt.ar 

la dosis de insulina y la diet.a, administ.rando más 

carbohidrat.os en los moment.os de máxima acción del preparado 

insulinico. 

Diabet.icas embarazadas, durant.e la gest.ación, aument.an los 

requeriment.os de insulina hast.a duplicarse,deberán adapt.arse 

las dosis de la mis;ma, con el !'in de obt.ener una glucemia 

normal en lo posible, para evit.ar una acción delet.érea sobre 

el !'et.o. 

OUrant.e el parlo, el mejor mét.odo es la adm.inist.ración 

Intravenosa por goteo de Insulina zinc crl1tefina, 4. UI por 

cada 100 ml de glucosa al 10 Y. y a razón de O. 5 m1 por 

minut.o, os:ea 1. 2 UI por hora. Si se ha podido cent.rolar bien 

la diabet.es durante el embarazo, el parto puede realizarse 

por vía vaginal y a t.érm.ino. y después del mismo se 

realizará el trat.amiento de la diabetes como ant.eriorment.e. 

La duracic5n de las dist.int.as insulinas depende 

esencialment.e de la moldcula a la que se encuent.ran 

adheridas; asi, la adici&n de prolamina prolonga la duraciOn 

d~ la accidn. Grac1ca 4,1. CZá.rat.e Treviño A., 1Q89) 

'i 
8 

í 
R 
l 
J 

Grllfic:a 4..1 

Acción de las insulinas. 

CKat.zung G. B. ,1984.) 
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Los t.res tipos disponibles de insulina son1 insulina de acciOn 

r,;l,pida, int.ernedia y lenta. En el cuadro 4. 4 poderm:.s ver 1 os 

ditarent.es tipos de preparaciones existentes. 

Cuadro 4.4 Tipo• de inaulinaa disponible•. 

Tipo da preparacion Origen Acfk~~~~f'd 
MdlCln'IO Duro.cl6n 

De acci&n r'pida 

Insulina Humana regular ONA recombinant.a 1-'4 
,_8 

CHumulin R) 

Insulina Regular Insulina Bovina 

CLiLLY) purificada croma- 3-'4 •-8 
t.ográficament.e. 

De acciOn intermedia 

Insulina Humana NPH DNA recombinan~e •-11. 111•1'1 
CHumulin N) 

Insulina NPH Insulina Bovina 

CULLY) purificada croma- 11- l'I 2,0• 2.'i 
t.ográficament.e. 

De acciOn lenta 

Insulina Humana lenta ONA recombinant.e •-•2. \8-1'4 
CHumulin L) 

Insulina Len la Insulina Bovina 

CULLY) purificada croma- 8-l .. t.0•1,'I 
t.ográficament.e. 

INSULINA D~ ACCION L~NTA. 

La inyección de insulina ea una forma no crietalina 

(amorfa) de insulina que pasa rápidamente al torrente 

aanguíneo a partir de inyección eubcutánea. 

La instalación de 11u acción es de media hora a una hora y 

eu ef•cto dura d• 5 ·a 16 hora•. Generalmente ce aplica en 



casos de urgencia y de 15 a 30 min. antos de los alimentos. 

En 

l.V. 
caso necesario s~ puede aplicar la inyección de insulina 

Por la rápida instalación de su acción y su efecto de 

corta duración la insulina de acción rápida generalmente se 

usa para estabilizar a los pacientes eon dia9nó-stico reciente 

de diabetes, Posteriormente estos pacientes comúnmente son 

tratados con preparaciones de acción prolongada. 

INSULINA DE: ACClON lNTE:RNE:DlA 

Cuando la insulina se precipita en 

zinc forma cristales grandes. Esta 

presencia 

forma de 

de cloruro de 

insulina tiene 

una instalación ligeramente más lenta (2 horas) y una 

duración de acción ligeramente mayor ( 18-24 horas). 

La mayoría de 

pueden mantener 

los pacientes con diabetes 

con una sola dosis diaria 

tipo adulto se 

de insulina de 

acción intermedia, especialmente si se acompaña de una dieta 

saludable. 

Otros pacientes 

tipo de insulina ( 

pueden requerir dosis adicio n ales de otro 

de acción inmediata} en el transcurso del 

díc:t, algunos otros paciente$ pueden requerir una insulina de 

acción prolongada para evitar el aumento de azúcar durante lu 

noche. 

l NSUL l NA DE: ACC ION PP.<'LONGAC>A. 

Este tipo de insulina es una combinación de insulina, 

cloruro de zinc y la proteína protamina. Esta u1tima hace a 

Ja insulina relativamente insoluble y por lo tanto se absorbe 

lentamente a partir del sitio de la inyección. Estas 

preparaciones poseen un tiempo de instalación lento (7 horas l 

y su actividad se prolonga hasta 36 horas. 

La insulina de acción prolongada nunca se prescribe para 

urgencias diabéticas y su aplicación principal es en 

pacientes en los cuales el aumento del azúcar es nocturno. 

En raras ocasiones se utiliza como agente hipoglúcemico 
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único. 

La inaulina generalmente se adminh"i'tra subcutáneament,¿.. La 

única que puede administrarse l.V. ~s la inyección de 

ineulina inaulina aimple ). Esta vía debe uaar•e so lamen te 

para pacientes con cetoacidosia severa o coma diabético. 

La dosificación de la insulina siempre se expresa en 

unidades U.SP. 
Se establece la dosis y se vigilan la glucosa sanguínoa y 

urinaria, así como fa-.i pruebas cetónicas. La dosis es 

altamente individualizada. Además. ya que los requerimif!ntos: 

del paciente pueden cambiar de un momento a otro. se debe 

revisar las dosis a intervalos regulares. Es recomendable 

mantener ni paciente hospitalizado hasta que se restablezcan 

los requerimientos diarios de insulina y de calorías. 

En la embarazada, pueden aumentar rápidamente los 

requerimentos de insulina durante el u1tímo trimestr'3. Después 

del parto los requerimientos pueden disminuir bruscamente en 

relación con los niveles previos al embarazo. Para evitar el 

desarrollo de la hipoglucemia con frecuencia se suspende la 

insulina el día del parto y se administra glucosa 1.V. 

En el cuadro 4.4 se detallan las diferentes preparaciones 

de insulina y sus tiempos de instalación. efecto máximo y 

duración de la acción Estas preparaciones pueden mezclarse 

para obtener la más adecuada JI paciente. Sin enbargo, es-tas 

mezclas se deben de hacer de acuerdo a las indicaciones del 

médico, del farmacéutico , o de ambos.e Loebel S. , 1986 ) 

Esta es muy importante t"il que el uso de estas mezclas es 
muy comun 1 

compatibilidades 
Insulinas para 
las campo 11 ente s 

par 
que 

la qu•. se d•ben de cunsid•rar las 
hay entre las diferentes tipas da 

no causar altPrRcidn en la!i caracterlslicas de 
de las formulaciones ·~ Wh1 ti;- _ .. P.. .l.nt.J C.o\mpbel l 

R. K .. 19~1) 
1 

!Tendencia 
cama pued•n ser algunos problemas de tipa fisico 

de la insulina agregarse) .: Mil l ~r -Catchpol e 
R., 1969). 



O) CONTRAINDICACIONES. 

Hay autores que 

es caso de 

indican que una de las 

hipersensibilidad la 

contraindicaciones 

insulina ( Loebel 

S .• 1Q86) pero se dice 

contraindicaciones cuando 

que en 

la insulina 

realidad no 

es necesaria 

existen 

debe 

utilizársela 
durante el 

con precaución en los enfermos coronarios 

infarto de miocardio, evitando cuidadosamen"";e 

hipoglucemia. C L.i l ler Manuel .. 1988 ) . 

E) REACCIONES AOVEí<SAS. 

y 

la 

Son básicamente tres. las reacciones 

de la terapéutica con insulina. Estas 

adversas más importantes 

son la hipogluc<':!mia, la 

inmunopatología de la terapéutica insulínica la cual 

considera la alergia la insulina la resistencia 

inmunitaria a la misma, además de la lipodistrofia en los 

sitios de inyección.e Kal=ung G. Bertr.:im. ,1984. Aunque 

también se mencionan algunas reacciones menos severas como 

la presbi ci.~ i nsul i ni.ca que consiste en la perdida de la 

acomodación ocular, que dura asi mismo pocas semanas, y cuya 

causa es la perdida de la elasticidad del cristalino por 

edema, de origen desconocido. 

que aparece en la cara y en 

espontáneamente las 2 o 

además, del edema insulínico 

los miembros desaparece 

3 semanas de iniciada la 

administración; no es frecuente y su causa desconocida, 

pudiéndose tratar con diuréticos y reotricción de la 

ingestión de sodio. C Lit t.er M. , 1988 ) 

" H!POGLUCEMI A 

Como ya mencionamos anteriormente la hipoglucemia es una 

de las reacciones adversas más importantes, en donde estudios 

realizados muestran que en el control glucemico intensivo en 
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Oi\oV es asociado con un decrecimien":.:i en lo'S niveles de 

glucosa que nos puede llevar a (;.:, hipO•Jlucem i a, ·. W!.r·.j·:•m 

Barbara. ,1990 ) este clS uno d~ los grandes in•:onvenientes 

del i:r atamiento con insulina C Wa 1 k er D. J. , 1 990 ) ya que no 

todos los episodios de hipoglucemia son recorocidos como 

tales por los pacientes diabéticosC h~rr D .• 1991 ya 

que muchas veces la hipoglucemia es asintomatica,C: Pramming 

S. , 1990 ) pero no por esto, deja de ser importante, ya que, 

incluso la hipo_glucemia suave esta asociada con el deterioro 

de la eficacia mental en niños con Cll'4:).( Pyan M . .::. , 1990 ) 

La hipoglucemia puede ser cl3sificad.a. era lres cat~gorias: 

hipoglucemia suave C reacciOn a la insulina ), hipoglu~emia 
moderada e h!pogluct'!mla severa Cshock: hipoglur:@mi.co ). esle 

último es car.aclerizado por la pi:1rdida del conocimiento y la 

presencia de conv11lsiones. CAk:erbic•ru H. ~t. al. ,1999). 

l.-a hipoglucemia 

ingestión de alimento, 

o de una dosis de 

necesidades inmediatas. 

consecuencia da un retardo en la 

de un ejercicio físico f!xtraordinario 

insulina excesivamente grande para las 

Es probable que la hipoglucemia se 

convierta en una complicación aún mo:is frecuente ~n muchos de 

los enfermos no hospitalizados que llevan un control 

estricto, sin vigilancia frecuente de la glucosa sanguínea 

capilar. 

En los diabéticos •;rónicos y en c:1qu~llos que reciben 

insulinas de acción pr,,longada. las señales autónomas de 

advertencia de la hipoglucemia son meno~ frecuentes y las 

manifestaciones · de exceso insulínico son principalmente las 

que provienen de una función alterada del Sistema Nervioso 

Central, ea decir, confución mental y comportamiento 

El desarrollo rápido de arbitrario, 

hipoglucemia 

origina signos 

(taquicardia, 

parasimpáticos 

convulsiones 

inclusive coma. 

causada por los efecto9 de la insulina regular 

de hiperactividad autónoma, tan'to adrenérgicos 

palpitaciones. diaforesis, ansiedad como 

náuseas. hambre l, que pueden progresar a 

y coma. Todas las manifestaciones de 

hipoglucemia son aliviadas rápidamente por la administración 
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de gluc:1)sa. 

Se recomienda que todos los diabéticos que 

recibiendo terapéutica medicamentosa hipoglucemiante 

portar un brazalete. collar o targeta de identificación. 

estén 

deberá 

En caso de que se presente hipoglucemia leve en un enfermo 

que estéi con ciente y es capaz de deglutir, es recomendable 

darle jugo de naranja, glucosa 

que contenga azúcar. Si una 

o cualquier bebida o alimento 

hipoglucemia más grave ha 

prOducido incondencia estupor. el tratamiento de 

elección consiste en administrar de 20 SO mi de una 

solución de glucosa a 50 % por infusión intravenosa durante 

un periodo de 2 - 3 min. Si no dispone de terapéutica 

intravenosa, mg, de glucagón por vía intramuscular 

restablecerá por lo general. la conciencia en 15 min. 

permitirá la ingestión de azúcar. Los miembros de la familia 

alguna persona del hogar deberán aprender la form(-. de 

administrar dicho polipeptido. ya que en cualquier momento 

puad~ surgir la necesidad de ello. Si el enfermo está 

estupor•)SO y no hay glucagón disponible. puede insertar~e 

pequeñas cantidades 

Sin embargo. en 

de miel o de jarabe en la cavidad bucal. 

general, la administración oral P.stá 

contraindicada en personas inconscientes. 

* INHUNOPATOLOGIA DE LA TERAPEUTICA INSUL!NICA' 

Por lo menos 5 clases moleculares de anticuerpos 

;:-.ntiinsulin:J pueden ser 

terapéutica insulínica en 

e &g M. En estos enfermos 

transtornos inmunitarios 

insulina. 

producidos durante el curso de la 

la diabetes: lg A, lg o, lg E, lg G 

se presentan 2 tipos principales de 

la alergia y la resistencia la 

11.oll La alergia a la insulina. 

hip-i"rso:•nsibilidad dF.o tipo inmediato, es 

la cual la urticaria local o general 

liberación de histamina de los 

una condición rara en 

que se debe a la 

mastocitos tisulares 

$ensibUizados por anticuerpos lg E anti-insulina. En los 
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casos graves, se produce anafilaxis. Un nódulo subc:utáneo que 

aparece varias horas después en el sitio de inyección da 

insulina y que dura hasta 24 hrs. ha sido atribuido una 

reacción de Arthus, mediada por lg G y con fijación al 

complemento. Debido a que la sensibilidad muchas veceq; es a 

contaminantes proteícos insulínicos: las insulina"S nuevas 

altamente purificadas han reducido notablemente la incidencia 

de este tipo de alerg(a, especialmente las reacciones locales. 

OJando existe alergia, a la insulina de buey, un cambio de 

especie por ejemplo. insulina pura de cerdo puede 

corregir el problema. Es posible que se requieran de 

antihistaminicos, corticosteroides y aun desensibilización. 

en particular para hipersensibilidad general. 

iRCESilSif[E(Nit'.OA.\ OO~(J1Q,'iNOU'~!f.DA\ ~ 0.-A\ OINS;tln...íHNA\.-Tc:\dos los enfermos 

tratados con insulina d~sarrollan un !ftulo bajo de 

anticuerpos lg G circulan tea antiinsulina c¡ue neu":ralizan 

leve.mente la acción de dicha hormona pancreática. ( Ka l zung G. 

B. , 1984 ) Donde se puedf) decir que exide una resistencia a 

la insulina, cuando concentraciones normale'J de insulina 

producen una respuesta biológica menor a lo normal.( Kant.. C. 

R. , 1978 ) 

En 
tienen 

algunos 

cierto 

diabéticos, principalmente en aquellos que 

grado de insensibilidad tisular la insulina 

como sucede en diabéticos obesos y antecedentes die 

terapéutica insulinica interrumpida, se desarrolla un alto 

título de anticuerpos ig G anti-insulina circulantes. Esto 

produce requerimentos extremadamente altos de la hormona 

menudo más de 200 unidades al día. Con frecuencia ésta 

resulta ser una 

expontáneamente 

enfermos donde 

condición auto-limitada 

despuéo:; de varios meses. 

el anticuerpo circulante 

puede dosaparer:er 

Sin embargo. en 

es específicamente 

un antígeno más más reactivo con la insulina de buey 

potente para 

cambiando 

una reducción 

lo menos se 

los seres humanos que la insulina de cerdo 

una insulina menos antigénica puede ser posible 

dramática en la dosificación de insulina o por 

puede acortar la duración de la resistencia 
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inmunitaria. 

~ LIPOOISTROFIA EN LOS SITIOS DE INVECCION 

L.o. lipodistrofia es una reacción del tejido celular graso 

producida por las inyecci'--.nea subcutáneas repetidas de 

insulina en el mismo lugar C Porte O. a.nd Ha.l t.-=-r .i. 8 .• 1901 

Para evitar esto en la clínica se ha diseñado un ciclo de 

rotación fácil para el paciente e Loebel S •• el al .• .! 986 ) ,el 

cual lo podemos analizar en el apendice B. Pero estudios 

realizados recientemente indican que la práctica común de 

rotación de las regiones anátomicas usadas en las inyecciones 

de insulina incrementan la variación de los niveles de 

concentración de glucosa sanguínea. En donde, el uso de una 

sola región anátomica, por ejemplo, el abdomen, puede reducir 

esta variación obteniendose con ello un incr.emento en la 

presición en el ajuste de la dosis de insulina.e Sant.le J. P; 

el al. .1990 y Berast.e1n ~·. K. ,1990 Además de que la 

lipodistrofía ha venido a ser poco frecuente desde el 

desarrollo de preparaciones insulinicas puras, altamente 

concentradas do pH neutral. La inyección do est<.1s 

preparaciones directamente en el área atrófica conducen 

muchas veces 

C Katzung G. B. • 

impurezas de 

a la restauración de los contornos normales, 

l 984 ) ya que este problema era debido a las 

la irisulina más que a la insulina misma 

CLiller M .• l~d8 ) 

F) INTERACCIONES FARMACOLOOICAS. 

Laa interacciones son un punto muy importante que debemos de 

tomar en cuanta ya que como sabemos hay una tendencia a la 

polifarmacia, que ciertamente no es una novedad, pero el 

hecho de que se presenten interacciones medicamentosas que 

nos pueden aumentar disminuir la respuesta farmacológica, 

de un conjunto de fármacos como son con los que se trata la 

diabetes es muy importante ya que una interacción nos puede 

llevar a una hipoglucemia marcado o incluso al coma franco. 

r:.s. Er111. ,1973) 



En el cuadro 4.5 Se pueden observar algunos de los fármacos 

que incremenLan y disminuyen al efect..o de la insulina. 

Cuadro 45 nteraccionea que presenta la inaulina. 

CCuadro Básico de Medicamentos. ,1984) 

INCREMENTAN EL EFECTO DE LA INSULINA. 

* Ant.icoagulant.es. 

* Hidrazida del ácido isonicot.!nico. .. Inhibidores de MAO . 

M Oxifenbut.azona. 

• FenilbuLazona. 

M Salicit.alos. 

* Sulfanilamidas. 

DISMINUYEN LOS EFECTOS DE LA INSULINA. 

.. Cort.icosona . .. Furosemida 

w Ant.iconcept.ivos bucales, 

* DifenilhidanLoinat.os. 

• Tiazidas. 

w Hormonas t.iroideas. 

Lae principales 

fármacos: 

interacciones se dan con loa aiguientea 

-ACIDO ETACRINICO. 

An1:agoniza el efecto hipoglucemico de los antidiabéticos. 

CLoebel Suzanne,et. al. ,1986) 

-ADRENALINA. 

Ea un fármaco 

hiperglucemia y 

M. ,1Q88) 

adrenérgico 

antagoniza la 

50 

que como 

acción de 

es 

la 

sabido 

insulina. 

provoca 

CLit.t.er 



-ANFETAMINAS. 

Se incrementa el requerimiento de insulina después de su uso. 

-ANTICONCEPTIVOS ORALES. 

Se incrementa el requerimiento de insulina. Este 

depende de un número de factores como son el 

estrogenos ue:ados, tipo de pacientes y duración 

administración.CGriffin J. f', .et. al. ,198'0) 

-ALCOHOL ETILICO. 

efecto 

tipo de 

de la 

Este no es un fármaco pero hay ocasiones en que esta 

contenido en algunas preparaciones farmacéuticas además, del 

uso que de ello hacen determinadas personas. La hipoglucemia 

aditiva puede conducir a bajos niveles de azúcar en la sangre 

y al coma.CLoebel Suzanne.et. al. ,1986) 

-ASPIRINA. 

Es un anti-inflamatorio en donde los requerimentos de 

insulina por diabéticos pueden ser reducidos.CGr iff in J. P. ,et. 

al. , 1988) 

-CICLOFOSF AMIDA. 

nhibe la formación de anticuerpos de insulina conduciendo 

la hipoglucemia.CLoebel S. ,el al. ,1986) 

-CLOFIBRA TO. 

Decrece 

al. ,1988) 

-CLONIDINA. 

la resistencia a 

Es un -fármaco antihipertensivo 

catecolaminas provocando por 

supresión de los sintómas 

CL.iUer M., 1988) 

-CLORTALIDONA. 

la insulina.( Gr it'f in J. P .• et. 

que inhibe el aumento de las 

la hipoglucemia insulíniea con 

adrenérgicos correspondientes. 

Antagoniza el efecto hipoglucemico de los antidiabéticos. 
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CLo~b~l Su=ann~.él al .• 1986) 

-CORTICOESTEROIDES. 

Estos son hiperglucemiantes por lo 

requerimientos de insulina en los 

que, aumentan los 

diabético&. CLit.t.er 

M. ,1.;:.¿,¿;:,, 

-DEXTROTIROXINA. 

EJ efecto hiperglucemiante de la dextrotiroxina puede 

requerir de un incremento en la dosis del agente 

hipoglucemiante. C Loebel Suzanne, et. al. , 1Q86) 

-0/AZOXIDO. 

F1hibe la secreción de insulina 

glucosa, este es un agente 

al .. 1988) 

en respuesta a In carga de 

antihipertensivo.CGr i ffJ. n J. P. , ~l 

-EPINEFRINA. 

El efecto hiporglucemiar.te de la epinefrina puede requerir de 

incremento la dosis del agente hipoglucemiante. 

C Loeb~l Suzanne •et. al . • 1 986) 

-ESTERO/DES ANABOL/COS. 

Pueden decrecer los requerimientos de insulina y se dice que 

restablece la sensibilidad en pacientes 

insulino-resistentes .e Hans len P. D .. l 985) 

-FENOTIACINAS. 

Disminuye el efecto de los agentes hipoglucemiantee ya que 

las fenotiacinas incrementan la glucosa sanguínea. 

-FUROSEMIDA. 

Antagoniza el efecto hipoglucemiante de los antidiabéticos. 

C Loebel S. , el al . , 1996) 

-GLUCAOON. 

Este fármaco 

la insulina, 

hiperglucemiantc es 

con dir.minueión 

diabete111.CLit.ler M .• 1988:> 

92 

una hormona antagonista 

del control de 

de 

la 



-GUANETIDINA. 

Es un agonte antihipertensivo asociado con la reducción de 

los requerimontos de insulina en diabéticosAumenta la acción 

de la insulina por deficit de la liberación y depleción de 

catecolaminas producidas por la. primera.(Gr1 J f t n .: . P. , e-t. 

al. 0 1988 y Lit.t.er M. ,1988) 

-HORMONAS TIROIDEAS. 

Puedo existir cierto antagonismo con la insulina, con aumento 

de requerimento de la misma. 

-INHIBIDORES DE MAO. 
En especial la tranilcipromina, capaz de exagerar la 

hipoglucemia producida por la insulina por aumento de la 

secreción de la hormona por el páncreas, lo que obliga a las 

precauciones correspondientes. 

-PROPANOLOL. 

Es un bloqueante beta-adrenérgico, que exagera la 

hipoglucemia producida por la insulina, siendo necesario una 

disminución de la dosis de esta u1tima. 

-TETRACICLINAS. 

Pueden aumentar la acción hipoglucemiante de la insulina, 

pero no se conoce el modo de acción.CLit..ler M .• 1999) 

-TRIAMTERENO. 

Antagoniza el efecto hipoglucemico de los 

antidiabéticos.CLoebel S .• et. al., 1986') 

O) REACCIONES TOXICAS (SOBREDOSIS) 

La loxicidad de la insulina se concr->?t.a eseneialment.e a los 

e!'ect.os de la dosis excesiva Chiper insulinismo). por lo 

general resullant.e de cambios imprr:Jtvislos en los 

requerimientos de insulina en los pacientes diabét..icos. 



4-.3.2 Htf-'UOLUt:EMIANTEo; ORALES. 

AUl''lque la insulina es un agenlA- practico y salisfact.orio 

para el tratanú.enlo de la diab~lQst llene 1a des.ventaja de 

requerir -de la administracl&n parenleral una a más vP.ces al 

dla. -CMeYers H. F. 1Q80) Por lo que la imposibilidad de la 

admi n istraci ó n de la insulina P•>r vía oral ha activado la 

busqueda de medios terapéuticos utilizables por esta vía. 

'Garcia V.aldecasa;;. F .• et. al .• 1978) 

El uso de los hipoglucemiantes orales esta en la 
·actualidad <Jujeto a contraversia, en base a informes que 

indican el mayor 

pacientes tratados 

Gr' .• H.11p Di~u.:,.'~E!S 

riesgo de alteraciones 

con hipoglucemiantes 

Program. ,1970. Guia 

medi. c21.mentos. , 19S9). 

cordiovasculares en 

orales CUniversity 

pr t:>f es l on.al de 

Sin embargo no puede excl 1Jirse su ut.ilizai:iOn y l,ao;; 

ventajas qu~ se derivan cuando se emplean con indicaciones y 

dosis apropiadas. CMoncada. Lor~nzo .. l90Q) 

Existen dos tipos de preparados 

SULF ONILUREAS 
BIGUANIOAS. 

En 1955, las sulfonilureas empezaron a ser muy utilizadas 

en el tratamiento de diabéticos no dependientes de insulina. 

Los compuestos son arilsulfonilureas con substituciones en 

los grupo benceno y urea. CKat.:z.ung G. B. ,1984) 

Con lo que respecta a las biguanidas, recientemente la FDA 

ha prohibido la venta de la única biguanida (Ferformida Cel). 

Debido a la elevada incidencia de acidosis láctica. ( I lson 

Bernard. ,el al , 1990). Sin embargo, en México se usan las 

biguanidas principalmente en asociación con sulfonilureas, 

por un supuesto efecto sumativo y de potenciación de la 

acción hipoglucemiuntes de las primeras. 
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El cuadro básico de medicamentos de las in<Stituciones del 

Sector Salud en México incluye sólo tres sulfonilureas, que 

son: t.olbttlamida, glibenclamida y clor-propamida. Aunque hay 

que mencionar que encuentran en desarrollo otroli 

hip o glucemiantes orales 

CZárale Trevi :'lo .• 198Q) 

de primera generación 

prescribir.CFarrar G. E .• 

pueden ver cuales san 
Hgunda generación. 

llamados d e <se9unda generación>, 

los cuales son más potentes que los 

disminuyendo I~ dosis que- se debe de 

e~ al. , 199DE n el cuadra 5.5 se 
las sulfanilureas de primera de 

Cuadra 4.6 Tipas de Sulfanilureas 
1 Clark G . Wesley , 1990 1 

Primt'r.l gmer;ación 

H,c-Q-so,-Nll-CO-Nll-(CH,),-Cll1 

Tolbut•mid.a 

c1-Q-so,-Nll-CO-Nll-(Cll,),-Clf¡ 

Clorpropamld.a 

~unda grner•ción 

c11,co-Q-so1-N11-eo-N11-Q 

~etohr•amida 

o 
Cll1-0S01-NH-~·-:>:11-N0 

Tol.uamld;a 

· ,(Nfco~11~11.c11,--0-so,i;nco~·n-O 

H1C N . · 

Gllpldd.a cb: . 
~ CONllCll,CH,-0--so,NHCONll-o 

Cll1 

Gllburld.a 
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Donde la ClorproparrU.da, Gliburida y glipzida sop los Ms 

p1..1l~nt~s hipoglucemi..-inles orale5 que encuent.ran 

disponibles. ( Ponl* Ch. ,19Bg ) 

Si se e ambia de terapia de la insulina a los 

hipoglucemiantes orales. deberá descontinuarse la hormona 

gradualmente durante un periodo de varios díasLo anterior no 

es aplicable a la acetohexamida. 

4-.3.2.1 SULFONILUREAS 

La aoción hipoglucemiante 

sulfamídicos fue descubierta por 

de 

el 

ciertos 

francés 

1942. Loubatieres confirmó y amplió la 

derivados 

Janbon en 

observación, 

demostrando que el efecto de las sulfonilurea-s dep~ndíe de la 

presencia de páncreas. La fórmula básica de las sulfonilureas 

hipoglucemiantes es la siguiente: 

o H o H 

1 1 11 1 

R,- 5 - N - e - N - R 

o 

La unión del radical eulfona con un 

perece ser esencial para la actividad 

cuantía y duración del descenso de 

especificamente de lo$ grupos R
1 

Y R
2

• 

2 

grupo ureico 

hipoglucémica, 

la glucemia 

o similar 

pero la 

depende 

Las sulfonilureas 

leve qu~ no esta 

lo9 factores que 

estan 

asociada 

indicadas la 

a cetosis, cuando 

Diabetos Mellitus 

la correción de 

la intensifican (obesidad .etc. l no consiguen 

normalizar las cifras de glucemia. 
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Loa pacientes cuyo padecimiento va a ser tratado con estos 

fármacos deben someterse a un tratamiento de prueba de 7 

días. La ·disminución de la glucosa sl-lnguínea, de la 

glucosuria y la desaparición de prurito, poliuria, polidipsia 

y polifagia son indicativos de que el paciente probablemente 

puede ser tratado con esto'5 fármacos. 

A) F ARMACOCINETICA 

ABSORCI ON Y DI STRI BIJCI ON. 

Lós fármacos hipoglucemiantes se ab,orben bien por todas 

las vías, incluido el tracto gastrointestinal, por lo que 

actúan bien cuando se administran por vía bucal -agentes 

hipoglucemiantes orales-. La absorción ea rápida por dicha 

vía y una ve:;: ingeridos existo;\' una concentración diemosi:rable 

en el plasma sanguíneo a los 30 a 60 minutos. para llegar al 

máximo a las 3 a 5 horas -tambión mo.t:ximo efecto -, para 

descender luego lentamente. En el plasma sanguíneo de 

alrededor de 95 por ciento. 

El volumen de dislribuciOn de las sulf'onilur&as es de 

alrededor de 0.15/kg, e"S decir que el fármaco se dis~ribuye 

esencialmente en el liquido extraeelular de los órganos. 

BIOTRANSFORMACION Y EXCRECION. 

A continuación se detallan estos rasgos, teniendo en cuanta 

que la biotranformación y excreción varían para los distintoo¡ 

compuestos. CCuadro 4.7.A.B,C,O,E.F,G,H,). 
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Cuadro 4.7 B'otru.nsformación de las sulfonilureas 

C:Liller M .• 1"=188) 

A 
... •-<t:}-m.•,..•C0•.., • ..,..,,.00, ~uo,.co .... ~'°i·-·CD•""·O<o•••Olo - ~-

B 
CHo~si, ..... co ..... ICtf,.,.c .. , ·-

e 
o~-tCO·Mlfe><o•Cl<o•O<o 

D C ... ·COf<:>-.__:: ... •CG•-~ 

o«Hro~'3t·-·N·..,•0t,r,-Co<, 

--r=-
IOOOC~~·c:c>·-·CMo•o·CHo 



1) CARRUT AMI DA.- Eata ~e acetíla en el organismo - al igual 

que la sulfonamidas-(Cuadro 4.7,A) y se excretan en la orina 

forma activa y su metabolito inactivo; la eliminación 

es lenta, de manera que puede dar lugar a acumulación. La 

vida media es de 30 hora"l, 

Z) TOLBUT AMI DA.

(Cuadro 4.7, 8) 

Se oxida 

en el hígado y 

rápidamente 

se excreta en 

-carboxilación

la orina en su 

mayor parte -97 %- en forma de matabolitos inactivos. Su vida 

media es de alrededor de 6 hora~. En la sangre, no existe 

ea"li f ár m aco ya a las 24 horas, lo que obliga a tomas 

repetidas durante el día. 

3) CLORPROPAHIDA.- Sufre la hidrólisis en el organismo con 

formacicin de dos metabolitoa inactivos (Cuadro. 4.7, C), pero 

en pequeña proporción y se excreta en In orina en su mayor 

parte en su forma activa, siendo muy lenta su excreción, por 

lo que puede producirse acumulación -el fármaco desaparece de 

la sangre en 10 días-. La cinética es do un compartimento y 

la vida media ea de alrededor de 40 horas, por lo que 

suficiente una toma diaria. 

4) ACETOHEXAMIDA.-Se metaboliza en el hígado por hidrólisis. 

con desacetilación, y se excreta por el riñón en su mayor 

parte como un metabolito {Cuadro.4.7, D), que F.SG 

liipoglucemiante muy activo; BU velocidad de desaparición 

es algo menor que para la tolbutamida y BU vida media es de 

alrededor de 6 horas. 

5) GLIBENCLAMIDA Y. GLIPIZIOA.- Se oxidan en el organismo, con 

formación de metabolitos inactivos (Cuadro.4.7, E y Fl que se 

excretan en la orina: aunque su vida media no es larga, 5 

horas para la primera y 4 horas para la u1tima, su acción ea 

prolongada, por lo que bas~a una sola toma diaria. 



6) GLIQUIDONA.-Se transforma en el organismo por demetilación 

e hidroxilación {0..adro.4.7, G) casi totalmente -99%- y los 

metabolitos formados se excretan en su mayor parte -95%

en las heces y el resto por la orina. La cinética es de un 

compartimento y la vida media es muy corta, ~ 3 horas, lo que 

obliga por lo menos a dos tomas diarias. 

7) GLI BURNURI DA.- Da lugar a una serie de metabolitos 

inactivos, formándose loe principales como en el caso de la 

tolbutamida (Cuadro.4.7, B y HJ. y los mismos excretan por 

el riñón. La vida media no es prolongada, unas 8 horas, pero 

la acción sí lo ea, siendo por lo general una toma por dta. 

B) FARMACODINAM\A.(MECANISMO DE ACC\ON). 

Por lo menos tres mecanismos de acción de las 

aulfonilureas han sido propuestos:(!) LiberaciOn de insulina 

de . las celulas f' . C2) reducciOn de las concentraciones 

séricas de qlucagón y, C 3) un efecto exlrapancrJatiCo para 

incrementar el nü:mero de receptores para la insulina. 

i) LiberaciOn de insulina de las celulas ~ pancre.clticas: 

Cuando la terapéutica comienza, la liberación de la insulina 

preformada es estimulada por la sulfonilurea por medio de un 

mecanismo desconocido. La síntesis de esta hormona no es 

estimulada y puede ser reducida. La liberación de la insulina 

en respuesta al estimulo fisiológico mayor -la glucosa- es 

acelerada. Sin embargo, hay evidencias de que despúes de la 

terapéutica prolongada con sulfonilureas, las concentraciones 

sérieas de insulina ya son aumentadas por 

inclusive pueden disminuir. Esta observación se 

el hecho de que la mayoria de las informaciones 

el agente. 

complica por 

son obtenida-; 

de las pruebas de tolerancia a la glucosa oral.- una medida 

no fisiológica de la respuesta pancréatica a una degcarga de 

glucosa. Despúes de ingerir alimentos mixtos que con~engan 
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tanto proteinaa como carbohidratos, el efecto benofieo del 

tratamiento erónieo con sulfonilureas por lo general se 

relaciona con un aumento de los niveles de insulina sérica, 

ii) ReducciOn de las concentraciones s.ericas de glucaaOn: En 
la actualidad se ha establecido que la administración crónico 

de sulfonilureas diabéticos no dependientes de insulina 

reduce la concentración sérica de glucagón. Este fenómeno 

podria contribuir al efecto hipoglucemiante de los agentes. 

Aún no se ha esclarecido el mecanismo para este efecto 

supresor, pero puede comprender una aeci6n directa sobre la 

secreción de la ee1u1a A pancréatica respuesta 

homoostatica indirecta para incrementar la liberación de 

insulina o su eficacia. 

iii) Awnent.o en el nUmero de receptores para insulina: 

Existen pruebas de un aumento en la 

los receptores tisulares durante 

sulfonilureas. Sin embargo, en los 

fijación de insulina a 

la terapéutica con 

diabóticos jovenes 

dependiontee do insulina que no poaeen aocreción endógena de 

dicha hormona, la terapéutica con sulionilureas todavia no ha 

demostrado mejorar el control de la glucosa sanguínea 

incrementar la sensibilidad de la insulina administrada. 

C) INDICACIONES V POSOLOOIA. 

Para la selecciOn del hipoglucem.lante se deben d~ 

considerar las condiciones que a conLinuaciOn describiJOCJs. 

EDAD DEL. 

susceptibles 

de la edad 

PACIENTE:. 

de sufrir 

pueden 

Los pacientes ancianos son más 

hipoglucemia. Las alteraciones propias 

limitar la disponibilidad de alimentos, así 

como el reconocimiento temprano de los síntomas de 

hipoglucemia. En este grupo es preferible administrar 

hipoglucemiantes de acción corta, como la tolbutamida, y sin 

ser una contraindicación formal, se debe evitar los de larga 

acci6n como la clorpropamida. 
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ESTADO CARDIOVASCULAR. La insuficiencia cardiaca y la 

hipertensión arterial son alteraciones que generalmente van a 

compañada• de retención de líquido• y sodio, por tanto, 

con..,.eniente emplear hipoglucemiantea orales, en particular 

la clorpropamida, que tiene un efecto liberador de la hormona 

antidiurética, lo que aumenta la retención de líquidos 

puede alterar más el transtorno hemodinámico. 

INSUFICIENCIA HEPATICA RENAL. En ambas condicione• la 

depuración de los hipoglucemiantes esta comprometida, lo que 

traduce on una vida media biológica incierta del 

medicamento y, en consecuencia, un manejo difícil. 

EMBARAZO ó LACTAtJ1".:I A. Ambas '1ituacionea 

formales para el uso do hipoglucemiantes orales. 

contraindicaciones 

ALERGIA A LAS SULFAS. Se contraindican las aulfonilureas. 

DI ABETES MELLITUS TI PO I . Estos pacientes no responden al 

tratamiento con hipoglueemiantes orales. El uso de 

hipogluc:emiantea 

definición, esta 

exige 

falta 

que 

deben manejarse con insulina. 

haya insulina 

la diabetee 

circulante 

tipo Por 
y por 

tanto, 

ESTRES. No so debe usar los hipoglueemiantes cuando hay estrea 

de cualquier narturaleza (infección, traumatismo 

quirúrgico.etc). 

En el cuadro 4. e podell'Os eneonlar las dosis que 

adminisLran generalmenLe de eslos hipoglucemianles. 

El lralamienLo con las sulronilureas. se comienza con la 

mitad de la dosis usual: en caso de ulilizar gliblenclamida, 

glibornurida, glicl azida. clorpropam1da glipizida 

recomienda que sea , administrada una vez por día, después 

~el desayuno; luego de una semana, de acuerdo con los valores 

de la glucemia -que se deLerminara despues de ese lapso- y la 

glucosuria -que debe deLerminarse diariamente-, se aumenLara 

la dosis si es necesario a la usual, que debe producir un 
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cont.rol da la diabet.as, desaparición de la glucoSuria y 

glucemia normal, menor da 140 mg/dl si es posible. o por lo 

menos menor de 200 mg/dl~ en caso cont.rario sa aument.a con el 

mismo lapso. duplicando o t.riplicando la dosis usual, en est.e 

caco dos t.orcios det la dosis por la mañana y un t.ercio 

después de la cona. 

Cuando se ut.iliza. t.olbut.alllida• gliqu1dona o acet.oh&Kamida 

se empieza con la mit.ad de la dosis usual 2 veces por día en 

t.odos los cacos, y se adapt.a la dosis como en el caso 

ant.erior, en dos o t.res veces por dia. 

En el caso de qua el pacient.e recibia insulina previament.e 

al t.rat.amient.o con las sulfoniluraas y siempre que la dosis 

diaria da la misma sea menor de 40 UI y se desea administ.rar 

los hipoglucemiant.es orales, debe disminuirse a la mit.ad la 

dosis de la hormona al iniciar el t.rat.am.ient.o de dichos 

hipoglucemiant.es y luego se la va reduciendo lent.ament.e hast.a 

la conversión t.ot.al del fármaco por vía parent.eral a la usada 

por· via bucal; en est.as circunstancias debe vigilarse 

est.rechament.a al paciet.e, con f'recuent.es det.erminaciones de 

la glucernia y ex.amén de orina dos veces por dia. 

Con lo que respecta a la elección del preparado loa más 

utílizados son la tolbutamida -preparado clásico- la 

clorpropamida algo más tóxica que la anterior lo. 

acetohexamina- ain mayores ventajas aobre la primera- y la 

glibenclamida -muy potente y poco tóxica-, siendo la ventaja 

de la segunda y la cuarta la de requerir una sola toma 

diaria, por lo dicho, pudiendo remplazarse por la 

glibornurida o la gticlazida, de caracteristicas semejantes 

la anterior, como preparado de segunda elección ee tiene 

la clorpropamida.- ya que es más tóxico en loa ancianos-. 

como tercera elección la acetohexamida que requiere por lo 

monos dos tomas diarias, y por último la tolbutamida que 

también requiere de varias dosis por día. La glipizida, 

semejante a la glibenclamida, no posee muchas ventajas sobre 

ella y en la actualidad no se emplea mucho. En cuanto a la 

carbutamida utiliza hoy muy poco por •U toxicidad, 

quedando como preparado de última elección. 
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Cuadro 4.8 Posología de las sulfonilureas 

(Katzung GB.,1984) 

Sulfonllurta Emuc1un quimla 1 Oinbdbd~ Dundón 
d<I 

dcc10 
thon1) 

Pnpanclonet 
uhlcnln 

Tulbutamlda 
lOrinuc) 

Tol1urrud1 
(Toltnau) 

Glibornlirldo• EB 
lGllbornur¡. ' 
d.IJ•Cc1u11111• o •• 

H,c ~ ~ 50,.-HH-~- ....... ,c·C•CM' 

1 -
Acc1ohe•1mlda 

lD)'melorJ 

Clutoprop.mudi 1 
lDl1bcneseJ · 

Cubu11mtd1• 
(muchos pro• 
duelos) 

0.5-J g en 
dosis dividhb1 

0.1-0.S 1 CO• 
mo do1t1 iinl· 
ca o en d1niJ 
di~idlJu 

0.25-1 g 

0.01-0.05 J 

6-1 = 

10-14 

TabletH de 
0.5 y l J 
CAp1ul11 de 
0.2S y O 5 1 
T1blet11 de 
0.1. 0.:?S y 
o.s' 

Tablcln de 
o.s' 

T1ble111 de 
0.025g 

o.=s-1.s J i=-H Tab1c111 de 
.:umu dum 0.25 )' O.S 11 
iinlca o ~n do· 
1lsdhididu 
0.1-0.S '.:u· llma llU; TablcLu de 
mu dusis Uni• 1 0.1 ~ O.:s ~ 

0.5 lit Ham'10 hblclJI de 

o.~ ' 
G\ibund•• (Gh· e• 0.00!S-0.0= 10-=.i Tab\ClU d~ 

bcndamidal• J-'\._'? ~ 0 o g O.OOH > 
lmu~hu1 pro- ~c·-·!C"•1•\_;'so, ...... ¿ • .,.. O.OOS' 

"G-1~-~~-'°-:\-G-\id-i•·-+-~~~·~·~~-- ~~~~~~o-.o-o-!S---,-,,-+--,-_-,-+r-,-bl-.,-.,~d< 
~~1~:n~~~ ~11· "' ( .. T¿·-·(C• .... -Q ... ,o, ... H-l-H .. o l 0005 11 
nidab. ~llno· 1 -4,,.") 
d1Jb)· ··- ·-

O) CONTRAINDICACIONES. 

Estan contraindicadas en la Diabetes tipo 1 y en general 

en los casos de absoluta insulinodependeneia. Asi mismo debe 

limitarse su utilización el caso de insuficiencia hepática 

y renal .Y como mencionamos anteriormente en caso de alergia a 

lao sulfas, diabéticas embarazadas, infecciones graves, 

Uitervenciones quirúrgicas y desde luego en la presencia de 

eetoacidosis y coma. 

64 



E) REACCIONES ADVERSAS. 

MAHIFESTACIGNES GASTPOitJTESTINALES. -Consi&'!::en en anorexia, 

molestias epigástricas, náuseas, vómitos y diarrea. 

AL.. TEF:ACIUNES HEPATICAS. - Consisten en ictericia 

hepatoce1u1Qr qUe .&e observa especialmente con la carbut.amida 

y alguna vez la clorpropamida, pero con eate último 

fármaco ae trata generalmente de una ictericia colestásieu 

por· obstrueCión canalicUlar intrahepática. 

MANIFESfACIONES CUTANE,\S. -Son generalmente de tipo 

alérgico~· consisten en erupciones urticarianas, 

morbiliformeS o maculopapulosas, generalmente 

pueden .;b~e;-Vl.rs~c,' , con todas las sulfonilureas, 

con 

pero 

existir 

prurito: 

sobre 

todo con la carbulamlda, pudiendo una 

hipersensibilida~f:·~·ru"zada ~-entre todas las sulfonilureas. 

', ' 

M TRANSTORNOS . HEMAT_ICOS. -Estos son raros y consisten en 

llegar a la leucopenia\'¡ - trombocitopenia pudiendo 

granulocitosis y a la anemia aplástica; son manifostaeiones 

muy raras pero se han observado sobre todo con la 

carbutamida. 

w MANIFESTACIONES HIPOGLUCEMICAS. - No son muy frecuentes dado 

que la potencia de estos agentes no es muy grande, poro 

pueden observarse con todas las sulfonilureas y algunas veces 

han sido intensas, sobre todo en ancianos y con los fármacos 

de acción pro~ongada como la c1orpropamida y la 

gl i benclamida. 

" INTOXICACION 

clorpropamida 

manifiesta por 

HlDRICA. - Puede producirse con 

debido a su acción antidiurética, y 

cefalea. astenia 1 pudiendo llegar a 

la 

se 

las 

convulsiones .Y coma. 

P?E:ACCióN DISUL..FIRAMICA. -Se produce eapecielmente con la 

cl.orproP.S.mtda cu:oindo el paciente ingiere alcohol, aparece 
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generalmente dentro de los 20 min. de ~'3ta última ingestión y 

se manifiesta por rubicund~z y calor en la card, .:eial.:ia, 

taquicardia y opresión en el pecho, siendo semej;.1nte a :a que 

produce el disulfuran.O..:Li t. ter M .• 1988) 

Debido la frecuencia de las reacciones adverstt5, así 

como a su intensidad la carbutamida, en la actualidad 

utiliza poco, ' mientras que la clorpropamida también en el 

caso de los ancianos -mayores de 60 años-. En cuanto a los 

tranatornos producidos, se tratan disminuyendo la dosis 

suprimiendo el fármaco junto con las medidas sintomáticas 

correspondientes, 

adversas de las 

casos. En .:uanto 

de la insulina. 

debiendo señalarse que 

sulfonilureas llegan ét penas 

a la hipoglucemia trata 

F) INTERACCIONES FARMACOLOOICAS. 

las reacciones 

al 15 % de los 

com..:;. en el caso 

El capitulo de las interacciones medicamentosa') representa, 

dentro dol campo de los hipoglucemianteg orales, uno do los 

que ha recibido mayor atención en estos últimos tiempos. Esto 

lógico dada la importancia que puedo revestir 

incremento en la acción 'farmacológica de estos medicamentos. 

La hipoglucemia marcada o incluso el coma franco puede ser el 

resultado de una interacción medicamentosa muchas ni 

siquiera remotamente pensada. No obsatan-l;e, actualmente es 

bien conocido el quQ muchos medicamentos disminuyen 

aumentan la respuesta farmacológica otros administrados 

concurrentemente dentro de un plazo relativamente corto. 

Esta modificación de la respuesta puedo ser debida tanto a 

interferencia ( en un sentido o en otro ) en los procesos de 

absorción, transporte, metabolización y excreción como una 

interacción a nivel del receptor a una alteración de los 

mecanismos de compensación puestos en juego por el 

organismo. El resultado ea en ciertos casos un incr~mento 

el efecto farmacológico y en otros una disminución del 

mismo, aunque, por razones de gravedad, des~acaremos aquí, 

sobre todo, las interacciones que resulten en un aumento de 

este efecto. CS. Erill. 19~'3). 
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A continuación en ·el cuadro 4.9 

los 

exponemos los -fármacos 

que tienen interacción con hipoglucemiantes orales, 

marcando cuales son los que incrementan y disminuyen la 

acción hipoglucemian~e. 

La mayoría son comunes a la insulina a saber, con los 

(klhibidores antidepresivos 

bloqueantes 

hiperglucemiantes 

corticoesteroides, 

de MAOl, fármacos adrenérgicos. 

bcta-adrenérgicos, 

(Glucagón), 

antihipcrtensivos. 

hormonas 

anticonceptivos orales, pero 

interacciones especiales o exclusivas do las sulfonilureas. 

Cuadro 4.9 ntoracciones farmacológicas 

CGuia Prof~si~nal de Medicamentos. ,1984) 

INCREMENTAN LA ACTIVIDAD HIPOGLUCEMICA 
. 

M Ezt.el"'oides .a.nab6l1.cos. ·~ Feni l but.azona. 

* Cl.-::iranfenieol. M Salicilat.os=. 

M Clol"'fibl"'at.o, M Sul fo na.mi das . 

tiroideas, 

existen 

M Guanet.idLna. " Ant..icoagulantes Orales. 

* Inhibi'::l.ores de HAO. 
······ 

DISMINUYEN LA RESPUESTA HIPOGLUCEMICA 

* Corlieoest.el"'oid~s M Glucagón. 

" D.1.urét.icos t.iacídicos. .. Rifampicina. 

PROLONGAN LOS EFECTOS HIPOGLUCEMICOS 

~ Bl.:iquaadores bel.a. M Clonidina. 

~-

ACET A::OLAMI DA. 

Aumen-:a la glucosa sanguínea en los diabéticos que toman 

hipoglueemiantes orales. CL..oebel S .• 1Q86) 
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AC. ETACRINICO. 

Este diurético tiende a elevar los niveles de glucosa 

sanguínea en diabéticos y prediabéticos. No se conoce su 

mecanismo de acción. C Golh Andres .. l Q70) 

ALCOHOL.. 

Hipoglucemia aditiva, reucción semejante 

el disulfiram. C Loebel S .• l 996:> 

Al..OPURINOL.. 

hcrementa 

audoracióm, 

la acción 

cefalea, 

ataxia, transtornos 

hipoglucémica 

palpitaciones, 

visuales, etc. 

la producida por 

Desmayo, debilidad, 

confusión, taquicardía. 

Se debe vigilar 

estrechamente la glucemia y ajust;;u el hipoglucemianto.?o. CSh•:..r 

Pins!t:er Velul .• 1991) 

ANTICóAGULANTES óRALES. 

Entre estos el dicumarr.>I incrementa el efecto de loa 

hipoglucemiantes por disminución en la degradación hepática y 

disminución en la unión de proteínas plasmáticas. ( Loebel 

s. ,1986) 

AZOPROPAZON. 

Provoca severos episodios de hipoglucemia llegando hasta el 

coma, inhibe el metabolismo hepático de la tolbutamida. CGoth 

Andries .• 1979) 

BARBITIJRICOS. 

Los hipoglucemiantes incrementan el efecto de los 

barabiturir.:ot;;. , :.o~bel 3 .. ~qafiJ 

CL.OFI BRATO. 

Es un 

acción 

deberse 

fármaco hipolipidémico, que es cap1n de 

hipoglueemiante de las sulfonilureas, lo 

a una competición por la unión con 

plasmáticas. CL1 t.l~r M. , l ~SED 

aumentar la 

que puedo 

las proteínas 



Ci...ORANFENICOL. 

ncrementa el efecto de los hipoglucemiantea orales por 

disminución on la degradación hepática. CLoebi;.l S. , 1Q96) 

cu:1PT ALI DONA. 

Es un diurético que incrementa los niveles de glucosa 

sanguínea .. -: G:it.h Andr&..:; .• 1970~· 

ESTEROIDES ANABOLICOS. 

Estos fármacos 

posiblemente por 

M .• 1988) 

aumentan lt~ respuesta hipoglucemiante, 

inhibición de su metabolismo. Li l. ler 

F'ENCLOF'ENAC. 

Cuando se utiliza conjuntamente con clorpramida-metformin 

incrementa el efecto hipoglucemico de estos dos u1timos. 

C.Got.h Andres. ,1970:> 

F'ENI LBUTAZONA. 

Aumenta el efecto de los hipoglucemiantes orales por 

disminucicÍn en la degradación hepática y disminución en la 

unión a proteínas plasmáticas. 

F'ENIRAMIDOL. 

Aumenta -el efecto de los hipoglucemiantes orales por que se 

da una disminución en la degradación hepática y en la unión a 

proteínas plasmáticas. (Loebel S .• 196t.;) 

GLUCAOON. 

Antagoniza los efectos de los hipoglucemiantes orales. 

HEPARINA. 

Cuando se utiliza con Glipizida se ha visto que disminuye el 

riesgo de hipoglucemia, pero se requiere de mayor información 

que avale esto. C:Got.h Andres •• 197e) 

INHIBIDOP.ES DE MAO. 

r,tensifican la respuesta hipoglucémica. C Bevan J. A .• 1992) 
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PENTAMIDINA. 

Este fármaco puede causar una hipoglucemia signiiicativa. 

CT.Her~indal .• 1975) 

PROBENECI D. 

Aumenta el e-fecto de los hipoglucemiantes orales. debido a 

una disminución en la excreción renal. CLoebel s .• 1990) 

PROPRANOLOL. 

Potencializa la acción 

aulfonilureas. CCraig R.C.H .• 1985) 

RI F" AMPI CI IJA. 

hipoglueemica de las 

Es un fármaco antituberculoso que es capaz de estimular el 

metabolismo de los hipoglucemiantes a nivel de los microsomas 

hepáticos, con disminución de su actividad hipoglucemiante. 

CL.1 lt.er- M., 1988) 

SALICILATóS. 

~crementan el efecto de los hipoglucemiantes por disminución 

en la unión a proteínas plasmáticas. 

SULF"ONAMI DAS. 

Provocan aumento de la hipoglucemia por la disminución en la 

unión a proteínas plasmáticas. CLoebel S .. : ·,;ia6::> 

TIACIDr.:os. 

Aumentan los requisitos de sulfonilurea5. 

TRI AMTEREN. 

Es un diurético que aumenta los niveles de glucosa "Sanguínea. 

TRI MOXAZOLE. 

OJando se utiliza con clorpropamida incrementa el riesgo de 

hipoglucemia. por lo que 

hipogluc:emiante. 
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VERAPAMIL. 

OJando se indi~'' con glibenclGtmida eo obGarvó quo incremento 

los niveles plasmáticos de glibenclamida. :~Goth Andres .• 1970) 

4.3.2.2 BIGUANIDAS. 

La acción hipoglucémica de este tipo de fármacos fue descrita 

por Ungar en 1957. No están relacionados con las 

sulfonilureas y el grupo químico es una h1guanida condensada, 

que ha cido combinada varias cadenas laterales para 

formar compuestos como la fenetilbiguanida (Ferformin) y la 

dimetilbiguanida (Metformin ). Metformin: 

C NH-CNH) z -NHz 

No ae conoce con certeza la forma en que estos fármacoa 

disminuyen la glucemia, pero su acción no depende de la 

presencia de tejido insular funcionante. COakley W. G .• 1989) 

A) r ARMACOCINETICA. 

Su biotransformación y excreción '3on distintas de las 

sulfonilureAs. Así se tiene: a) La ferformina ee oxida en el 

organismo parcialmente -hidroxilación del anillo bencénico-, 

Cuadro 4.9 y el fármaco y su metabolito se excretan en la 

orina en forma rápida y la vida media es de 7 horas y si se 

emplean las cápsulas de acción sostenida (absorción lenta), 

14 horas; b) la buformina no se metaboliza en el organismo y 

se excreta en la orina como tal, siendo la vida media 

alrededor de 5 horas: e) la metformina prácticamente no 

metaboliza y se excreta en la orina, siendo la cinética 

correspondiente a un modelo de dos compartimentos, y la vida 
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media de la fase de distribución es de 17 minutos y la fase 

de eliminación 1.5 horas. Son. fármacos de acción fuga::., 

siendo conveniente la administración de preparados de acción 

prolongada para poder realizar una toma diaria. 

Cuadro ~.10 Biotra.nfcrm.a.c1ón ·:..:~! f~nformln 

CLi~ler M .. 1~88) 

ll0-o-Ct4t-O'o -HH-tNtl-l:Nl'1 
N~o•o•·-....-

8) F ARMACODINAMIA.(MECANISMO DE ACCION) 

Todavía no ae obtiene una explicación del mecanismo de los 

acción sanguínea de reducción efectos de las biguanidas. Su 

de la glucosa no dependo de la presencia de ce1ulas B 

glucosa no disminuye en los 

noche de ayuno, pero la 

es considerablemente menor, 

funcionantes. La pancreáticas 

•ujetos 

glucosa 

normalee después de 

sanguínea postprandial 

aaí como hipergluc amia postpandrial doapués de la 

administración 

desconoce la 

agentes. Por 

de biguanidas; ain embargo esencialmente 

hipoglucemia 

lo tanto. los 

durante el tratamiento con estos 

medicamentos podrían denominarse 

en forma más apropiada como ,((euglucémicos)) más que agentes 

hipoglucemiantes. Los mecanismos de acción propuestos en la 

actualidad para este grupo son: 

1) Est..imulación direcLa de La glucólisis en los t..ejidos 

peri"réricos, con aument..o en la remoción de glucosa de la 

sangre: 

2) Gluconeogénesis hepat..ica reducida; 

3) Absorción de glucosa a menor velocidad en las vias 

gastrointestinales 
4) Inhibición de las coiieent..raci'ones plas~licas de 

glucagón. CKat..zung G.B., 1Q84) 
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_, E~t-.a.111• .. :.a.1 l..;. glucoi.!.=L::. anaerobla 1;on forntac1on de .á..;ido 

:..,...:lic.c. ( Lilt.iF.-1· M .• !~SS) 

O) INDICACIONES V POSOLOOIA. 

Actualmente se usan poco, sobre todo por el peligro 

-aunque remoto- de la acidosis láctica. Ya que no estimulan 

la secreción de insulina como las sulfonilureas, deben 

considerarse segundo lugar 

generalmente asociadas a ellas 

controlada con las sulfonilureas 

con respecto esta últimas, 

si la diabetes no puede ser 

solas -sinergismo de suma-

también pueden utilizarse en los diabéticos obesos. ya que 

provoca un de,.censo d.;, peso. De lae biguanidaa. 1~ m.atformina 

es la de elección pues es la que produce con menor frecuencia 

la acidosis láctica . Las dosis habituales las podemos ver en 

el cuadro 4.11 

En caao 

aulTonilueas

recurrirse 

de fracaio del tratamiento 

fo.Ita de control de 

la insulina. Las biguanidas 

combinado -biguanidas y 

la diabetes, debe 

emplean solas en 

los casos 

controlados 

dosis son 

de diabéticos muy obesos que pueden ser 

M .• t988) 

Bl¡uutid1 1 

.\ktformm 

con dieta pobre en calorías en cuyo caso las 

las mismas que para el caso an'terior .C Li l ter 

Cuadro 4.11 Posología de las biguanida9. 

C Kat..zung G. B.• 1984 ) 

Dufifdiaria 

0.05 O.J ~ ~n dum J111-

Jidu 
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D) CONTRAINDICACIONES. 

Estan contraindicadas en pacientes con insuficiencia 

cardiaca o con daño renal. hépatico o 

puede predisponer a acidosis láctica 

en aquellos casos que 

ser como pueden 

hemorragias, ingestión de alcohol, 

embar a;::o. 8 uso de ferformin esta 

septicemia. shock 

contraindicado en 

y 

la 
presencia de cualquier estado de isquemia. CHerfindal T., et. 

al. ,1975) 

Además no se debe de utilizar en individuos de más de sesenta 

años y en aquellos que presentes dis.f:unción cardiopulmonar 

crónica, que predisponen a anoxia tisular. 

E) REACCIONE:> ADVERSAS. 

Las biguanidas son capaces de producir transtornos 

gastrointestinales acidosis láctica e hipoglucemia algunas 

veces. 

Las menif es tacianes 
náuseas, vómitos. 

frecuencia que 

gastrointestinales sabor, 

cólicos y diarrea, ocurren 

las sulfonilureas, lo que limit~ 

dosis elevadas, que podrian más activ.a:; 

anorexia, 

mayor 

el uso de 

que las 

corrientemente utili:!adas: se obvian disminuy1:mdo la dosis. 

La acidosis lac tic a é:<<:eso de ácido láctico el plasma 

sanguíneo- rara, pero puede ser mortal, observa 

especialmente con la ferformina y es algo menos frecuente con 

la buformina y sobre todo con la metformina. Se trata 

esencialmente por la inyecci•:ín intravenOsa de bicarbonato de 

sodio. 

La hipoglucemia e& muy poco frecuente y nunca grave. 

cediendo rápidamente t1 la ingestión de azúcar .e Li Lt . ..;.r 

M. , 1988) 



F) INTERACCIONES FARMACOLOOICAS . 

• ~LC'OHOL. , .. · :·· . 

Se incre:.:.Oe1:rt'a ~.-~Í .:'«.:riesgo d~·. acidosis láctica ya ,;\• .\._,. :'' . __ . ,,· .. ,,.-· <-~ > 
que el 

metabolico fedori-nin :_-:y·. ;·'91:; ~lc.oh~l::'.\c~mpiten :.<por. el camino 
involuci-ado.: ~n~ JQ .-;J:-~-~V~iCitÍn~:-:(:1~:; l~CtatO· a. piruvato. 

•".<'.·-J __ ,·_:< :; ::<< ~i-~;:::· i·, :·. 
FECLOFENAC. . . " . • .. · · .• , · ·. 

Potencia la ._:-~·>'._·~¡~~~-~~~~-~¡~---~'-_'.:_-·al interaccionar 

clorpropaniida-metror:n;¡n-'. --lG~-¡-rf-i -~ J. r. , 1 984.) 

con la 

TETRACI <:LI NAS. 

Contribuyen a la acidosis láctica en pacientes que reciben 

fenformina. 

4.4 UL TIMOS AVANCES EN EL TRATAMIENTO DEL PACIENTE DIABETICO. 

Son muchos los punlos que se estan investigando para la 
creechin de instrumentos mecanfsmas que nos permitan dar 
una meJDr calidad d• vida al paciente dlab1Hicu cnmo pueden 
ser los siguientes 

4.4.1 PANCREAG CN[IO<.T.:INO ARTIFICIAL. 

El lratamienlo dP. la 
lnstrumP.ntos como P.I 

de asa cerrada ( dosep 
Se supone qu• es le 
hipoglucemia.( Pf"1 f°f°>?r 

DMID ha molirado la creacirin de 
píim:reas endocrino artificial 

/oap system) e Albisser H. M. 

dispositivo reduce el peligro de 
E. . ,1988 conste 

sistema 
1989 

hiper 
de un 

auluanallzador 
los niveh'!s 

de glucosa, que va 
Básicamente 
delerminando continuamente 

de glucosa en sangre rP.cogitfos por un sensor 
introducido en une via 'il!nasa del paciente ( Heep L. t".. • -=-'-
;,j_. ¡g7g~ •. F/ ordenador de glm:osa esta enneciada con un 
n•kronrd•nadur 4ue calr.ula el rilmo de infusión de dexlrosa 
insulina cadrt minuto. De esta manera se infundan glucosa o 
insulina con unas determinadas pautas, con lo que se consigue 
mantener una permanente sltuacirin rfe normoglucemla Así mismo 

se dispone de un regislro que va monitorizando el !lempo real 

75 



ceda minuto, la concenlraclon de glucosa en sangre mas 

elevad e del tiltlmo minuto¡ la canlidad de insulina uttllzada 
desde el principio 1lel tratamienlu la sangre es 
con Unuamente extreida del p•clenle traves de un CHIEiler de 
doble luz, permitiendo la mezcla de la sangre la heparlna 
añadida, que es Oi!CHsaria para la prenmdUn de la 
coegulechin de la sangre en el caleler 

El principal obslacula de este dispositivn se relaciona 
con la blacampalibilidad de la membrana interna del pBncrP.~S 

blaarllOclal, CReach G. • l g 90) por lu que, cuando sea 
superado este problema, asi c:omo algunos problen1as tBcnicos, 
padrie demostrar su enorme utiliadad Híl la resolucidn de 
slruaclones r.linlcas que requieren de me JDr con trol glucBmico 
pasible. Como pudria ser su uso en: 

* La det..ernu nac1··,n ,j,_,. los requer· ~ iner1lo~ di .:1.r los d'=' l r1;::11l i na 

en OMID. 

* En la 1.nducción di=- ~d fase di:. r€'nu.sion e11 ....Jl..:l.bét.1c.os 

JUVeniles de recie1.·.'i:! d1agnóst..ico. 

M En el t.rat.amien' o de t.; .. :etoac.idosis. d1abi&t.1ca.. 

w En •l con~rol glueGnU~o durant.• l~ ~irugía. 

M En .:.l ..:ont..rol glucam1 '--º d~ la dl..a.bet.1c ... gb>sl ... nt.e y an .aol 

parto. 

M En el diagnóst.ico y trei.larnient.o del insulinoma. 

4-.4-.2 PANCREAS ARTIFICIAL EXTERNO. 

AclUalmenle se cuenta con el pBncrnas arlifidal ~~ternn 

el cual usa un sistema de liberacion de asa abierta 1 el que 
se Indica para el conlrol en dlablilicos que presenlan 
complicaciones cronlcas' CSalam J. L. and. M. A. r..:harlec.:. 19<.;t)) 
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4.4.3 TRANSPLANTACION PANCREATICA. 

Además de los regimenes antes mencionadas tenemos que es muy 
util la trasplentacirln pancréattca como un tratamiento 
diabetes mellitus insulinodependiente lipa I, la cual. se 
incrementado mucho recientemente. De 1967 a Agosto de 
un rotal de Z7:E trasplantes fueron registrados. De 
«6 casos registrados en 1989 554 Agosto de 
representan el :E l. de un totel en un espacio de solo 
meses fsfo surge de una reciente hicnica le1 cual 

para 
ha 

1990 
donde 
1990, 

20 
es 

atribuida le disponibilidad de farmacos inmunosupresores, 
el reílnamlento de las técnicas qulrurglces y el mejoramiento 
de Injertos con lo que el porclento de 
sobrevhientes se ha incrementado. fl trasplante de 
piincreas puede dar un beneficio positivo en neuropatias y 
nefropetias en el diabetico lo que puede mejorar le 
calidad de vida del diabetlco. CBrown Elizabeth .• 1991) Aunque 
exishm estudias que muestran un aumento en la 
contraregulacirln de la glucosa despues de la transplantacirin 
del pancreas lo que predispone al paciente sufrir severas 
hipoglucemias ( Bol 1 nder _r. , el al . . 1 991 además de la 
liberaclrin enzimática del pencreas exocrino, con los peligros 
de Ostulizacirin infeccirin que comporta lperllonitis J y el 
recha;o del tejido transplantado. 

Solo se justifica la transplantación pancréatica cuando 

los diferentes métodos de administración de insulina no 

proveen un buen 

complicaciones de 

vascular prematuro 

control metabolico que prevenga las serias 

retinopatía, neuropatía, nefropatía y daño 

que causa morbilidad y mortalidad elevada 
de pacientes diab$tico&, Editorials., 1990 ) F'or- últ.!1110 

mencion""'r""rneis. que el tr..=r.nsplante de p.3.ncreas es hasta hoy una 

técnica al alcance de unos pocos c-=-nt1·os y grupos de lrab.ajo 

de alt.a especialización. ( Moneada Lorenzo. ,1Q84 ) 
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li.PRINCIPALES COMPLICACIONES EN EL PACIENTE DIABETICO. 

Los mecanismos pat.og9nieos da las complicacionAs de la 

diabet.es rnellit.us no se enlienden apr•.1piadamante, 

con~ido«r,lindo que al•Jlll-.os; pat:::ienl.:t<;, de~arr·ull .an 11~.; 

lempranamenle que ot rt:as, bajo control s.irnilar. r: Mal.3.cara 

Manuel. et al. , J.991 ) . Por otro lado la mayor!a da los 

diabet.icos mueren a causa de las complicaciones degenerativas 

de la enf'ermedad. De 7 a 10 Je de las muert.es de los 

diabéticos son resultado directo de la diabetes, conn las 

causadas por celoacldosis e hipoglucemia. Durante mu~hos años 

se creyO que la hiperglucemia no se relacionaba con las 

complicaciones, por lo cual no se consideraba import.ant.e un 

control estricto. 

En los Ült.imos 10 a 15 años muchos P.studios han demostrado 

una clara relación entre hiperglucemia y r.omplicacione~ 

microvasoculares. asol como neuropat. !a. La n~~.:..:uenle aparici¿n 

de retinopal!a junlc.-, con nefropalia y neuropal!a ha dado 

lugar al ldrmino < lriopalía > • el cual parece ser adecuado. 

C Olson. O. Charles. ,1985 ) 

Ultimamenle s& ha reportado que las principales causas del 

incremento en la roorbilidad y mortalidad .:on diabeticos son 

las complicaciones crónicas de las enfermedades expuestas en 

el cuadro 5.t. C Duckwort.h William C .• 1991 ). 

Los factores que determinan el riesgo de complicaciunt~s 

degenerativas paracen ser la duración y la intensidad de la 

diabetes, en particular de la hipoglucemia. ( L.ebov1 '~Z. E. 

Harold .• 1991 ) . 

Aunque la lriopat!a mencionada anl~rl.ormt:-nte <;;e aplica mas 

a la DMID, alteraciones similares no son raras en la DHNID. 

Sin embargo. la neuropatla puede ser Crecu~nle y grave en el 

paciente con DHNID que presenta hiperglucemia c.rdnica. Por

lanto, es importante dirigir los esfuerzo<!; a aslablecerl.a 

normoglucemia en todos lo~ diabéticos y t.rat rtr de evitar la 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE l.A 

Cuadro 5.1 Complicaciones crónicas de la diabetes f"1ellitus. 

t.: Du-::k"'1orth Wi.lliam t.: .• 1i;.;i1 ). 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

• E~enci~lmente específicas de diabetes 1 Causadas por 
h iperglucemia) 

-Retinopatia. 
-Nefropat.l.a. 
-Ner.1ropat.ia. 

•No especificas de diabetes r- Pe,ro..,_:{9LJ.-:,,¡¡,c.idencia y 
severidad es incrementada por .l_a. di~J::».e.t~ea;)_ 

:;/'"' 
-A~!;~~~~:~~:!s~oronarias ~rl~rf~i~Se~·?':':'·. <~·-:_- -

EnCermedades cerebrovascular.~_ ?~.::--.-
Enf°ermedad peri peral vasC::Ul'a·r~' 1.·:~·'. • .-

, .. 
-Inf'acciones. 

hiperlipenú.a en los diabdt.icos de Cualquier edad. e Olson O. 

Charles. • 1QS5 ) Un mecanismo involucrado en - la pat.ogénesis 

de las complicaciones diab&licas es el sorbltol, C DuckworLh 

C. William . • 1991 ) generado por la 'hiperglucem.ia. A medida 

que la conce11tracic3n de glucosa aumenta, tal como sucede en 

diabJticos descontrolados, es mayor la actividad de la aldosa 

reductasa C J. Zenon III Golden, eL al,.1990 ). Esta enzima 

participa en la slntesis de pol.ioles y al.lamente 

dependiente de glucosa convertidndola en sorbitol dentro de 

las células que no necesitan insulina para caplarl.a como 

eritrocitos, cristalino,cOrnea, sistema nervioso, cdl.ulas de 

Schwann, endotelio capilar y otr~s tejidos. CFlores Lozano F. 

1990 

Gl ucosa-~!:.:!2~2---> SorbÚ.:~1-!2!.~~~2!:.------> Fr uc t. osa 
ReduclG•G DeehLdrogenaea 

Otro factor causal en las complicaciones degenerativas de 

la diabetes l.a glucosil.aciOn y engrosamiento de la 

membrana basal capilar CCBMT) donde el CBMT es el transtorno 
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principal de la rnicroangiopati.a, que af~ct.a sol.Jre lodo a la 

retina y a los rlñonf;!'s, as! ConD a ot.ros tejidos. Spiro fue 

el primer invest.igador que observó que la hiperglucemla 

estimulaba la unión de moleculas de glucosa a la'i: proteinas, 

fen0n.!'no conocido como iJlUcosilaciOn. Las glucoprote.i.nas s.on 

un constituyente normal de las membranas celulares, y sOlo en 

llll ambient.e de hiperglucemia muestran glucosilación excesiva, 

con el consiguiente engrosamiento y transtorno f'uncional de 

la membrana. C Olson O. Charles .• 1995 ), 

5.1 RETINOPATIA. 

La importancia de valorar frecuentemente y delectar 

est0:t.dios tempranos de los problemas visuales en los 

diabdticos se deriva de los siguientes dalos epidemiológicos: 

la incidencia de cegu~ra por retinopat.Ia diabética aumenta y 

ocupa la principal causa de nuevos casos; además se ha 

encontrado que el 50 ~ de los diabéticos tienen retinopalla 

10 años despuds de su diagnóstico. Los slntomas visuales se 

hacen patentes hasta que ocurre un grado avanzado de daño 

retiniano. As!, el paciente debe ser inf'ormado de la 

posibilidad de daño visual,. por lo tanto, el paciente debe 

saber que la hipertensión arterial y otros transtornos, como 

el glucoma, pueden empeorar la retlnopatla y que el 

diagnOstico oportuno de estas condiciones es muy importante. 

C Zarat.:- Trev1ño A .. 1989 ., 

5.1.1 MECANISMO INVOLUCRADO EN LA RETINOPATIA. 

Como mencionamos anteriormente el mecanisn:. involucrado en 

la rolinopal!a la vla del sorbilol. Donde una vez 

acumulado el sorbilol dent.ro· ·de"' 18s ,i::elulao;, se convierte 

lent.amente en fructos:;a C ve~··Í-ig~r~·."_'s~i:>/ y. post.eriormente en 
' ' . ' . ' . ~. .. ' ' 

glucosa. El sorbitol es un· poliOl :'da··. elevado peso nolecular 

que aumenta la osnw::>laridad .ºC~~~-~~~~do;'~:d~~··. inl,racelular, lo 

que conduce a cambios de r·~rr~~~i·~~--~de'1:·,c·r1S:talina C visiOn 

borrosa y catarat.as) CJ.Zenon III' Gold~n:· .• 1.QQO :>,retardo en 

la cicatrizaciOn de la córnea,etc. C. Flores Lozano F .• 19QO) 
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Figura 5.1 Comparación del metabolismo normal de la glucosa y 

gj efecto quo eventualmenttt termina cataratas donde la 

hiperglucemia contribuye a las complicaciones de la diabetes. 

Normi:.lmente (lzql, la glucosa entra a las ce1ulas donde es 

fosforil'9.da, iniciándose la ruta glucolític['· Cuando la 

glucosa está alevada (derecha l. algo de el exceso 

transformado en sorbitol (Al vía aldosa-reductosa. 

Subsecuentemente convierte en fructosa lentamente en 

presencia de sorbitol. El resultado es un gradiente osmótico 

que favorece la entrada de agua (8l con la consecuente 

destrucción ce1ular.CDt.1dc,.¡orlh C. W .. 1991) 

Es posibl~ lograr la inhibicl&n de la aldo~a reductasa 

mediante el sorbinil, medicameonto que bloquea la vl.a del 

sorbit.ol, y previene las complicaciones diabeticas en tanto 

que atln no sean cllnicam.aonte evidentes. CFlores Lozano 

F. ,1990) La acción de los inhibldores de la aldosa reduct.asa 

involucra 1.ln mecanismo compet.ilivo por la aldosa reductasa y 

consecuenlernent.e se bloquea la producción de sorbilol, los 

tres inhibidores que se eslan est.udiando son: Sorbinil, 

Stalil y Tolreslal. CJ.Zenon III Golden. ,1990). 
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L.as lesii:mes ele1nont.ales de la Ret.inopat ta di01b~t.ica 

incluyen: 

1. -Microneurismas. CConsliluyen ·dilat.a.:l•:>nes· saccif"of'"mes 

a1~1ada::- . d~·: e~·P11~· ... :&s.. de ra-t.ina y 

c:Oroi deS\ ~ue · .. · ·a.parec'~n como pequeñas 

~ mS.'n:~~áS,~: ~-:.'OJaS. ·:·::don}:<~é: · of"_t.a~ moscop!o) . 

. : ~ó~Obb(n~~-:_ 'L:i;St:a.nt'!?Y¡~;·: 1'979:) ... ~:-:: 
2. -Exudados: -- -· •'-;~~!_'-:f~S::-c '"::;'::_- -'-

; -H~~6;~-::~·r·- -e,-~::. ~_:'.~.t~-":i· ·:.~ 
:1'.fA_i~~;;d:;~~~~~:¡¡./c;~~r.·~·~_1,):_, más ( recuenlement.e si l .a 

·,.-dfa,~et.:~~·;:M~1-f1'~üs .se . .:tsoc1a ccn hipert~nsión. 
3. -HemOrra.91~;;.:_~\~-~.-->' · ::_?,_:-~.:~-

4 . ...:NaO!'.orma~iÓ'n~\,.;.sC'Ui·¡~°(Es '1a. r~rmación de nuevos vasos. 

5.1.2 ~~ATAMl~:~+-6 :~~- LA RETINOPA TIA DIABETICA. 
-~> . /:'··:::e·:"'.'• 

En pri"IDar'.;¡·~g~~ ~--n.iu~ importante: Un adecuado o;eguimiento 

de la diabet.es, ya que un control metabOl lco adecuado 

generalment~ retrasa el inicio de la retinopatla y reduce la 

gravedad de la ndsma •. 

• Tratamiento rrwldico. 

-Fármacos ang{oprolt~ctores como el Dobesilato 

utilizado. aunque de dudosa eCicacia. 

1:3.lcico 

-Tambidn se ut.ilizan ant.iagregantes plaquet.arios por el 

papel que desempeílan las plaquet.as en la patogenia de la 

trombosis vascular ), •:omo el ácido salicil leo, nicergolina. 

piridinolcarbamat.o,et.c. 

• FotocoagulaciOn retiniana. 

-Se utiliza para evitar que la relinopall.a diabdti•;.a avance. 

Consiste en dest..ruir zonas de la· retina mediante absorción 

de cal1)r, para cono;ervar la r·unciOn ·de la rt:rtina rest.ante. 

Su Cundamento es .~mplriCo. 
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Puede realizars~ inediant.e lamparas de ><e non 

J ác;~er. (Lawrence IRand.,1991 l. 

'consi ~l~ .en la exlirpacitSn del vl.l1·eo pal1">lÓgico y 

sust.l t.Uci.&~; :·p~r-. ma.lerial t.ransparenle. 

Es· el · Ünic~· proC"edimienlo que restaura la claridad de los 

ojos en,_.un·~·>·u¡~:'!'°rs:-agla vi.trea. 

5.1.3 0TRAS.;C0Mi:'LICACIONES OCULARES EN LA OIABETES MELLITUS . 

.. ,., .. ,. 
l. - Ano-r.n:ialidad en:cristalino. 

-Alt.er;,,.;-i·,~,~·::.-"t_~~-~~iloria del poder de refracción. 

-'For-~ción de -op,.;u:ldades: <.:alaralas. 

La calar.ála puede ocurrir en riacient.es diab.?lico~ jóvenes. 

Asi mis1no 111.adura mJ.s rápldamante t~n diabét.LC1:-is. Sa·-pie11sa· que 

la hiperglucemia es calaralogdnica. 

El t.ratamlent o implica la axlirpa•=ión quirtlrgica. 

a.-La diabel~~ mellilu~ puede ~f~clar a casi lod~s los 

tejidos del -~lobo ocular y aunque la a!t:rclación se da 

prtO!oCe-ro¡.nt.emi&nt.e ret.ina y crist.alino. t.ambi~n pu~den 

~Cect . .:i.rse l.;, c.;rne;;... 1r1s. cuerpo ciliar y conjunt.iva. 

5.2 NEFROPATIA. 

La nefropat.la es una afección de los capilares 

engrt.)Sa1TL1enlo de la membrana basal - y da lugar a lesiones 

el riñón e glume- rulosclerosis),que lleva_·a,la insuf'iciencia 

renal. ( Liller Manuel .• 1988). 

La nQtropalla es considerada como una seria complicaciOn 

micr•::>Va"aOcular ospocialmenle on pacienles. con OMlO. C S. Redd1 
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Allurv. ,1990 ).La proporc!On de diabéticos que presentan Ua~o 

renal se ha calculado entre 5 y 10 " Je los casos iJe diabetes 

mellitus no insuli nodP.pendient.~s y 50 " en los casos d.,. 

diabetes tipo I o OMIO., despuJs de 20 años de habt:or-se hecho 

el diagnOst.ico. 

El riñOn es: un Órgan1:> parlicular1nente susceptibl~ de 

presentar daOO en los diabet.icos, ya que ademáS del producido 

propiamant.e por la enf'ermedad se agregan otros. como son 

hipertensiOn arterial. at.~rosclerosis, vejiga neurogdnica e 

infecciones repetidas del aparat.o urogenital. 

Tr-eviño A. 1989 ), Existen ciertos investigadores que 

proponen que hay susceptibilidad gendtica para la nefropat!a 

C Seaquis E.R. ,el al., 1989),pero se considera que para poder 

establecer los dif'erent.l?s tipos de riesgos de este tipo de 

complicaciones es importante- realizar estudios que .:osten 

orientados hacia .~s~ao propdsito.C: M.:.la~a.-a t1onutO"l .. ~l ;a.l .• 

199! ) . 

La an8toml.a -Patoldgica de la Nefropatla diabética se 

resumen en'el'cuaJro 5.2 

Cuadro 5.2. Anatomía de la patológia de la Nefropatía c;abétic:.:t.
t..: Za.ra t.~ Trt;,ovl.1)0 .• 1Q8g) 

a) ~:~!~~::n:!~~~r~epI:-.=~~:na basal glo~rul.~l~. ---- --
-Ensanchamiento mesangial con aumento de· la· - ·--matriz 

mensagial C glomeruloesclerosis >. ' ·:..::=.:. - ··: ·. ,. ', 

b) Lesiones a menudo prest3>nles: -, · ··-' -;~· < · ·:> 
-Nódulos de Kimmelsleil-Wilson:C glomerutOescle~Osis 
nodular): Son patognomdnicos de la Neofropat!a-, diabdtica. 

-Hialización de las arteriolas at'erentes y.' ef'i;arenl."es del 
glomerw.o. 

e) Lesiones a vece .. pr~sentes: 
-Lesiones hialinas exuUali. vas subendoteliales <.: Mauer ) • 
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Se sabe que la nefropat!a diabdt.ica es' irreversible en los 

seres humanos; nunca se ha informado de recuperaci&n o 

curaai&n. 

El fendmeno patolOgico consisle en alteraciones del 

•Jlomerult>, t.Übulo renal y irbol arterial. Aderno{s, hay 

engrosamlent.o de la membrana basal que arect.a a los capilares 

glomerulares y al epitelio de los lÜbulos renales. El cuadro 

degenerativo completa. con una combinaciOn de 

arteriosclerosis y arteriolosclerosis.CO.Olson Charles .• 1985) 

Se dice que la proleinuria es un punto que nos indica la 

nerropal!a diabetica Jonde convencionalmente se considera que 

la proteinuria presenta cuando el lolal de 

excreción de protelnas excede o. 5 g / G4 Hrs. { Ü'abbe C .. 

1987 ). 

L.a normoglucemia parace que puede detener las lesiones 

glomarulares y revertir la"i complicaciones inic.iales. Pero 

las lAsionliPS más avanzadas glomerulares son resistentes al 

t.ralamient.o. 

5.2.1 CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA NEFROPA TIA DIABETICA. 

• L.a prot.einoria es La alteraci&n m3.s precoz. En un principio 

~s int.ermilent.e. En esta rase, el control adecuado de la 

diabetes puede hacer irreversible la existencia de 

proteinurla. Con el tiempo la proleinuria pued~ hacerse 

continua. 

• El edema es uno de los primeros signos de neCropatla 

diabética. 

• En ocasiones la netropat.ia diabet.1ca se manifiesta 

cllnicamenle como un Sindrome nefrOt.ico proleinuria, 

hipoproteinemla, edemas e hiperlipem.ia). 
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• La hiperlensiO~ arterial suele aparecer cuando la 

insUficiencia renal esta más avanzada. Algunos estudios 

sugieren que la nefropatla es causa d~ hiper_lensit!in en 

DMID. !Florkowski CM.,1991). 

• La función renal pued-=- perman~cer inalterada rlurant.e: largo 

tiempo y posteriormente empeorar hasta present.arse una 

insUficiencia renal. 

En general los pacientes diabeticos con insuficiencia renal 

avanzada son pacient.es muy afectados cll.nicamente por et.ras 

complicaciones micro y t.ambien macroangiop.d.t.i,cas. 

5.2.2 TRATAMIENTO DE LA NEFROPAT(A DIABE'.TICA. 

1. Ee fundamental el buen control metabólico. 

• Se debe modiCicar la dieta dependiendo del grado de 

af'ectaciOn da la nefr·opatla, por lo que, Wla dieta baja en 

proteínas nos ayuda a retardar el daño de la funciOn renal, 

por lo que habrá peligro de hipoglucemias. 

• Debemos tener en cuenta que tanto la vida media de los. 

ant.idiabet.icos orales, como la insulina aumenta la 

insuf'iciencia renal, 

hipoglucemias. 

por lo que habrl peligro de 

• Los ant.idiabét.icos orales pueden provocar hipoglucemias 

prolongadas, por lo cual es mejor evi lar su uso en la 

insuf'ici.encia renal. 

2. Así mismo, al igual que cualquier otra nefropatía, 

precigará del tratnmiento general de insuficiencia 

renal. (Rocher Lealis., 1990). 

De lo ant.es expuesto podemos concluir· qtJB un lralamienlo qua 

normal ize .la presión sanguínea, la 1 edu..:.clón en la Lngest.a d~ 
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prolelnas, y un control de la hiperglucemia muestran un 

retardo an el progreso de nefropatla diabdtica. (Narins 

G.,1991). 

5.2.3 OTRAS COMPLICACIONES RENALES ASOCIADAS A LA DIABETES 

MELLITUS SON: 

• Netcrosis papilar ronals so caract.orlza por la dost.rucciÓn 

de una o varias papilas renales. 

• La presencia de infecciones urinarias de repet.iciOn con o 

sin piolonc.frit.is aguda o crOn.ica. 

5.3 NEUROPAT!A. 

La neuropatla es la causa mols frecuente de incapacidad y la 

que mas empeora la <calidad de vida> del diab&t.ico. ( Zárate 

Treviño., 1989}. 

La neuropatla deriva de la v:la mat.abolica del sorbit.ol o 

de la isquemia debida a enfermedad vascular. La neuropat.la 

diabdtica involucra más frecuent.enrente los nervios 

perif~ricos, poro puede afect.ar cualquier nervio. Las 

manifest.aciones de la neuropat.la diabética incluyen 

transtornos sexuales en el varón, at.onla gastrica, diarrea 

nocturna, incont.inencia Cecal, hipot.ensiOn orlost..it.ica, 

vejiga neurógena y pdrdida de la sensacidn como veremos a 

continuación.( Gennaro R. Alfonso.,et al.,1990). 

5.3.1 MECANISMO INVOLUCRADO EN LA NEUROPATIA. 

Aún no se conoce la causa exacta de la neuropat.la, pero 

una de las t.eor!as vigentes es la relacionada con la 

Cormac1Ón dal sorb1lol. Se ha demost.rado que en la neuropat.!a 

hay una pdrdida de fibras nerviosas grandes de conducción 

r.olipida y desmielinizaciOn segmentarla de las fibras 

nerviosas. Esto da origen a la dlsndnuciOn c.lv la velocidad de 
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conducciOn, la cual parace ~sl.ar relacionada con las 

concentraciones altas de glucosa, acumulaclOn de sorbit1iJ. y 

fruclosa, y una alleracidn concomilanle dtol melab1>Li~m.l del 

nú.oinosilol nervioso. pero son necesarios mols estudios para 

determinar la pat.ogania exacta. IOlson O. Charlea.,1985). 

En un cierto número de casos las lesiones del sistema 

nervioso observadas en la diabetes evolucionan de forma 

crdnica y no son tolalmenle curables. (Trémoliéres J.,1974). 

Las lesiones his~ológicas incluyen: 

• Perdida axonal. 

Desmielinización segmentaría con posterior remielinización 

(Aunque el nervio no llega a recuperar su estructura normal). 

• Alteraciones degenerativas de la unión neuromuseular ,ete. 

Las manifestaciones c.ll.nicas puedan diviJirse en sl.nlumas 

y signos sensitivos, molares o mixtos o autónonus. 

5.3.2 CLASIFICACION DE LA NEURDPATIA. 

1. Polineuropatfa distal simétrica, principalmente sensorial. 

Es la forma más fr&cuente dld' neuropalla diabdtica. En la 

exploración suele objel.1 varse una pdrdida de rld'f'lejos:. En 

ocasiones hay una pérdida de sensibilidad tactil y dolorosa, 

principalmente an el pie. 

2. Neuropatía autonómica 

distintos cuadros como sonz 

vegetativa. PueJe dar lugar 

a) Transtornos en la sudoración. 

bJ Diticult.ades en la lerm:)rre9ulacidn. 

e) Al leraciones pupilares a Respuesta perezosa o ausente a la 

luz. 

d) Di~lurbio~ cardlovasculares. Hipotensión ortostatica. 

el lfeuropat!a diyf!'sliva: Es frecuente la aparlcldn dP. 1:uadros 

dl•rr'°"icos, con heces liquidas, de pradomlnio nocturno o 
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entre .;:amielas. ( Kalu l. et al.,1990). 

En ocasi.oné·s r..L lmO al te'rnante' tionlre episodlus de diarrea y 

fiostreñiinio?Otv. _ 

Di 1. alaci_On --~-~.d~~-l::~ ;'. ~_,ei.:'.:e~~~~go .. 
I nc1:inl·i g~nc·J.'~ -:·f~c-~i.~1'.~ ~t·a~- ·, . 

':. _:::;,~'-i'::'-,./.t'.;;; ~-.;_ :,~~~:),\~:)( -~.:~:--< 

f) ~~ar~-~.~·.,,~~~-(~-~ ·;:;~~i· ~~~,t~·~·:·- ~~---'-~-e 

En. i~~: .'_~~~r-~~-- e:'.--~.i~~~-u~~t-~ la aparici~n de impotencia con 

r.1.lc.icul.t.ad~·s· er~··. ·la "eo~~i:'c.ic5.n Y,/o eYaculaciOn. (Trémolleres 

J .• 19/J.. E'roderi.:.k A. G •• 1990), 

Vejiga neurógena. Vejiga dilatai.la, alJnlca. que iavorece 

!a aparición de i nt'ecciones urinarlas • COlson o. 
• :h.ar 1-:-s .• 19G'3J. 

3. Mononeuropatía diabética:Con pJrdida d .. funciJn o 

pardlis:is: de un Uni.:•) n.;,rvJ.o craneal, espinal o per-itérica. 

4. Amiotrofia diabética:Funr:lamentalmente motora y afeclacidn 

proximal y asimAtrica. 

Cínicamente manifiesta 

dolorosa, con pérdida de 

sensibilidad normal. 

5.3.3 TRATAMIENTO. 

por 

los 

astenia 

reflejos. 

'I atrofia muscular 

Generalmente con 

1. El buen control glucémico es fundamental para la 

prevención de la neuropatía diabética. 

Aunque se ha demostrado que un buen control glucémico 

produce una mejoria en el nervio motor pero no en el nervio 

sensitivo. 

2.Tratamiento sintomático. 

• Si la aCectación molara es importante la Cisiolerapia puede 
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ser útil. 

•El tratamiento de los s.lnll.:trn.is .. sen.sllt.vl')s .;os dífii-:-Ll. '!OObrt;:o 

lodo el lr·a·lami;.;Lo--: ."del· <lolOr. . _Se puetJt.-u ~mpl~.u 
carbamac·~~in~.'-~ iufenit~-~íd~~l-~i:~~~ ·.-. 

>1_;", :---:-· 

• En los ¡;_~-~-~:~;;/~e~~~~~~~~~~:~-~~-~;_;_:~i~:Ü~~~.".~ ~~Ll_b·.l~1l.lcos- de 

:::~:::~ti~º;1~~~~~~r~1.~l~~tf~~~?cK:i~ 
1

1~:t :r1,=5

). 

amplio 

de la 

* En ca'!i>r:t 

vesical. 
de· 7!l~.·~.J:.,r~~~~#~ica debe lndlcarsele gimnasta 
- - :~·¡: --

:~;-X.,_, ::·.· ··: 
• El tratamie:n-Í.',;.::·di.}'f~ ;~;\1Pot._en'?i~ ni') es "ialisfacf.ario pero se 

ast.an 'r·~:~l.t"~·~·nJl.~,~·,- ~1nvt:ost..lq8cil'.11).;rs o;:obr~ implantas. 

quirúrgico~;_·t_~-1~;;~-<Q',,'·Cha-~l~s .• 1985.}. 

~ continuación'.· hablaremos de las complicaciones no 

eapecific::as ·. d~- la - diab~tes pero que su incidenciú y severidad 

~s incrementada por la diabetes. (Macroangipatías l. 

5.4 ARTERIOSCLEROSIS. 

La. ac.ciOn bi1:tlOqica de la insulina ( y glucosa ) en ~l 

arlerlal sugiere que 

hiperinsulinismo puerten promover 

la 

el 
h.lperglucemia 

des"'rrolla 

.. 
de 

alei-aesclertlsis. (W.St..out.. .• 1991. W.Rook.;;o .. l.990 :v· ,;. ~:rolewski. 

1991 ) . 

La· art.erioesclerosis de las arterias coronarias, de las 

art.erias cerebrales y de las arlerJ.as de las ext.remidades 

inf'eriores representan la mayor causa de morbilidad en el 

paciente diabdt.ico. De ah! su imp,.,rlan1:.la ~n la prevenc.ldn de 

dichas complicaciones. 

La arteriosclerosis generalemnle avanza m.ois réipidamenle en 

el paciente diabJtlco y ocurr.;;o a o?dades m.is tempran.as di:- la 

vida. Esta acelarai:iOn de la arlerioscl.,.rosis es debida a 

varios ractores: 
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•Hiperglucemia. 

9Hipcrlipemia ( r::. Si nionc::on D~n.sl d •• 1 gi;.1 J 

•Hipertensión. 

•obesidad. 

•Hipercoagulabilidad de la a.angra. 

•Tabaquismo. 

•sedentarismo. 

Son !"actores de riesgo de'"la enf'ermedad .. vascular. t.anlo en 

pacientes diab~licos como en _.no diabeticoS.; per·~ .los .cuatro 

primeras se l..lan trecuent.'~~n.t.'~~ · asoC1ados_ a" 18 diabet.es 

mellitus. 

La arterloscllifrosis :se produce "prl~ro ¡)Or. un dario en el 

endolti-Lio v.ascular .·éon. la-. coeXiSt.e.léla · -tJt? ··variOs factores 

co1oc. !!9c:..n .;,L .:al:lRM?nt.o, .d.;. l.os L!pLdos, ~a :"1\ip~!'"lensiOn artérial, 

complejos clr .. cu1ant.es ant.lgeno":"ant.l~uepo; et.e. 

En s'!quni.Jo . 11.1gar se produce adhesión y agregación 

plaquetaria. en ~l .d.rea dañarlá. 

Poste"f-ior_-;·.~.:mle ºse pru~uc'.;,:· waa pr"oliferaciOn de .células· de 

"1Uscul•l 'lis~ '1tenlro de la !nli~ y de ia lUZ dé1 vaso. 

AsJ. mismo ocurrE> un d~p1So;ito dE. l!pidos. en 1a cd1ula 

. _@ndott?llaL. 

Finalu.enlt::! se f"orma la · p~:a_c~ ~ -·· 8:.~_er~~·- ·c:,?mp~est.a por 

li.p.ld<"Jo;, plaq1J.,olas, c~lu.las musculares y d~t..rit.os celulares. 

La prev~nción d~ la enfermedad arterioasclerótica en la 

Diabetes fv1ellitus irá dirigida a disminuir los factores de 

rieago: 

-Man-teniendo un buen control glucémico. 

-Tratando la hiperqlucemia y la hipertanaión. 

-Corrigiendo la obesi1:fod. 

-Suprimiendo el tabaco. 

-Median:t:> ejercicio físico programado. 

5.4.1 TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL. 
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1. Co100 ya hemos indicado ant..-,.riurmenf.•), el ass.n;.octo más 

importante es el de la pr~vención. 

-Tratando la Diabetes Mellitus. 

-Reduciendo los factores de riesgo. 

2. El tratamiento de la enf.aormedad coronaria v d.e la 

enfermedad cerebro-vasr.ular será ~l mismo ~n pacientes 

dJ.abét.icos y no di.;,.bJt.icos, añadit::1ondl) a los pri~.r.os e:.1 

tratamiento especlfico Je su D.M •• Oeb9 evitarse la· a·partC!On 

de hipoglucemias. 

3. En cuant.o al tratamiento de. la entarmedád arterial 

perifdrica, el tratamiento fundamental es · quiruruico C: 

part~ de tratar su D.M.) medianl~: 

-Técnicas do cirugia arterial reconstructiva: By-PQsS. 

-Siry¡patectomía lumbar. 

-En oca•iones hnbrá que llegar a l.a amputación. 

5.5 PIE DIABETICO. 

Las lesir.)nt:os del plt-: r.-n la diabe-l~s. n~llit.rJs pu.;ode- deberse 

a neuropatia perif0rica, isquemia o ambas 1:ansas_, pudit?ndose 

complicar por la presencia de una intecciOn; por ell1:1 que lo 

consideremos hast.a i:;r.ol rilt imo. fE.Peeoraro Roger.~1991).'. 

OJando la Neuropa~ía predor:nina 1.oS. síntomas qull aparecen 

son: 

' ' 
• Por 1Jna parl--=- pares(·é~ias·:·'.·y:;i.tolé>i<' ·E:1 i.lolor ~s int.t:"11'io .:-n 

rP.poso, 

andar. .· ... , ,,, 

• Por olr.a .pa~l~· p~·~d~ :;;J1~;;tl:nt1/;._·i~ se-nsll:.d.ildad 

a la temP~r~·lur'~;·:_ ¿'~.6~~;¡-Jri~:l~s~ traumas ln.J1 .. lt:irn~. 
·:.'.'_ ':.\. ;'.::··'.-,: ::":;_, :-· .... •' 

Loa cambioa· .. rl8úf~Pátfco9···en ·el ·pie resultan d~: 
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1. Afect.aciOn del S. H. A. Se produce una disminuci.On de la 

t.ranspiraciOn del pid• La pi~i' se t.or~. ~e~~. fav:~re_C_~Jndos"e 
la formaci&ó d~ J.1-:.~~a;. y' de heridas' :que ·.~u~d~n. ~er ·el punlo 

Je partida para·\a ·"1nKe:c.:-1-00•·· 
.. ·: ·:_.;;;~ ... ~/--;·,'.>"; .. ·,_.: 

2. Af•;u::t.ac;l•~n ,:Sé: narvio's ·Sensitivos. Se P1:údúcen, ·.l~-~untas 
indoloros qut:' pu8den 'i:onducir a la &i.c~ra i"nd~lor·:a_~:.~;· .·, 

3 •. Af ectaci'&n de los nervios de la musculat.ura iñ.~rÍ~s' ... éá d-=-1 

piJ que Jan lugar a : 

-Adelgazamiento muscular, 

-Cambios en la con-figuración del pie que lleva que se 

forman nuevas áreas de presión. 

4. lXleolisis. 

Se puede producir el pie cu'bico diabético que tiene una 

disminución del diametro longitudinal y un aumento del 

transverso. 

5.5.1. TRATAMIENTO. 

El 'mas import.anle en el lratamient.o del pid diabético es la 

prevenci&n, _mediante una higiene adecuada del pie. 

Algunos consejos pr8ct.i1.:1"JS par.a una adecuada hlqiene del pld 

sont 

Lavar loa pies diariamente con aguél y jabón, secar 

presionando, no frotando. Secar también entre los dedos. 

Aplicar talco si hay hiperhidrosis, lanolina si hay 

disminución en la sudoración o alcohol si está reblandecido. 

Si las uñas están secas conveniente la aplicación, de 

lanolina Cortar las uñas después del baño, en línea recta 

por el borde del dedo. Evitar la uña encarnada. 

Si los dedos están sobrepuestos conviene separarlos con 

lana de borrego o goma~espuma. 
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nspeccionar frecuentemente 

posibles heridas, 

• Evitar temperaturas extremas. 

diario ) el pie buscando 

• Si el pie está frío por las nochP-s utilizar c~lcetines t--.o 

utilizar bolsas ni botellas de agua caliente. 

Los calcetines que 'lean de algodón luna, cambióndr>se 

diariamente. 

• No utilizar zapatos sin calcetines. 

• No caminar descalzo, tampoco alrededor de las piscinas. 

• No utilizar z~patillas durante todo el día ya que no dan un 

soporte adecuado. 

• Los zapatos que sean confortables, no estrechos ni cortos. 

De piel suave. Que se adapte el zapato al pie. No al revés. 

• Si los zapatos son nuevos. utilizarlos poco a poco. 

No utilizar tacones alto:i. ni ligas que compriman. 

• Si uno mismo no pued•:t hacerse una correcta higiene del pie 

acudir a un familiar o a un podólogo . 

. Corregir apoyos viciosos mediante plan tillas .C Monead.a 

Lorenzo .. · :::94-1. 

Es inegable que kts complicaciones largo plazo de la 

diabetes mellitus tienen una profunda repercusión económica. 

psicológica y :>.ocial. La mayor asequibilidad de los eerv1cios 

de salud ha permitido una mayor sobrevida de los diabéticos, 

pero ha traído paralelo el desarrollo de todas la-s 

complicaciones de la diabetes 

vez mayor de diabéticos Aunque 

mellitus y unu población cada 

no se conocen con profundidad 

los mecanismos fisiopatogénicos de estas comoli.:acione~, se 

han acumulado datos clínicos y experimentales que indican que 

la hiperglucemia ea la principal causa por lo que, se debe 

subrayar que el control de la glucemia, la educación del 

paciente y la labor minuciosa de los profesionistas de la 

salud son esenciale-; pant el bienestar a corto y largo pl:;..zo 

del diabético. 
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6. FARMACOS CUYA INTEll.ACCION FAUMACOLOGICA O REACCION 
ADVERSA PRODUCEN HJPERGLUCEMIA. 

La tendencia a la polif~rmacia no · es. ciertamente. 

novedad. Durante la larglil. época 

recurría habitualmente al empleo 

multitud de •u•t~nci'4i$ mrili' o 

de la terapéutica empírica se 

de remedio~ compuestos por 

meno• aetivra;s. En donde 

múltiples estudios efectuados en los más distintos paises nos 

confirman que la práctica de llil polifarrnacia e5 un hecho 

absolutamente vigente en todas partee.e J. Laporle .• 1Q73) 

Esto ha provocado quti!' se presenler1 muchas interacciones entra 

los distintos carmacos prescritos, por lo que es da vital 

import.ancia contar co11 la informac:iOn que nos ayuda a 

prevanir ya sea una inlwracciOn farmacolOgica o una rli::facci&11 

advers.a qu1;1 e-11 el lema qua hemos estado analizando, pueda 

de!iOwnc:ad.,nar l!'n un u$lado de hipoylucenda o incluso dw 

hl1>erglucemia lo quu puedtit 

paciente, ademas de la 

prov1.:iicar 

aparlciOn 

1:1n :dlits.conlrol. en al 

··de las difer&nles 

complicacionli's qua pres.anla11 . eSl°'e _< 9rUpo d.i _ i11dl viduus. m.is. 

lt:!mprauan"1nle o i1u.:luso con ma:yo~'..:.i"n~&m;i.~ad: 

At.""E l AZOLAMIDA. 

MECANISMO, N•> ""la u lec J. do. 

IMPORTANCIA CUNICA: Segu» ha informado la acet.azolamida 

}.'u..,.,1~_, p11.11Jui;.i1· i.IUm.;,nlos. con.s.idt:l'1·.-u1~s. clt;t lll ylut..:rml• t::t11 

prediab&t.icos y di.abdticos som&t.idos a t.rat.aml.ent.o 

ld111•ylu1~~11úa11Ll;' u1 ul nil.;ioni.1·a!:I. qut::t li1r;11n:t escasa.a til'Íeclu 11:111 

sujelos normales. Falla la conf'irmaci c5n de est.as 

observaciones. 

INDICACIONES: Aun cuando las pruebas de inleraccic5n son muy 

0scasas, dt3'be1·a vigilarse los pacienles qua reciben 

hi pogluc.:-nú.anles orales a-n lo que se reti.,re 

r.,queriml.elllos de r~rmacos anlidiabJticos cuando se agrega 

acelazolamida a su lratamienlo. 
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ADRENALINA. 

MECANISMO: La adrenalina pueda aWlWnlar · la glu"'" ............. 

inbici&n de la capat.aciOn de glucosa por los t.ejidos 

periCdricos y porque f'avorece la glucogen&lisis. 

IMPORTANCIA CUNICA: El e!ect.o hiperglucémico de la 

adnú.nist.raciOn de adrenalina pu8'de obligar a un aunant.o de la 

dusis de insulina o d~ los f ~rmacos hipoglucenú.anles orales. 

INDICACIONES: La ad1·.,n.allna y, menor grado, olros. agentes 

adrenJrgicos; deb&n ser usados con prudencia en pacienles; 

dlab0licos. 

ANTICONCEPTIVOS ORALES. 

MECANISMO. Se ha observado que los anliconce¡.ilivos. orales 

Jisminuyen la lolararn:ia a la glucosa. Es la t..endiancia' depende 

Üt:!' niu1.:lius. íaclorws como el l.ipu dt.1 '"°'>l~roide, el tipo d..

paci.ent.& y la duraciOn ~e l.a adminislraciOn .. 

IMPOR7ANCIA CLINICA: S.. ha puslulado que los anliconceplivos 

urales. podr.i.an, &ll ocasiolles aumentar los requerimientos de 

.in-s.ulina, p•:W•l prulntblt:!'m..,nl~ i:Pl til'Í~i:l1.• 111:1 ~··~1·i.l i111111•1 ld11l.:•. 

Sin ttmUa1·go sw vio Y>l caso de una pacienla que recibio 

aceloh&xanú.da y en quien &1 uso d& un ant.iconceplivo oral 

producir la falt..a de- control de la diabetes. No ha 

.... sta1'lwcido conc.:luyeultf'lni.l'Ul~ qua el anlic.:oncepli vo oral ha.ya 

sido responsable. En ot.ro est.udio de pac.lent..es con c3ncer 

prost.ltico a quiwnes s"' les adm.inis.lrO die-lileslllbestro.i. 

COEs:>, dos pacientes enl.re 28 estudiados y que t.enian 

t.olerancia la glucosa normal presentaron valore~ 

prediabi?t.i.;1::i~ al a1;hnlnl.str:irs..,.lf:"~ el DE:S, y de otros dos 

prediabJticos uno eYolucionO hacia la diabetes durante el 

t.rat.amienlo, con DE:S. Sin embargo, l.res pacientes diabéticos 

antes del lral.a1n.1.enlo con DES lnllslraron un descenso de la 
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glucenú.a ayunas duranle los 10 prineros · d!as J~ 

lerapd'ut.ica con DES. ()e. t.al rrodo,. los eí'ect.os de los 

ant.iconcept.i.vos orales o los eslrOgenos sob_re la tolerancia a 

la glucosa son complejos,. y el resulladq' depende dQl tipo d"" 

paciente, de la dosis empleada,et.c. 

INDICACIONES: S.. ha sug&rido que las paci1.nl&s diabélicas 

t.rat.en de ut.ilizar otros mdt.odos ant.iconce-ptivos en lugar de 

las agent.es por v!a bucal. Si ello no resulta pract.i.co,. se 

deber.a cent.rolar wslret:h.íit.nwnt.e .a la JJac1ant.e, par.a ver si hay 

alteraciones del control diab8tico. CHanslen Phil1p D .. 19E1:. 

BLOOUEADORES D~L CANAL DE CALCIO. 

MFCArJISMO: Los bloquwadoras del can.s.l del calcio muttslran 

eofeclo inl1·instaoco en li:l>l n'lla'laUolisn~ de los carlJohidralos. 

IMPOR7ANCIA CLINICA' s.. ha obs.,rvadu 'o'"ª· · i·edu~<:ión •"'' los 

niv""l..,s dt;t !}lucosa dwspuJs. de lª'-.d~scOilt.i~~ci.iclr~ dvl rarmaco 

~-;;,(~·iJpln1>. Eu un '"-•st.mJÍ~) .~';,,)~·~3~~)~~~-~~ci~~~'~ ...... ~~·d:Jcab..=t11;as y 10 

con diabet.es <<qu.l.mica))l: .. -'a1'•·7
• .rS:á~izarle una prueba de 

::~:~::~~.: ,:º l:~ :1~:::~·,l1~f;r;;:2"t~~ ~: .. ::."li :,.~~·::.~:~, 4~: 
el nifedipin~ r~du·~~:; 1-;;,C~:,~.~~~,.1_\f~~J.·~··:_:·~-·, !~·~_glucosa en paciente~ 

d1al.iates qulmica, p~ro ;.µ.a1·'.adujics.11tb'11l1;1 mvju1·u la 

lol..,,ram:ia a.la 9lu1;osoi·~n··10~ ~•.1JP.l'~'i ~·:l'ln•='"-• En •='\rr=' i:-~tudJr. 

la nifedipina e a:o mg durant.e la prueba de t.olerancia ;,,._ la 

glucosa) redujo la t.olerar.cia a la· glucosa t.anlo en personas 

normales 

insulinodepend~enle. 

pacientes diabetes melli t..us 

Ast,. las evidencias indican que la nifedipina liende 

reoduc1r la tolerancia a la glucosa 9n pacientes con DMNIO. 

TambiDn se disponen de evidencias que indican que al 

verap .. mil oral o intravenoso Mejora la t.olerancia la 

glucosa c¡.n pacientes con DMNID CHó.r.t.e-n P. C .• 1985) ya que se 

ha vist.o que el verapamil reduce la secreci&n de insulina,. 

lo cual,. est.a relacion . .ado con la dosis o concer1lraci&n del 
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VtJorapamil. C.J . .Jones Barbara. 1QBB)Por otro lado s'e ·requiere 

de mayor in.formaciOn para est.ablecer el ef'eclo de la 

nif'edipi na en los requerlnenlos de la dosis de insulina en 

Diabelicos in.sulinodependienles~, pero se d~be tener cuidado 

por el posible des:conlrol del diabdt.ico. Poco se conoce 

acerca del ef'ect.o del di 1 t.i a.zen en la lolerancia a la 

glucosa. CHant..en P. O •• 1QB5:> Pero en esludios Ln vi: tro se ha 

vist.o que el dilliazen inhibe la secreciOn de insulina de 

células pancr~allcas dtJo rala, lo cual es debido a la 

reduL!ciOn dg la concenlraciOn de i.ones calci.o qua- como 

s.ab~mos son llt?Cti'Sarios para la lib'1>raci0n dw la insulina por 

las cd'lula-.. B. Pur t.odavia hacen falta mas estudios , ya qu(. .. 

st:t viu wn uh pa1::il~n.l9 no diabelico y normol11nsi vo con una 

isquem.i.u c.:,an.i.i. ... u.:.u 4uu ,;,,i.J. t.ic.:r l1·.ul,¡,,u.Ju~ c.:un dilt.iaze11 &n dos 

ocasiones d-.sarrollo diabetes: pero en la primara Cue 

rfiitvy.1·s.ible, pwa·u y:. '=Pll la seyw1da oc:asi&Sn no, por lo qu1:1, 

exist.en dudas si. &l. dil liazen puede provocar que se 

d-.sart ollv la dial>t:!'les. Clvi:il"!a¡¡.n E •• lWi:iO:i. 

INDICACIONFS; o~Ln:!'11'10s .aoslar pendientes de la alleracidn de 

los requerimientos de !Jr·maco~ anl.idiabd:ticos si se inicia o 

se disconlinua el use> de bloqueadores de calcio. 

CLORURO DE AMONIO, 

MFCANISMO· Sa ha vis.t.o que el cloruro d..,. amonio acidif'ica la 

orina, eslo decrece la ionizaciOn dv la clorpropamida 

CDia.b.ln~sa.) y poi· lo lanlo hay Wta menor excreciOn urinaria. 

IMPORIANCIA CUNICA: Se vio el caso de 6 sujetos. jovenes. 

con lralandl;!'ltlu d11 clc:wpropamida C25C mg) y cloruro de amonio 

CpH da. la or1na 4.7-6.0:> qu.;, se incrmenlo la vida 1Aedia d.ao la 

clorpropamida de 50 a 60 horas, lo cual se debe considerar ya 

qu .. puede provocar el paci~nl~ caiga en 

hipoglUC8'mia. Aunqu1:1> se requieren de m3s esludios para 

esl.abl.aocer tiU<act.aroo-nle el ef'&ct.o de la clorpropamida. 
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INDICACIONES:Debe t.enerse presente estas evidencias .y~ que el 

cloruro d~ an~nio es usado frecuentemanle. 

CORTICOESTEROIDES. 

MECANISMO: corlicot.ts.l..eroida!a. lieual\ u1.a acliviJad 

hipargiuc&mica inlr!nsaca. 

IMPORTANCIA CUNICA1 Puede ser necesario un awnenlo do> los 

requa-rimentos da- lo~ f¡{rmacos h1poglucentl.ant9s cuando sa 

administran cort..icoesteroides a diab&licos. 

lt·JDICACIOt·lFS· [hJrant.e t:tl lral.anU.enlo con cort..ico"slaroldas, 

loso pacientes a los. que se administran hipoglucem.iant9s. debti'u 

se1· vigilados µara var si se produce Ulla reoducr.:iJ11 d~l 

control d@ la diabales. 

DEXTP.OTIROXINA. 

MFCANISMO:-- El,· ~..,-.;~-1~ÍSaT.i.l as ll1-·obable11Vi>ut~ un ...-recl1) , .. ,,,l~b&li 1::0 

inlrl.'n~Ü-~o_:.·d-~. {~·.: ·.j'~-~l:r~Í.i·r,~Xin~, - aw,-,cuando pur el momi;tnlo no 

pu.;d;. '·,,l~.;.:,'j~~.-~-~{~·b;,\., '.~¡;·-,,- >'~í~clu· ~~lJrt:.r· ld -·d-t.:1.:l'•~~·. ..it> lu!a. 

hi pU91 u~·_;.:~.d~;,·l ~~·.'>_ 

IMPORiAl~CIA Cl.INICA, Algunus pacienl .. s dia1.>.:ucos 

manifest.ar011 apar~ntamenlt.t-un-awnra1-1l~-da-· la g1Ur.:t4mi.a y',u.; los. 

1·wquti>rinú..;,nlo~ de la lerap.;;ut..ica hipoglucl:!'miant.e luego da la 

adnú1ú~lraci.On d1:t de)(lroliroxina. 

INDICACIONFS: Los pacienles qul> r&ciben a la vez 

da><lroliroxina hipoglucemiant..es di.:tben ser vigilados alllt:!' 

una posible reducciOn en el control de la diabet..es. 

DIUREllCOS TIAZIOICOS. 

MECANISMO: 
1. El t:?Íat:lo dlal>l:!'l0ga110 d~ J as lia:z.i.das puede deber~a en 
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parte a depleci&n di:t potasio. Tambidn se ha po~lulado que 

las ~iazidas podrian inhibir la secreci&n de insulina, 

p~ro no lodas las evida-nci.as preslan apoyo wsla 

crilerio. 

2. Las tiazidas y la clorpropamidá pt.'.aeden produci1· 

hiponalranú.a probable1nenle por diferentes mecanismos. 

IMPORTANCIA CLINICA: Las liazidas t.ienden elevar la 

glucemia en diab~licos y pr~diab&licos y de lal nodo, pueden 

ant.agonizar el eCect.o hipoglucernianle de los anlidiab&ticos. 

También ha observado al.gunos pacient.es que el 

l1·i.lla111.lu1•Lu comU.i.aLUUo c.:on c.:lor¡.u•upanLi.da CDia.benese) y un 

diur.:tico liaz!dico puede- provocar hiponalre1nia de w1 grado 

tal. qua no se observa con Yl emplwu d., cualquiera de estos 

Olro paci~nty. CCon 

hipt:1>rlensió11 to!' illS.Uf.iciencia cardi-.c.d. congestiva) s~ must1·& 

r1:tsis.l1;1nle al <<lralam.ianlo con diur·dticus comün >> mientras 

recibia al misnk,) t.iem¡'u clorpropanúda, p9ro .responriid cuaudu 

se remplaz1~ l0:a clc>l'propamida por glibenclanú.da • 

. .. 
INOIC:AClotJff; S1:1 -d.~l?ara ; V1911a1~- si d.lsnú.nUye el cOñtr.of da la 

UJ a111.•l.Ú!».:, ~1~·:¡.1aC/:~n~-lil' .. qu~ r1~t;J bi:.• cu~l qu~.i;..r f Armacu 

::l~=~=~~lt::;'~2~::~:;d:.~;~1~ª~~i;±!~~~t;:l:::~:~::~::s: 
la liazida ade;Js··.d;.:.·-.i~ ··~u:~~tl~~uCiO~,:,I~1~: ~~;;t:;~oi diabE;tico • 

. ·'· . : <r,·-,; . ·:~·,,·~-·· "· .· i; . "' 

. · ... :: ~~:)~·. 

OLUCAOON. 

Mfr,ANISMO: El glucag&n llene una acci~n · hiperglucemianle qua 

puede anlagonizar el ereclo hipogl.ucem1ant.e de los agentes 

ant.idiabOlicos. 

IMPORTANCIA CIJNJr.A: Debe Lenerse en cuenla el efeclo 

hip•:n·gluc"'núa11\.a- del glucag&n en pacientes diabd:licos a los 

que SQ les admin.islra est..& í ar maco por su acci&n inolrOpica 

positiva. Aun cuando algunos investigadores detectaran escaso 
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efecto sobre la glucemia de pacientes que recibJ.an glucagdn 

por insut'ici11tncla card!.aca, et.ros obswrvaron u1l efecto 

hipergl uc&mico.. Un diabético lralado con insulina presentO 

wia <<prununciad ... >> hlpe1·glucenúa.. Lill ;,espuest..a 

hip.,,1·glucJ:núc:a al gltÍcagc5n pu&üe depender d~ la dosis, el 

1111~lucJu de..• ;,.u.J11úui~l1·uc.J.6n, ulc. 

INDICACIONES: Debe vigilarse eslrechanenle a los pacienles 

dial>tllicos que reciben glucagOn por su acci&n inot.rOpica 

p1.>s;l li va, ant..e la posible aparlcl~ll de signos de disntinuclOn 

del conlrol de la diabeles. 

HORMONAS TIROIDE.AS. 

MfCAl41SMO. No 9S l au1.,,, .ido, 

fMPOR7ANr.IA Ctlf41CA, Al illiciar la lo>rapJulica d& rvposicicln 

lJ.roiU""'.a s.~ pul:#d..,n p1·oducir auntllulos e;1 lo.s requer~_tnientos da 

insulina o da hipoyl1Jce11tianles orales. 

Nu se comprQnden. ~~~. l.o~~.·\~~~s~.'.:/~r._~c.~~.s:'.::~~.·~~.~.~~d,~·~.,·. Y _·e.11,os 

~=µ:::.:::: .. ~~JD~1 ,~l ::~::~:~j; ~:e ~i~~l~t~~~~~~~Jff ;[;:::a:: .. ~~:~ 
el•;. ' '/}:· .... !,-:,-if,,' .;, 

lf<illCAr.lor•rs, s.. d.,¡,.,¡.:, .:on~ru~~i;'.f~t.ffJ~,;.;.';;i:~t·.j_~~ Cpaci.,11r.;s 

qu1:1 ,..,..cibh'U J.n~LÚ 1·;~~- o .. -':1tl.;;~9i~c~~;'1~~1l.·~~- ··º¡~ale~ duranla la 

i11ii-J•ci1~111 J.., 1&11 lm·.;
0

¡J.;Ul.ic,,. .. ÍJi,,.'-1?~1..10~_h:J.1~1) ~l1 uitJ.,,.a. 

MARIHUANA • 

. MfCANISMO: No &5labl .. cido, 

IMPOR7ANCIA CllNfr.A· S., h.l.h p1·ese11lado pruebas pro>limlnares 

sobre la alt9raciOn de la lolerancia a la glucosa que puede 

producir la ma1 ihuana. Asimismo, se ha producido un caso 

aislado en el cual un diabl?tico juvenil presentó un aumento 

al triple d9 los requerimientos de insulina luego del uso de 
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anfet.aminas y 1m11rihuana. 

No se det.ermino en est..e caso si algune1 d11 los feirmacos era 

responsable de este efecto sobr& los requerimi.,.nlos. 

insullnicos. 

INDICACIOl4ES: Nu pan~ce nece~ario .t.omar precaucio1u;.,~ 

especialtir5• pero el m9dico debe- t.ener presente que la 

marilau.ana pu&dt:t aíw..:.lo1· -.. La lolerallcia a la glucosa. 
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7. FARMACOS CUYA INTERACCION FAll.MACOLOGICA O REACCION 

ADVERSA PRODUCEN HIPOGLUCEMIA. 

ALCOHOL ETILICO. 

MIC:ANISMO: 
El alcohol "t.ll.ico puvde most.rar una act.i vi dad 

hipogluc:Jndca inlr!nsaca aun cuanLlo t.ambiJn se ha observado 

hiperglucemia. 

2. La clorpropalRida y, en 1n&nor grado, ot.ras sulfonilureas 

pueden provol.!a1· wi.a <<s•w:..&.:ci&n A11t..aUus..,)) al al1..:ohol ell.llcu 

con r'ubor, cefaleas, et.C. 

3. Se ha demostrado que la ingest.a prolongada y abundant.e de 

alcohol elllico disnúlluye not.ableme11t.~ la vida media de la 

t.olbulamida. Probablem9nle la induc~i&n de en:zimas 

microsOmicas hep.St.icas sea respo1isable da esle eíec:lo. 

La acet.ohQ>tamida nwlabolizada en un producto con 

imporla1l.le actividad hipoglucemial"lle. De lal modo, el efecla 

de la inducciOn de enzimas sobro la acelohexa1nida :'" esta 

aclarado., 

, 4. La -in9esti0n da a:1lcuhul el!lico puiitdQ cc.nlribui r a la 

aci_dosis 'l:Scl.iCa _en pacientes que r&ciben íeni'_ormina. 

'5,.:' El. aic.:oÍlul· eti.11co pued1:1 -inhibir el efecto anlidiur9lico 

d•:t - la .cl~r-p;.opanúda 'u';o.ada -·para el tratanú~nla de la diabetes 

inslpida. 

IMPO~T ANC:IA CllNICA: L.a ingest.iOa.. aguda elanol 

pacJ..a-nl'°"~ l1·abu.lo~ con una agl::fnlt!' hi}.Joglucenü.anle acarrea el 

riesgo de severa hipoglucemia debido al efect.o 

hipoglucem.ianle d1:1l alcohol et.llico, especialmente en el 

rut~ienle en ~yu11as~ El aumotnlo del metabolismo de la 

t.i:..lbut...-mida .;,1·1 .al~ohOlic.üs y grande5 bebedores probablemente 

disminuye cu eíect.o hipoglucemiant.e, .. ~un cuando la actividad 

hlpoglucemianlEI' lnlrlhsei::a d.,.1 etanol puede conlrarreslarla 

en ciert.a medida. Aslndsno, el diabdlico intoxicado puede 

t.ene1~ dif"lcullad para . la autoadministraci011 de los 

ll'IQdicament.os anlidiabdt.icos. Se ha comJ.nicado el caso de un 
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diabJLico quo aparenlemenle t.omO sobrEl'dosis • de 

clorpropanü da eslando alcoholizado y 

resultante fue probable1n9nte aUll'enlada por el alanol. 

Por Ültino,. dos pacienlvs que recib!an clorpropamida como 

lralamienlo de la diab.a-tes ins!pida pres.&nlaron poliuria y 

poli.dipsia luego de la ingesla d;., alcuhol al!lico, 

S.UJ.JUi<rslaniaule d.;pbido a la inhibición por el .a-Lanol dh> la 

anlidiur&sis inducida por la clorpropamida. 

INDICACIONES: Dado que pued& producirse una «reacci&n 

Anlabusii>)) lu~go de la ingestJ~n de alcohol et..l.lico en 

pacientes a quienes s:e administ.ra sulf'onillll'eas,, deban ser 

informados de esta posibilidad cua1\do se inicia la 

terapéutica. Prol>ableu'll.fnle los pacienhts que loni.a11 

hipoglucem.iantes deben ""vilar la ingesti&n de canlidad~s 

moderadas o 9ra11Uas de alcohol elllico, pur los posibles. 

eíec:los aJv ... rsos s.obra el con.trol diab..:licu. Sin emba1~90, uu 

pareCtt probable qua ocasionen dificul ladas. canli.dad"1S J1l3s 

pl:l'qUtil'Íla~ du alcohul, wspacial11.:.nl11 s;.i 

c1:ii11údas • 

loman con la!r< 

. Al OPURINOL. 

Míl.ANl!;MO. Zv lid pCJ:.lulado que 

trelal>olilos podr·.lan compt?lir · cun 

~l alopurinol 

la -clorpropanú.da 

sus 

por la 

s.ecr·ecit)n lubular r~nal, ~~ei~~ _:.;;~-l·~ -~uposlciün no ha s.ldo 

comprobada. 

IMPORTANCIA CUNICA: En Ull esludio r-o>alizado So> ,vio qu" u~ 

siel.e pacientes que recibier.on un lralamienlo simult..S.neo de 

alopurinol y clorprppanúda. 

Dos d.., dichos pacientes mostraron una vida media d .. 

clorpropamida notablemente prolongada C mas de 200 horas). En 

otros dos pacientes la vida media parecí& estar ligeramente 

prolongada. Los tres reslanles sOlo t.omaron alopur~nol uno o 

do~ d!as y la vida madia de la clorpropC1m.ida &sluvo dentro de 

ll.miteso normales. 0E:P tal tn0do,. estos dalos sugieren una 
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int .... raci:l1~n er1lre el alupurinol y la clorprop~rnida q•Jao 

¡...r1:.vL"~'~ un aumenta d~l $fec.lo d~ ~st.a Ülli~. Serd.n 

11tifi:..o~ar i•.:io; nui;,vos o;ist.uJiCIS -·'.para : d·'e~J.~i-r., ~s '. cÍara~nt.e la 

incidencia y magnitud de- .. esl.;.- r~a-c~io-n.· 

INDICACIONES Si hi"n •la •,•iv~~aJ:~•••;Jé'• é;i,;leracción es 
=~=~~:;:::da d~b: ;~::~:~:.nt1~;;~i:,¿:.::t::::~e:~: ;e:i::: 
que se administre subsigui@ntemerite.al0purinol, en lo que se 

ref'iere a una @xcesiva ~ctivid~,d hipoglucemiante .. 

CLORF IBRA TO. 

MECANISM01 El mecanisJD:> del supuesto aumento del ef~cto 

hipoglucdmica de las sulfoniluraas ~dusado par ~1 clarf ibralo 

no ha sido establecido. Los mecanis1JX:Js propuestos comprenden: 

a) Desplazamiento de las sulfonilureas do los sitios de unión 

con las prote!nas plasm3ticas. 

b) DisminuciOn de la resistencia a la insulina. 

e) CompeticiOn entre el clorfibrato y la clorpropamida por la 

secreciOn tubular renal .. 

No se ha establecido el mecanisioo del efecto inhibidor de la 

glibenclamida e una sulfonilurea sobre la anlodiuresis 

inducida por el clorCibrato en pacientes con diabet~s 

ins!pida. 

IMPORTANCIA CUNICA1 Aun cuando algunos autores no han podido 
detectar efecto alguno del clorfibrato sobre la respuesta 

hipoglucém.ica a las sulfonilureas en diabéticos_. otros han 

observado un aumeonto de la hipoglucemia.. Asimismo. un estudio 

eCecluadu en cinco sujetos a quienes les administró 

clor!i~rato puede prolongar en cierta medida la vida media de 

la clorpropamida. 

hipof lsiaria_. la 

En dos pacientes con diabetes insípida 

glibenclamJ.da inhibio la anlidiuresis 

inducida por el clorCibrato. En suma_. algunos pacientes 

diabelicos parecen desarrollar un aumento de la hipoglucemia 

cuando se les administra clorfibralo simult..C.neamente con 
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sulfonilureas, mienlras qu.? ~t.rc:»o¡ 'Oo ·r~sul.t.a~ af"ectados de La 

misma manera. Los bajos niveles 'dt? albu1nina en· suaro .pued~n 

predisponer al paciente a uu-.a~~nt~~- ~e-:_1a';· hif;u9lur:: ... mt:a. 

INDICACIONES1 No pare1::a necesari~~;.e~ll~r~·f.el. amplet:t ~i.mullaneo 
de c1orttbrato y suir_on11ureas·, .·Pero'· se· deba cont.ro1ar mas 

atentamente a los pa1!ienles t~~L'~d.;.s de esta manera en l.o que 

se refiere a la hipogluce.mia~ Esta medida de precauci1~n se 

aplica ospecialmant.e paci"ant.es estabilizadas con 

sulfonilureas en quienes se inicia o se suspende la 

administ.ra~iOn de clorfibrato. 

CLONIOINA. 

MECANISM01 El aumento de la produc:ci&n de catecolaminas como 

respuesta a la hipoglucemia inducida por la insulina ·es 

inhibida aparenlerM>nle por el pret.ralarniento eon clonidina. 

IMPORTANCIA CUNICA: s.. administ.r.5 grOJpo d,. sujetos 

hipertensos y normales una dosis ünica de insulina antes y 

durante el tratamiento con clonidina. La clonidina suprimió 

el pronunciado aumento en la produccl&n de catecolaminas que 

normalmente sucede a la hipoglucemia insul!nica y lamblén 

redujo los signos y s!ntomas de hipogluc~mia. 

INDICACIONES: Los pacienles que reciben r8rmacos 

hipoglucemiantes deben tener presente que la clonidina pudde 

suprimir los signos y s!ntomas de hipoglucemia. 

CLORANFENICOL. 

MECANISMO: Se ha postulado que el clt:iranfenicol inhibe la 

act.ividad de la-; enzimas microsómicas hepáticas, provocando 

alteraciones en el metabolismo de la tolbutanú.da. Las pruebas 

preliminares indican que la vida media de la clorpropamlda 

también resulta prolongada por la administraci&n simultanea 

de cloranfenlcol. No se sabe si otros hipoglucemiantes orales 
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•:.la lns.uL1n.:i r-=-sulla11 aft?•;t.ad1lS d.:- 11ia11.;ora similar. 

IMPORTANCIA CUNICA: La aU111in1·-;t.raciJn df:." 1~loranf~nicoJ.. r2 

9/dia durante aproximadamenle 10 e.JI.as> produjo -u~. _aument.o 

r..a'il al t.r-iple d~ la vida media de la lolbut.amida. 

Tambi.?n se ha comunicado un caso en el cual ~St.·a :i:rll~r.;¡CciO;. 

pare~¡·¿· ~Ecos~onsable deo un e=>pl~odio e.Je hipclg~.-u~~~~:a~.-.~~~e~~~ -En 

otro estudio el cloranfenicol produjo :~.~:.~~ ... ~~~t.~t.:··c~~i : __ ·~J. 
Uoble en los· ni v..;-la-s malut inos de tol·b~t.~=.;uá'~·;::;~ri);;·~cho 

:::~:~:::i.,.~1:ªb::~;º:· 3 :d1:d:r.,:.~~j~~1ú!f}'~(;t}!:~:e ~:. 
clf)rpropanU.da en cinc1) pacienlt!>s .• ' : .. L~·-_.~i~a :·::~~ci~.a~:~é·~~~;d~.·:· 40, 

60, 82, 1:16 y 146 horas en'._comp.lr'a·c1~&~.:~;:~~}·:1-'~:::~.~-¿~·.~·~a .... ~1or-1na~ 
de ·30 a 36 horas. otro: 1r;cor.nlti>.··a'9r.e9.a :un· ~EoXta··.;p:ai:1ent.e· c1:»n 

trat.aml~nlo s.i.mult..ointi'~ c:.on:·:.:l~·~~~.f¿rii::~i~- i:'~1~;·p~1:»Pa1~da .;ion 

el cual se ·observL~ ·una vitl.a ··n)tiodia ·de La . 1:!LorPráp.a~Ua 
ligera11'M:"nf.1?_ s~!P~r;ior-· a las 1~0 horas. 

' . . 
INDICACIONESi Las .· P,rUebas aCt.ualéo::: paro=¡cen indicar que 

pai::-lent.;- :t.ral'ad'o·:, con :-tolb.ut.amlda que rEi1:i.bia cloranienlt;o:.l 

f.endf.á' un auménto .de la réspu~st.a hipoglucémica la 

tolbut.a1n.i.-Ji.):'E·~-''prc.bab1.;,;:'que· se~ necesar¡a ·1·a reducr.:i&n-dt=.t' la 

dosl'i .. de·· lolb_ula~d-;;: en ·algtmos par:lentes .• 'si bien se halla 

menos. doc.-:JmenlacÍ~~ la,.'J.nterac1:iOn con la clorpropamida, deben 

tomarse <:¡~$:;.· < -mi~~s prA.eaw:iones si se administra 

si mul •~ aru~3mefil_e · __ e lo':"anf o;,onl.col ·• 

EúTEROIDEA ANABOLICOS, 

MECANISMO: . P;ime:i.' 
pueden dismln~ir la 

es~eroides anabólicos por s! solos 

glucemia algunos pacientes 

diab&t.lcos. L1:.s suj~to._ nllrmales no par~cen versé afectados 

de la misma manera. Asimismo, ha poslulado que los 

esleroides anab&licos podr.lan inhibir el metabolismo de 1os 

a!_.tt>nleos hipoglucemianles orales. 

IMPORTANCIA CllNICA· Se ha demoslradll que la 
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metandroslenoll;111a CC·i :;.n..; :.· :-iL) :a11menla la re':ipll.,,. .... l<l 

hipogtucenu.•:a a La t.ulbuLamiJa, uu..,.nt.ra'i qu~ 1"' nand1··..1LL1n."1 

COurabol!n) y el acat.ato titó" niet.euol..:s 110 l.L~11""u dl•:-111.1 ... 1.;-cto. 

Asimisn-=-,, se ha obsi?rvado cll.ntcamenla que tos ~st..;_ot·l.)iJ"·s 

anab&llcos pueden disminuir los rQquerimlE>nt..as de in~11lina t4íl 

diabdticos y reslabl0:.<•:i?r la sensibilidad ~n ti!'l pai:l.;ont~ 

resislent.e a la insul Loa. De t.al moth:t, ~n general,, poJria 

esperarse un aumento de la respuesta hipagluc~mica a Los 

rarmacos ant.idiabf!licos en presencla de ld. t..&rapJut.ica 

con eosteroldes anabi.ll lt:os. aunque no se han efectuado 

pruebas combinaclonP.s ma .. P.spec.iflcas de ~steroitl~s 

anabdiicos y f3.rmac.o!i hipogl11c:~núantes. 

INDICACIONES: Si SP. aqr.,gan esl .. r<>ide• anabolir.,,s la 

lerap0utica con rarmai.ns ant..idJ.abetic•,s, debe·1:ontr1:.larse mas 

estrechauianl..- .. ,.1 pr•:•y1 ... 'io del paci.;,nt..li" .r•ara vti<r si apari=,•1:.;ot1 

signos de hipr.:.i~lucem.la. Se prestara .atenciOn a los pos1blo3'S 

cam~ios en los requerimientos de fas dosis di? 

hipo1Jluc&ntianlt:0s. 

FENFLURAMINA. 

MECANISMO. La fenfluramida parec.;o aumi-;i.nlar ta capt.a1::i1~n dti-

glucosa par t-!>l müscula esquél~t.iC•h 

IMPORTANCIA CLINICA. L1:is experin~nt~o; ·1~11.:·i"'t-~~ indican qu.;o 

la fenfluramina ti~ne act.lvLJad hipo9l•1·:~miant.i:o 

int.r.i.nc;.e•.:..a y q1Jo3' puede sar muy electiva ~1:l-·-'esl~ . .a.<:0·pP.cto ~i e;~ 

administra inmediat.amenle ant.es Je· urili Comida. Parece" hacer 

descender los niveles posprandiales de- la.:g1u~1lsa en sangre 

en di abet. lco'i 

5olamenle. La 

t.1·atadas con 

fenf'luramin.a 

Lnsul Lna, 

puede'. ser 

tOlbutamtda o dlela 

ut.·1·1· .' COmcl farmacn 

anlidiab~t..ico,, pero su potencial ·/ac•.l.vid~·!:l· .h~poglur:qmia.nt.e 
deba t..ener prP.o:Pnt.e cuan.-Jo se ut..t.tfza .'~~n;;_ .. :ageTit.e anor.~Y.icO. 

INDICACIONES· 0.-be viqllarse a los pa•,Lentes diabJUcos 

lralad1lS 1:.1:m J.nsulina o sulf'onilure·as ~~.r~ :;~~-~ .. :~! se· p·r.:uJucen 
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all ... r:.:.1:i1:mt=-c; d~ la ai.:li.vidaJ hipo9tuc.?rni1~a cuando se inicia o 

se st1spt-nde la adini.nislra1:.:i.ón de fenflur-amina. 

FENILBUT AZONA.' 

MECANISMO: Sti- ha · demoslraJo q11e la adm.inl':itracii!in do;. 

fentlbut.ilzr:>na p1~:0100ga la vida media del metab•.:alito 

activo de · la · aCet.ohex:amt.da e hi.droxihexanU.da). Los 

aula1"eS pÓ'.:i.lulan _í:¡Ue ·. eslll se debe inhibición de la 

ffX•".re1:.l1)n de hléir:;~Ú1~x~~t.la en la orina·. No r~'iult.Ó ·afectada -

la vicla n..:tJia de La'·act=J>lahexamida· ~n si. El aumento de lo~ 

niveles 'iertc~s·de t~lbut.amida luego de ta· ad~nistraciÓ~ de 

f"eni Lbut.azona se deben, supuest.ament.e, a i_',"hibl_ción d~ la 

carboxilaciJO de. la lolbulamida. El d~sp_lazanú9~~Ó -de la 

t.olbut.ainida de l1~'i sit.ios de unión cun las .. ¡)rotei.nas 

plasmáli1:.as prr:>v1:11:adu por la i-=-nilbut..a·..:oOa . .-pUéde est·ar 

vinculad•:i. ta1ilbién. con el. mavor··.·P.f°"'elo ;h~~•:i9~ué.e~aÍ1le do:- La 

tolbutanú.da. 

IMPORTANCIA 
rti>spui:?-»las. 

lu~ao d.:r 

c1Jmuni.1:-ado 

CUNICAi >· Oeh°'! PraVer:s~ un aumer,t~o de la~ 

ht' µ"0~·1.·~~,d~n\ic~~- ·a ·la -a~~l1:.l1~><a"'1 J.a y la l ol butaml da 

la -·~d~~~1~\.
0

~ac!d-n de . ferüll1ulaz1)11a. So;. han 

el ,~·as~:~_de Uh paclent..~ con coma hlp1:uJlncemi• .-, 

fatal .. prOvoc'ado. Por.'lolbut.a1nida y dos ca~os 1h~ paclent.es con 

h.i(.logluc.9mta-· 1:.lus8da por la acet1:1hi:o><andda, en lo-. •;ual~s la 

f.enilbut.azo.na. pudo hÍlber conlribuido a las reacciones, t.res 

grup1:is de ~rivest.igadores pr.:.-sent.aron olros cuatro casos en 

los,. _cual~.;. la sev~ra hipoglucemla que se produjo se debió. 

aparente_ment.e, a la l.erapJulica combinada rle tolbutamida 1;on 

Cenilbulazona. Los estudios efect1Jados en vol untar los 

normales confirman lo~ hallaz91)s clinlcos en el sentido de 

qu,. la t: .;.ni 1 bul az•:ma v la a><Lf~nb1Jl.azona prolOnlJan 

cc:ir.Siderahle1n.:onle la vi.Ja media d~ 1 a l1:.lhut.a1nirta. 

Ha aparei.:-ido un :;,1Jlo .~a'io en el 1:.11al la íenilbut..azona pare.::i11 

antag1Jnizar el efecto t-dpllglucemianle de la t.olbulamida. 

Segun informes presentados, la f~niLbulaz1:»na potencia 

asiml-smo la accLdr, d.:- la insul Lna, pero no ~s posible 
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det.erminar la importaw:la t:llnlca. de -este hel°.1)1J si .na se 

dispone de mas Uatos. No se "sab.:- si otras s1Jltorülu.-eas 

resultan afectadas por la f~nllbulazona. 

INDICACIONES: Los pacientes que reci.P~Íl o;ulfonilur.:-as dt:o-Uen 

ser vigi 1adoo;; más atentamente ·en:¡:~ .. q~~:. se· ref lere a signos 

da hi pogl ucemi a~ si ~imult.anaamant.e 
fenilbut.azona u oKifenbuLazona. la 

la vi Ja media Jei la t.Ólb"ut~\"ni.i Ja .·:,,/'(,"~'~b-¡b~·-~~--~:t.".;o ·· 

~:::::~::dacu:~~:,és~~ P:.~::~:d:ª .~~~; ct~t:' ~¿btl'-: :.2 i a 

P.'ila 

Vida 
media de la lolbula~J-;i ~>i.·~:i;'~~':'~:1ljui'..~:~._L.~_~?~L~-~~¿_J_~.:-il"' de los 
ni v~les plasmát.icos "·d.,.. ,.~Sla~ ;- ~~~d~~·¡~-~~.~~~-t,:~~~·-~ t~;.7 r.¡.spuesla 

hl.poglu.: .:-miant. i=- a . ~·a'. t,;~ b1Jl:~!ni·~é¿. ${,;' 't?inl;i.1·~0,:«· ~l ;.,.1·~·: to no 

parer:e se;or tan 'not.able _ :· 6~~ ·. :· ,;'o·n ~-:1~' .':,¡i~~i.;'~-J.s·;,-~~-ci,5~ de 

:··'; i:-~: .. :",: ~: ' bishidroxlcumari 1·~a. __ 

INDICACIONES, Es 

las doo¡;is de 

fenirainidol. 

OIJANETIDINA. 

t. ol but. anuda. 

~;;:;'~~~¡:.~c;3'-:':·:-¡~·~.:,-¡-~:~;il.Je;:·i.-on lJe 

C11~ndO, se a·~:i~~·~'¡·~~-~~':·,, -lambidn 
' -._' - ... 

MECANISMO: Se ha t.10:01oo:;;l1-ad•... qu~ la g1Janetidi.na poo:; ... t'> 

ac li vi dad anl i UiabJti,~a • pero 

mecanlsrro. E"i. posible 'IUe f'IJ--'da Lllf.t;tt"venlr 't.a d~ple~iOn dE:' 

las cat.~c1:.lamlnas en los leJLdt)S. 

IMPORTANCIA CUNICA· Se h.a. d·~~o.:r Lla un pa1;Lenlt- ·en el. CIJ-ll so:-
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obs;.;.r v•). un considti-rable aum&nto da los; requerimientos de 

insulina lueg•> d• la suspansión .Je la terapéutica con 

•JClan..;,f.ltJina. Un .;,.s.tt.1dio 11lterlor en tres diab~licos must.ró 

•1t.1a la 11uanal idina ~joraba consid.:.orablemente las pruebas de 

r.ol~raru:!J .1 la gluco-:¡a tH1 estos pac:iente'!i. 

INDICACIONES: IJebP. vigilarse más atentamente a los pacient"s 

que loman cual4uiera de los fármacos anlidi.abéticos por las 

posibles alteraciones del ef"f:l't:t.o hipoglucemiante cuando s~ 

inicia o se suspende la terapia con guan~lidina. 

HALOFENA ro. 

MECANISMO: N'o eslablE>cl.do. S& ha postulado qu.a. el halofanaltl 

desplaza a las sulfonilureas de los sitios de uniOn con J.as 

protelnas úel plasma. 

IMPORTANCIA CLINICA: Seis diabéticos <Je nueve que recibían 

sulf"oniluri!i<aS requirieron. la reducCt&n' ·de las dosis del 

hLpoglucemianle cuando ·se· ·aPíadi~ ·halofe-nati.1. A-simismo, el 

halof'enalo aumenld lo-s -;.i~eie~· s&ricos rle tolbutamida y 

re.Jujo la g.lucosa an suero ~n·· doc.:- sujet•.lS normales. Ot.re.-s 

autr.ires notar•>n un aume"nt~ si.núlar de. la respuesta a los 

hip1;uJlucemiant .. es orales con· '.z-1, halofenat o, que puede ser 

hen""ficietsa en algun~s. pa~ientes al permit.ir -un mejor control 

dril la diabet.es. , El aumenla .dP.. la réspuP.s.la hipoglucémica 

par•~ce t.ardar varlas s~manas ~n desarr..;.llar~r:o totalmenlt:-. 

INDICACIONES: El uso r.:on1:onü. lant.e de haloCenato 

hipoglucemlanle::!s orales no precisa ser evitado; 

aparenlAment.=o algunos pa•:ient.es se .. benefician con esta 

combinación. Sin r:ombargo.. debe li?nli'1~se. presente la posible 

necesidad de alterar las dosis 'de .hip~glu7.-mtantes. 

INHIBIDOl«ES DE MAO. 

MECANISMO: Se ha postulado qui::-. los_ inhibidores de MAO pu~dF.on 
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J.nt.erf"erir en la respuesta 

hlpogl ucemia.. Sin embargo, 

conf'irmar este mecanlsmi). 

adrErn&rg!ca ci:unp~nsadora d,..:, ld 

eostudios uller.iores n_o pudiern 

Se ha demo.¡t,rado qu-=- la 

t.ranllcipro1nlna CPar11at..e) e<it..imula la SP.1.:r.;ioci1~n dti> ln$11lina 

.;.n animal.;.~ prnba:blemente d~bld•> a est Lmr1Laelón b~t a 

adr t?nd-rgica. 

IMPORTANCIA CUNICA: cHnicarnenle, se ha demostrado que los 
inhibidores de MAO aumentan y~a prolongan la rP.spuesla 

hipogl ucdrnica la insulina t.ant.o como 1 ... 

sult'onilureas. Est.o podr!a ser de magnitud sut'icienloao coma 

para provocar inesperado:»s episodios hipogl11cemicos si no se 

preve esl e et'ecto. No obstante, es de espi:orar que algunos 

pacientes se benef"icien con el aumento de la respuest.a 

hipoglu•:émica. 

INDICACIONES: Deben administar'ie con cautela los inhidores de 

MAO. en pacientes que r~ciben al mismo tiempo rarmacos 

antidiabJticos:; pu~de prodocirs1:a> una hipoglucemia o;.)(C~slva. 

PENTAMINA. 

MECANISMO: Al parec&f·, se presenta hipoglucemia ya que se da 

una dest.rucr..iOn l.!lica dQ cc&lulas: pancrJ.alicas a,, •¡ue origina 

hipoglucemias agudas seguidas por hiperinsullnamia 

insulinopt:onia 

persl s t.. ente. 

hiµoglr.Jc:t0-m.ia aguda qu.:- acdsionaln~nle es 

IMPORTANCIA CUNICA:.Con la pr,.valencia mayo>r de inl'eccion 
pulmonar por Pneum.ocyst Ls carLnnr: en paci~ntes con -;!ndrome-

de inmuno+Jeofici~ncla adquirida, cada vez .. e - utiliza 1:00 

m..ts f"recuenc.La la penlamina IV.. o por: aerosbl ." y en el 10 a 

¿O " de los ~nfermos prt;iduce hipoglucemia "iint1:>nult_ica. 

INDICACIONES: Durante la administraci.&n . .J~·: -~en"t.an~ .-;a y - ~n ..;.ol 

periodo inmediatamente siguienté, ·ha~:~qUe __ .:adnti._-rii¡;t ,..:a·,..---\Jlu1:1'.lsa 

IV. para •:11idar o dismi r1uir l~s S.i°nt.~·má·~L 'de hipo.j~1~cenrla. 



.Deo;pu.,;s de •1n ~urir;.1) complt':'llJ .¡..,. lralami&nto con pentamLna, 

ne1:Asari•J viullar la 'J\111:Amla an ayun1) una 

tjlur:r·1htao111ogl1;,Ui 11.a 

1·P.i;-1Jp ... r·act.1!in diti!> 

5Ub'i~1:11~nte para •tet.H-rminar el grado rte 

~l Jañ.;. (1 pancr.;atica'i 

rAsiduat. CSchoroed*r· .~•. al .• 1993) 

PROBENECID. 

MECANISMO: Se ha p<>~tulado que el probenecld pU&Je inhibir la 

secreciOn t.ubular rttn.al de la clorpropamida. 

IMPORTANCIA CUNICA: 
probenecid C:l a 2 

En seis pacienl~s que 

g/dia) se observó que la 

recibieron 

vida media 

promedio de la clorpropamJ.da era de 50 horas, y se lleg& a la 

conclusl•~n de que el probeneclJ pudo tener la propiedad de 

aument..ar el ef"e.:lo deo la clorpropam.lda. En un informe 

ant..erior se indicaba que el probenecid aumentaba la vida 

media de la. tolbut.amida pero este hallazgo no pudo 

~onfirmarse ~s un estudio ulterior. de lal modo, posiblemente 

el probenAcld aumenta el efecto de la clorpropamida y 

probablemente tiene escaso efeclo sobre la t.olbutamida. se 

desconoce el efecto del pr.:>beneeid en otros f arma.cos 

hipoqlue~mlantes. 

INDICACIONES: Es prubabl~ que- deba vigilarse mols atentament.e 

a los p.t.t:i~nles lratados con clorpropamida, ~n previsi&n de 

que aparezcan signos do!> una res pues la hipi:tglucemica excesiva 

cuando se agrega al rdgim$n probeneeid. 

SALES DE POTASIO. 

MECANISMO; No eslablec.:.ido. Sin ..:imbargo, es sabido que la 

pérdlda de potasio altera la tolerancia a la glucosa, y la 

reposicidn de potasl(J en pacientes urémicos con hipocaliemia 

mej•)ra -;1.1 toleranr.la a la qlucosa. 

IMPORTANCIA CUNICA: En ocho pacLentes de once que recibieron 
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durant.e 1Jna sem.'\na" 

hipoglut:P.micn de 1 a 

importancia cl.lrur.a 

estudi1:is. 

ar.~lohexamlda. La ·evaluación de la 

de esta lnter;¡,cr.1.Sn debA t!-sperar nuB>vCJs 

iNOICACIONfS: No es probabli:- lflltit ~l li>ffilcto del p1:tt asi1> sea lo 

suficienteM&nte importanle colQO para justificar que se tomen 

.-didas Ue precauci&n. 

SALICtLATOS. 

MECANt9M01 Los salicilatos pu$den ten11or un efeclo inlr lnseco 

sotJn!' el melabollsmo de los hldralos de carbono, el cual 

tiende a disminuir la hiperglucemia en el diabJtico. Los 

P.sludios tn vi trc• han demostrado que el salicilato de sodio 

desplaza a la tolbutamlda y la clorpropamlda de lo~ sitios de 

unl~n con las prot~.lnas plasm.8.ticas, aumentando asl la 

sulfonilurea no ligada C acliva ). Tambidn se ha postulado 

que los salicilatos podrían interferir la secreción 

tubular renal de la clorpropamlda. De tal rrodo, es posible 

que los aumentos Uel nivel sanguíneo de salicilatos inducidos 

por la s1Jlf1:.nilur'='a aumenten la act.ividad hipogluci!?1nlca 

inlrinseca del salicilato. 

IMPORTANCIA CLINICA: Se ha demostrado qu~ la adrninistraci6n 

de salicilato au~nla la rli"spuesta hipoglucemic-a a las 

sulfonilureas y, en algunos casos se ha observada esle efecto 

con niveles serie.os de sal l•:.t lat..1> de 10 mg/dl o menos. Se han 

comunicado casos en los cuales la aspirina paree!& haber 

contribuido al ct...,m.a hipoglucémico en paci.ent>?s q1Je re~lbian 

sulfonilureas. No se conoce en que 1nec.Jida estar·Ia a!eclada la 

respuesta a la insulina. 

INDICACIONES: En pacientes que reciben hipoglucemiantes como 

las sulfonilureas se debe observar prudencia en J.a 

administ.racic5n de dosis rooderadas o altas de salicilatos. 
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8ULff'N,.'\f"11DA~). 

MECANISMO· P11.;odA- lnt.,;.rv.:.oni r m.i'S' de un mer:an1s1110. Se- ha 

postulado que el sult .. ~flil~~~OÍ: .CSuí·raoÍ~)·-., y· .. ·@1 ~utÍ-amei.1201 
CThir.>sutr Ln) inhiben_ ·1a c~:~b·o~i-1~~-Ídn·· ;~:I~· .. -1~':: tolbuta.U.da; 

T.ambl.,!n puede .:ostar: · · 'P~·r·.;'1~·¡.:;·nl~~~ -~~m;;.;~·~~~t_J.:do en la 

pott?ru:iaciOn di=ol ·, ~u1t:a~~~~~~l~ -"-ié-1::·."::·':.d$$p'lazáÍtiientl:. de la 

tolbu~a1ni.1.Ja dlli!> fos· >~il;i~~·~?'.:j;~:" uó:iJ,:.:.:. b;,';.;~ ·1~i's ·.'Prot.e!nas 
;.. --·: 

IMPORTANCIA CUNICA:.s.,; la 

lJr•lpiedait del suJ f aí~nazol : ·_·de~·· .. -.,.~~-~~-~~~-;~ • Al· ~fect.o 
hipoglucemi ant.:a da ld ti~lbutamiJa."~· -~o-.; ·~:.~"~i.-~el~-s. sérlcós dt:o 

t.olbutaulida au.oont.an 1:1:msiit~~~ble-~r~t'~:·-:·:1.¿:_: .á~mo que la vida 

mF.-dia. Las evidencias prelimiri8~e~ _e~.'·-.~~~'~::. ~-~·~~-¡~-nli:~- indican 

4Ut.!' ..,.¡ o;ult\a11°ie'llz1ll t.amb1Jn- tien.? -~~:·:ca'pa,c~íJ.~d _de prciolongar 

la vida media deo 1"' t.olbut.amida.:é-La.:'S,ilfadiazina y la 

~ul fadl1llli:tl.oxi11a no efec:1.o .. La 

o;.ulfamet.azi11a partitciO provocar· sevar.a· hi.poglucamia. No 

obstante, unu de Los pal:i.;,nlti>~- hab.l_~; ;.·f·+i.:-.. ~b~~Jo:. a1 ~smo l iempc:. 

cloranfeoil.::ol y as probabltio que ellO ... haya contribuido a la 

lnlerac.c!On. Hacen falta ·riUevÓ~ ·~~~l~dios"-para confirmar este 

~t'ect•:. del sulf'isoxazúl sob~~.:·1a'·"l.-~1tíul~núda'; po1kl.a ser que 

S1.Jl':. s~ observe ~l·. efei:t~·'-"cÍJa:Od~ ·lo~· ·.nJ. veles ·sangulneos del 

<;;Ulfiso>eazol son al lo·~-~~~~,~~~~,;-~:~;~_ a'n~uent.ran otros factores 

que pueden precLtül.arlt.~ - i:por. eJ.:-mpto. eda.J avanzada. 

ur~mL ¡... ~r •• :). 

S.:. ha •.:o.JIUIJt1it:a1h:1 UI& 's.t.1lC.:, c2s1:. en· 'el 1.:ual el sulfis1:.xazol 

part=ocid aumentar el efect•l ,de la clorpropamida> ,je modo tal 

que se produjo coma hlpoglucJmico. No existen.lnformés de que 

las sulfr.inamidas afecl~n a la respu-eSta'a,°la insulina. 

INDICACIONES: .La admlnist.racidn' concorni tanle de 

sulfoniltn·t.!'as y sulf'onami,da se h~r.d -'len~enrlo en cuenta que 

µu~d•'! producirse. eftt1:tos hiPo~~uc=:e~ant~s. A cont..inuaeión 

cJ.'ln.os una gui.a de1 grado de prudencia que debe observarse en 

las rii versas r:.ombinac.iones. 
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INTERACCIONES CONOCIOAS: 
1. Tolbul!l.mida má-:. -:;11lf.afo-;-n..'t..::ül (Sult'~<..l·j·i 

POSIBLES INTERACCIONES: 
1. Clorprcoam.ida rná;:: sulf1;:oxazol CGantr1.st.nJ. 

2. Clorpr..;,pamida 111.i:E .:;ulf unelazina. 

3. Tolbularnida mas sulfi:<r:ixazol 

4. Tolbut...;..mid::.,. ma::. -::.ulfan1-;-t.i::.:,l. 

PROBABLEMENTE NO E•!STE INTERACCION: 
1. Tol but, .... mJ. ,J.:.. mas .;;.ul f' aci az1 n4. 

2. Tolb•Jtanu.1a mas '-"".Ult"ar:lic.met.r:-xil"la, 

NO EXISTEN DATOS SUFICIENTES e Puode produc i ra• o no 1 CI 

inLorcc ¡ón:i: 

l. Cualqu1t:or otr<' comb1r1aeión de:. ·unJ..· sulfonilurti-~ y un.a. 

sul.f'onami da. 

TETRACICLINAS. 

MECANISM01 N1.) aslablE""cido. Los est.Údios'_. -'en · animaÍes indl.can ' 

qu• la oxitt3-lraciclJ.na aumi:-nt.a··. el .:·eC~~t.·~·~ ~;~··p~~l~~eQm1a~t9".de 
la insrJ.llna. 

'·"':; 

IMPORTANCIA CUNICA 1 se han coniunicaclo ·' 
cuales la oxltetraciclina part-:1;.id ·-.r~-dt~·!:~·i-'· .. ·c~n:~id~r·ab(ement.e 
los requerl1ni.:ont.•:O'i de ins•Jlina.y ~~,~~t-ri;·p~~i-~:;.,~,_·~~nw;r~t.ó el 
efecto hipoglucemianle de la l01b~:l.~~dá'~' Aun cuando 

solamente se han comunicado algUnos r.·.a~D's. ':ios. ·est.u.dios en el 

ser humano utilizand1:i m<ltet.r.acielina. sol . .a Y 105 li"'illÍt..lios eri 

animales apoyan la acc.iOn hlp.oqluC.&miant.e de la 

o><i t.elracicliona. Tambidn ao><lst&n Lnroi-maciones: cllnlcas 

preliminares que indi1:an que la lelraciclina pc..,drl.;a 

contribuir a la acidosis láet.ii:a ~n pacientes qu•? reciben 

terf'o1· ini ria. 
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INDICACIONES: C':lanJo se. tJt.ltiza oxilera•:i.:liria en un pa1:L.;oa:1.t~ 

qu.,, ·,,écJ.b..,. f.i1 11"'1•.•.•'i ·ouilJ.Jiab~ll.~•'),o;, lanl1:.i ~l n\!Jdl.cu •:orno .¡.1 

pa•: ,_.;out..;. .Jwba11 laner en •:.:uenla la poo;ibl~ a¡·1ari•: LJn. d.;. -sl•Jr1os 

d,.. hipu1;1l1J1:~mi...-._ PuA>de ~er .. ne•:E>s~rio el ·r-=-aj•JSt.ti' J~ la dosis 

,1.;o l1:i-s fárma1:n~ hlpo:uJtur:'@miant.':'ts:.'~ 

TRIMETROPí<IM/$\JLF AMETOXAZOL 

MECANISMO, N., .. ~t.abl.,..:iolo. 

IMPORTANCIA CUNICA1 Se. admlnis:lr1~ t. r l n~lopr i in 

/c;ulf amti"lnxaz•')l <:TMP,,.SMXl duranl~ 1-4 · ·Ji.ás a un gr: upo de 18 
, ... · . ·. '• 

diabélico'i. La qlu•:1;1mia · _v los. _Oi~eles.·_ de . Lns.~Jlina me"didos: 

arales. du1·ante y 'despues de•- la adminisl.-acl•~n de TMP/SMX 

indio:arun un poo;ibl...., aumP.nf.•:- de la r~spi.Jl1''ila .hip•:.9Lucé1ni1"a .:;.n 

1111 p ... •.i.1 ... r&Lf4 que r•:.:lbi1!• una srJlfonJ.lur...-a C: no s.;- lru:lica el 

t.3rm.1r:1:. '?Spéclflc1l), peri:,· no es rllroc; 7 pa•:i~nt.8s qu~ tomar1:tn 

hlp1)gluco:-1nianl~ orale-s. La TMP/SHX nu · t1Jv1:• ~fi::.-cto c.._-.n-;tant . .,. 

t?11 dlab~llt:os que r~cib!an inc;1Jl.ina o en l1:>s l..fU'1" un1.::ame11l~ 

segu{an •In ré'.)Lmen Je allmenl.ac.l&n. Pari::.-1;+oo p1 •:•bable quti' si el 

aum.i!nlc:i de la r•:sput?st.a hJ.¡.iugl•Jc&mica ~n el paciente que 

ret:.ihi.1'.1 c;uJt1:>nllr1rt:T!'diS ~.;- débJ.0 a i.i-1t.,.rac:ciOn ..Joi" lo'i Clrmac1:>o;, 

i-:l t ~'ipons.able- .:ora el ".iulf'anlt)l1)>eaz: ..... 1· má-; qut:- .;-1 lrime•.oprim. 

INDICACIONES: Si biP.n exb.•.P.n P.scao;as pr11ebas de lnl':?-raci.:-lOn, 

sP- deb.::.ra •:•:•nt.r1.d~ar al.to0n(an~11lt'1-a- lu-s .. p~·~i...-n_tt!l4'_ que r~clb"°n 

sutfonllur~as 1~t1And1:> ~t? '31•inúnist.ri:o.simult.ci:nea~nl+oo TMP,,.SMX. 
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8. MANEJO DEL PACIENTE SEGUN LAS COMPLICACIONES 
QUE PRESENTA. 

8.1 HIPERTENSION: 

La prevalenc:ia de hipert•;in-;ión en paciente-; ..:on diabetes 

mellitus aproximadamente del 50 

presenta la población no diabética. 

3, 

Esta 

.,,, doble 

elevada 

de hipertensión es ~sociada con un incremento en el 

complicaciones vasculares resultand.:> un 

del qu" 
prevalencia 

riesgo de 

daño 

progresivo. CS..:.h~-:.w~rt.:z. S.l.. . .;ot. .:..l. 1·-;¡9~). Y(\ que la 

hipertensión es un gran catalizador de estos tran<Stornos que 

ponen en peligro la vida,' por lo que. se requiere de un 

programa de tratami~nto antihipertensivo. 

En la diabetes puede hablilr ues categorías de 

hipertensión: 1) La nefropatia diah•itka 

hipertensión más grave e irreversible i "hiperten9ión 

la 

del 

diab:ético "l. y esta forma de glumerulosclerosis es la 

principal de muerte on diabéticos jóvenes. Es evidente 

reducción satisfactoria de la presión arterial, en la 

avanzada de la nefropatía es casi imposible si no so 

la diálisis. 2) La hipertensión esencial similar 

que la 

etapa 

recurre 

la 

que se observa en la población no diabética, pero. la mayor 

frecuencia en diabéticos puede ocurrir en parte, debido a la 

hiperglucemia crónica, que ocasiono aumento del volumen 

sanguíneo. Además, muchos diabéticos presentan 

de ranina plasmática. 3) La hipertcnsicin 

baja ac'":ividad 

sistólica se 

presenta con mayor frecuencia en el paciente anciano tipo l. 

y es probable que la pérdida de elasticidad de vasos grandes 

contribuya este transtorno. Las preDiones diastólicas 

suelen ser normales. También puede hk\ber o.i;:ras r.aus.: .. s de 

hipertensión sistólica igual que en una persona no diab¿tica 

8.1.1 TRATAMIENTO: 

Al elaborar un program-<t de tratc:tmiento, se debe •:star 

consciente de los diversos efecto~ colaterales de los 

1113 



fármacos antihipertensivos 

medicamentos del grupo 

relacionados con la diabetes. Los 

de los diuréticos que eliminan 

eto.crínico, potasio, 

pueden 

colesterol 

como las tiacidas, furosemida y ácido 

contribuir a 

y aumento 

diabéticos tipo l. 

Los diuréticos que 

triamtereno, pueden 

arritmias cardiacas. Si 

causar 

de la 

hipopotasemia, elevación 

glucosa sanguínea en 

del 

los 

retienen potasi o espironolactonas y 

causar hiperpotasemia, junto con 

hay nefropatía diabética, no deben 

usarse espironolactona ni triamtereno, ya que pueden causar 

hiperpotasemia gr ave. 

La hipopotasemia del diabético 

liberación endógena de insulina 

hiperglucemia. La administración oral 

diuréticos que retienen potasio 

problema. 

tipo 

y 

de 

casi 

puede 

contribuir 

potasio 

siempre 

suprimir la 

causar 

o el cambio 

evita este 

Los bloqueadores bata- a drenérgicos propanolol y metoprolol 

pueden ocultar los síntomas símpatosuprarronalos de 

hipoglucemia. 

informar de 

Aunque ésta no 

dicha posibilidad 

es muy importante, se debe 

los pacientes tratados 

tales fármacos. Además, estos medicamentos deben usarse con 

precaución en individuos 

beta-adrenérgicoo pueden 

no insulinodependientes, ya 

la 

cardi6patas. Los bloqueadores 

causar hiperglucemia diabéticos 

que el bloqueo beta-adrenérgieo 

estimulación alfa-adrenérgica y ol deja sin antagonizar 

resultado puede ser un 

insulina. 

descenso do la secreción endógena de 

Los diabéticos con hipotensión ortostática por neuropatía 

autónoma pueden mostrar un descenso importante de 

arterial estando de pie, si toman cualquiera 

la presión 

de los 

inhibidores simpáticos,eomo metildopa, clonidina, reserpina o 

guanetidina. De igual forma, el bloqueador alfa-adrenérgico 

prazosina puede exarcerbar la hipotensión 

estos enfermos siempre debe verificar la 

en decúbito y de pie, y usar el índice de la 

para establecer la dosis apropiada. 

ortoetática. En 
presión arterial 

u1tima como guía 

Los inhibidores 

simpáticos también pueden causar impotencia, as[ que en un 
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varón diabético que muestra síntomas de impotencia 

neuropática. el tratamiento con dichos inhibidores puede 

agravarla en forma considerable. 

El tratamiento de la hipertensión en el diabético -;in 

nefropatía se apoga a los métodos aceptados para la población 

general. pero hay que estar al tanto 

colaterales nocivos sobre el estado 

de los posibles efectos 

diabético. La restricción 

de sodio, tiacidas más bloqueadores beta-adrenérgicos un 

inhibidor simpático más hidralacina prazosina pueden usarse 

en combinaciones adecuadas para obtener los resultados 

deseados. 

Casi todos los pacientes hipertensos pueden controlarse 

con un programa bien planeado. 

La hipertensión sistólica suele reaccionar diuréticos 

solos o combinados con metildopa, reserpina o propranolol. Se 

debe tener cuidado y reducir demasiado la presión 

sistólica, puea la reducción diastólica que le acompaña 

po~ría ocasionar disminución importante del flujo sanguíneo 

cardiaco, cerebral y renal. 

Debemos tener en cuenta que el diabético 

padece hipertensión con renina baja, junto con 

nefropatía 

aumento del 

volumen sanguíneo y la resistencia periférica. El tratamiento 

debe iniciarse con un diurético tiacídico, si el paciente 

tiene hiperazo~mia, o con furosemida si la presenta. Si tal 

régimen no es eficaz, se debe agregar prazosína o hidralacina 

para reducir la resistencia periférica. Si necesario, 

agrega un bloqueador beta-adrenérgico, metildopa 

Por u1timo, pueden añadirse guanetidina si está indicado. 

clonidina. 

Es recomendable que el médico consulte una buena 

referencia bibliográfica de medios terapéuticos para conocer 

la información completa sobre prescripción y detalles ~obre 

las complicaciones de los medicamentos. Es imprescindible 

conocer a la perfección los efectos adversos de los fármacos 

a..:.tihipertensivos en diabét1cos.Ci.:1t-=:on O. r::H .. lg8'3) 

120 



8.2 EMBARAZO. 

La situadón clínica que se crea, euando el embarazo 

complicado por aparición o exitJtencia de Diabetes, ha sido y 

es objeto de gran atención motivada por las consecUencias que 

el tnmetorn9 metabólico puede tener sobre el desarrollo del 

feto, del recien nacido y sobre la evolución de la Diabetes 

en la madre. 

Las anormalidades 

infantes de madres 

incremento en la 

se presentan entre 4 y 12 % de los 

con diabetes, lo que contribuye a un 

muerte prenatal de esta población. Por lo 

que IA educación y un intensivo manejo del control de la 

glucemia en la mujer diabética antes y durante el ambarazo 

puede ayudarnos a prevenir el porcentaje tan elevado de 

anormalidades congenitas en estos infantes. C Ki t.zmi 11 ~r 

L. ,1QQ1). Es por to"!'llo qu~ 01..-.s unimos a lac; que indican 

lo imporlanla que es colocar an produc:t oo; que pw\l'den cons11ndr 

las mujeres diabF.!lic:as ""l lqu.;,las que indiquen ,.;,L riesgo •lUfi.> 

puede correr al ingerir productos como los que conlien€'n 

alt.as cant. idades de C eni l al ani na para lrat.ar· de 

disminuir la mort.alidad prenat.al. < Greenspoón J. S. 1991 ) 

Además de esto es también muy importante considerar que el 

por dento 'de malformaciones infantes con madrea 

diabéticas se·~ ha visto incrementado en los últimos años. 

Por lo qu~ ..;,s neceo~ario r.;c.al izar irivllii's.t.1gaciones qu~ nos 

llev.:.on- a o;.ost.a.C.l.;tcer .el m&•:anisme> d<? lt?ratogenesi::o asociado 

con di:9.bo?t.oi"s m~llit.us. 1:Kalt.~r H. 1990:.. 

Actualmente está establecido que el factor 

desencadenante de los efectos indeseables que 

madre y al feto la hiper glucemia. 

complicaciones metabólicas qut:!' ello puede 

responsable 

afectan 

junto 

acarrear. 

o 

la 

las 

La 
glucosa matf!rna atraviesa por difusión la placenta 

hipergfucemia fetal, frente a la cual el nuevo ser 

provocando 

desarrolla 

hiperin~ulini"Smo. B hiperinsulinismo fetal produce una serie 

de transtornos que pueden comprometer. de forma directa 
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indirecta, la vida del recien nacido, como podemos ver o?n el 

cuadro 8.1 

Cuadro 8.1 Hip~rgluc~mi...t en .-:-1 ombara.:r.

(M.;incada Lor¿.nzo .• 1984) 

FETO 

PANCAEAS 

deficitario ----------.HIPERGLUCEMIA 

fHorr!1· Conlrainsulares¡/ 
f Oeslrucclón Insulina ·. 

PLACENTA 

PA"(CAEAS 

Allerociones vasculares 

HIPEAGLUCEMIA 

,-.HIPERINlSULINISMO 

Hlpodesarrollo 

fTamn"o fetal (Macrosomla) 

Inmadurez pulmonar-los. nesplrator. 

Hlpopotnscmln _____ _,Arrilmlas. 

Hlpogl1.1t;<lmlJ neonnlal---JoDm'lo cerobrnl. 

Por consiguiente. el mantenimiento de niveles adecuados d~ 

glucemia en la 

result"'ndo en una 

madre evito el 

import;.mte disminu•:Íón 

hiperinsulinismo fet<.11, 

de la morbilid~td del 

recien nacido de madre diabética, 

Durante la ·9estaeión el ent•::-rno hormonal experiment.o\ 

cambioo oigniiic"ti~oa motivado.; -fundamentalmente 

existencia de la placOnta, "-que además de desempeñar 

determinante · en la nufrición fetal, se agrega una 
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hormonas, muchas de las. cUales son contrainsulares o 

hiperirJluc:emiantáa.< · ·cúa.dr~ ~·a. a :-, Por . otra . 'par.to, él··, 'tejido 

pla'=entario: - · c~~·~·z,·.: d-e··. ~·o~tribUi~~~--- ·aj ~-~-~ab~li~mO .. de'. la 

insulina·, por JO "qué· «· pro~¡;c¡'c;ria· ;·t~dOvía :; ñii:i~'. :·un,' est.E1do"' de· 

de•:·:,¡ipe~~s<•e~:~:e;:~~~~..'·J~.~-~~tl1ÚEfT~ii~~lt'Jimi·~~t ~~·.•oral es 

_•:o~;:_., i._~s:· ..¡;~-~¡:?~¡·{u~~-~~-;·~~·~,:· ·c~-~sá:·Sde-·-a~::,1.-~a·l·J.d&de~ congeni t.as. 

cs•.e~1 ·· J', M. ,Al.-_ al •• 1Qg1:> 

Cliadro a.2 Hormonas hiperglucemiantes durante el embarazo. 

<:Monead.;.. Lorenzo .• l 984) 

fcortisol 
i 

___..Estrógenos 
PLACENTA~Prog~stcrona--:~ HIPERGLUCEr.:; 4. 

~6~;~~~~~~.f~;~~;~:ij~? 

Pt::ir 10 l.a..nt.<:J, l.a re·.,ula.:1ón at=:l metabclismt:> d€:' la 

glucos.iL es d!f-=-rt3'nle .al) 91 embarazo, lo qu~ obligará ..3. 

r-=-•Just...;..r q.l t.r.a.la11U<i'nt..o reospect.o a l..a s1lu.O..cl.•~n proavia a la. 

geslaeion. 

Existen 

probabilidad 
gestante: 

factores de riesgo reconocidos que incrementan la 

de la aparición de Diabetes en una mujer. 

I. Historia familiar de Oiabete Mellitus 
2. Obesidad. 
J. Peso al nacer de la madre superior a 4 .5 K¡¡. 

Exislencia de anlecedentes obsilitricos significativos: 
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-Ab•:ir t.os hz..bi luales. 

-F~los n1ue:.-r t .. os. 

-Re-cien "nacidos de muchi.::i pas..:i. 

-Anomali~~ eongén1Las. 

-Ecl.ani'$t•. 

-Hi dr .¡.n1nL t;>.,;,. 

-Pielcn~!'rili-s. o 1n(~o.:cL·~r1~:; •Jr1nar·id~ de r~pal.1•.:i.:)n. 

En los casos de muj~rea gegtantes 'Jin factores do riesg<7> 

aparente, ba<St.ct realizar la sobrecarga oral de glucosa una 

sola vez en la semana 26a.. En aquellos que cunan con los 

factores de ries•JO citados. los procederos de do;itacción deben 

ser más exhaustivos repitiendo la sobrecarga oral de glucosa 

en la 12° , 24 ª , y 32'1 'S~manas de embarnzo. 

8.2.1 TRA r AMIENT<J: 

Un~ vez ~:fü19nosticada la Diabetos, .:.1 punto crucial 

refiere al correcto control metabólico que debe observ:;,rse a 

lo largo de la gestación, el cual ha de coordinar"Se con la 

periódica vigilancia. ob9tétriea 

Lu pie~ro<t ~n~ul.ar do)I tratamient·~ encontrarse 

rel:.cion ·. ·con · la ev•>ludón d,, los niv""le,o; f.Je glucemia materna. 

Ea cono~ido que ~I ambarazo .:os hipergiucemmnte y este efecto 

habitualment.a va incremo:!n :ándose a lo lar~o de la ':]estación 

por lo que el tratamiento -encaminado <.t mantenf3r la glucerni .. t 

dentro de límites normales ha de ser modificado segun la'S 

necesidades de cada momento. 

De aquf se deduce que el control metabólico ha de '3er 

prácticamente constante. Aunque es necesario desde el punto 

de vista metabólico como gineco-obstétrir.o que ;e 11~v.3r, 

cab•;. revisiones médica<J periódicas; éstas pued-=n ser 

suficientes para mantener un adecuado nivel de qlucem1a. Por 

otra parte, el control eficaz 

en su vida normal, no en un 
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actividad física cotidiana. La consecuencia inmediata es la 

necesiadad del autocontrol tras una adecuada información 

diabe-:ológica. 

8 autocontrol so lleva a cabo en sangre y orina mediante 

el empleo de tiras o pastillas reactivas. Lógicamente las 

pautas de autoc:ontrol -son diferentes dependiendo de la 

situación clínica. Por ejemplo, en aquellos 

únicamente sea necesaria la aplicación 

autocontrol, aunque necesario, precisa 

menor que cuando &e instaura insulinoterapia. 

casos en los que 

de una dieta, el 

de una periocidad 

8 control periódico 

estrictamente preciso ya 

de 
que 

glucosurias no 

el dintel rena1 

posee un 

de glucosa 

valor 

en el 

embarazo tiene gran variabilidad, de tal forma que, aun con 

niveles normales de glucemia, pueden aparecer glucosurias 

poeitivaa. Por lo tanto, no un indicador preciso del 

control glucémico. aunque su valoración puede considerarse 

dada la facilidad con que puede llevarse a cabo. 

8 control de glucosa sangre es el más confiable y 

adecuado para monitorizar el grado do compensación. Puede 

hacerse con tiras reactivas (estimadas mediante aparato de 

reflectancia o control visual), siendo de gran valor observar 

los niveles de glucosa pre y postprandialea así como el nivel 

glucémico en los momentos en que la acción de la insulina 

máxima para conocer o;u eficacia y si la dosis es correcta o 

exce-;iva. 

A) DIETA. 

tvl.Jchas mujeres con diabetes 

niveles adecuados de glucemia eon la 

de alimentación combinada con el 

gestacional mantienen 

observación de un régimen 

adecuado ejercicio físico 

como úni~o tratamiento. La diet.O\ debe contener unas 30 - 40 

cal/ Kg / día repartid~ts en 40% de hidratos de carbono, 30% 

de grasa y 30 % de proteínas, salvo que la concomitancia de 
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obesidad no obligle a reducir el aporte e alórico quf!dando 

siempre contraindicada la adopción de diet<:1s hipocalórica~ 

drásticas. 

8) INSULINOTERAPIA. 

Cuando el régimen de alimentación oo insuficiente para la 

alteración de un adecuado control metabólico debe instaurarse 

la insulinoterapia quedando prohibidos los antidiabéticr.>s 

orales. 

Cuando necesarm la insulinoterapia ésta debe ser la 

adecuada para mano!;ener los perfiles glucémicos correctos. En 

este sentido es frecuente, sobre todo en pacientes diabéticas 

que han qu13dado gestantes, la utilización de insulina 

cristalina (gener.:tlmenle ;i.nt.es del C111:ts.a.yuno. •:"0111!.da y cen.1.) o 

combinada con insulina de acción intermedia. 

B empleo de minibombas de autoinfusión de insulina 

durante el embarazó de alto riesgo puede ser de gran utilidad 

en determinadas situaciones y pacientes. 

Tanto la hipoglucemia como las situaciones de acidosis son 

perjudiciales para el feto y por lo tanto. deben evitarse a 

toda costa. 

8.2.2 ACTITUD EN EL PARlo. 

Llegadas las semanas anteriores al parto necesario 

estrechar la vigilancia fetal mediante monitorización 

frecuente. Oepondiendo de las caracteristicas de la paciente 

cuestión puede necesmia hospitalización partir 

de la 34-36 semanas, aunque no tiene por que ser la norma. 

La necesidad de finalizar el embarazo mediante inducción 

o cesárea es una decisión que debe ser tomada p(Jr entre 

diabetólogo. ginecólogo y pediatrc:t teniendo en cuenta lo':l 

signo~ de sufrimiento fetc:tl, estad.;.. de maduración, estudio 

ecográfico y control metabólico materno. Por tanto no hay 
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reglas en este sentido. Por una parte la incidencia de muerte 

intraútero es más alta en mujeres diabéticas, sobre todo con 

ma.I control metabólico, y por otro lado el adelanto del parto 

cuando el feto es inmaduro se asocia con mayor frecuencia de 

muerte perinatal. 

En el momento del parto es necesaria la administración de 

glucosa endovenosa dado el consumo de energía que emplean las 

contracciones uterinas. B nivel adecuado de glucemia 

mantendra mediante administración de insulina cristalina y 

controles frecuentes de glucemia. 

8.2.3 EL RECIEN NACIDO DE LA MADRE DIABETICA. 

En el recion nacido de madre diabética 

monitorización de loa niveles de glucemia C: 

obligatoria la 

núnimo cada 

hora y durd.nle 6 huras para prevenir tratar l.a 

hipoglucemia que aparece con mayor frecuencia en gestaciones 

que han seguido un mal control metabólico. Al mismo tiempo, 

la función cardiorrespiratoria puede encontrarse afectada, 

por lo que suele ser necesaria su admisión en una Unidad de 

Cuidados Especiales. 

En general los requerimientos de insulina antidiabéticos 

orales de la madre suelen volver a los quo tenia antes de 

iniciada la gestación. En caso de diabetes gestacional y tras 

suspender tratamiento debe revaluar la tolerancia la 

glucosa pasadas 6 semanas del parto para conocer la 

persistencia o no de Dibetes. En resumen puede decirse q1Je el 

embarazo no supone contraindicación absolut.a en la mujer 

diabética. sin embargo. A>S necesarla la observación de un 

adecuado cent.rol metabólico para asegurar un final feliz de 

la gest.aciOn. No obstante, en el caso de existir 

compll1::aciones vasculares severas la gest.aciOn puede suponer 

rm factor de r.ies90 importante lant.o para el deterioro de la 

ma•:r1:t y nucroanglopatia maternas cotnó para la evoluciOn del 

pr1:.pir:t ~mbarazo. 
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8.3 OBESIDAD. 

Ea bien conocido que la obeiiidad conveniente para el 

diabético. Ello se debe a que el exceso de tejido adiposo 

antagoniza la acción de la insulina. 

El mecaniamo responsable de este antagonismo implica 

proceso de insulinoresistencia que viene dado por una 

di•minución el riúmero de recoptorea de insulina, de tal 

forma que para que la insulina actúe es necesaria una mayor 

producción de 

consecuencia, la 

la hormona por prate del 

disminución de tejido adiposo 

páncreas. 

produce 

En 

una 

mayor eficacia de la secreción de insulina, y en general una 

reducción del hiperinsulismo que habitualmente acompaña a la 

obesidad. En algunos casos que cursan con escasa reserva 

insulínica, la pérdida de peso puede incrmentar los niveles 

de insulina inmunorreactiva. 

Además que como mencionamos anteriormente la obeeio.dad 

principalmente la de tipo abdominal aumenta la insulinemia 

debido a que el tejido adiposo abdominal es hipermetabólico 

y, por lo tanto, produce gran cantidad de Acidos Grasos 

Libres ( AGL) que pasan directamente por el sistema de la vena 

porta. El flujo aumentado de AGL hacía el hígado baja la 

extracción hepática de la insulina y la sensibilidad por la 

misma hormona. apareciendo así insulinorresistencia 

hiperinsulinemia. 

El congejo que debe dársela a un diabético obeso la 

neceeiadad de corrigir au obesidad como primer paso en el 

tratamiento do su diabetes. 

De hecho, la pérdida de peso se traduct?. cuando menos, en 

uno.• disminudón de los requerimiento o; de insulina. muchas 

veet3s en la sustitución de la misma por antidiubétir.os orales 

por aeneillo régimen de alimentación encaminado 

conseguir el peso ideal. 



Algunas vecoi¡ el aumento de apetito que puede producir la 

insulinoterapia hace que el diabético obeso no siga 

corree ":;.1mente las prescripciones dietétieas, resultando en 

de mr.tyor..:.a 

insulina, 

de~compensación 

lo que cierra 

aumento de laa neceaidadea 

este círc1..1lo viciQso que debo 

romperse mediante la observación de un adecuado régimen 

dietético. 

En los diabéticos infanto-juveniles la erradicación de la 

obesidad no conseguirá por regla general liberarle de la 

insulinoterapia. pero reducirá sus necesidades. 

Por otra parte, la obesidad induce 

hipertensión arterial hiperlipemia, lo cual 

riesgo para el desarrollo de insuficiencia 

con frecuencia 

un factor de 

coronaria el 

diabo:;tico. por lo que el mantenimiento del peso ideal 

contribuye a reducir dichos factores de riesgo. 

El polo opuesto, la delgadez, también par judicial para 

conseguir un buen control metabólico, traduciéndose una 

inestabilidad de la Diabetes que suele mostrar una mayor 

tendencia .:' las hipoglucemias. 

En srnna, el mantenimiento del peso ideal es uno de los 

fac:lores m.ils imp.;,rtante..: en el buen ... ontr•:>l del 1liabJlico. 

8.4- ENFERMEDADES lNTERCURREMTES. 

En general. puede 

es potencialmente un 

Fundamentalmente los 

decirse que todo proceso 

factor descompensador de 

procesos infecciosos 

.;..migda.li.li.$. i. nfeer.:i.,.,n~s urinarias ... ) y 

intercurrente 

la Diabetes. 

Cbronquit..is. 

aquellos que 

comprometen la hidratación quemaduras ~xlensas, vómit..o. 

-:liarreas. procesos febriles ... ) son los más perjudicialee. 

En todos ellos debe instaurarse el adecuado tratamiento de 

la causa corre~pondiente Cant..ibi.ólicos, ant.iinflamat..orios ... ) 

así como sintomático Cant.Ll~rmicr"Js, ant Ll?rnélicos ... ). En este 
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sentido debe prestarse atención a la medicación que se 

administra para evitar aquellos fármacos 

hiperglucemia, como los ~erivados de 
producen 

cortison..-, 

(codicoide'l ), diuréticos,etc. 

Sin embargo. algunas .:írcunst;:mcia~. el empleo de 

medicamentos hiperglucemiantes durante un tiempo e$ 

preferible a la situación clínica que se produce cuando no se 

utilizan. Tal es el caso de algunas bronquitis asmáticas, 

artritis reumatoide y otras enfermedadee donde 

necesario administrnr corticoides temporalmente. siendo 

pr~cieo reajustar fas dosi-:> del trtttamiento hipoglucemiant~ 

para mantener un adecuado control metabólico. Igualmente. 

algunos proceso-:> 

pr~ponderante. 

en los que la alimentación jueg;,."' un papel 

como puede ser la úlcera gástrica. la 

colestiesis. sera necesario adaptar la dieta a las 

circunstanr:ias ;..unque ellr.a supong;.. variar las nece"Sidade~ de 

insu.lina o antidiabéticos orales. 

En todos los casos 

periódicos más frecuentes 

ef tiempo de duración de 

habitual que a causa del 

reajuste terapéutico de 

es neceario ro alizar controles 

de . glucemia y glucosurias. durante 

la enfermedad en cuestión, pues es 

propio proceso sea necesario el 

la Diabetes tvlellitus. En general, 

puede ser preciso cambiar los anti<iiab.;i:icos o.:>r<tles por 

insulina o. en caso de que el pa 1.:iente fuera 

insulin~dep.;.-ndiente, variar la dosis o p~1s~r a 

l<J ~~dmin1stración de insUlin-a -~risti'llinét de acuerdo o:on su 

médico. Los procesoS .que comprometen la alimentación como 

<11quelloa que cursan > '-.-•:on vómito, pued"'ln producir un"' 

descompensación importar,te, pues algunos pacientes omiten la 

insulinotorapia como aCtitud frente· t~ la ausencia de ingesta. 

Dependiendo de las . c8iacterística':1 de la enfermedad 

intorcurronto 

hospitalario, 

diarreas 

dado que 

puede 

como es 

incoercibles, 

las medidas 

hacerse necesu.1rio .,1 ingreso 

el caso de neumonias, vómitos o 

deshidr'atadones en ·9eneral. .. et•:, 

~~rapéutka-s eficaces i:fl'li<ioter-.:ip1a. 
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P;0dJUSla J.mp.:wt...:i.nt.i:o do? la insulinot.erapi.a.) no son factibles 

de ser tomadu-s de forma ambulatoria. 

8.5 IN fERVENCIONES QUIRUROICAS. 

1:ondición de Diabetes Mellitus, aparte de 

complicaciones vasculares graves, no supone ninguna 

contntindieación para ningun tipo de intervención quirúrgica, 

siempre y cuando se encuentre bien conpensada. De no estarlo, 

la propia intervención puede desencadenar un mayor grado de 

descompensación o, lo que es peor, una descompensación grave 

con cetosis e hiperpotasemia que puede producir un desenlace 

fatal durante la anestesia. 

La cirugía mayor induce un estado de stress con aumento de 

secreción de hormonas contrainsulares Ccat.e-col am1 na~, hor mon.l. 

j .. l •:r~~! m.l~nt.ei. cor ti. sol), creando una situación de 

insulinorrEi ;iistencia que produco un estado metabólieo 

acelerada caracterizado por hiperglucemia. hiperlipemia y 

destrucción proteica. 

Por este motivo en diabéticos mal controlados puede ser 

necesario su admisión hospitalaria una semana ó 10 días antes 

de una intervención quirúrgica para llevar cabo 

compensación, aun cuan de. lo ideal e-.; que .-_,¡ paciente 

encuentre compensado los meses anteriores a la operación. 

La alimentación a vecei;;. debe ser reajustada en el sentido 

de proporcionar un aporte calórico adecuado C nú ni mo 1 5•)0 

calc:irías) 

cantidad 

los días previos 

de proteínas para 

a la intervención con la adecuada 

favorecer genera.1 un mejor 

es~ado fisíc·~ y una adecuada recuperación postoperatoria. 

Enal caso de intervenciones bajo anestesia local en quFl no 

adoptar e• necesaria la condición de ayuno, es preciso 

medidas especiales ni variar los requerimentos de insulina 

antidiabéticos orales. 
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Si la intervención precisa la anestesia general y por 

tanto ayuno pre y postoperatorio. en los diab~·ticos que 

siguen tratamiento con antidiabéticos orales debe suspenderse 

la administración de éstos e instaurar in$u\inoterapia en los 

días previos a la operación para obtener un óptimo grado de 

compensi:tción. Son necesarios los controles glucémico"> pre. 

intra (depende di& l.;. duración y 1.l.po de Lnt_..rv.;.orici•.,n) y 

postoperatorioe. Durante la intervención, el control deberá 

llevarse a cabo mediante administración de suero glucosado e 

insulim:1 cristalina, la cual deberá mantenerse hasta que el 

paciente reciba alimentación por vta oral de forma regular. 

La doeis de insulina se deberá establecer en orden a los 

controles glucémicos de glucosuria obtenidos mientras el 

paciente se halle con dieta líquida y blanda antes de pasar a 

su alimentación "Sólida habitual. 

.Ct.tando deba realiz.arse una intervención de urgencia se 

adoptarán medidas como si de una descompen~ación aguda se 

tratara CConlre>le:i lr~cu~nt.es de .;ilu,..~mia e Lonc•.¡1rama. 

fluidot..P.rapia) 

Cuando el diabético ,se enr.:uentra desr.ompenaado. y'· -;i IE\ 
indicación quirúrgica I~ · per~it~_. debti" ·. ._ apla.ZarGe la 

intervención hasta qU.•?: ____ el 

adecuado control: me"tabóÚe~. 
k:léntica.9 medidas' .-JebeO -

páeiente se 

adOptarse 

exploraciones que p~-~C::i_san . de: ·:·· prepar~ción _ especial 

e art.er i.ograf! a. o:.-nd~sC·J~i A_ ~~-gest.:i "~·.~t.~~--).~· 

8.G EXTRACCIONES. DENTARIA:>.; 

' _: ,;; .-
Log diab¿tic~s,:,::~:··d.~-~~~m~en;¡ados . pre&.e"ntan 

tendencia a I~~ ·. in.-fecc:iones - que.· los indivi.-Ju.;;.-; 

una mayor 

no diabétk:os. 

Al ···igual que necesario qu'> .. , diab""4tieo 

acuda .:il odo".'t&logo':··~om~ .min_imo ~O'i ·..,eces al año. 
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Ante cualquier tipo de intervención es conveniente que la 

diabetf'J'iil se encuentre compensada, pues, de otro modo. la 

probabilidad de infección es más elevada. 

En general, las circunstancias que rodean a las 

extracciones dentarias tienden a descompesar la diabetes, por 

lo que es conveniente la realización de controles analiticos 

(sangre y orina) tras la correspondiente cirugia dental por 

si fuera necesario variar temporalmente los requerimientos de 

insulina o antidiabéticos orales. 

En cualquier caso, estas alteraciones tienen menor 

importancia y son mús fácilmente controlables cuando el 

diabético se encuentra previamente compensado. A la inversa, 

el correcto estado bucal previene la formación de abscesos 

que descompen$un la Diabetes. 

8.7 TRABA.JO. 

8 diabético bien compensado y libre de complicaciones. 

vasculares puede realizar cualquier tipo de trabajo al igual 

qu .. cualquier et persona no diabética. Es decir, la mera 

condición de Diabetes no debe ser condición excluyente para 

que un diabético no ejerza una determinada profesión. 

Ahora bien, para aquellos diabéticos 

insulinodependientes. existen una serie de trabajos 

aconsejables, como pueden ser aquellos en los que 

arriesgar su inte.gridad física (andamios. tejados .. ) 

inestables 

no 

pueda 

o la de 

otras personas (pilotos, conductores ... ) dado que un 

accidente hipoglucémico puedo desencadenar una catástrofe. 

No cabe duda que la aparición 

y sobre 

<:tfectación 

prespectivas 

todo de retinopatia 

de la agudeza visual 

profesionales de un 

vasculares de complicaciones 

diabética importante 

gran parte las 

al igual que 

limita en 

diabético 

otras personas no diabéticas con defectos de visión. 
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Por otra parte, las drcun'ltancias laborales irregulares 

son difíciles de compaginar con lc.s requerimentos del 

tratamiento ,como puede 'ler los horarios de trabajo. tipo d~ 

comidas ( comed•.Jres col~.;.t.i vos ) , horarios de las mi'imas y la 

disponibilidad para la realización de ejercicio Tísico. Estd 

es un factor de suma importancia, pues es pé.tdc do la vida 

del diabético y muchas veces es fundamental para considerar 

el régimen de alimentación o la pauta más adecuada de 

insulinoterapia o antidiabéticos orales. 

El stress absolutamente indeseable 

ildecuado control metabolico. 

Cuando 

incompatible 

01 diabético 

con los 

encuentra 

requerimientos 

pan' mantener un 

un 

de 

trabajo 

trabajo 

inicialmente debe tratar de buscar una ocupación más acorde 

con sus necesidades. Lamentablemente esto puede ser difícil 

hoy en día, por lo que en muchas ocasiones es preciso adaptar 

las pautas terapéuticas a los horarios laborales. 

j:s el caso de person.:ts que trabajan por la noche y duermen 

durante el día o el dé los que tienen turnos diferentes de 

trabajo. 

Aunque no pueden dict.arse normas y t:.-s necesario recurrir 

al an.3.lisis de •:ada caso individualmente:- para adoptar las 

meúidas lerapeuticas m.3.s oportunas. es evidE>nle que la 

educaciOn diabetolOgica y m.3s i:-spli"•~lf'icarnent.e eJ. autocontrol 

es el disposit.ivo m.3.s t:oficaz que poseemos para solvenlar

P.slus prr:iblemas. 
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9. COlfCLUSIO!GS. 

El t.rat.a.mi•nt.o de la diabet.es: mellit.ust como t.oda 

t.erap4ut.ica, es un art.o, que hace necesario considerar la 

existencia de los d~ t.ipos principales de diabetes COHID y 

DMNI[)), además de los diversos ract.ores individuales. que dan 

como result.ado qua sea imposible rijar un esquema terapéutico 

genera.l, por lo t.ant.o, solo se pueden indicar algunos 

principios. 

El t.rat.amient.o terapéutico acept.ado convencionalmente 

coi.sidera basicamant.e a la di et.a, ejercicio y si ~si lo 

requiere el empleo de hipoglucam! ant.os orales o incluso de 

insulina. 

Las indicaciones terapéuticas deben de ser especíricas para 

cada paciente, de acuerdo a la gravedad de la diabetes. 

Es importante, hacer conciencia tanto en el médico como en 

el paciente, que la adm.inist.r.ación concomit.ant.e de ciert.os 

rármacos pueden provocar una int.eracción rarmacológica. dando 

como result.ado un dascont.rol de su diabet.es. 
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APEffDICE A 

LISTA DE SUBSTITUTOS 
ALIMENTICIOS PARA DIABETICOS. 

t:Y.o:-r-s:chner Velma L., 1994) 

NFORMACION GENERAL. 

• Para metiir la raciOn se usará una t.aza o una cuchara 

esl.olndar para medie.iones. 

• Los vegetales se preparan sin grasa. CPuede utilizarse un 

subslitut.o para grasa en la preparaCiOn,del- álimento, si está 

permitido en la dieta. 

• Las frutas se endulzan si P~o.c'!d'!'.'1: de -latas o están 

congeladas. . : - '· 
• Las carnes hornean, ·,_~~-s~·f/-; .-~:{~~~J~~;:: a 1 menos que se 

per1ni la una raciOn dé· g~~~-~~;:_·r" ·,~~~:;J?:·'.·+7~~.,>~~-l~~:~-~ >(~~'.'" 
• Los alimentos no, ~~b~~>-~.e~:::·~·~~~':'~-~~os_:~·.'.~on:.:: .. t:'~rina o con 
maizena, a menos que, s·~;:~·J.J.'1~~~":?~:_'.·~~~¡--;s-~:~-~-~~~it..t4~ Para_ el 
pan. .._., ··;-·:,, :-;·,~ .. /:-.-::·: ,,,. ... ·. ;:<.- .;t\"·'· ,_. Yi". ·,·/:·· 

• Si se desea pu_~-d~r< >J~aí•se .. ' é:~~~ime~t_O~ -que":': 'no 'contengan 

azUcar. 

SUSTITUTOS PAAA LECHE. 

Cada ración contiene 8 gramos: deo proteína, trazas de grasa, 

12 gramos de carbohidratos y 80 calor-las. La leche contiene 

grasa saturada. 

LECHE FORTFICADA, SN GRASAS: 
Leehe des•:remada 1.:> sin grasa............................ taza 

En polvo (seca sin grasa.antes de añadir el liquido ... 1/3 laza 

Enlatada, leehe d&scr~mada evaporada.................... taza 

.Su&ro de leche. leche agría.hecha con leche descremada .. 1 laza 

Yogurl. hecho con leche descremada Cnat.ural. sin sabor .. 1 taza 
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LECHE FORTFICADA, BAJA EN. GRASAS: 

L~cl.~ f.:irlif.i.cad~·con.1~; :de gr_~sa C se omile t.·2 ración 

yrasa:a) ...... -~·, •...•...••.. ··. •.• •. ,·,.,., •.• , , .....•• , . • . • • . 1 t.a.za 

L.ache lorlit"icada <con ,2 :~·de grasa C se om.it.e una ración 

de grasas:> •• :_; •• _~·:>. __ ._;: .... ; ......... , .. , ..... ,, .... ,.... t.a:za 

Yogurt.h. hechO·"de' leChe fort.if'icada con 2 Y. de grasa 

natural, sin_SabOr) ~se omit.e una ración de grasa),.,... laza 

LECHE ENTERA ( SE OMTEN 2 RAOONES DE GRASA): 

Leche ent.. ~r ~ ..•• , ... , . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . • . . • • . . . . . . • . . . 1 laza. 

Leche ent.era evaporada, enlatada ....... ,................ t.aza 

Leche agria. hecha con leche ent.era ••.. ,. ... ...••..••••• t.aza 

Yogurt..h, hecho con leche ~nt.era Cnat..uí-al, sin sabor).... laza 

SUSTITUTOS PARA VEGETALES. 

Cada racidn contiene 2 gramos de proteln.as:, 5 gramos de 

carbohidrat.os. y 25 calor!as. Todos son sin grasa. Una racidn 

substituta es 1.-'2 taza 

Alubia. judía. verde o amarilla 

Apio 

Berenjena. 

Bet.abel~s. 

Brócoli 

Calabacit.as 

Calabacila it.aliana 

Cebollas. 

Champiñones. 

Coctel, jugo de vegetales. 

Col 

Col c.gri.a 

Col~c.ilas de Brucellas 

·~oliflor 

Esparrago~ 

üerm.in.ado~ de f'r!Jol. 

Jilomales: 
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Jugo de jit.omat.e. 

Nabos 

Naba de Sueci a 

Pepino 

Pimiento verde 

Quirnnombó 

Ruibarbo 

Verdes: 

Acelga 

Bet.abel 

Col berza común 

Col rizada,berza 

Oient.e de León 

Espinacas 

Nabos 

9aynas de mos~aza 

Zanahorias: 



Los vegetales siguientes pueden usarse .al gust.o, si están cr•.1dos: 

Achicora 

Berro 

Col China 

Endlvla 

SUSTITUTOS PARA FRUTAS 

Escarola 

Lechuga 

Perejil 

Rabanos 

Cada raci&n conliene 10 graroos de carbohidratos y 40 calarlas. 

Todas sin grasa. 

Bayas: 

Arándano •......•..............•...............•.•... 1/2 laza 

Frambuesa ........................................... 1/2 laza 

Fresa. • . • . . . • • • . . • . . . . . . • . • • . . . . . • . • • • . . • . . . • • • . . . • • 3/4 t.aza 

Z1rzamora. mora ...............•....•.........•.•.... 1/2 t.aza 

Cerezas .•..•.•..•••••.•.....••••.••••••••....••••..• 10 grandes 

Chabacanos f'rascos •.•••..•..••••.••••.•.••..•••••• ,. 2 medianos 

Chabacanos ser: os ••. , .•.•.••. , •••• , •.. , . , •... , . . • • . • . . 4 mJ. t.ades 

Ciruelas ......................................•..... a medianas 

Ciruelas pasas ... , ..... , ... ,,, .. , .... · .... , .. , ....... 2: medianas 

Dátiles ................................ , ... , ...... ,., ......... 2 

Duraznos .•••• , •.••....•.•• , ..•.•••• - ••.•.•..•..•....... 1 mediantJ 

Higos !"rescos .............. , .... , ........... , ................. 1 

Higos secos ..................................................... 1 

Jugo de cu'.'uelas pasa., .•••.. , .•.•••.•••.•. , .•........ 1/4 t.aza 

Jugo de manzana ••••. , .~ •.•.. ; . • . • • • • • • . • • • • • • . • • . • . • • . . . . 1 /3 laza 

Jugo de nar anj_a · .•.•.•..••.•• , .••.•.•..• , • • . . • . . . . . . . . . 1 /2: laza 

'Jugo de piña •••••••...•.•... ,., .•.•••. , .••..•.••••..•. 1/3 t..aza 

Jugo :de loí-onja •••• , .••.. , •.....•.••. , . • • . . . . . . • . . . . . . 1 /Z laza 

Jugo de uv3s ..• ·. . • . . . , ... , ....• , • • . . • • . • . . • • . • . . . . . . • 1 ..-4 t ... 1za 

l.fang'?· ••.• ~ .. ' • , ••..•. , .•..••• , •.••.• ·, • • . • • . . . . . . . . 1 /2 pequf'?fi.:, 

Manzana •• , •...•••••..•.• , .•. , .•• , • . . • • • • . • • . • . • . • . . • • 1 pequ.;oña 

Melones: 

Got.a de miel •.•.•.•••...•.•. , .•...•.•... , • . . . . • . . 1 ...-9 mediano 
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Melón ohi_no.-., ... , , , . , , , .. , . , , , , , , .. , . , . . . . . . . . . . 1/4 pequeño 

S...ndia .....•...••. ,,, ••••.....•.•... , ••••. •,•.,., ..• , •• 1 t..a:za 

Naranja ..... -........ , . , , • ,' .. , .. , .. , ............... _• ... 1 pequeña 

Nect.arina ....... ·~. >.,. _. ..... · .. · ... ·: ....... ,. ~,., ..... 1 pequeña 

Papaya .... ; ... -...... ·., ... ,;, .... ·.· .. -•.. ·.· ... -~ .. ~ .. ,., ...•. 3/4 t.aza 

Pasas .. , ..... -.. -. ; . -: . ; -~· •• , • ';:, •. ·.:. ¡, , •••• 2 cucharadas 

:~~:: : : : : : : : : : : : : : : : : : ; : :. /: : : : : ::: : : : : : : : : : : : : : : : : : : . 11 ~q~::: 
Placaminero o~mún::c·_:~f-iürid;:;;···E. U. A:·):~~\.~·:.· ........ , .... 1 mediano 

Plát.ano .. ,, .. ;·'-, .... -.~· :-.>~·~:.-. ,.;\ '~:~':,:.~~-~.: .... ·f.~._._ .. ~ .... , ... 1/2 pequeño 

Puré de manzana C s:in endulzar) .. ,., .... · .••.... , .. , , . . 1,.....2 t.aza 

Sidra .. , ... , ...•...........•.... , ........... , . , . . . . . . . 1 /3 laza 

Tangerina .. , •... , ... , ....... , ..... , ... , ............... 1 mediana 

Toronja ..................................................... 1 /2 

Uvas ......................................................... 12 

SUSTITUTOS PARA PAN. 

Cada ración contiene 2 gramos de proleina, 15 gramos de 

carbohidratos y 70 calorías. Todos los alimentos est.dn 

restringidos en grasa excepto los que se enwneran en las: listas 

da alimentos preparados. 

PANES: 

Blanco Cincluyendo ~1 rrancés y el it.aliano) ........ 1 rebanada 

De lrigo ent.ero ..................................... 1 rebanada 

De cent.ano o negro con semillas da alcaravea........ rebanada 

Con pasas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . rebanada 

Rosca pequeña ••.••.••••••.••••••••• ,'_. • . • • . • • . • • • • . • • • . . • . • • • 1 /2 

Mollete inglés pequeño •••••••••• ,·, ••••••••.•••••••••••••••• 1/2 

Pan rol simple ........•...................................... 1 

Para hamburgesas •••••••••• , ••.• ~ •••.•••••••.••.•••••.••••. , 1/2 

Media Noc:he ••.•••••• , •••••.••••.• : .•.•••.•••• · •..•••••.• _ •.. 1/2 

Pan mol i.do seco. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 cucharadas 

Tort.illa de 15 em ............................................ 1 
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CEREALES: 

Hojuelas de salvado .... ,. ..... · .. : .. • .. ·: ................. 1/2 taza 

Ot.ros cereales preparados sin endulzar._.; ............. 3/4 t.aza 

Cereal esponjonso Csin asear.cha), .. ,;, .... · . .-.,, ....•....... 1 laza 

C&reales Ccocinados) ....... · ..•.. · ....... -... ; .. : ...... · .. . 1/2 t.aza 

Sémola CCocida) ••...•.•.•..•.••.• ; •. ;" •• ' .•• ·". i .. "·"";; ••• ; "1/é!" t.aza 

Arroz o cebada Ccocidos:> •.••••.•••..•• '.·-.: •• ; ••• . ·.',;:·;·.·;'~--. <t/2" t.aza 
" " -

"f/2 .t.aza Pastas Ccocidas:> Cespaguet.1. macof.-roóés·.-c;;odi t..OS:i-:;~\· .-·.~·-·.:~ · 
Palomitas de maíz Cpreparadas sin griisa')_:, . . ··.:: ... ~<,,~ ~\.\ .:·>3 L~zaS 
Harina de maíz ••••.••••.••••••••••• ~ •• ;· •••••.• ~· •·• :.: • . _-2·. C::uCharadas 

Harina de t.rigo .................... ,·,. ·~ .... _~_.·_ 2·_.'1/2:C.ÜC.ha~adas 
Germen de t.rigo........................... .... • . .<: .. :.·~::··1/4 t.aza 

GALLETAS SALADAS: 

De arrurruz ............................ ,·, .. .' .. ,·. ·.· .. -; ..... ; . . . 3 

Graham, cuadros de 6 cm .•.•••.••.•.•••• , • , •••••• ·, • " •• , •• , • • • . a 
Mat.zo, 10 x 15 cm ...................... ·.· ........•. · ...• ,, ... 1~ 
Obleas de centeno, 5 x 9 .....•....••..•• , .....•• , ·,, •••...••... 3 

Ost.ión •.......•..•..•...•....•.•.• " ••••.•. "· •. •". ·"°"~". . . . . . . . . . . . ao 
Pret.zels. a cm de longitud x 0.3 cm 'de -~~ám8t.ro.¡~ ........... 2!3 

Sa.lt.ines .. ,............................ . ...... , , ....... 6 

Soda, cuadradas de 6 cm •..•.•••••••.•••••.. _ ••• · •.••••.•••••••• 4 

FRIJOLES,ARVENAS Y LENTE.JAS: 

Frijoles, arvejas y lentejas e cocidas~).·.::.• ... .'• .. :. 1/2 t.aza 

Frijoles horneados. Sln carne de cerdo e enlat.ados ) •. 1/4 t.aza 

VEGETALES FARNACEOS: 

Calabaza ............................... ,, .. -: ... -~~ ... . 

Chícharos verdes C enlat.ados o congelados ::> ...... ·, •••• 

Chilacayote .........................•.•... , .••. ·.·, ...•• 

Chir1v.i.a ...............•..............• , .......• ,,, ... 

Haba ............................ , .... ,., ........ , .. , .. 

Maiz .................................................. . 

3/4. t. a za 

1/é! t.aza 

1/2 t.aza. 

é!/3 laza 

1/2 t.aza 

\/3 t.aza 

Mazorca li~rna de maíz. <:?lote ....... · ................. 1 pequeña 

Camote ............ , .................... , ....... , ...... 1/4 t~aza 
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Pap.:i.. blanca ......... , ...•.• , . , .......•... , ..... , . . . . . 1 pequeñ.a. 

ptu .. 4 ............ , ..•... '. .•... ; ......•.... , ... · ...•. ·. . . . 1·,a t.aza 

Al.JvENTOS PREPARAOOS: 

Bizcocho. 5 cm de diámet.ro.: C.;Onli.t.;{r 'un"á.: raci"Ón ·s~bs,~i~~ut.a 
par a gr asas ) ..•.•. :_ ~ • _., _ -, ._.~-:~-'_.·:.-~:~:.:.:: ~:;··:-«:~.~~ ~~' :··~-~,' _::.~ :.::~~ .:-. ._,-~,,. ~ -... ~ • · .. ·. 
Gal l et.as saladas. r~~~-~~~·~ ~, .. ~.~--p·:_.~~: ~~.~,~~~.~-.1·-~ -~ .::_.; ~: ~-~: imJ..~1:.~: ___ ~~ 
subst.i t.ulo para gr as_~?'.-~~ :. ~: ;~'.~·~>·.}.~~-... _~::~.~::~~~;'!i.i~º~~i~i..~{{~~~:7~~~.~~:~;~};7:"·~/{~'._;. 5 
Panecillo de maiz, 5 cm'diám'et.ro:c,::-omit.ir··:un'~subS:t;ilul·o~-para 

gr asas :> · • • · • ·· • • • • • ~- • • ··.~~~;<~. ~~/~:~-;j:~~~;:~~/f;~::'.f~~~}.\f[2:f.J~~~1~C}~'.~f.:b~·«~·:1~:.;~:t.<<· > >. :: 1 

Panecillo, simple, · p~~u.eñ·~·.·. ~-;· ~.~.l_i ~,:;: ~~::~.ub~t..i (~~~~~~<:9"'.·.~~~~·~) .. ·1 

::~:c~~~::s d: .. ~~ ~ · .. : , .X .. ~}?!~;.:~:~,;~~f :.~~11X~t;:~;ü~.i;füt~~(f~~f ~. . 
Panque. 12. 5 x 1. as cm e. o~ :i~~·'_U~:\s~~~.~,1.t._ut..~:¡:~:ar:-.a-p~~ªS'.~~ :? .. 

:::::i ~u::~c::~:ó:r::a:a~~ ~>)~·~~~~tl.,~@;~~«:tf ~l;fJ~ h.~~~ 15 

Papas frilas, en t.iras ~-~ ·.'.~m.·:_~o~~it>-'-~n:_;,.'..._~~bsllt.ut..o de 

gr asas:> .•......••••••.. , • , •.•. · :. ~ ; .·--~ :; .. , ·:!;,~,::~ ,' .-;:" ~ ~· ;:.-.. : . , . .' .. . . . . . . . 8 

Waf'le. 12. 5 x 1. 26 cm CotÍ11t.ir )~\in ·subst.it.ulo para 

grasas) .... , .•....•.•• , • , •••••• , ;-; ~.: •.• ;·:, •. : · •• ; •.•..•. , •.•.•... l 

SUSTITUTOS PARA CARNES . 
Cdda raciOn contiene 7 gramos de prolelnas, 3 gramos de grasas 

.Y 55 calorias. 

CARNE MAGRA (Todas en esta lista son bajas en grasas 

saturadas): 

Res:T<ernera C muy magra '), res molida. bistec 

del lomo. bistec del cost..ado, fil ele de 

solomillo. cost.Lllas. bola, tapa de la bola. 

aguayón. f1lele, lodoS los corles de la pierna, 

lripas .....•..••..•....•......••.••..••.••.•.......•. 30 gramos 

Carnero:Piorna, cost..ill.a, s:irloin, lomo Casado 

)' ch•Jlo;,t.-) pierna, os:paldill&;,·, ;~, ... ,'-,., ... · ....•.. 30 gramos 
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Cerdo: Pierna, rabadilla, 'centr·o. espaldilla, 

jamón ahumado Crebanadas del· centro~!~: ;: ..... -· ~ ...... · . '30 qramo::; 

Venado:Pierna. lomo·. coSt..illa, 9"sp~ldiila, 
.:huleta ............•. ; ..• -:· .. -./:. ·, ;.·::. ~-_.~.:: ::··~"-;< ... << .. ·~ .... 
Aves de corral:Carne si~·: =·pb~·i: ·,-~~·:·.;·pb'il:~\ ·Pilvo, 

gallina de Cornualles:; .·9-~11i·n~ ·de:G~i·~e~:~. ~F~Í~á·n ..... 
-.·!· ,!/ 

.. ,.,,·. "'--.·::/; . :_: .. ; ::1~-i~·: 
Pescado: 

30 gramos 

30 gramos 

Almejas, ostiOnes~ :_e~~~-1'ft~~5'.-~:·~~-~-~~-~-.º~-e~_:-:~-·~>/· ...... 30 gramos 
Cualquiera rr~~co··,·o;_:c~~g~l~~d~:.~;'.;:,·>-:~;'.·:.:.:~\·:·· .. : . . . . . . . . . 30 gramos 

Salmón, atún. macarela·,· - cangrejo·,. Jaiba o 

langosta, enlatadoS-_. )~::~-/~-)~·<,:.~.'..~;., .·: ..... · ........ 1/4 taza 

Sardinas Cdr.enadas) .... -. .. -~·'>:·:. ;, :-... < ': ." ........... , ............ 3 

Quesos que contienori menos - de -- 5 % de 

mantequilla.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 gr amos 

Queso Cottage, soco y con 2 % de mantequilla. . . . . . . . . . 1 /4 taza 

Frijoles y arvejas ( omi li r 1 subst.i t.ulo de pan). . . . . 1 /Z. t.aza 

cada ración 9Ubatituida omitir 1/2 CARNE SEM-MAGRA (Por 

substituto para grasa. La crema de cacahuate es el único 

alimento en esta lista, bajo en grasas saturadas) 

Res:Molida C15 Y. de grasa). cecina C enla~ada ), 

borde de la cosl1lls Cmr:1lLda ccimercial) .............. 30 gramos 

Cerdo:Lomo (lodos los ·::orles del filet.e de 

solomillo), pal.a del.~nt_.;,ora. C.: jamón curado ) , 

hombro, t.oc1 no canadiense, jamón 

r:o.:ido,codillo ........................ , .............. 3ú gramos 

Hígado,corazón, riñones, mollejas cestos son 

ricos P.n colesterol) ................................. 30 gramos 

Queso ~ottage, crema ............ , ... , ................ ~ 1 /4 t..az.a ·· 

Queso mozzarella, ricotta, queso de granja, 

neufchatel. parmesano ................ , . . . . . . . . . . . . 3 c·ucharadas 

Huevo (rico en cole"St.erol) ................•..........•........ 1 

Crema de cacahuate.Com.i t.ir raciones 

subst.it.ut.as para grasas adic1onales .............. ~ cu~haradas 



CARNE RtcA EN GRASA. (Por cada ración sunatituida omitir un 

substituto para grasa. Ninguno de los alimentos anotados en 

esta lista tienen contenido bajo en grasas saturadas). 

Res:Pecho. cecir1a Cpecho) • carne molida C más de 

20 Y. de gra.s:a), hamburguesa C.comerci.al),carne de 

lomo y cuello de la vaca C molida comercial ) , 

carne para asar C cosLLllas. chuleLa ( cosLilla) ..... 30 gr~mos 

Carnero:Pecho ............. ~ ... . .............. , ...... 30 gramos 

Cerdo:Cost.lllas, lomo Ccon ~o~o ·la chule~a), 

carne molida, jamón jamón 

endiablado .... , ... , .... ,:·'..~··~·"./:· .. >.'.·., ............... 30 gramos 

Venado:Pecho ................. ; .. , . , .. : . , . , .. , . , . . . . . . . 30 gramos 

Aves de corral:Pollo capón, - palo Cdomes~ico), 

ganso •.•.••.....•. , •••••••• , , ••• , •••• , .••• , . , • , . • • . • • 30 gramos 

Oueso1Ti po C.::heddar ••.••••••••• , ••••••••••••• , ••• · ••••• 30 gramos 

Carnes frías ......•............... , •....•.•........ 11 x O . .3 en\ 

Salchicha.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 pequeña 

SUSTITUTOS PARA GRASA 

Cada raclÓn conllene 5 gramos de grasa y 45 calorias. 

BAJO EN GRASAS SATURADAS: 

Margarl.na sua.v~. en tubo de b.3rra ................ 1 cucharadila 

Agu.acat.e C 1 O cm di amet.ro ) ....................•........•... 1 ... -9 

Ac.;,oi t.e: de mai z, semi 11 as de algodón, 

cárt.amo. soja, girasol., .....•..•.••...••..•• , ... 

Aceit.e: olivo ..•. , ..........•......•..•.......••. 

Acei le: de cacahuat.e ............•.•.•..•....•.•.• 

cucharadila 

cuchar adi t.a 

cucharadila 

Aceit.unas ........ , ......•.• , ...•.. ,., •..• , ..•.. , .... 5 pequeñas 

Almendras .•.•.• , ••......•••.•• ,·,., ••.• , ..•..••.. , •... 10 enleras 

Nuez de ciscara 1 isa ... , ................. , .. 2 grandes, enleras 

Cacahua les: 

Españoles ............ , .................. ,., ....... 20 enleros 

Tipo Virglnla ..•.•.•...••.•. , .•... , .•............. 10 enteros 
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Nueces •.•.••.••...........................•..... ·· .. 6 pequeñas 

6 pequeñas Olras frut..as secas ................................•. 

GRASAS SATURADAS' 

Margarina regular, en barr.::i. .. , ..•.••...•••.....•• eucharadi la. 

1 cuchara.di t.a ManlequLlla ....................•.•...•.•.•....••• 

Grasa de tocino ......•.............• ~ ..••• .' ..••.• 1 cucharadi t..a 

Tocino frit.o .................... , .................. , .... 1 t.ira 

Crema ligera ......................... , ..••.•••• , .. a.cucharadas 

Crema agria .•.... ,.'., .•••••• , •..•.• , ..•••.•.••....•• a cucharadas 

Crema espesa ..•.••........••••..•..... : •. · ....•••..• cucharada 

c1Jcharada 

cucharada 

cucharada 

Queso crema ....................................... . 

Aderezo francés •• , •.........•• , , •...••••.....••.... 

Aderezo i t.al i ano .....•..••..•......••....•.•••...•. 

Mant.eca de c..:rrdo .....•...•.......... , ..•.... , • • . . 1 cuchar ad! t.a 

Mayonesa •.....................•••..•••.... , . . . • • • 1 cuchar.a.di la 

Aderezo para ~nsalada t.ipo mayonesa ............. 2 cucharaditas 

L.<iirdo C: manteca sin ref'inar ) 

AUMENTOS PERMITIDOS SI SE DESEAN. 

Café 

Té 

Caldo claro 

Consomé, sin gr asa. 

Gelatina, sin endulzar 

1"abletas de cuajo. 

Sazonador de apio. 

Canela. 

Arándano agrio, sin azúcar. 

Ajo. 

.....•.......•.........•..• 2cn1~ 

Limón 

Menta. 

Mostaza 

Nuez moscada. 

Sazonador de cebolla. 

Sazonador de perej i 1 • 

Pimienta, negra o roja. 

Edu Icor antes no energet icos. 

Vinagre. 

Pepinillos (Agrios o encurtidos 

sin endulzar) 

ESTAS LISTAS SE ADAPTARON DE LAS EXCHANGE LISTS FOR MEAT PLANNINO 

(LISTAS DE ALIMENTOS EQUIVALENTES PARA LA PLANEACION DE 

COMIDAS). 
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APENDICE B 

MODELO PARA LA VARIACION DE LOS SITIOS DE APLICACIDN DE LA 
INVECCION DE INSULINA. 

CLoebel Suzanne. , et. al. , 1g86) 

Diseño de un ciclo de 
rotación fácil 

Vista poslerior 

o 

~ ' ' 1 

Al seguir el bosquejo se adverllra que el brazo d~recho eslá 

marcado con una A, el lado derecho del abdoÍneo con B y el 

muslo derecho con C. Pasando hacia el lado izquierdo del 

cuerpo, el muslo izqlderdo esta marcado con O, el abdomen con 

E y e1 brazo izquierdo con F. Cada una de estas ireas se 

puede lomar como un rect8ngulo que se divide como se muestra, 

en n cuadros de m.3.s de 2. 5 cm por lado. Se numeran dichos 

cuadros comenzando del extremo superior externo, al cu.al se 

le asigna el número uno, hacia el extremo inferior el cual se 

numera como 8, dirigiendo los nümeros pares hacia el cent.ro 

del cuerpo. 
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MODELO PARA LA VARIACION DE LOS SITIOS DE APLICACION DE LA 

INVECCION DE INSULINA· 
C L.oebel Suzanne .• et.. al. 0 1986) 

Tabla de 
inyecciones 

SITIO 1 2 3 4 5 6 7 

Brazo der. A 
Lado do· 

B rechodel 
abdomon 

Muslo der. e 
Mus1olzQ. D 
UO':-JOZ• 
quterdo del 
abdomen 

E 
Brazo F Izquierdo 

8 

Al seleccionar el cuadro 1 e inyect.ar en cada una de 

las seis dreas desde A hasta F tomara 6 d!as regres~r al drea 

A. Posleriormenle se selecciona el nü~ro 2 y se inyecla en 

cada una de . las 6 áreas, de nuevo se le da una rolacian al 

cuerpo, regresando en 6 dlas al A.rea A. Se sigue con el 

cuadro n~mero 3 y asi sucesivament.e. Es r.3.cll observar que 

este procedimiento pr1:.porciona 40 si t.. los diferentes t:on los 

cuale~ aplicar las inyecciones. Si se pone una inyecc LÓn 

diaria pasaran muchos días antes de regresar al cuadro A-1 ••• 

casi siete semanas. 
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