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ANTECEDENTES 

1.0. INTRODUCCIÓN. 

La tolerancia a la glucosa es normal cuando la sccrcciún de ella presenta un halwice 

perfecto. Cuando las concentrncioncs séricas de glucosa aumentan (mayor a 140 mg!dL) 

sobre los niveles que se consideran nonnaks ( 110-126 mg.f dL). la persona es diabética. Por 

lo que la DM es una enfonn<.-dnd crónica causada por la deficiencia de insulina (en su 

producción o efectividad). la cual puede ser de origen hcrcJitario o adquirido. Existen Jos 

tipos de DM. Ju DM 1 )' Dl'-·12. En mnhas el in..:remcnto de la corn.:.:ntrnciún Je glucos;1 0:11 

sangre origina al!erución del me1aholismo do: los carbohidrutos. lípidos y proteínas; su 

curso esta rclacionaJo con complicaciones a¡;udas (cmna hipcrosmolar. cctoacidosis 

diabética) y crónicas que causan dailo en \'arios sistemas. como cardiovascular y nervioso 

(lo cual origina rctinopatía diabética. ncurnpatía diabética. pie diabético, daño renal. 

cnfcnncdad cardiovascular etc )111 Los costos económicos asociados ul tmtamicnto y sus 

complicaciones presentan una grave carga para los servicios do: la salud y pum los 

pacientes. En el (IMSS). el gasto promedio anual. durante el periodo 1991 al996. pam la 

atención de pacientes diabéticos fue de mas de 1650 millones de po:sos. En todo el mund,, 

la DM hn emergido corno un problema de salud pública de proporciones pandémicns y es 

una de las cnfcm1edadcs de mayor importancia si se consider.i su incremento paulatino. 

costos de tmtamiento. afectación cada vez mayor a los grupos de edad de mas 

productividad y su relación con muerte prcmatum. 



ANTECEDEN7r:s 

El anuario de morbilidad para el m"lo 2000, emitido por la S.S. ubica a la {DM 2) 

como la sexta causa de cnfenncdad en los grupos que van de 45 a más de 65 años de cdnd. 

En el IMSS la DM está en 2" lugar dentro de los principales motivos de dcm1U1dn de 

consulta de medicina familiar y en 1 <r lugar en la de es¡x"Cialidades, por otra parte la 

mortalidad por esta causa rmu:stm un incremento sostenido durante l:L~ últimas d ... 'cuda_~. 

hiL~tn llegar u ocupar el Jcr lugar dentro de la mortalidad general. Frente a este pmiorama el 

objetivo de este trabajo es encontrar el tmtamiento adecuado para los pacientes diabéticos. 

siendo el tratamiento de origen natural alternativo al de origen sintético, por lo cual se 

utilizaron en la primera fase dilerentes extractos de 1(mwrindu.,· indica Unn. De los cuales 

se probó el efecto hipoghrcemiante y se sel<."Ccionó el que tuviera un cli:cto más 

significativo pam posterionncnlc probar en un modelo de rnt<'in diabético dando n L"Stos un 

tratamiento durante cuatro semanas. con el extrncto.m 

1.1 HISTORIA DE LA DIAHETES MELUTUS. 

PANORAMA INTERNACIONAL 

El principio y desarrollo de los estudios acerca de la diabetes fue lento, intennitente 

y casual y por supuesto, no los presidieron factores ctiopatogénicos. Huy en su historia una 

fose clínica y una bioquímica. En cuanto a la primem. en el papiro de Ebcrs (1500 a.C.), se 

encuentra una descripción médica que se identifica con las manifestaciones clínicas de la 

diabetes <ll 
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En el siglo 1 (u.C.). el médico griego de Cupadociu Aratco. observador sutil. l--SCribió 

una obra magna llamada "De morhorum diotumorum et acutorum causis, signis et 

curntionc ... en la que aparece el ténnino griego "Diabetes ... que significa sifón. Arnh .. -o 

caracterizó la enfom1edad expresando que ••Jas carnes y los miembros se derriten en chorros 

de orina .. y recomendó pum el tratamiento de la Dial...:tcs l...:bcr vino 111 Hacia 1650. el gran 

clínico inglés Thomas Willis (1621-1675). compmhó el sahor dukc de Ja orina dc los 

diabéticos: describió Ja cntenncdud manifostando <¡uc el cuerpo parecía tc111.:r azucaro mi<·I. En 

1686. Richurd Morton (1637-1698). medico inglés. noto Ja presencia de la diabetes entre 

familiares consunguincos t-•• El uspecto bioquímico se inició cuando F. l lome ( 1719-181 J) ~

M. Dobson ( 1828) dctenninaron la glucosa en Ju <'rinu de diabéticos. En el aílo.1857, el 

fisiólogo francés Claudia Bemard ( 1813-1878) descubrió la función glucogénica del hígado, 

poco después. el patólogo Paul Langcrhuns ( 1847-1888) dcscubriú en el páncreas los islotes 

que llevan su nombre. sitios productores de insulina 1•1 

En lus últimus décadas del siglo XX. F. Allen Joslin. C. Von Noonlen y B. Naunyn. una 

gran figura de Ja medicina de Estrasburgo. dio Jug:1r 11 estudios experimentales en cuanto u 

diabetes <•> En 1889, el médico alemán Joscph Von Mering ( 1849-1908) y el médico lituano 

Oskar Minkowski ( 1858-1931) hicieron resecciones del p.'\ncrens. para iniciar con esln práctica. 

diversos estudios sobre el metabolismo en gener.il. En 1893. E. G. Lnngucssc menciona lu 

secreción de los islotes de Lnngcrhnns y Ch. Oieckhoffhizo explicita In relación cntn: diabetes 

y páncreas 1~> 

3 
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Al finali7.ar la segunda década del siglo XX. el fisiólogo E. llcdon. hizo una revisión 

interesante sohrc el conocimiento que se tenia entonces de la diahctes y escrihió .. El páncreas"' 

además. del papel que descmpci\11 en In digestión posee una función muy notable descubierta en 

1889 por Von Mering y Minkowski los cuales demostraron que la extirpación completa en el 

páncreas dctennina. en los mamíferos, la aparición de todos los síntomas de diuhctes :uucarada 

en forma grave. Glucosuria. que es muy intensa ( 1:1 orina puede contener de un 10 a 11 ~'º de 

glucosa), uun con la exclusión de hidrah•s de carhono en la alimentaci.'.>n, y persiste hasta la 

muerte. se observa del mismo modo una gran hiperglucemia J-5% de glucosa en sungre arterial 

y un aumento de In concentración de urca 1<1 La extirpaciún parcial del Jl'Íncreas condiciona en 

ciertos casos una diahctes leve. de evolución lentu. que pcnnite una larga suJ><.·rvi•·encin a lu' 

animales; esta glucosuria alimenticia puede transformarse en diabetes grave si el fragmento de 

glándula se atrofia 1•1 En 1921. el descubrimiento de la insulina ror el médico canadiense 

Frederick G. Ounting ( 1IN1-19.t 1 ). Charles Best y el tisiólogo escocés Jonh R. MacClco ( 1 K76-

t 935) es el hito que dio principio a la endocrinología contemporánea 1>1 En 1935 el médico 

danés Hans Christian l lngedorn descubrió la insulina de acción prolongada. la insulina 

protamlnica. aconh."Cimiento que sirvió de marco para sintetizar otros agentes qulmicos. de tipo 

oral. para reducir la glucosa en sangre (SI Al finali7.ar la década de los cincuenta, Franke. Fuch 

Berson y Yalow descubrieron los efectos hipoglucemiantes de algunos derivados sulfamldicos. 

lo que originó todo un grupo de sustancias hipoglucemiantes orales. las sulfonilurcas 

antidiabéticas de primera generación, la segunda generación se manifestó hasta 1984, gracias a 

los trabajos Moxncr lbl 
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En 1948 se le <la importancia a las cnfcm1cdadcs cardiovascu lares do: la Jiabctc:s DM 

gracias a los estudios Je Fr.uningham. En 1963. Kipnis. Kurnm y Forsh:m manifiestan quo: la 

obesidad agmva u la diabetes tM En 1960. Nicll y Smith descubrieron la estructura química de 

1:1 insulina humana. con In cm1I se rnn<litica la terapéutica de la diullctcs. En 1953, F. Sangcr 

dctcnninó la cstructum química de la insulina de buey 1•1 

1 lacia 1972. por primera vez en la sangre de diahéticos se detectaron anticuerpos contrn 

los islotes de Lnngerhan~. lo 4uc urigino estudios Je hinlug.ia 11H'h:~ular. En 198:!. en E~tado~ 

Unidos se aprobó In insulina humana pum uso general. ames de ese ailo la insulina se obto:nla 

de cerdos y de vacas para producir insulina humana. Lueg" se descubrió cómo tmnsforir el gen 

de la insulina a las bacterias dt: Hxcherichia coli. las cuaks se convirtieron en fabricas \'ivas de 

insulina 1•1 

1.1.1 LOS TIEMPOS DE LA DIAHF.TES EN Mt:x1co 

En México las primenL~ rcfon.:ncia.~ explicitas de la .:nfcnnedad aparecen .:n la ohr.1 

de J. Estcync!Cr. que se publican o:n el siglo XVIII. Titulado "Del demasiado tlujo de orina .. 

En Michoacán, hacia 1869. el doctor Juan !\tanud González Ureil:1 ( 1802-1854). fundador 

de la Escuela de Medicina de dicho estado escribió una monogrufia titulada .. Memorias 

sobre diabetes en general y especialmente. el que se conoce con este nombre en 

Michoacánºº m 

s 
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En la segunda década de este siglo se recomendaba como tmtamicnto 

medicamentoso el bicarbonato de sosa, la antipirina. el opio (bajo In forma de extracto 

tabátieo en píldoras). arsenicales y opoternpia. El régimen alimenticio se refería a carnes y 

grasas: pequeñas cantidades de legumbre. harina de avena. y miel: se prohibían 7.anahorias. 

habas. frutos azucarados. lcnle_ias. pan. pastas ulimcnticias. arroz. azúcar: parn reemplazar 

u está última debía usarse sacarina. El régimen higiénico era muy importante, se 

aconsejaban ejercicios fisicos e hidrotempia lcmpluda y además debía llc,var.;c una vida 

tranquila. Por la misma época se distinguían los siguientes tipos d•• diahctes : azotúria.. 

oxalúrien. fosfütúrica. gotosa. hídrica y panercátic.i 01 

En 1944. en su libro de Anatomia Patológica General, el Doctor Luis Benitcz Solo. 

expresa lo siguiente:: Dchcmos aclarar quc con el ténnino diahclt. .. "S se comprende un 

conjunto de síndromes clínicos. de los que el llamado diabetes azucarada (caracterizado por 

sed viva, hambre exagerada. eliminación de orina., es decir polidipsia, polifagia. poliuria y 

glucosuria) es en el que se presenta preferentemente In degeneración glucogénica m. A 

partir de 1950, Snlbndor Zubirán. con un grupo de colaboradores del Hospital de 

Enfcm1edades de la Nutrición. empezó a interesarse por el estudio de DM y más tarde 

ampliaron los estudios médico sociales de carácter nacional. 

6 
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1.2 PÁNCREAS 

1.2.1 FUNCIONES Y LOCALIZACIÓN 

El páncreas se locali:za entre el intestino delgado y el estómago y tiene tanto Wlll 

función digestiva como honnonal. Está constituido por tejido exocrino que secreta enzimas 

al interior del intestino delgado; éstas ayudan n digerir las grasas. los hidratos de carbono y 

las protelnas. Lns agrupaciones de células endocrinas, llamadas islotes de Langerhans. 

producen glucagon e insulina. honnonas relacionadas con la regulación de los niveles de 

glucosa en la sangrc<9lflpra 1. 

Los islotes de Langerhnns es un grupo de células glandulares modificadas, las cuales 

tienen la función de secretar insulina, los contornos blancos y azules en los islotes 

corresponden a vasos sangulneos que conducen la insulina al resto del organismo 1111......,.1 

Figura I 

La figura 1 m.-a un col1c: histológico de la localización del ~en el cuerpo i-.o. 

7 
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FlpN2 

Esca imagen obtenida mcdianlc un microscopio electrónico pertenece a una zona del pMctcaJ luurWIO y 
mucsira uno de los islolcs de Langcrhans (centro). 

1.2.2 INSULINA 

La insulina es sintetizada y excretada en los islotes de Langcrhans cuando existe un desorden 

metabólico en el páncreas la insulina no puede ser secretada y la glucosa no es traspor1ada esto 

ocasiona un aumento en la concentración de glucosa en sangre y por lo tanto DM. 

Existe una marcada diferencia entre una persona con DM y una pcr.IONI sana En una persona 

sana (1), la digestión del alimento(/) induce el aumento de la glucosa en sangre (2). El 

páncreas libera insulina (3), que estimula la absorción de glucosa por parte de las células. 

También ttansforma la glucosa en glucógeno. que se almacena en el higado (4) y los 

músculos como reserva energética. Las hormonas regulan la liberación de insulina 

estimulando la disminución de la concentración de azúcar en sangre (5), lo que a su vez 

frena la secreción pancreática (6). En WlB persona con DM (11). el píncrcas no produce 

insulina suficiente o el organismo no es capaz de utilizJlrla. Después de la digestión (A), 

8 
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si el páncreas no segrega suficiente insuli1111 (O), el organismo se ve obligado a 

descomponer las grasas, pues no puede utilizar la glucosa para obtener encrgla. Como 

consecuencia, se eliminan con la orina unos compuestos tóxicos llamados cetonas (D), que 

también se acumulan en la sangre (E) y provocan acidosis cetónica, que puede degenerar en 

coma o muerte. Si el organismo no es capaz de utilizar la insulina, la glucosa se acumula 

fuera de las células y circula sin ser absorbida. Las concentraciones elevadas de glucosa en 

sangre (C.) y orina (D) deterioran la capacidad del organismo para combatir la5 infecciones 

y pueden provocar trunbién acidosis cetónica 191. 

FiguraJ 11 

Flgwa J. RcprcscnlllCión csquo:nWica de la difcrcncia C111n:..,. penona sma y - per.iona coa DM. 

9 
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1.2.3 lllPERGLUCEMIA 

llay que uclarur que la hiperglucemia no es sinónima de diul>clcs mellitus. ya que e'te 

trastorno puede ser presentado por otro tipo de enfcnncdudcs que no se 1mmifesumin 

precismnentc como dial><!tkas. !l.1:b sin emharg<l. se define como el exceso de glucos:i en 

sangre. en la cunl se presentan los siguic:ntcs sinton1as: can!'k.lncio progresivo. nauseas. \'Órnito. 

dolor abdon1inal. sed intensa. piel y lengua ~ceas etc 11 l. 1.i.1 ~.Jr.) 

1.3 CLASIFICACIÓN DE LA UIAHETt:S l\lt:l.LITIJS (1>1\1) 

La mayoría dc 1,is pncicnlcs pueden clasificarse en clínica como diat>ctcs 

insulinodepcndienlc (Dl\.11 o diahetes tipo 1 l y en diabetes n<' insuli11<lllepc11dic111•·s (DMNIJ> o 

tipo 2) <''' 

1.3.1 DIAHt:Tt:S MELLITUS TIPO 1 

Este tipo de diahetcs es mediado p.•r pr<>ce,os autoinmuncs. Es causada por una 

destrucción (mecanismos de uuto inmunidad) de la célula beta pnnerc:\tica. h:niendo una tasa de 

velocidad de destrucción variablc: puede scr n'1pida en algunos individuos (ni11os) mientras que 

en otros es más lenta {adultos) <i"I 

En cuanto n la ednd de presentación puede ocurrir a cualquier edad aunque lo común es 

que comience en nifios o adultos jóvenes. El comienzo puede ser hrusco con aparición de 

cctoncidosis en nifios y adolescentes en ocasiones dchuta de Ji.,nna de hipoglucemia basal 

moderada que puede evolucionar r.ípidamcntc a hipcrgluccmia grave y/o cctoacidosis en 

presencia de infección o estrés<'"' 
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En algunos individuos, generalmente adultos, se conserva cierta función residual de 

las células beta que previene durante unos In uparición de munifcstucioncs de cetoacidosis. 

En cualquier caso, los individuos afectados pueden convertirse en dependientes de la 

insulinu. en las foses tardías huy una baja o nulu s..-crcción de insulina, prceisundo 

tratamiento insulinico para sobrevivir. de fomm habitual presentan un peso nonnnl, o 

ligcrumcntc por debaj11 de lo nomrnl, si bien la presencia de ohc,.idad no e" incompatiOle 

con el diagnóstico de esta fonna de DM. Taks pacientes presentan con mayor l°rl'Cuenciu 

otms alteraciones de Canícter uuroinmune 11•1 

u) Diabetes idiop1itie", 

Constituye una forma poco frecuente de DM 1 de etiolog[a desconocida, que se presenta 

mayoritariamente en sujetos de origen asiático o africano. Presenta un componente hereditario 

y entre los afectados no se presentan las alteraciones auto inmunes propias de la..~ células beta 

(IM) 

l.J.2 l>IAHETES M.:t,LJTUS TIPO 2 

Es In forma mús frecuente de DM, ul presentar el 90-95 % de los casos, soliendo debutar 

con un comienzo insidioso. Aunque puede presentarse en cualquier etapa de la vida. 

generalmente comien7.u después de 40 anos. Se dispone de considerables evidencias a favor de 

la existencia de una fuerte predisposición genética, también se encuentran relacionados 

factores ambientales que juegan un papel importante en el desarrollo de DM 2 en los sujetos 

susceptibles. 
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Así lu obcsidud más del 20 % del peso idcul o un Indice de musa corporal superior a 27 

Kg/m2 es un factor importante predominando en un 80 % de los pacientes, en los que algunos 

presentan un aumento en el porcentaje de grasa en la región abdominal. Este tipo de diabetes se 

camctcri:r.11 por una resistencia u lu acción de la insulina que se asocia con un déficit relativo de 

esta. Asl se presentan casos en los que el factor predominante es la resistencia insullnica, 

mientras que en otros casos predomina el déficit de lu secreción de insulina. Nommlmcntc no 

suele presentarse cetoacidosis, nunque puede presentarse en situ;iciones Je estrés o Je 

infección. Tabla 2 <1"> 

·1.\UI .. \ ~o. 1 ( /YJ l'IU'< 11'\l.l.Sl .\H .. \("ll'IU~ll( ''llll nu ,, 1\1 t ... , ,llH. U\11' U\l: 

;: l'ropc:n!lióa • la •1•rKión dr 
1 
Crlosi~ 

lllAllE n:s MEU .lll/S 1 

lt?UBI rmrun:-ióll de hom~ )' mujcn.~ 
aft."4."'f.ftl.kis 

No hay numif~tacioncs de tlhcsiJnd 

SI 

Ca.si sicmpn: indispensable• 

Afet.-tación en gemelos idéntk"us ( 40. 
SO%) 

l>IAlllTL~ MH.U nrs 2 

Si1lt.\nimo 

No. Susccrtiblc a la aparid4.\n Je cuma hipcmqnolar 

Inicialmente no se precisa; si bien. puak KI° 

tlC'C'OArio rara mejorar el conlrol mctahólico 

I:? 
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OTROS TIPOS l>E DIABETES <T•b111 No.. 3) 

Este subtipo de DM abarca un amplia variedad de tipos especificos de diabetes incluyendo 

defectos genéticos en la función de las células beta o en la acción de la insulina y alteraciones 

del páncreas exocrino t••> 

l>IADETF.S GF.STACIONAL 

Son aquellas fonnas <le diabetes que se diagnostican por primera ve7. en el embnruzo, se 

presenta en el 2-6 % de las embara7.a<las si bien, tras ocurrir el parto pueden volver a la 

nonnalidad. Las mujeres con diabetes gcstacional presentan a corto, medio o largo pl1U.o y 

mayor riesgo de padecer DM t ••. io1 

ALTF.RACIONl-:S DEL MF.TADOLISMO o ALTl-:RACIONF.S DE LA 

llOMEOSTASIS l>E LA GLUCOSA 

Bajo este apartado se incluyen dos categorías: la glucemia busnl alterada IFG y la 

tolerancia alterada de la glucosa IGT. Estas alteraciones del metabolismo o la homeostnsis de la 

glucosa suponen un estadio metabólico intennedio entre la nonnalidad y la DM, y constituye 

un factor de riesgo en un futuro para padecer DM y enfennedad caniiovascular t 11.z1 > 

GLUCEMIA llASAL ALTERADA 

Estn nueva categoría diagnosticada incorporada recientemente a la clasificación de DM. 

se earaeteriza por niveles ligeramente elevados de glucemia basal (entrel 10yl26 mg/dL). que 

son valores inferiores a los requeridos para el diagnostico de la DM ( 140 mg/dL) 1:u1 

13 



ANTECEDENTES 

1:<1"-< l'úo. l OTHOS TIPOS llE DIAllETES ( :11. ~~¡ 
1
Defcctos genéticos de: la 
¡runcionnlidnd de lu célula hctn 

De carácter hereditario autosómico dominante. se carncterizllll ror un comienzo 
;de la hipoglucemia (de fomu1 moder.ida) u edades precoces. Antes eran cont.'l<:'idas 
como MODY (Muturity Onsct Diabetes ofthc Youngl. 

i 

1 

r --. 
:Defectos genéticos en In ncción 
'de la insulina 

En fcnncdndc..~ del páncreas 
·exocrino 

Endocrinopallas 

F6m1ncos 

- Resistencia insullnica tipo A. 
:.. Lcprcc:haunismo. 
- Slndromc de Rubson- Mcndcnhall. 
- Diabetes lipoatrótica. 

- Puncrcatitis. 
- ltcmocromatosis. 
- Traumnlismo. pnncrca1cctom In. 
- Neopla."in. 
- Fibrosis qufstica. 
- Pnncrcnlllpatíu flbrucakulo~a. 

- Acn"lmcgalia . 
... Fcocnllttocitoma. 
·• Enfenncdad de Cushin~. 
- Glucagonoma. 
- 1 fipcrtiroidismo. 
- Somatostinomu . 
.. Aldostcronoma 

:. Pcntamidin.:1 . 
.. Acido nicotinico . 
.. Coticostcroidcs . 
.. l lormonas timidca~ . 
.. Dinzoxido. 
.. Agonistns bcta-ndrenérgicos. 
... Agonistas oJfa .. ndrcnérgicos. 
- Tiazi da."i. 
- Dilantin. 
- lntcrfcn'n ni fa 

r:rscn~~~~r~c~i~s~ • cR~bcola 1 • 
- 1tomcgn ov1rus 

fi:onnas inf~~-~t~.~-d~ · di~~tés - ~-Sfn'dro~1-~ ··stiff-m~". 
!mcdindns por procesos inmunes. - Anticuerpos antircccptor de insulina 
f---- --·. - Slndrome de Down. 

,Otros slndromcs genéticos 
ocasionalmente asociados con 
diabetes. 

• Slndmme de Klincfcltcr. 
- Slndn.m1c Je Turncr. 
• Slndromc de Wolfrarn ó DIDMO/\D. 
• Ataxia de Fricdcrich. 
• Corca de llunting1on. 
.. Slndn.1mc de La'' rcncc Moon Bcidcl. 
- Distrofia miotónicn. 
• Porfiria. 
• Slndromc de )'arder Willi 14 
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TOl.ERANCIA AL TE RADA A LA GLUCOSA 

Son aquellos casos en los que. tms administrar una sobn .. -carga oral con 75 mg de 

glucosa. se detectan niveles de glucemia plasmática mayor que los niveles normales, pero 

menores que los requeridos pam el diagnóstico de la DM mi 

1.3.2 COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS 

Hasta untes del descubrimiento de la insulina, el coma diabético constitula la causa 

principal de muerte en el paciente diabético. En la actualidad, aunque disminuyó. se sigue 

observando entre 5 y 20 %. Esta complicación puede prescntursc como debut de la 

cnfcm1edad y en otras ocasiones por la presencia de una serie de factores d1..-scncadenantes 

(23) La expresión coma diabético no debe empicarse, ya que solo el 20 o/o de los pacientes 

evolucionan hacia el coma y otro 20 o/o presentan alteraciones menores en estado d.: 

conciencia <2J1 

Las complicaciones agudas pueden dividirse en tres grupos 1) hipoglucemia, 2) 

cetoacidosis. 3) desequilibrio hipcrosmolar Tllbl. f\'o. ~. 

1) La hipoglucemia se define como la asociación del descenso de la concentración 

plasmática de glucosa~ 45 mgldL, se diagnostica cuando aparecen los siguientes sfntomas : 

debilidad. temblor. hambre, nerviosismo. sudoración fria, piel pálida etc) y mejora con la 

administración de glucosa. Es la complicación más frecuente del tra1amicnto con insulina 

en la DM (lo-u¡ 

15 



ANTECEDENTES 

.------------------·----------------------------------. 
Tabla No. 3 

·-- CUADRO CLIN!co 
SIGNOS Y 

COMPLICACIÓN/ CALJS~-- SÍNTOM~----·- __ 

CcloM<idusb dl•bflkM 
(CAi>) 
Es un tmstomo mctallólico 
causado por una deficiencia de 
Insulina y una hipcrpruducción 
de glucugun: lo cual ocasionn 
ullcrucioncs en el metabolismo 
de carbohidmtos, grasas y 
protclnus. generalmente !\C 

presenta en el paciente ct.m 
(DMI) ven ocasiones en la 
1DMll): siendo las cuusa!!. mu-' 
fn:cucntcs infCccioncs cmm1: 
\respiratorias, urinarias. etc), 1:1 
uccil''lll insulina dcticicncc 
lX~a.o;iona, hipcrgluccm ia por In 
disminución en lu utili7 . .ación 
pcriféricn de glucosn y el 
incremento en In pro<lucch\n 
hcp¡\tica de glucosa, ndcmás de 
un aumento en Ja síntesis de 

Srd ,. 1mUurhl: 
dluml• 
Osmótica, 
deshidn.tadón. 

A!lfrni• y pé'rdid• 

!!!..I!!!!! 
Dcshidml;lción ~ 
catabolisml1 
llhMrrrtonrml11 

E'tasis !!il.-.tricól 
Unlor a1bdominaf 
lleo ~lkjn ). déticit 
de putusio. 
Abdon1t•n acudo 
Aceto sis 
T11guh'anlia 

hipolrndt\n 

cuerpos cctónicos u partir de va'."odil111l•tfón 
ácidos grasos libres por 
incremento de lipt.ílisis. Deshidratación 
Edema ci:rebral. hipoglucemia, uddémka 
choque hipo\'ol~mico y 
ucidosis lft.ctica. 

l>C'SNUilihrio lliPf'n,~ntolar 
no A<'tCÓ!iiko. 

Es una complicnción frecuente 
en pacientes con DM:? y puede 
ser una mnnifestnción inicial. 
Existe una g.n1~ e 
deshidratación como n.""Sultndo 
de la diuresis osmólicn por 
c:lc\'ación de los niveles 
sérkos de glucosa 

Es insidioso Jumnte 
días. incluso semanas 
) en diabéticos de 
edad D\'anzads se 
presentan: vómitos~ 
poliuria. polidipsia lo 
que llc1,·n al paciente 
a unt1 de!\hidmtudón 
) 4uc adcmAs pueden 
presentar 
con\ ulsioncs hnsta el 
cslado de coma. 

DIAGNÓSTICO TR,\TAMIENTO COMPLICACIONES 

Slllt necesarios h.l\ dato~ Se recomienda pa.r.i l.a.\ más imponantcs es 
dd lahomlllrio p;ua su el tmtamiento la la hircrglu,cmia rcm 
cnnfinnndt\n ndcmás de ndmini:Uradón de se pueden presentar 
difcrcndnr CAi> Jd insulina.. ttposición otr.u Ct..lmo 
slrlltrome hi¡lCf\lSOHllar. de líquido\ para hipopü~mia. cdrnu1 
Uno de" lo~ dutos rcestablcccr el t...""Cttbrul \ sutidcnci• 
irnponan1es es que s.c \·otumen y permitir rcspiratori~ trombosis 
puede n~r una dc\·aJa que la insulina 1,·cnosa infünü agudo d~ 
hipl•rµhh.·cmia con llegue a los órgant.'l'S mit.~.aniio e infa:cit.lncs 
Cl"loacilfosis, adcmá,. d<' lllani •. ·os.. muct,m1i1.'l'S¡, 
han·r un dia~rnl.,.tico l.a aJmini,lrn4.:ión 
difrrc1u.:1al con lu de ('.'t~io 1 
cctl'acilh1!.ÍS nlcohólic.3. bh:arbonato Je 

soJiu en aquellos 
paciC"ntes con un p 
11 arterial menor Je 
7.1. 

Se rcalit.311 exámenes Se empican Edema cerebral. 
cllnko!' de llS1t1ontliJad 
s~rica y ni\·clcs de sodio 
adcmñ.."' de insulina paru 
Ct"lntrohu los ni\·clcs de 
glucosa. 

solucÍ\lhCS 
hipotónicas. 
solución salina 
isotónica. glucosa al 
~% en caso de que 
la glucemia 
descienda a 2$0 -
300 mi entre 100 
mi, además de la 
administración de la 
insulina. 

hipo¡du~t-mia.. dk>quc 
hip..wolCmk·o 
acido1is lkticn. 
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Los pacientes con DM son susceptibles de sufrir numerosas complicaciones crónicas, 

que dependen en gran medida de ciertos factores de riesgo que acentúan el daño 

mncrovascular y microvascular como (hipertensión arterial, hipcrlipidcmia. hipcrgluecmin, 

sedentarismo y tabaquismo) m1 Los pacientes diabéticos son dos veces más propensos que 

los no diabéticos n morir de enfcnnedad urtcrial coronaria. 

COMPLICACIONES CRÓNICAS l>E LA DIABETES l\U:l.1,ITUS.12J1 

Tnhln No. 4 

Dermatop•tbi Di•Wdt·a 
(DU) 

llay una lesión primnriu. entre 
5 y 12 mm la ~uc 
dcscnca<lc:na lcsi<N\CS 
mUltiplcs. circulon.-s u ovales. 
se puede p~cular vcslcula. 
este tipo de loionc5 arnrcccn 
tanJl11mcnlc. ror lo que el 
paciente requiere de 1111 

con.o¡lanlc cht.~Ut."'ll cllnif.:o 

Se pone de numi licsto con 
Wl8 coloración rojil'.a en pies. 
manos y cara. además do 
tener wia sen."\ibilidad • la IU1~ 

Pcm1Cosi! ckhidH 1 los 
msdk•m••• l!'fl ~• 
roptrol ft la Piahc-cn 
Mrlllhn 

Estu. manifcstaci<'m apan."t."C 

con urticaria en el &rea de 
inyección o gencralir.adn.. ~ 
puede pn:sentar tambibl ooa 
n:acción innamatori:i. 
pigmc.."11tai:ión local. lesiones y 
ampollas adt...·má.." tk 
prcsentMSc crircma 
multifi.lf'TTic fotoscnsibilidad 
nrurito o nicl seca 

rir lll•he-tko (PU) 

Se J'l1"CSC11ta c:-nt~ I<'~ 34 afk ~ de 
edad ~- se le t.'on:~iJcru cumo un 
marcador de In t>M. s.c rucJc: 
JlR..."">Clllar al inicio "''° nccmsis Je 
la cpidcnnis y de ¡iCOC111Cit'm de la 
~"IA~cnA. En ocn.."lionn puede 
llt."g.Uf ha.,tu lu w11ruU1ci1\n Jd 
mit.."tnhm. 

H.rti•ctp81Úl ll&.Wdca 

Se d...'tcx"ta con nulo; Ín."C'UC'n\:ia QJn 
diabetes tipo J. se O.W11iall'..a a 

""'""""" •i.<ión l>orrooa. debido • 
los niveles allt\.1 de glucos.- ror lo 
que 9C desarrolla un cnur en la 
refracción c.k.-ular. hemorragias. 
micn>tlfk'Urisma..~ se obsc:n·an 
como una pct¡UL"t'la red ((\lm.tos) que 
se localiun en hlS capilan:s.. 
lcsit'WlCS con Jcrósiln"i 
hlllllQlk."Cinos. 
El lralllmicnlo de la n:tinopa.Ua en 
oon foto "··oaguJDCión )' L"S útil 
cuando cxi~en hanonugia.~ y 
edema. 

Se pn.~"OIB dnhidratación JcfL""Ctn de la 
fnt!ll!CÍH..,,is de In'\ polimorfo nud~ )' 
Jcsnutrición '-encTlll; lo QUC: OL .. "a.,tona 
que ltK miat'llllf}:allismos como 
cstafilOOOCO )' 01n:p\tW.."Ol."t) f'f'O\OQUC:O 

cnfcmledadcs en In piel como CIÍ'.\ircla. 
'-'Cluli1is furunrok.,,.,.i~ etc. 

N~íropal .. DiaWlk• 

Es la primen cauu Je nWCftc en la OM 

y """"'"""' r.loméruloscl<roais .....iui.r. 
difusión lnlcr capilar hastm dc:Mrrul._ 
slndrumc ncfróti~ m el cual et 
pacimtc tM:r.c que recurrir a un. ~lisis 
awtlinüa... 

N,..._,._ di.Wtk• 
Se define: Q>lno los síntomu de un 
tta.stumo ncnimo(allcracioncs Je k'IS 
cstudio:I Je a'Rfucción nerviosa). el 1% 
Je los JiatJiélia~ tiene tma neurupalia. 
la.< mani fcsi.cioncs "°" i• pcnlid. de i. 
sensación doloroso y 1amic.. rcnliJa 
del sentido y IU-'1 n:flcjo:s. l!l lnllamicnto 
inicial c."i a.-.pirina. paracctamol c:tc. 

l:.S W\a lnfC"l.;:dón JWU\'~ J'Ur 

hongos .. la cwd <-=a.,iooan tJ.l'tA en 
el pie. la in,Jc ) rnthahkmC'nh:· 
inv.dcn ... , uftA.111.. lAnhl .k rH..-!o. 
cxxno Je mant•-

Vi,...h 

J,os p.cKnt.ct. rnaniltcslan ~k1flC'\ 

hc:petic'as rru~......ta.' p..tr n "'"'" 
Je hcrrcs simpk )' hcr¡'C'\ l't"'lcr. 
4uc ~ $CC' hcnv'""'-~~ !t' 
ncicn.\t~ cs14,. nwiif~-...--.~ 

rueJcn ser rU'UfTCnln. 

A,.nl•dis.ntho 

Disminución del ~lkj..' ~•. 
dimTCa o constipackln. Se 
nxiumicnda oomo traUmicnto 
mctoclopwnid.o. tcu..-iclino. ........ 

A .. rato•rt.•rio 
Se ~.a f""lf' UN \-.:jiga 
mcncionista por k'~ que d ticmro 
de miccitwlcs aumenta 111 mismo 
r.icmpo que el "-aciamicnl\) es mis 
dcfedut.150 por lo ch.W'T\l de orina 
d.isminu,.·c:. Al uJtra.~ s.c:: 
ob!w:n ... una "-',jiga IJcr-. ~ 
de i. micción. Se: puede rrc>cr>W-
c:yxulación rt:trópla 
impon.ancia sexual. 
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1.3.3 DIAGNÓSTICO Y SÍNTOMAS DE LA DMI V DM2 

DIAGNÓSTICO DE l>M 1 

El diagnóstico de DM 1 se hace cuando cualquicm de estos tres exámenes es positivo y 

es seguido por un segundo examen positivo obtenido en día-; diferentes: 

Los niveles de glucosa pltL'inuítica en ayunas son mayores o iguales a 126 mg/dL. 

aeomp:.u"'\ados de síntomas de diahetes. Los ni\'eles de glucosa obtenidos por casualidad 

(tomados a cualquier hora del día son mayores o iguales u 200 mg/dl., acompañados de 

síntomas de diabetes. En el examen de tolemncia a la glucosa oml (su sigla en inglés es 

oarn los \'alores medidos a ltL'i dos hor.L'i son mayores o iguaks a 200 mg/dL. La ourr 

se dctennina sobre un lapso de tres honL'i 1!4> 

DIAGNÓSTICO DE l>M 2 

DIABETES l\1ELLITlJS ADULTO 

Ele\'ación equivocada de glucosa plasmática ~ 200 mg/IOOml y síntoma'i clásicos de 

DM (polidipsia, poliuria. polifagia y perdida de JX.'SO). Glucosa plasmática en ayunas ~ 

140 mg/100 mi en dos o más oca'iiones. Glucosa plasmática en ayunas< 140 mg/lOOml y 

dos curvas de tolcmncia a la glucosa oml (CTGO) con glucosa plasmática u las dos horas o 

~ 200 mg/ dL después de la carga de 75 gen la DTGÜ(24l 
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ANORMALIDADES DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

Glucosa plasmática en ayunas< 140 mg/dL y glucosa plasmática no en ayunas~ 140 

mg/dL y < 200 mg/dL con un valor intenm:dio dcspur.!s de una carga de 75 g de glucosa 1~s1 

l>IAHETES MELLITUS GESTACIONAL 

Dos o más de las siguientes concentmcioncs de glucosa plasmática con c;irga de 100 

g de glucosa oral: glucosa plasmática en ayunas 105 mg/dl.; 11 la hora 190 mg/dL; u las dos 

horas 165 mg/dL: a las tn:s horas 145 mg/dL (25). 

1.3.4 SIGNOS Y SÍNTOMAS DM 

SIGNOS Y SiNTOMAS DE DM 1 

A continuación. se enumeran los síntomas más comunc.-s de DM 1. Sin embaq:o. 

cada individuo puede experimentar los síntomas de una fomm diferente. La diabetes de 

tipol a menudo aparece súbitamente, los signos y síntomas incluyen los siguientes: Los 

niveles de glucosa son altos cuando se examina la sangre, los niveles de glucosa son allos 

cuando se examina la orina. Sc.-d inusual, orirnir con frecuencia., hambre extrema., pero con 

pérdida de peso. Visión tx>rrosn. náusea. vómico, debilidad y fatiga el<trema., Irritabilidad y 

cambios de humor (UJ. 
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SIGNOS Y SÍNTOMAS m: DM 2 

Niveles altos de glucosa en sangre y orina. piel reseca con comezón. hormigueo y 

pérdida de sensihilidad en las manos y en los pies. orinar fn.-cuentcmcntc. náusea y vómito. 

irritahilidad y cambios en el estado de ánimo. visión hom1sa. dehilidad y cansancio 

extremo. sed inusual. demasiada hamhrc y perdida de peso. inft.-ccioncs fn.'Cucntes que no 

se curan fácilmente 1cl1 

1.3.5 TERAl'EÚTICA L>E DM 

El tratamiento de elección parn la l>M2 y DM 1 son fármacos omlcs entre los que 

destacan tres grupos: sulfonilurcas. higuanidas. inhihidorcs de las alfa·glucosidasas. 

Insulina dicta y el cjcrcicio. Los cuaks son de imponancia pam un hucn control de la 

glucemia (3$1 

SULFONILUREAS 

Tiene un eft.-cto hipogluccmianle agudo actuando sobre la célula ll del páncreas en un 

estimulo de la secreción de insulina. y un efecto hipogluccmi:mtc crónico que se dchc a la 

potenciación de la acción de la insulina. a tmvés de un aumento del número de receptores 

para insulina o en su unión a ellos en los tejidos sensibles de la misma. por lo que es 

necesario que dichos islotes puedan responder con la citada secreción insulinica 0~1. 

Son los fiín11acos de elección en el paciente con DM2 no obeso, pero algunos 

pacientes no responden de entrada al tmtamiento (fallo primario), esto es debido a la 

relación de hipcrgluccmia y en algunos casos los pacientes con el tiempo dejan d:: 
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responder (fallo secundario), cslo se debe al agotamiento de la célula beta o por la presencia 

de otros factores (infecciones eslrés ele) 1161 

Eslos fánnacos y sus carncteríslieas se muestran en la Tuhla "'" J l"'l 

1 
Com1n1rslo 

1 
Efectos secundarios 

1 
Contraindlcaclonos l l>od• lalclal Mhl•o 11 D•n<li>• (llor ... ) 

(•Kfdlal (•itldla) 

1 Clor1•ro1>arin1illH 
1 

hipoglucemia Diabetes tipo 1 1 
1:!5 11 500 11 :!.t-4~ 1 

1 l Alteraciones BBL4

•

8 

1 
Tolbulamlda Embarazo 

hematológlcas 

Cutáneas, 

ITl 2.5 - 5 10- '" 
c;uhe-ncl•mida 

gastrointestinales 
Lactancia 

:U-5 10-lb 

Tiroideas. 2.5 - 5 10- ,,, 

:?.S - 5 10- '" 

Glicla.chla Hlponatremia Insuficiencia renal DDI 1 ~ 

1 

1 1 GJGJ J-6 
GlipizidM Reacciones Alergia a las 

J-6 

1 

Gllquldona 

1 

Pulmonares Sulfonilureas Dc:J .. 

1 
Gllprntlda 

1 Difusas. cetoacidosis 1 2.S - S 
11 

20 1 4 
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HIGUANll>AS 

Las biguanidas son rm:dicarm:ntos quc no guardan ninguna relación con las 

sulfonilurcas, son" efoctivas en el control de la hipcrgluccmia del paciente con DM2. obeso 

y no obeso. y pueden utilimrsc solas o en combinación con sulfonilurcas e insulina 1111 

Estos medicamentos a difcrcncia de las sulfonilurc:L" puC'dcn nctuar en presencia de 

insulina o de páncrC':L'> funcionantc, i:I modo Je acción es millliplc. inhiben la nhsorción 

intcstinnl de In glucosa. lo que explica la haju de peso en los pacientes. aumentan l;1 

captación de glucosa por d músculo. inhiben la gluconcogénesis hepática aumentada en los 

diabéticos. estimul:m la glucólisis nnaC'rohia con fonnación excesiva Je ácido lúctico. k• 

que puede provocar acidosis lúctica que es un fenómeno tóxico importante. Tabl" "°"· 6 <'•• 

1 11 11 

-
1 Do.is hli<i•l11 l'thi1110 Cont1>u~5lo Efectos secundarios contraindicaciones 

D•ntidn 
(1111!/dl•) (•l!ldl•) (llonu) 

Tratamiento en DM1 

l:J[j[J Alteraciones 

Bufonnina • 
Insuficiencia renal, 

gastrointestinales. 

Gustativas. 
hepática,mspiratoria. 

Embarazo, lactancia. 

Acidosis Láctica Sepsis,alcoholismo, c:JB 1\tetformlna•• Efecio anorexígeno Insuficiencia cardiaca, 12 

•:No ~e R'<'nmicnda la ulili.r.adón dC' fcnformin.a y hu1formi11a. ror •• ••)Or ~IKió• ro• .. •C:kloM:s Uicdca. 
•• : lla~la A.:os10 de 1998 en que ha l'auudo baja. la npttialidad lcrapr•lica en Glacopllacc &..•. 
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INHIHIDORES DE LAS ALFA-GLUCOSIDASAS. 

Actúan inhibiendo las nlfo-glucosidusas intestinales (maltasa. sacarosa, dextrinas. 

glucoamilasas) presentes en las vellosidades intestinales, que son las enzimas que actúan en el 

desdoblamiento de la sacarosa, maltosa y otms oligosacáridos en monosacáridos (glucosa, 

fructosa,galactosa). El resultado es una demora en la digestión de los hidmtos de carbono con 

reducción de los picos gluccrnicos pospnmdrialcs. También actium disminuyendo In secreción 

de polipéptidns intestinales. Su utilidad clínica es la corrección de hiper¡:luccmias 

posprundriulcs p••1 

TablaNt1. 7 

1 11 11 11 
Dool• l•kbot 

11 ~·::~-º 
1 

Compu~sto Efectos secundarios Contraindicaciones 1 
m¡: i 

Alteraciones Tratamiento de primera 

[]~ gastrointestinales, dolor elección de la DM 1 
Al"11rhosa abdominal 

Pacientes con trastornos 600 1 

gastrointestinales i ,, 

1 
Ml¡:lilol 1 diarreas Embarazo. lactancia 

1 
150 

11 300 li 

d) INSULINA 

El uso de insulina se requiere pam In sobrcvivcncia de todos los pncicntt..-s con DM 

l, ya que ellos tienen una deficiencia secretoria de insulina absoluta. y en muchos casos 

también se utiliza en pacientes con DM 2, que en periodos de estrés o cnfcnncdad 

n.'c¡uieren suplementos de insulina exógena. para lograr el adecuado control de In glucemia 

y en ocasiones cuando fracasan la dieta y el ejercicio y los hipogluccminntes omles. 
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La insulina. es una hom1ona producida por el páncreas que ayuda a disminuir la 

glucosa del cuerpo trunsport.-lndola desde el torrente sangulnco a los células del cuerpo y 

una vez que esta dentro de las células se convierte en la fuente esencial de energía para el 

organismo. Dentro de los diferentes tipos de insulina encontramos: Insulina de acción 

corta. Insulina de acción intem1edia, Insulina de acción prolongada. T-6111 No. a< •01 

T11bl11Nt1. ll 

CLASE Dt: Tll'ODl: TOXICll>All COMIENZO Dt: ACCION DURACION 
INSUl.INA INSllUNA ACCIÓN MAXIMA ACCION 

HORAS HORAS HORAS 

tiCCIPN CO!Fti - Insulina zinc lllPOGLUCEMIA in a 1 2a4 6a8 
cristalina ( TRASTORNOS 
corriente). ALl~RGICOS 1 n:? 4a6 12. 16 
- Insulina zinc 
amorfa 
( scmilcnta ) 

ACCI N -Insulina isofónica TRASTORNOS 
INTEBMEDIA (NPH ). LOCALES NO 1 8 J 8 a 12 12 a 24 

- Insulina zinc ( ALÉRGICOS 
lenta) 

ACCION -Insulina zinc EDEMA 4a7 16. 24 24 &36 
PROLONGADA protnminn INSULÍNICO 

-Insulina 7.inc Sa8 20a 26 30a40 
cristalizada 
(ultra lenta ) 

Insulina zinc protamina: posee una ncción hipogluccmiantc rápida y corta lo que 

obliga a prncticnr repetidas inyecciones pura mantener una glucemia conveniente en el 

pacienle diabético. es por ello que se han prepnrado insulinas de acción prolongada todas 

insolubles y precipitadas ni p 1-1 del tejido 1•11 
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Insulina i11óf11na: conocida también como insulina NPll que es una insulina zinc 

protaminica modificada. lu cual contiene menos protamina y menos zinc. siendo el producto 

final cristalino e insoluble lo que le da un efecto de acción intermedia. 

Su11pen11ione11 de insulina zinc o insulinas lenta!I: s()n insulinas de acción más 

prolongada que lu insulina corriente pero sin agregado de ninguna sustancia proteica por 

lo tanto se hun conseguido tipos de insulina de acción pmlongnda1•11 

DIETA 

La dicta constituye In base fundamental sobre lu que se ajusta cualquier otra medida 

complementaria del tratamiento y en ocasiones llega hasta ser In única terapia m .. "'Cesarin 

por lo que se debe cstabkcer de manem individual de acuerdo con el estilo de vida del 

paciente, nproximndumente el 80% de los pacientes con DM 2 presentan sobrepeso pero. 

la mayoría de los pacientes no le da importnncin siendo que In perdida Je peso puede 

mejomr la glucemia. la presión arterial y el perfil lipídico. ror lo que en el siguiente 

cuadro se dan nlgunarccomcnduciones establecidas por los Consejos Europeos y 

Asociación Americana de 111 Diabetes. T•bl• No. 9 (42) 

r---·-·-- ... --- ---- ----·---- - ---------- -- -- - -·-
'f•hl• No. 9 RECOMENDACIO!'IES NllTRICIOSAU:s ES llM r---------

! ConM•IOl r•ropros 

,----- ~·-·rro1cfnns 

10-20% 

<to% <10% 

·-----· ------- 15-25% 
Grasa monoinsaturadas 

60. 70 "· 
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E.JERCICIO 

Al igual 4uc ocurre con la diela. la prúctica del ejercicio fisico adecuado constituye un 

aspecto fundamental en el traturnicnio de la DM. y:1 que ayuda a conseguir un mejor control 

metabólico disminuyendo lus concentraciones Je glucosa. aumenta la sensibilidad a lu insulina. 

permite reducir de peso y los factores de riesgo cardiovuscular al mejomr el perfil lipidico. la 

presión nncrial. la liler.l'.n y llcxibilidaJ a demás de rncjomr la scnsnción de bienestar y calidad 

de vida t-11) CuOc sc11alar que si t.:I paciente: diaht!til:o ti~nc algún pruhkrna crúni..:o c:s nc-..:csari,, 

que se verifique la glucosa antes del ejcn:icio y tcnga una buena hidratación untes y durante 

este p~, 

1.3.6 EPIDEMIOLOGIA. 

Los costos económicos. tratamiclllo y complicaciones de lu DiabctL-s Mellitus 

representan una grave carga para los scrvicios Je salud y para los pacientes. En los EsLndos 

Unidos Americanos (E.U.A.) los costos :L'<ociados con la atención de diabéticos cn 1997 

fiieron estimados en 98 mil millones de dólares. La Organización Mundial de la Salud 

(OMS) en su último infom1e refiere que para el afio 2000 existieron 154 392 000 personas 

con DM alrededor del mundo. Se cspcm que pam el 2025 la cifra sea casi el doble (299 974 

000). El 25% del total de diabéticos del mundo se encuentra en América Latina y la 

proporción aumentar:1 a 45% en los próximos 1 O a 15 aiios c•I\ 
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La Encuesta Nacionul de Salud 2000, en su infom1e precliminar, refiere que en 

México alrededor de 11.1!% de Ju población mayor di! veinte ur1os padece diabetes. La OMS 

estimó un total de 4 654 000 diabéticos en México para el ario 2000, de Jos cuales poco más 

de un millón no han sido diagnosticados. El unuario de morbilidad para el aifo 2000, 

emitido por Ja Secretaría de Snlud. ubica a la DM tipo 2 como Ja scxrn causa de cntem11:dad 

en Jos grupos que van desde 45 hnsta más de 65 ar1os de edad, tamhién reportn un total de 

287 180 e usos nuevos para este ario con una tasa glohal de 2,81!/ J 000 hahituntes. El estado 

más nfcctndl> de In República Mexicana es Tnmnulipas. con unn tasa cruda de 5.21/1000 

habitantes. En el IMSS Ja DM se sitúa en el segundo Jugar dentrn de los principales motin>s 

de demanda de consulta de medicina fomilinr y en el primer Jugnr en Ja de espcciulidndcs. 

Por otra parte. la mortalidad por esta causa muestra un incremento sostenido dunmtc las 

últimas décadns. hastn llegar n ocupar el tercer Jugar dcntru de la mortalidad general. En el 

IMSS, si bien Ja Jetnlidad total por diabetes es de 9%, cif'm que coincide con la 

correspondiente u Ju causadu por complicncioncs renales. ésta se clevn signilicati,·nmcnte 

eunndo In causa es por cctoacidosis (23%) o como hipcrosmolar (43%) 1l2l En Jos próximos 

25 nilos, In mnyorín de los nuevos casos de diabetes se espera en los paises en vlas de 

desarrollo, como causas especificas sobresalen el envejecimiento poblacional, la mala 

alimentución, la obesidad y el sedentarismo. 
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Para el mio 2025 la mayoría de los diabéticos en paises desarrollados ser.in 

mayores de 65 mios; sin embargo. en los paises en vi1L~ de desarrollo, el grupo de 45-64 

años de edad será el de rrnís alta fn."Cuencia. por lo que cstar.í ali:ctado uno do: los 

periodos más productivos de la vida. Para ese mismo año, se espera que sean 11 6&4 

000 diabéticos en México 1110 

El panorama de DM pam Latinoaméril'a es especialmente critico. En México. la 

dimensión del problema hace que la intcrvenciún de In Salud Pública sea fündwno:nt.al. 

Lograr mayor prevención y mejor control del progreso de esta enfcnnedad. requiere del 

refuerzo de la vigilancia cpidcmioló¡.dca. dcsd<· el primer nivel de atención hasta el nivel 

normativo. Para ello es necesario continuar con la detección oportuna. el diagnóstico y 

tratamiento adecuados: monitorco y vigilancia de complicaciones crónica.": educación de la 

población. en la que sea incluida la dili1sión de los fhctorcs de riesgo. sintomatologia, 

énfasis en los componentes cspccilicos del tratamiento (como nutrición). medicación, auto 

monitorco de glucosa y ejercicio); el desarrollo de investigación (médicos y unidades 

centinela) y la evaluación de progmmas. Todas ella.o; son intervenciones dirigidas a mejorar 

la calidad de la atención de los pacientes con DM on 
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1.4 TAMARINDO 101 

1.4.1 Gl<:NERAUl>ADES 

Nombre científico: 1'1111ari11d11s indica Li1111. 

Familia: Leguminosas. 

Subfamilia: Cuesal pinaide. 

Tribu: Amhcrstice. 

Genero: Tamarindus. 

Esrecie: indica 

Nombre en latín: Tamarindus indica. 

CARACTERiSTICAS HOTANICAS 

ANTECEDENTES 

Es un árbol de leguminosa. vigoroso de copa compacta. redondeada y C<>n una altum 

hasta de 20 m. el tronco es rugoso con corte7..a gris. hojas alternas con longitud de 7 cm y 

folíolos de 1 O a 20 pares. opuestos de color verde pálido 1•11 flt:"'" /\'o. 4 

Se cree que es nativo de Africa tropicul. y que se ha :1dapu1do en muchas partes del 

trópico. Las flores son de color blanco dispucsu1s en racimos ternlinalcs. el fruto es una vaina 

de color café de fomlll alargada o curva de 2 a 6 pulgadas de longitud y O. 75 a 1.0 pulgada de 

ancho. Los estrcchmnientos parciales de la vaina muestra el número de semillas contenidas en 

cada fruto, los hay de sabor ácido a dulce según la variedad 101 

CLIMA 

El tamarindo prospera mejor en lugares con clima cálido. semiseco. aunque puede 

prosperar en lugares con clima cálido y húmedo f""'I 
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SUEl.OS V l'ROl'AGACIÚN 

Prefiere sucios profundos. con hucn drenaje. de textum fmnco arcillo arenoso. con p 11 

de 6.5 a 7.5 t'<J El tamarindo se puede propagar por semilla o por injerto. pam lo cual se dchcn 

seleccionar previamente los árholes madres que tengan l:1s características de los altos 

productores. fh1tos de buena calidad y sanos. l.a sicmbm del tamarindo puede hacerse al cuadro 

o al tresbolillo, a una distancia que puede oscilar entre 7 y 1 O m. d<·pcndicndo de la topogmfia 

del terreno. rnuncjo y~¡ la plan1,1 ~s injertada o pro\ icn~ d1..· la !'>1..•n1illa 1 •~• 

COSECllA 

La cosecha se efectúa cuando l<>s lh1tos alcan;wn su madurez fisiológica. m:mifostando 

un catnbio de color en su \aina. ton1:lndosc un '-·atC dan.l n:-1 

usos 

La pulpa del fruto tiene un \'ariado número de usos. que van desde la preparación de 

refrescos. confitería. conservas. salsas. hasta como medicina natural de esta li.lnna se utili7~1 

como laxante que retiene el liquido del intestino. en cuanto u DM no se encuentra nada 

reportado en la litemtum. pero se :;abe por tmdición oml. es utili7.ado en lxtlahuaea. Estado 

de México como tratamiento pam DM. en esta zona las personas utilizan aproximadamente 

8 semillas de Tamarindu.~ indica linn. tritumdns y hervid:L'i en un litro de agua, las 

personas lo toman como agua de tiempo y tienen una mejoría en la enfermedad l•7.•Rl flgur" 

iVo. 5.6 
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SUSTANCIAS ACTIVAS 

Los componentes de la pulpa son ácidos (tartárico, cltrico), azúcar invertido y sustancias 

mucilaginosas 1••> 

Flgwa No. 6 
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1.5 MODF.LOS EXPERIMENTALF.S 

El uso de nnimnlcs representa enom1es ventajas para el estudio de In diabetes. ya que se 

puede disponer de vnrins generaciones para estudiarlas con cuidado y en tiempo bastnnte corto, 

es un modelo excelente paro el estudio de medidas que pcnnit.an prevenir In cnfcnncdad y 

también da oportunidad de estudiar la interacción de factores hereditarios y ambientales como 

dictn. fánnacos. tóxicos y agentes infecciosos l~,., 

Por regla general. cualquier nueva terapéutica pum prevenir o revertir la enfonm.-dad 

debe primero estudiarse en animales. Asimismo, las ohservncioncs en éstos pueden extrapolarse 

ni hombre después de un análisis riguroso 1~11 

a) Diabetes Espontánea. 

Es conveniente señalur que se conoce el tipo de respuesta a la administración de estas 

sustancins y a otros fiinnncos que pueden inducir dailo pancreático. Entre los animales. la 

diabetes espontánea es relativarncnh: común, el primer caso se describió en 1851 en un mono. 

Esta cnfcnncdad se presenta en una gmn variedad de especies animales entre las que se 

encuentran los perros. gatos. caballos. vacas. cerdos. ovejas. cabras y otn1s animales 

domésticos y silvestres. En In mayoría de los roedores. la diabetes es de origen genérico y se 

acompaña de marcadn obesidad. Los pcqucilos roedores de laboratorio proporcionan una gran 

cantidad de infonnación. por su gran variedad y bajo costo. En animales. In mayoría de los 

síndromes de diabetes espontánea se caractcri7.a por hipcrgluccmia y. por lo menos. 

hipcrinsulincmia transitoria 1~•> 
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b) Modelo de Animales con Diabetes csponlánea . 

Existen diversos tipos de animales utilizlldos como un modelo experimental en la 

diabetes, como los animales no ohcsos entre los que se cncucntm la Rata BB. en la que se 

desarrolla un síndrome agudo de hipcrglucemia y cctoacidosis. 01m especie es el hamslcr 

chino que aunque no es ohcso padccc polifagia. Algunos cuyos. cl Mono Macaca y una 

nueva especie de perro ( kceshond dog ) pueden lmnhién s~·r un buen modelo de animal 

diabético no obeso (:11 

Existen animales que son obcsos y que también son un buen modelo experimental, 

algunos ejemplos son: el ratón (oh). cl c57BI J6J (oh/oh). mt.ln diabético (dh). el mtón 

amarillo (A Y). Todos estos animales alrededor de las cuatro semanas de edad cstlÍn 

hipcrglucémieos, hipcrinsulinemicos, hipcrliigicos y obesos 1:11 

e) Efeclos de la diela en Modelos Animales. 

La abundancia calórica pan.-ce facilitar el desarrollo de ohcsidad y diabetes en 

humanos. También los roedores se ha dcmostmdo que los factores w11bientales y de dicta 

desarrollan con más facilidad In DM. como se observa en los mtones híbridos Wcllcslcy en 

los cuales la enformed:1d es reversible con unu restricción dietética (:si 

d) Diabetes inducida 

La inducción de la diabetes sc logm por diversas 11.:cnicas cxpcrimentalo..-s. La 

pancreatectomía condujo a la diabetes y füe una observación clave en el estudio de esta 

cnfcnncdad. 
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En la actualidad los avances cicntlficos y tecnológicos pcnnitcn la realización de 

estudios, inclusive a nivel molécular 12•1 El uso de agentes qulmicos pam producir diabetes 

pcnnite realizur estudios precisos de los acontecimientos bioquímicos, hom1onalcs y 

morfológicos que ocurren duranh: la inducción de un estado diabético y después de ésta. 

Existen varias clases de agentes qulmicos, que se clasifican en: sustancia" tóxicas 

específicas que destruyen u las células hctu y causan un est:1do de deficiencia primaria de 

insulina y en sustw1cias que actúan sobre células beta pero no la-; dcstruyen. Una tercera 

clase incrementa los requerimientos endógenos de insulina. debilitan el páncreas y como 

consecuencia se produce la diabetes. en particular el zinc. foNa /\"o. 10 •~"' 

e) lnnucncia del sello. 

Se hu reportado que en la mayoría de los animales hay una Ir.mea diferencia entre 

los machos {45%) y las hcmlm1s(85%), en relación con la evolución y gravedad de la 

·-Tabla No. 10 
l. Qulmicos lit. Esti:roidcs 
l. l Efecto im:vcr.;iblc Glu.:oconkoidcs 

Oxina-9-hidroxiquinolona flidrocortiS-Ona 
Vncor 

IV. Otros 
l.2 Efecto rcvcr.;iblc Ácido monomctildialürico 

6-Aminonicotinnmida Nitrosofcnil-hidroxilamina de amonio 
L-Asparaginn.~ Gluco'"I 
Azida Virus 
Cianuro 
Y odoacctnto v. Potcnciadon..--s 
Mnlonnto Sobrealimentación 
Tiazidus Ayuno 
2-Dcsoxiglucosa Dictas especiales 

Cortisol 
ACTH 
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Estrcptozotocina. 

Es el agente de uso m:ís amplio, es una sustancia química bastante selectiva para 

células beta que en ciertas especies animales eaus11 diahetcs pcnnancntc. la fijación a la 

membrana es el primer hecho en el proceso patológico. La toxicidad del füm111co estú 

mediada por el reconocimiento específico de algunos receptores sobre la célula beta. 

Dentro de las células beta. la estrcplozotocina produce disminución de los niveles de 

dinuclcótido de nicotinamida y adcninn (NAD). ya que puede disminuir su sint<·sis conll> 

incrementar su hidrólisis <~•> La estrcptozotocina inhibe la incorporación de precursores de 

la síntesis de DNA, RNA y proteinas. El gnipo 1-metil-nitrosaurea.cs el responsable de la 

toxicidad celular, twnbién afecta a algumL~ célulu.~ alfa, esta toxicidad twnbién se basa en el 

papel centml de los nuclcótidos de pirirnidina en el mctaht•lismo de las células beta n1:11ro1 

N11. 4 (lll). .;.~~·::.~· 
11~-?••n 

11 , UHl'Utól'll l 

La cslrcptozotocinn ha sido utilizada pam inducir la DM en un modelo .. in vivo" el 

ratón adulto ( Charles Rivcr CD-1 Stmin), en el cual se realizó un preparado con un buffer 

de citrato a p H 4.2 y a una dosis de 40 mg/kg • por vía intmpcritoneal, de 12 a 25 días se 

obtuvieron concentraciones de glucosa en plasma de 396-657 mg/dL. al observar las células 

f\ del páncreas en el microscopio electrónico se observó una necrosis e int11trución de 

linfocitos y macrófagos 1.101 
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2.0 JUSTIFICACIÓN 

La DM es un trasromo crónico del metabolismo de lipidos, carbohidratos y protcinas. 

debido a la falta absolula o relativa de insulina. El tratamiento de la enfermedad adopta 4 

fonnas principales: las 2 primeras dicta y ejercicio, las cuales no pueden ser el (mico 

tratamiento para controlar la diabclcs, ya que tienen que ser combinados con medicamenlos 

para poder controlarla. por lo que se recurre a la insulinotcrapia que sin embargo. a pesar de 

que es útil como tralamicnto produce severos efectos adversos • además, es complicada en 

la adminislración, por lo que se tienen que combinar con medicamento orales los cuales 

también, presentan efectos adversos, son de un costo elevado y no son efectivos, ya que se 

tienen que combinar con insulinoterapia. dicta y ejercicio. Por lo que una alternativa de 

tratamiento es encontrar fonnas efectivas de origen natural. plantas y/o extractos como el 

Tamari11d11s indica Lirm y que probablcmenlc en un fururo pueda ser utilizado para 

controlar esta enfermedad y/o constituir nuevos medicamentos mejorando la calidad de 

vida del paciente diabético. 
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3.0 lllPOTESIS 

En lxtlahuaca, Estado de México. la tradición oral supone que las semillas de 

Tamarindo tienen un efecto hipoglucemiante. Es posible que algunos compuestos de la 

semilla controlen la concentración de glucosa en sangre. 
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4. O OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar y caracterizar el efecto hipoglucemiante de los extractos acuosos y las 

fracciones orgánicas de Tamari11d11s indica Li1111 en ratones normales y diabcticos 

OBJETIVOS PARTICULARES 

• Realizar un estudio de cernimiento para deterrninar el electo hipog.lucemiante de 

los extractos acuosos y sus fracciones orgánicas de Jl1mari11</11.> iudi<'<I U1111. en 

ratones nonnales. 

• Administrar diferentes concentraciones de los extractos acuosos y sus fracciones 

orgánicas y determinar con cuales se presenta el efecto hipoglucemiante. 

• Detem1inar el efecto hipoglucemiante del extracto 1 en ratones diabcticos 
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5.0 MATERIAL 

5.1 REACTIVOS BIOLÓGICOS: 

1) Para el estudio preliminar se utilizaron 325 ratones macho cepa CFW (25-30 +!- 2.5 

g) en ayuno de 24 horas y con ingesta de agua. 

2) para el estudio en un modelo de ratones diabéticos se utilizaron 32 machos cepa 

CFR-21 (25-30 +/- 2.5 g). que se alimentaron con alimelllo y agua ad-l.ibitum. 

5.1.1 MATERIAL DE 1.ADORATOIUO 

a) Material de vidrio; 

Vidrio de reloj. 

b) Material de cirugía: 

Hoja de bisturí. 

Cajas contenedoras. 

Rejilla de metal. 

Jeringa de insulina (plastipack) 

Sonda para administración intrn gástrica 

5. 1.2 EQUIPO 

Balanza para pesar animales de laboratorio. 

5.1.3 REACTIVOS\' SOLUCIONES. 

Tiras reactivas Dextrostix 11. ( Bayer) 

Insulina acción rápida 100 regular (Eli Lilly). 

Estrcptozotocina anómera (Sigma Aldrich) 
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Extractos y fracciones de 7'amari11d11s indica l.i1111. (proporcionado por la Dra. l'l.fartha 

Albores Facullad de Química Edificio "B" Posgrado) Ver ANEXO l. 

Buffer de citratos pH 4.2-4 5 (Citrato de sodio marca Mallinckrofy para ajustar pi! ácido 

cítrico marca Mallinckrot) 

6.0MÉTODOS 

6.1 EXPERIMENTO 1 

Los ratones utilizados en esta fase del experimento se pes.-iron, marcaron v 

separaron en las cajas contenedoras de acrílico en grupos (control integro N= 8. Extracto 1 

N=5. Extracto 11 N= 5. Extracto 111 N= 8, Fracción IA N~ K. Fracción lllA. lllB N~ s. 

Fracción llIC N= 6). 

Al grupo control se administro insulina de acción rápida 100 regular (neutra 

bovina) solución inyectable 100 U/mi, O 1 mi por via subcutánea. 

A cada ratón se le cuantificó la glucosa inicial (antes de la administración intra 

gástrica de los extractos acuosos y sus fracciones orgánicas) y la glucosa final (30 minutos 

después de la administración de los extractos y sus fracciones orgánicas o insulina). está 

se cuantificó por el método de tiras reactivas, es una prueba que permite medir el nivel de 

glucosa en sangre en cualquier momento mediante un procedimiento sencillo. Todo lo que 

se debe de hacer es colocar una gota de sangre en la tira reactiva, para ello se coloca al 

ratón en la rejilla de metal y se coloca la cola en un vidrio de reloj en donde se realiza un 

pequeño corte en la parte final de la misma con una hoja de bisturí ejerciendo presión en 

la cola para permitir la salida de sangre con mas facilidad. una vez que sale la gota de 
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sangre se coloca en el área indicada de la tira reactiva y dejar transcurrir 30 segundos, 

después de ese tiempo colocar la tira reactiva (con el área reactiva hacia arriba) y limpiar 

la sangre con papel presionando rápido y firmemente de modo que quede limpia de sangre 

la tira reactiva, esperar 90 segundos más (total 120 segundos) y comparar las áreas 

reactivas de la tira con la cana de colores impresa en el frasco. una vez que se obtuvo el 

valor de glucosa inicial se administró el extracto por via intra gástrica y se dejaron 

transcurrir 30 minutos. después de ese tiempo, se detem1ina nuevumente la concentración 

de glucosa en sangre aplicando el método descrito 

Se obtuvo el promedio de la glucosa inicial. final y la diferencia de glucosas, estos 

datos se graficaron. 

Por otro lado. se obtuvo una curva de concentración de glucosa en sangre(¡>.;~ 6) de 

ratones durante 24 horas. al inicio del experimento. con la finalidad de conocer la 

concentración de glucosa en ratones íntegros. y a los cuales se les cuantificó la 

concentración de glucosa cada 3 horas, de los resultados obtenidos se obtuvo un promedio 

el cual fue graficado contra el tiempo. 

6.2EXPERIMENTO11 

Los ratones utilizados se marcaron, pesaron y se colocaron en cajas contenedoras 

de acrílico, se dividieron en cuatro grupos (n=S), el grupo 1 fue asignado como el grupo 

control integro. El grupo 11 fue el control con vehículo al cual se le administró únicamente 

el buffer de citrato (0.1 mi). El grupo 111 con ratones diabéticos y tratados con 0.1 mi 

(2mg/ml ) del extracto acuoso de Tamarilldt1s illdica Li1111. El grupo IV con ratones 

diabéticos y tratados con 0.2 mi (4mg/ml) del extracto. 
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Se indujo la DM con setreptozotocina a una dosis de 40 mg/Kg preparada 

diariamente al momento de uso con buITer de citrato (0.1 M) a pll = 4.2 (es imponante 

que solo se adicione el buffer 15 minutos antes de su administración. debido a que la 

estreptozotocina es inestable). Se administraron dosis diarias por vin intrapcritoneal (IP). 

durante 5 dias mismos en los que fue dctem1inada la concentración de glucosa en sangre 

al inicio del periodo de actividad (16:00 p.m) por el método de tiras reactivas descrito en 

el experimento anterior. 

Al 5° día los ratones son diabéticos ¡~01. y se prosigue al tratamiento con el extracto 

1 de Tamaritulus i11dica Li1111. Este fue administrado por vía intra gástrica siguiendo un 

modelo de tratamiento insulínico el cual consiste en administrar la mayor dosis en la 

mañana y la menor dosis por la noche que es cuando el ratón esta en una mnyor actividad 

locomotriz. a diferencia de los humanos en los cuales la administración de una dosis 

mayor se realiza durante la noche y la dosis menor durante el día m. Este tratamícnto se 

continúo durante 30 dias, en todo ese tiempo se cuantificó la glucosa en intervalos de tres 

días al inicio del periodo de actividad ( l 6:00pm), también, se cuantificó el alimento y el 

agua durante los 30 días del tratamiento, otro parámetro que se cuantificó fue el peso de 

los ratones el cual únicamente se realizó una vez por semana. 

7.0 TRATAl\llENTO ESTADÍSTICO 

La significancia estadística para los resultados de los experimentos 1 y 11 se evaluó 

empleando un análisis con la prueba de Wilcoxon que es una prueba no parámetrica., 

dando como el criterio de aceptación diferencias significativas para un valor de a !> 0.05 

(51~ 
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8.0 RESULTADOS 

Pura iniciar el experimento es imponuntc conocer los valores de concentración de 

glucosa que se presentan en ratones íntegros u diferentes horas del día. 

En Ju (tahla l<l. ¡:rdflca IJ se muestran los resultados obtenidos con la determinación de la 

concentración de glucos;t en ratones intcg.rns. considerando los valores de 24 honl.~ (l<>ma de 

muestra cada 3 homs). se muestm que la concentración de glucosa más elevada es a las 4:00 

pm; y ésta se vio disminuida conforme tmscurrc el tiempo. hasta mantenerse constante 7:00 

AM. 10:00 AM. 1 :00 l'M. 

Tahla11 

CURl'A DE CONCENTR.'4C/ON DE GLUCOSA ( -it/•} EN :U J/OllAS. 

130 70 70 20 20 40 40 20 

2 130 70 70 40 40 40 40 40 

130 70 20 40 40 40 40 40 

4 130 70 70 40 40 40 40 40 

130 70 70 70 70 40 40 40 

6 130 70 110 110 110 70 70 70 

X 130 70 68.3 53.3 53.3 45 45 41.7 
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Grdflca I 

140 .. 120 
w 
~ 100 :r :g, 60 
.§. •PROMEDIO 
:¡ 60 
o 
u 

40 3 
"' >< 20 

o 
4PM 7PM 10PM 1AM 4AM 7AM 10AM 1PM 

TEMPO(h) 

Promedios de las conccntrucioncs de glucosu ob1cnid:LS durante un pc'rio<lo de 24 huras en r..uuncs intcgros. 

EXPERIMENTO FASE 1 

Los resultados obtenidos en este experimento se presentan en la (fobia "'"· O) y 

corresponden a los obtenidos en el estudio preliminar. en ella se observa <111c· lus c·xtr.11.:t<•s 1 y 

la fracción lllA. u los volúmenes administrados rnuestmn una diferencia signilieativa en la 

disminución de la concentración de glucosa (a < 0.05). El extmcto 11 y la fracción lllB 

presentan diferencia significativu (u < 0.05) a los volÍllllenes <le 0.1. 0.2 mi (2.4 mg/ml). El 

extmcto 111 y las fracciones IA y lllC presentan significancia (<x < 0.05) a los volúmenes de 

O. 1.0.2 mi (2,4mg/ml). 
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Con el extracto 1 se detem1inó la concentración de glucosa y se gmlico el promedio a 

los volúmenes 0.1. 0.2 y 0.3 mi (2,4.6 rnglml), los cuales presentaron una disminución de la 

concentración de glucosu; la eunl fue significutiva (u < 0.05) compurada con el grupo 

control. (Grdflt:a N11. :?J. Lu fracción IA presentó un cornportmniento similar a l<>s datos 

obtenidos con el cxtmcto 1 ((irdjlcu "'"· J¡. Con la administración del extracto 11 solo al 

volumen de 0.3 mi (6 mg/ml) produce una disminución significativa <le la eoncentrnción de 

glucosa (a< 0.05) (Gáflca N11. 4). El cxtrncto 111 produjo una disminución signitieutiva 

(a< 0.05) en la concentración dc glucosa al volumen de 0.3 mi (6 rug/rnl). compamda con el 

grupa control (Grdflca N11. SJ. Las fmeciones lllA. B y C, rnucstmn v;tlorcs importantes en la 

disminución de la glucosa (u< 0.05) (Gráfica.• f>,7,11). 
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Gráfica No. 2 

"' 120 
w 
"f 100 
:¡ .., 80 a. 
E 60 
~ 
"' 40 o 
u 
::i 20 .... 
I~ o 

o 1 02 

EXTRACTO! 

03 

VOLUMEN (mi) 

04 CTRO 1 

RF.SU!.TADOS 

CGLUINI 

'•GLUFIN 

Promedios de glucosn inicial y final~ después dt:" la administntcit~n del cMracto l. se ohscn.a una disminución 
significntivn• (a< 0.05 ). 

Gráfica No.3 

FRACCIÓN IA 

D.1 02 

VOLUllEN {mi) 

03 CTRLO 1 

cGtuiÑ1·1 
•GlUHN 

Después de la administración de la fracci<~n IA del extracto acuoso y se obSCr\"J que a volúmenes de 0.2,0..) 
mi una disminución de la concentración de glucosa significativa (a< O.O!'). 
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Gnifk• No. 4 

EXTRACTO ACUOSO 11 
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II Jl [) [i [) [] []. 

0.1 0.15 0.2 0.3 

VOLUMEN Cml' 

0.4 08 ctr10.1 

OGLUINI 

•GLUFIN 

Promedios t.fo conccntmción de gluco~1 en lo~ que se ob!-.crva • un \·alt'r ,¡~nitic:.nho tu ._ 0.05 l )' '-'In crr,,r 
estándar. 

GnUic• No. 5 
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Promedios de concentración de glucosa en los que se obscn•a solo un valor signilic:itivo• (u <.O.OS) 
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Gráfica No.6 
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Promedio de la glucosa en la que se presentan tres valores ~ignificativos •(u<. 0.05). 

Gráfica No. 7 
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Gráfica No. 8 
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Promedios de glucosa en la que se prcscnum tres valores significativos• (u< 0.05). 

EXPERIMENTO FASE 2 

OGLUINI 

•GLUFIN 

Una vez finalizado el experimento de la Fase 1 y determinado cual de los extractos 

producía una disminución significativa (u < 0.05) de la concentración de In glucosa. se 

realizó la segunda fase del experimento. en esta füsc se contaban con ratones diabéticos a los 

cuales se les administró el extracto 1 a los volúmenes 0.1. 0.2 mi (2,4 mg/ml) por 24 días 

continuos con la finalidad de proporcionar un tratamiento a los ratones. Los resultados se 

prcscnt:m a continuación. 
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En In Tabla No. IJ s.: muestr.u1 los datos d.: la fase 2. los mtones d.: los grupos 111 y IV 

recibieron dos dosificaciones del extmcto 1: lm; cuales s.: administraron en la mañana 

(6:00AM) y en la tan!.: (6:00 l'M). A todos los mtones diabéticos se les cwmtificó el 

volumen de agua y la cantidad de ulimento ingeridos a si como el peso ( Gráfica.<r NCJ. 

9,10,/ J). Pum los grupos l. 11. 111 y IV los valores de alimento son similan:. (Grtífica 9). Con 

respecto a lu cuntidud d.: agua ingerida los grupos 111 y IV muestmn un aumento signitieativt• 

(a. < 0.05), el grupo 11 no presenta un cambio signiticativo (<t > tl.<lS) comparado con el 

grupo control (Gráfica/O). Con respecto ul peso el grupo 11 no prescntu cambios 

significativos (a > 0.05) y los grupos 111 y IV presentan una signiticativn disminución (u < 

0.05), lo que concuerda con lo rep..lrtado en la lit.:mtum para los seres humnnos (7) (Gráfica 

JI). Simultáneamente se ks cuantificó la concentración de glucosa (cada 3 por 24 días): 

encontrando que para los grupos 1 y 11 ( <irdjica.,· 12,/3). No se presentan cambios significativos 

en este tiempo (a. >0.05), sin embargo para el grupo 111 los datos muestran que la concentración 

de glucosa inició en un descenso a partir del 9° din postudrninistmción del extmcto 1 la cual se 

mantuvo de 205 mg/dL. u 196.3 mg/dL: lo que nos habla de un efecto hipogluccmiantc 

importante significativo (a < 0.05) (Gráfica U). Los animales del grupo IV que recibieron un 

volumen mayor del cxtmcto 0.2 mi (4 mg/ml). presentaron una disminución significativa (a < 

0.05)Lo disminución de la concentración de la glucosa la cual se mantuvo de 260 mg/dl hastu 

mantenerse constante en 126.3 mg/dL (Grúfi~·11 No. J 5). Como puede observarse el extracto 1 

utilizado produce un claro efecto hipoglucemiante a estos grupos de ratones diabéticos. 
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Tabla No. I~ 
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24d1a 1963 

., .... 8 110 llu 1 1 JO 1 d1.J :1,¡¡ l~Wla 1111 1..,,..,,. 9.1 

Ratono diahCtiCO\ e' l>ia 2 1-llJ ~di. llH 2"'1n.ua 110 
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2 '<INIU 10 9 
trawnirnl>l02mld.: r>i.J m 'J d1a lll ) ICmaN ll: ') h:nW11 141 
c\1racto l>ia 4 l~l ~ IHia llO ohcrt:..n.1 tlü 4 l(11W1.t 106 

Oul :1.J 1 l'di.t IJO 
lkdia IJO 

11 daa 12f1) 

24 Ju 126 J 
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gmpo solo se le adminíslro el vchlculo los dafzy; no fueron 11gnilic:tlÍ\OS (a< o 05) comp.1rndo con el l'llnlrol 
... Eslc gmpo se 10111aron las concenlracioncs de glucosa en intervalos de 1res dias después del 1ra1am1en10 pm·ío con 
Estrcp101.01ocina los rcsul1ados obrcnidos fueron signilic.111101 comp.mdos con d con1rol !11 <O O~) 
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RJ..:<>ULTADOS 

Cnifka No. 9 

CONSUMO DE AGUA (mi) 

En esta gráfica se muestran los n.-sultados del consumo de agua Je los grupos 1, 11, 111. y IV 
Se observa que los grupos 111 y IV {úhimn.• K semana.•) un aumento si¡;nificativo (u< 0.05) comparado con c:I 
control. 

Cniric• No.IO 

,-------------- CONSUMO DE ALIMENTO 

' 1 ~' ~íl ñ íl-íl ii--i i 0-~~lifil 
11 111 IV 

En esta gráfica se muestra el consumo de alimento Je los ¡;rupos 1 - 1 V , en los que no se observa un cambio 
significativo(« <O.OS) comparado con el grupo control. 
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Gráfica No. 11 
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RESULTADOS 

PESO (gr) 

111 IV 

En esta gnHicu se muestran lns pesos d~ los cuatro gn1pos en los cuales se ob~c:rva que c-1 grupo 1 y 11 1imC'n un 
incremento confom1c tnlScurrcn la.o; scmnnns. mientras que los gn1ros 111 y IV presentan una disminución del 
peso (gr.). significativo (u < 0.05) comparJdo con grurxl ctmtrol. 
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GRUPO CONTROL 1 

•glucosa;-

En esta grñtica se observa que no ha~ ninglin cambio en la conccntr.ición de glucosa durante los 24 días de 
trJtamicnto. 
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Gráfica No. 13 
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RESULTADOS 

GRUPO U 

t di• 2 di• 3dl• 4di• !td¡. 

'•glucosa 

En esta gnlticn se observa que c:n c:I gruJ'O 11 con administración de vehlculo no se presenta ningún cambio 
significativo (n >O.OS) en In concentración de glucosa. comparado con el control. 

Grdfic11 No. 14 

GRUPOlll •glucosa 

----, 

11 
! 

1 f j 1 j j j i i 
1 di• 2 di• 3 dla 4 di• 5 di• 3 dl8 6 di• 11 di• 12 di• 15 dla 18 di• 21 di• 24 dl8 

Inducción de da.b618e tnitamlento 

En esta gráfica se observa un aumento en la concentración de la glucol!' después de los S dias de inducción de la 
diabetes (242.S mg/dL) y se obsen1a w1a disminución signilicativir'(a < O.OS) durante el tratamiento con el 
extracto 1 3 dio hasta llegar a mantener los niveles constantancs a partir de los 9 dia.• (196.3 mgldL). 
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Gráílca Nn. IS 

GRUPO IV 

•DO¡ . ----·1 

~ l.JJ_tlilu i i i ij 
2 3 4 5 3 6 9 12 15 16 21 24 

día dla día dla dia dla dla dia dia dla dia dia día 

inducción do diabotes--·-------·tratamionto •glucosa! 

En esta gráfica se ubscrvn un aumento i:n In cunccntrnción de la glucosa di..-spuiés de los S dla.s Je inducción de In 
diabetes (260 mg/d l.) y se ot'lscn·a una disminución signific.alivu"(u < O.O~) dunmtc el tratamiento "'"'" c-1 
cxtn•cto 1 3 din hasta llegar u rnurucncr los niveles constancancs u partir de los Q días ( 1 :?6.J rng:'dL). 
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9.0 ANA LISIS DE IU:StJLTAUOS 

La DM es una enformedad cu~·a incidencia de 111or1alidad mundial ocupa el .•er 

Lugar, los tratamientos hasta ahora utili.1ados son de cosll•s elevados v agtesivos para los 

pncientes que la presentan, en hase a es10 Sl' rl'ali.1arnn 2 esllldios para dl'lcrminar si el 

tratamiento a base de ex1rac1os es ctica.- para el control de la conccnlraciún de glucosa en 

sangre. 

~:Xl'EIUl\U:NTO 1 

En el experimento 1 se realizó la eli:.:cion del e'1raclo o ti acciones que· disminuyeran 

la concentración de la glucosa en snngn: de los ratones normales. anali.1andosc J extractos 

~1cuosos y 4 fracciones orgánicas, encontrandosc ésle electo en la tiacciún lllA. lllC' y el 

extracto 1, siendo éste último el idóneo para rl'ali.rar el EXJ>l'.Rl:\ll''T<> 11. que produjo la 

mayor disminución de la concentración de• glucosa a las c·oncemrac·ionl's u1ili.radas ( '.!, .¡ y <> 

mg/mL),' comparado con el control insulina. cslo pudo dehc·rsc a que en esle extracto cs 

posible que se encuentren sustancias con cti..•,·10 similar a la insulina o nm semejaruas 

estmcturales a ésta ¡9J, no estando posiblemente presentes en los cx1racws ~· fracciones que 

no tU\~eron electo. Así mismo. las fracciones 111.·\ ~· 11 IC se dejaron para estudios 

posteriores ya que presentaron menor electo con respecto a la fracción l. también. se 

determinó la hora en la que se realizó la toma de muestran de sangre en donde la h.-ctura 

promedio es la que se repona como niveles nonnnles de glucosa~· fue a las 16:00 p.m.<') 

EXPERIMENTO 11 

En éste experimento se trabajó con ratones integrns y con ratones con DM. Para 

demostrar que los ratones tenían la D!\1 se tomaron muestras sanguineas y se detenninó la 

concentración de glucosa, así mismo se llevó el control de peso. agua y alimento en los 
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grupos controles y tratados. obscrvúndose que en lo, grup<is controles -.· manti<"n<• 

constante el consumo de agua y en los grupos diahctie"<>s aumenta En rclacion a la ingesia 

ele alimento en los 4 gnipos no se• uhserH> cambio 

En los ratones íntegros ~u pt!so se incrcnH~nh.1. cusa que no stu:cdio l'.'llll lt..is nttunc~ 

diabéticos, que a pesar de ingerir la misma cantidad (f<• alimento que los integros. 

disminuían en su peso corporal. debido a que los ratones diabéticos presentan una 

alteración en su metabolismo de c·arhnhidratos. lo que· e·oncuerda ClHl 1,, rqw11adu en b 

literatura acerca de la trinda asint<•lllat ica de• l:t [)\ 11 1'•1 

Se procedió a dar el tratamiento a los ratones diabetin1s con d extracto l. obteniendo 

que al \'Olumen de 0.1 mL con una concentración de ::: O mg.lml. el porcentaje de respuesta 

comparado con el control (rntoncs rntegrns) füc de<•-' S ºo. ,. al volunwn de \l :' mi. con una 

concentración de 4.0 mg/ml se presentó Só.3 "º· observando que .il aumentar la 

concentración del extracto 1 el efecto también se incn.-menta . cabe mencionar que a partir 

del dia 6. los . grupos de ratones diabéticos postadrninistr;h:r,lll de i<» e·xtractos la 

concentración de glucosa en sangre disminu~·e signiticati,·arm:11t<' (u O.O'.') y se mantiene 

constante hasra el día 2_4 que füe el último dia de ,1d111inistraciún y lectura. esto puede 

deberse n que el ,extracto 1 podría actuar de una ti)l'ma similar a la insulina. ya 'IUC 

disminuye los val~r.~s de. la concentración de glucosa en sangre. pero no la disminuye hasta 

valores nom1ales como se refiere en la literatura 1~··· ~·, 
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111. CONCLllSIONES 

EXPEIUi\IENTO 1 

• Se determinó que el extracto 1 y la fracción lllA produjeron una disminución de la 

concentración de glucosa en sangre de rawne~ ncu mal<·s 

• A las concentraciones de 2 O y -1.0 mg/mL se presentó la mayor disminución de la 

concentración de glucosa en sangre de ratoni:s normales 

EXPEIUl\IENTO 11 

La cstrcptozotocina a la dosis de .JO mg/Kg si indujo la D\ t en rallml'S 

• El extracto acuoso 1 a las concentraciones de :? O y -1 O mg/mL produjo una 

disminución significativa y constante de la concentración de glucosa en sangre. 

E.STA TESIS NO Sfú ... .h 

DE L;\ BIELf CYT'EC.A 
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11. SUGERENCIAS A l'OSTEIUOIU 

• Evaluar las fracciones lllA ~· lllC 

• Realizar estudios con métodos analiticos para caracterizar d posible compuesto que 

produce la disminución de la concentracion de gluco'a en ratone' ímcgros y 

diabéticos. 

• En base a esto. proponer un esquema de alimentación y de tratamiento 

• Realizar estudios de toxicidad :1 los compuestos 111 :\. 11 IC ' Extracto 1 

• Analizar las células de Caja! 

• Administrar los compuestos activos en otros modelos. 
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13.0ANEXO 

Diagrama de flujo de la preparación delos extractos acuosos y sus fracciones organicas. 

Pesar,. triturnr 1 
i;r.1111Ó de sc1nilla + 

50 mi ele agua 

E•ll'lll"IU 11 

Adición ele 50 mi ele 
mctanol cxtrncdón ~ 
C\~tpomción e1tntcln 111 

.5.392 g ele 111 
+ 9.7 mi ele 
agua e11 ractn 
lllA 

1 mlelclllA 
+ 10 mi de 
u gua. 
e1tracto 1118 

0.0396 de 111 
+acetato de 
c1ilo· 1 mi en 
.50 mi de 
agua 
extracto lllC 

5U mi de aµua d1:spuCs 
de la C\~tporación 
e1trac10 1 

10 mg del -..ólido müs 
-t.5 1111 de agua 
c•tr11cto IA 
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