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P R O L O G O 

la inquietud para elegir el tema de "Terapéutica Odonto­

lógica en pacientes con Diabetes Mellitus", es debido 

la innorancia que existe entre la comunidad odontológica 

para conducir al paciente durante su tratamiento. 

El que se presente un paciente diabético al consultorio 

dental, no debe ser motivo de alarma, pero si de mülti-­

ples cuidados y precauciones por parte del profesional. 

No ~hay que olvidar que estos pacientes flcilmente sufren 

descompensaciones, lo que podrla contribuir a agravar el 

problema. 

Es sumamente importante que el enfermo esté controlado -

antes de comenzar el tratamiento odontolónico, ya sea 

con diela, hipoglucemiantes orales, insulina o la combi­

nación de estos¡ en caso contrario se remitirl orimero -

el enfermo a un médico para que trate su diabetes (si el 

paciente µresenta una infección aguda, la terapéutica se 

realizarl conjuntamente con la del midico). 

El tratamiento dental debe realizarse con plena autoriza 

ción del mldico que controla la diabetes; lste debe dar 



un tratamiento compensador al enfermo por los desequili­

brios que pudiera presentar durante el tratamiento den-­

tal. He aqul la importancia del odontólogo, no sólo en -

saber las medidas pertinentes para realizar un tratamie~ 

to exitoso, sino también para diagnosticar la enfermedad 

med-iante, la ,elaboración de una buena historia clínica. 

No obstante¡ el mo,tivo real que conduce al desarrollo de 

- ~est'~'. t~~b-aj(¡, de investigación es la frase ya muy sonada 

cnt~e lá cdn1unidad odontológica: "en un paciente diabétj__ 

co, hay que real izar extracción por prevención". 

Por Qltimo considero que todos los pacientes sea cual 

sea su problema, tienen derecho a vivir lo mejor posibl~ 

¡y lo mejor no es vivir sin dolor?. Por esta razón es 

por lo que todos los odontólogos debemos esforzarnos pa­

ra saber cada dfa más, lo que traerá como consecuencia -

que aceptamos realizar tratamientos odontológicos en pa­

cientes delicados y por supuesto estos serán exitosos. 



CAPITULO l. DIJl.BETES MELLITUS. 

~a dia~etÚ se co_~oce .desde la antigíiedad. Los escritos 

médi'cosc\iinos mÜricionaban un s!ndrome de polifagia, po-

lidipsia Y;1>oliu1~\a. 'Aratae'us, (70 a, C.) describió ia e!!_ 

·fer111edad ylé'élió-su nomure, qúe;éin gdego'significa 

rr~ra tr~vésº.· ··.···· 

" • """" '"h'; ,f .: ,;. "'"' ¡,,;;, ~ '"' '"f" ''" 
por· Para celso •. e'11i~i ~T91'o"'xYr~~$1í~J;?~í~o"á'fi'o s después, 

uC.Q. 

T homa s:._'._\.¡ i-1.l i.s;· de s:cr. fb'i ó'.~~~1\)··i·:d;Ü i ~·:IJ'~a ~:'.'d"é .·. i a orina di abé ti e a 

"co1110 Si estÍJÚ~~a:·i1l1pr:~:~¡¡·~~J~'":'ntiel" (miellitus), Dob­

so1; ~~;u¡n;JCó 'q~~;;:se trat'aba :de azúcar. Esto dió 1 ugar 

un en;~«1u'e dietético racional del problema, introducido 

por llo'ilo· 29 años después. Morton (1686) hizo notar el -

ca~l~ter hereditario de la enfermedad. En 1859, Claudia 

Bernard demostró el contenido elevado de glucosa en la -

sangre diabética y reconoció a ld hiperglucemia como un 

si9110 Cdr'dindl de la enfermedad. En 1869, Langerhan5, 

aún un csludi<lute de: medicina, describió los islotes ce-

lulares del pá11creas que ahora llevan su nombre. En 1874, 

Kussmaul hi•o la descripció11 de la respiración laboriosa 



y la necesidad de aire del paciente en coma diabético. -

El cuidadoso trabajo de médicos como Bouchardat, Naunyn, 

van Noorfun, Al len y Joslin d16 lugar a un considerable 

éxito con la dieta. Von Mering y Mindiwski efectuaron 

sus estudios en 1889, demostrando que se puede volver 

diabético a los perros mediante pancreatectomía. Sin em­

bargo, transcurrieron más de 30 años antes de que Banting 

y Best pudieran preparar un extracto de páncreas de pe­

rro que disminuyera 1~ elevación de la concentración san 

guinea .de glucosa. En 1939, Haqdorn introdujo la primera 

insulina de acc-ión prolongada. La estructura química de 

_la~1ns-ulina;de.:_buey determinada por Sanner en 1953; Ni-

col y Smith-describieron la estructura química de la in­

sulina'humana- en 1960. La unidad básica contiene dos ca­

denas polipeptídicas unidas por puentes de disulfuro. En 

1964, Katsoyannis en los E.U.A., y Zahn en Alemania, lo­

graron la síntesis de ambas cadenas A y B de la insulina 

y pudieron combinarlas con material biológicamente acti­

vo.-En 1967, Steiner describió una gran molécula de -

"proinsu11na" que presenta sólo actividad biológica pe­

queíla. Esta es convertida por acción enzimática en insu­

lina activa, con molécula pequeña. El trabajo experimen-

tal de Loubatieres ~n Francia, y el descubrimiento acci-

dental del efecto hipoglucémico de la carbutamina por 



5 

Franke y Fuc.hs en Alemania ,durante. 1955, marca el .inicio 

del empleo de aqentés hipoglucemiantes bucales de tipo -

de la sulfanilu~ea. Posteriormente se:discuHó el em- -

pleo y segu~idatf d~ 
·- . -: __ .·.· .. : 
· buc~l ~s\eri fcfrma cróni 

ca. 

DEFlNlCION 

' .. . . 

La Oiabetes';•MelYitus es una enfermedad crónica, heredit~ 

ria, ca~áct~riz~da'por una' elevación 'de glucosa en la 

sangre yp~~se~~ia' de glucosa e.ii la orina. Esta altera-­

élón de~Íacutiii'z~;~ión·de los' hidratos de carbono, origj_ 

na en forma conco111itante un defecto en la utilización de 

las proteínas.y de las. grasas', 

La Diabetes Mellitus afecta a ambos sexos con un liqero 

predominio en el femenino. La edad en que se manifiesta 

la enfermedad más frecuentemente, es alrededor de la 4a. 

a 5a. década de la vida. 

En cuanto a la raza, a.fecta todas, aunque existen pueblos 

que por la co~sanguinidad aumenta la frecuencia de Diab! 

tes en 1 a pobfad(fri'. 



año 

6 

Mexicána en el 

a l~ p~blaci6n en 

ENTRE EDADES DE 55 A 64 

3. 1 n fa rt~ 'J\~u.if a1';¡.¡T~c ara i o. 
4. Enferrn~dades Ú~ebrovas~,~l~res. 
5. Otros, Accidente;. 

6. 

7. 

PREVALENCIA, 

La Diabetes Mellitus es una ,enfermedad que tiene una di~ 

tribución mundial; el ejercicio físico, la calidad de la 

alimentación así como la edad de las personas ejercen un 



profundo efecto sobre su 1ricide.nda. 

. . 

Se calcul~ que ei ~Í mundo ;e~i,~fen·lOO mflÍon.es de diab! 

ti ca s apr.ox i~ad~\TieníV;; i~t~';';c~"~t ida'd '~~ht1'11·uf all~enfándo 
por: 

,.,:, :-,,,';~ -<'>"·, -,,-·~~r,-> ·::\> ,,-,,:,' ;i~\;$·-, ,.,-."- --~·~.::¡'"'. "!( 
.-,:~-:<>~·.;::.:=.i_:'. .-.--}<",' '\:,J ........ ;:r..-~r- Z".<:·:·,;s·:· ,~ -

- , - ,(~f0 .'. .:.\~]:.::::. ' -''' .. ~/ . -';}.~ !: '~~-~ -

l. La p~b1;~ció~~'c;~ce·~i · s~· h~h .·~ás~::S\ ej~: ····• . 

2, La vida Í!sperada para los ch~b~t'fcos~tratados 
aumenta continuamente. , . '.' :·:.:;( .' . 

3. Puesto que más diabéticos viv~'ri ;~ éáfié'Íente pa 

ra tener hijos, un número lllai~.~ ;~; Nio~. hereda~ 
rá el gen diabético. .~~-:=.-'. 

·-_.'.-:X~:~-

4. La obesidad, que parece precfpi'i~'t ]'~}"'cff¡¡!J~fes·~ 
entre las personas. pred1s~üest~~¡~>ta~bién va en 

aumento, permitiendo•que 

potencia. 

,;, ;·:.._:;· ... :-:,· 

5. Los medios para detectar el o~clé~imi'~'nt
0

00 
general izado. 

La prevalencia de la diabetes en México seq~ai el,' lnst1t!!_ 

to de Enfermedades de la Nutrición es: ., ?.'e . e 

a) En ob1·eros 111exicanos fue.de1;2%,del:);tit_a1 estu-" 

diado (fue un porcentaje mui:alto tó~ando' en- ~ 
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cuenta que la mayor parte de las oersonas estu-­

diadas eran jóvenes). 

b) En sujetos de más de 50 años, la enfermedad se -

encontró en el 10%. 

c) Entre la población 

fue del 1.7%. 

d) En zoi1a 

t.a 1 fue 

l. 3%. 

Por lo que se ~firma.qu~ l~ Diabetes Mellitus en México 

y en. elres"t~··del mundo.debe ser considerada como un pr~. 

blema de :sa1·ud públicd, ya que produce una invalidez ab-

soluta del lS:G a 20% de los enfermos diabéticos con lnV,i!. 

li<lez relativa de 35 a 40~. 

Esla enfermedad crónica puede repercutir en la psicolo--

gla del enfermo, puede incapacitarlo flsicamente, y ha-­

cerlo una carga familiar y social. 

Desde el punto de vista estadlstico, el paciente diabét! 

co enfrenta una expectancia de vida menor. No obstante, 

algunos paclentos evolucionan muy bien durante decenios. 



ET!OLOGIA 

Es desconocida, existe un grupo ~e facto~es ~tiolónlcos 

µarc.ialniente responsables del desarrollo/dhla misinil, en_ 

tre los que destacan: factores. ge~éttca~f.Y a~bi~nta~es. 
Entre estos últimos es important~/l~:é,in.fJue~cit'\1e.1a 
dieta y del peso corporal, la{gesta~lón'.'y J~~ible~ meca­

nismos inmunológicos e i~fe¿¿_ion_~~.· 

a) Factores Genéticos. 

Existe la imp~esión generalizada que la Diabetes Me-­

Ílitus es u~a enfermedad hereditaria, es decir, que -

los factores qenéticos tienen importancia en el desa­

rrollo de la misma, aunque no hay acuerdo sobre los 

mecanismos en que se basa tal hecho. La importancia 

del factor nenético se fundamenta en dos tipos de ob­

servaciones, de un lado la agregación familiar a la -

enfermedad, y del otro la incidencia de la misma en -

hermanos gemelos homocigóticos. 

En cuanto a la agregación familiar de casos de diabe­

tes parece que un 401 de los pacientes diabéticos ti~ 

nen historia familiar de la enfermedad, al menos tal 

historia es positiva en un 15% de los casos. Si vale-
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ramos exclustvameftte la presencia del trastornó e~ un 

paciente en pr.tmer grado {padres; hljos; hermanos), -

aparecen anlecedentes,de un 2o~25% de 1,os casos, mie!!. 

tras que en 1{pciblad{~n;n·o~111al;tal incide~~ia fami--

1 i ar es dél, J~al ~Ú.'. 
X>., <. 

Si fuera 1 diab~ies·una enfermedad de etiologla ex--

clusfvame~te hereditaria, serla de esperar su apari-­

ció~ ~'im~J'tá~éa en qemelos homociqóticos, oenéticame!!. 

te fdéntico.s;, sin embarqo, tal concordancia se da so-

.1,amente en un porcentaje de los casos que varia con -

las, ilferentes series estudiadas: 481 para White, 471 

para Harv•ld y Hauge~ 921 para Cesari y Hauge. 

El factor de riesto de padecer diabetes, en hijos de 

padres diabéticos, no es muy elevado. Cuando solamen­

te uno de los padres padece la enfermedad, el riesgo 

es de un 5%. Si lo son ambos padres, la probabilidad 

para los hijos es de un 10-151. Si un padre es diabé-

tico y el otro no, pero tiene un familiar en primer -

grado afectado, la orobabilidad es del 101. 

De lo anterior expuesto puede deducirse la imposibil! 

dad de explicar la transmisión del trastorno a través 
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de un.gen autosómic~ recesfvo, tal como se habla sug~ 

ri_do hacé afias _(Pincus, White); si asi fuese, el 100% 

de los_ tJ!'jos'i:de ·dos_-padres diabéticos padecerian la -

enfer~edad. Hab~~a que admitir en tal caso una pene-­

tración inco1npleta del gen responsable. La idea de 

que la diabetes de comienzo infantil-Juvenil corres-­

pondfera a los homocipóticos, y la de comienzo tardio 

a los heteroclgóticos para un solo oen recesivo, tam­

poco puede manteherse en la actualidad. Se acepta en­

tonces una- hipóte-sls po-lfgénfca, es decir, se trata-­

ria de- una--fo-rma _de her-en'cia multifactorial tal como 

se admite -para la determinación de Ja tal la corporal, 

o, posiblemente, ~de la tensión arterial, en la que i!J. 

turvendrlan varios genes, cuya distinta expresividad 

y penetración originaria los diversos cuadros diabét! 

cos y expl Icaria su edad de aparición. 

Es ·evidente por otra parte, la existencia de factores 

exógenos, ~ue hac~ mis dificil juzqar la im~ortancia 

del fdctor heredofamiliar. Las influencias qenéticas 

parucen ju9ar un papel mis imoortante en Ja diabetes 

de comien•o precoz que en Ja de comienzo tardlo, si -

bien ambas formas pueden darse juntas en la misma fa­

mi 1 i a. 



12 

b) Factores Ambientales. 

Los factores aquí i~cluid~sº (i~flJéricia de la dieta, 

peso corporal y 'lestaclÍín) ~e/{an"'!res¡Íonsables de un 

au111ento .de .las necesidades .. pe/if~~icas de insulina, y 

actuarían Jn.crementand~ la· secreción pancreática de -

la hormona ·:·'se· supone que un su.ieto normal debe ser -

capaz d~ hacer frente a las nuevas demandas, pero en 

el ca.s.o .. de suJeto-s genéticamente predispuestos, el 

páncreas intentaría incrementar su función incialmen­

te;·•y posteriormente se produciría el agotamiento de 

_·la .glá11.:lula, apareciendo entonces la enfermedad. 

Desde luego la sobrealimentación, especialmente si es 

muy, rf_ca en -hidratos de carbono, aumenta las necesid!!_ 

dtls lle insUl ina y manteniene una estimulación continua 

del páncre.as, 

Además del efecto directo de la alimentación hlperca­

ló~ica, existe otro secundario de mayor repercusi6n -

que es el sobrepeso corporal. Cuando el sobrepeso es 

superior al 201 del valor teórico (obesidad), las ne-

ceslJddus de insulina aumentan considerablemente. Tal 

aumento en las necasidades de la hormona se relaciona 

con un estado de resistencia a la acción de la misma 
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en el tejido adiposo .hipe~trofiado. ·Es.posible que la 

resistencia irÍsul(1ítil(9tiard~>reiaclón éon eLaumento 

de diámetro ctel.adlpóc'ito> Es ·eJfd~;~t~/sin émbarqo,· 

que n i";l ai~'o·b:r~';ri~~s\·~. J~(c~~bih".;dr'iitos, ni la abes i- -
. _ •• , -, ~\·.;" ' - ·'.-:~,-;,: . - ¡ 

dad .•. Q j1ffrh~nct~e~sJa''(íec a,rnbtí's'' fii'áo~es. ·'explique -

por sf ínis~a {~ pue~:~a érl méárcha de 1 a. enfermedad a -

menos ;~tÍe coJnc;~an, en sujetos predispuestos. 

La:ges'taci'Ón··es· ()tra-'·s ituación en ·1a que se elevan 

las necesidad~s periféri~as de la insulina. El riesgo 

de. padecer dia·b-~t~s-~n lasmujeres adultas guarda re­

laciÓ1i con el náf11eril -de embarazos. La incidencia de -

diabetes es doble de a normal' en las mujeres que han 

tenido. tres embarazos, y en.las que han tenido seis o 

mis, l~ f~é~uencia es seis veces más alta que la de -

la población en general. Es posible que tales relaci~ 

nes indiquen solamente el a~otamiento de un páncreas 

predispuesto al desarrollo de la enfermedad por repe­

tidas sobrecargas. 

c) factores infecciosos e inmunológicos. 

Se ha descrito con frecuencia la aparición de un cua-

dro diabitico, de forma brusca, a continuación de un 

proceso infeccioso agudo (amigdalitis, neumonía, etc.) 
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Parece probado que en tálesci-ca~ion~¿;l~ Jnfección d!!_ 

sempeiía un papel de Un d'e~eh~B.~';námJ~nt~ {~es~~cífico, 
tal puedll ocurrir: frás uii fr:~UlllaH~~o':~-cualquier- -

otra situación d~ s~~essf'.Tales/i:asos~;poii'fbleínente, 
revelen la .aeci6n/de~;;M~;r1i'~~;;¡~f¿_-.~·-- bksc{de corti--

• '" ;, i . i-: ',·~¡" .. 
costero f des _y· e-ateca i a1Jidas''-éontra una sHuac i óri de 

al teracióii 1n¡¿~~li~~ ~;.;yj¿~e~te compensada . 

. : ;; -, • '· .·e·~-

Existe, ~in e~~b~f~ciHlápodfbilfdad de que algunas 

afoccfor1és -Ji~;~'asii;Ú;e'd'an ser la causa de daño pan- -, < ~:,:.:,· ··<; ... ·:·~::r_~'.\'(:·-·':··.::<··-
c reát ico'.'Estei-hecho;?curre, por ejemplo, en la oaro-

tid/t1's}~ll?t"s{l~~~b0argo, no parece dar luqar a diab! 

te-s-en·lá~l1iaYciría dl!~Tos casos. 
~- ::.: 

Descie.el:'pu:':~o de vista morfológico, los hallazqos h! 

bitua)ej en el páncreas de diabéticos, consistentes 

en lésiones infiltrativas a nivel de los islotes de -

Langerhans, son compatibles con la hipótesis de una -

actividad inflamatoria a ese nivel. 

La hipótesis inmunológica de la etiologia de la diab! 

tes se ha basado en la frecuencia de asociación entre 

e;;ta enfe_rm.~dady otra-s de naturaleza supuestamente -

autoi11111u11e, ta)es--com-o fa enfermedad de Addison, ti--
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. . . 
bas púa manl.ener' t l teoría·, támpoco>ha.Y:ningún dato 

. . ' . . 

S~d cUa1·:~;~ue,·re.:l-~·,. r~·~\ul".a1ez··a<d~··1os factores etiológicos 

de l.a enfermi!Úd, l'a pa.togenia de la misma puede basarse 

en dos tj¡~o~ de¡h.ip6t~fls: las que postulan que existe -

úi111 defi~·;lei1di~~~r1 \~ s'€criici6n pancreática de insulina 
. ~ .. · 

como Checho p~in1~'~1~;;y;]'~qu'e11as que conceden mayor impor:. 
- , ,. . ,_.--.e_, -~.,;;_;:.;:·. . - .:,~·. -r· 

tan~la, ¡¡S)il'Jxi~~er1cJa;~,e;(actores periféricos que anta-
"._:c_·•.'.O..c.-1.'.· .. -_, 

!Joniían~Tii"'aEc(ónVe;f¡¡~finsu 1 foa en los tejidos. o bien 

una resiste~~'Jil"Jisti'la~-o ~elativa insensibilidad a la -

acciónd'e'la-;misn1a:-E:ritilefinitiva, se acepta que el mee!!. 

nfs11icice11frÍlldF1i¡látcl~1iillia de la diabetes es una defj_ 

cfénc\a absoiuta'o;rehtiva de la actividad insulínica, 

y que ·ta.l deficien·cra ··estará basada en una insuficiente 

secreció.n palltreática {cuantitativa o cual itatfvamente) 

o en .1a acción de la misma en los teji-

dos: 

a) !?.eficiencia del~ secreción de insulina. 
--- ---- -- ---·==~C---=-~--·~.,,--'-----c~---,_:::.;,:_,,~ -----=--------'------·, __ -______ _ 

[s 1. o¡>lriióri patogenétfcamás'antigua, derf\iada de -
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las experiencias de Minkowski y Merinq de la produc-­

ción de diabetes •xperimental por oancreatectomla. 

Sin duda, existe una contrapartida de tal situación -

en la ~lfnica húmana. La destrucción de qran parte 

del tejido pan~reátlco funcionalmente (901) en pan- -

creatttis, et2., da lugar a la aparición clínica de -
·. ,·"' - '· 

dlabet.é.s mellifos;' Estos pacientes suelen mantener 
-·, •. :-., i·, 

las clfras::basales de insulina, pero son incapaces de 

aumentar .. su' ~-~-~reclón. ante estímulos fisiológicos, 

dando Jug~·~ ~rhip~rgl~cemias y glucosuria tras la in-

gesta: 

La de¿tirmihaclón·de insulina plasmática en los diabé­

ticos, as·í ·como la medición del contenido del páncreas 

en hormona, demuestra dos situaciones diferentes se--

yan se trate de diabéticos de comienzo juvenil o de -

diabéticos de comienzo tardío. En los primeros la cu~ 

Vd d<> i11sul lnemia tras la administración de glucosa -

os claramente plana, demostrando una incapacidad para 

la socrec'lón pancreática. Este hallazgo supone la CO!! 

f"ir111ación de la dificultad para la secreción de insu-

l i11a como fenómeno patogénico primordial. En los dia­

~élic'os· de· comienzo tardío, por el contrario, se en-­

co11Lraro11 valores de insulinemia normales o incluso -
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,'.-.. ._,,.,~;: 

superiores a los normales o:'cüal indujo a _pensar. __ 
,-/~:. <.~_:.,- , ,.... . . . . : 

que en tales casos el .factor,':de;resistencia periféri-

ca podría ser ese~c1aX'. An~ú~~cta'} sin ~níba_rgo, con -

111ás detenimiento 1 a:s'e'treC:16ri\~e'~in¿ü1rria-del diabét.!_ 

ca de cornienzo~ct3'1toij[;J,/iia*({~~~~ra6'á<l_ó los sigúien-
-· .. ~;> '>:/~: ·\, -'; :: ~:.. -:' 

tes _hechos! -. ,.,, ,:_ .<;;:~~'.-'' . :_ :-'/~: > >-.:·:, 
<~;_', 

1¡ Qu" ió que cará~térJz~· laº~1~}r~-~Tórí• Cle la secre--
.;~; ;;> :':·:_5 .... -·.-_' __ -.- - '. "_:. : :·' ... -·. 

c1ón un ta] es casos es la' ~usen~} a de la primera fase 

rápida de la seúeci6n norma}. d~ndo lugar a una se-­

cri;ción en ciE!r-tC> 1i1cido ''r~t;·as-ada" durante la sequnda 

fase, y además,' 

2) los sujetos obesos no-diabÚTcos tenían cifras muy 

elevadas de 1'n~uliii~1~1a~;f.~as 1~ ingcsta, expresión de 

la re,ístencia a la•acción de la hormona en su tejido 

adiposo hiµcrtrof-iado·. -Así, cuando se comparan los n.!_ 

vele~ de -insulinem1a 'de un diabético adulto, general-

munte obeso, co~ uno no diabético de peso similar, re 

sultan Inferiores los del primero. Es decir, que en -

los diabéticos de comienzo tardío también existe def! 

ciuncia de i_11sul ina si se corriDe el valor para su P!!. 

so corporal. Por otra parte, está demostrado que la -

respuesta de la secreción ·de Insulina ante un estimu-

lo in.tenso es-más __ baja y leuta en este tipo de diabe­

tes que en los indi'v,fduos normales. 
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La relación entre el nivel de glucemia y el de insul! 

11e111ia demuestra también la.inferiÚid_ád d,e.l d1abético 

fre11te al normal en cuanto a 1á. c~pacidad·,de sec're- -

cfón pancreática de 

La hipótesi¿ del antagonis~o ~erif~rico de la acción 

insulínfca fu_e sustituyen.do a la anter1or paulatina--
' ' 

mente; si bien en l'a a'ctuálidad hemos vuelo a la idea 

pri111it1va como 'expficac'ión patogénica básica de la 
·_._ . ; . ' ' . ~· _.:· - . 

diabetes·, L~ e~ist'~'ncia de_-factores extrapancreáticos 

se post~la-desd.e ti'a'¿eaños, y se ha basado en los si-

gu i en tes ·pun to.s,: 

1) Las -necesidades de insulina de algunos diabéticos 

sobrepasan -amprfa'inenfe las de los sujetos pancreatec­

tomi zados. 

2) Las lesióne~'a~¡~óm,icas encontradas en el páncreas 
. . ... ·,, '''?°::· .. ' ' 

de' los diabétiÓisl•s-on,- habitualmente muy escasas. 

3) Los niv'~ie's'.cle<'insulina en el plasma de algunos 
- . ...._::_. -

· diá'béttcos"•'esú'n -k~rmales o aumentados (esto es falso 

s1 se ~ie~te~cue~ta el factor obesidad). y 

4)-l.1 adicJ~ón,de insulina al plasma de diabéticos in-

vitro,:no-siempre permite recuperar la actividad de -

toda la insulina añadida, indicando la presencia de -



19 

un inhlbi<lor. 

FISIOPl\TOLOGIA 

l'u.die1,'.d p~r·t:Úr q~c )d hi¡icr9luce111io del diabético depe!!. 

die·ra.·.exclusiVamt:ntc' de la peor ut11izac.ión periférica -
-. ·. ' ... <: ') ~ .: -_ -:~' 

lle .lo 9lulosa: (en· mú~culo y LeJ ido a<liposo) en relación 

coi: eCdátdl J1~sÚLlnico; s In curl>arr¡o, el hiílado parece 

jugar; un.iiape.l ful1úil11íenldl eu e~Le hecÍlo. El híqado del 

dlauÚico'¡;r\duc~ llura11le cLperiodo irnstabsortivo la 

111is111a,cilu.(1d~tl~~-~l;1co.sa JH•r unidad de tiempo que en el 

sujeto nor;mal d:J ;11u/1ni11uto) .• [st~ ~ji.arenteinenté norma~· 

l id•d hu;iátiC:o·¿~prúsa real111c11Le·una iqsensil>ilidad. rel.e_ 
-

Livo del ó1'9.ano'a11tii lil üróvacfón.dl! la glucemia. En. el 

suJeLti nohnal ,.ú.iSc'í·etá'Selev~~;l~nes cié\a misma (de 

1O-1 !í 1119/l oo 111\ ). d l~níi ;;tiyerf la produce i 611 heµá ti ca de 

ylucosa er; j,,Ho~a~r f~io··~ei~eficii:i1a con la deficien­

cia IÍlsulin{cd jlára\¡ii\ofG.~f Jado''dC! la glucemia. La hi­

perglUce'lnia/Jel'djj~ét:Í~o);~~ :~;yuñas seria justamente la 

necesaria· pára• 1nanfú.i1lí~:· l·a··.seáeción p•ncreática de insu 
.,. ,·''--:::y·:.·~ . .,; __ . ' ' " - ' .· ' -

liua a un 11ive111íórma1'.(LU. ¡Íor hora, aproximadamente). 

Es decir, ~s'~.ina,1it ~l\~r_Jl;.Ú~·~;lanisnro re9u lado r a un ni - -

vel superior, en riíac.lón·:·2ori1~ nece~l,;ad de un estimu­

lo inayor para la secreción pancn•ática. Por otra parte, 
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la producción hepática de glucosacen in 'dia6étiCo se re! 

1 iza en gran parte a expensas de la neogluco'iiénesis, que 

se duplica o tripÍ ica, sin. un au~ento d;los'niveles san. 

guineos de los substratos (áci<lo lác{i~o'y }1rlíSico, ami 

noácidos). Además de la deficien~ia -insulf~ica ~s tam- -
-,:: .,.: .'.-·-.. ·'-·.·. 

b.ién responsable la hipersecr'eción de glucagón,. que no -

resulta inhibido por. la hiper'qlucemi~ como en u~·~~jet~ 

normal. 

En cuanto a los niveles postprandiales de glucemia tam-­

blén son achacables en gran parte al distinto funciona-­

miento hepático. Norrnalmente el hígado capta el 50-70% -

de los hidratos de carbono ingeridos, y sólo un 30-40% -

alcanzan la circulación sistemática, mientras que en el 

diabético- la 'captación hepática se reduce a 25-50%, y el 

resto alcanzan· la. circulación general, sobrepasando la -

capacidad de ioniumo de los tejidos, oor otra parte red~ 

ctda. Por ello, en los primeros estudios de la enferme--

dad, la elevación de la curva de nlucemia es más mani- -

fiesta, normalizándose a las dos o tres horas por la re~ 

puesta atrasada de secreción insulínica ante el estimulo 

de la propia hiperglucemia. En fases más avanzadas, la -

respuesta insul_í_ni_ca es __ en todo momento deficiente, y 

las elevaciones de !~glucemia afectan también a los pe-
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rlodos tardlos de la curva, adquiriendo.ésta un perfil -

tlpicamente diabético. 
. ' .·. 

Durante el eifúerzofísico m~¿rado, t~nto ei:individuo 

normal do~o el diabético aum~ntari'su ¿;~~~~~o musc~lar de 

9 l ucosa ,:,{ i n'rel'ac Ión c~n 1 a i ~~u.Ü11a/hi'e mayor consu.-

1110 perifér·~~i se compensa con~na>ni~yir secreción hepát_!_ 

ca de gl~c~~a •. Eri el diabétic~ :esf~ 1~C,re~ento se hace -

en gran P,a~te a expensa~ d~ l~ ne~gÍIJcogénests, lo que -

no ocurre en el ·sujeto'·riormal ·más ·que·.durante el ejerci­

ct'o contirru:ado .. ~an'te,íná~ .de'3~4-'horas. Si la deficien­

cia ins~línic~a·· es ·¿a'~s'a'cia·,"e1 'ejerCicio aumenta también 

la producción '~~páti'~a d/·~u~rpos cetónicos. 

Ct.:AS 1F!CAC1 ON· .: 

' .. , .. ·,· 
;-· -'(,· 

Unificar ci·Jtedos,~ara la clasificación de la Diabetes 

MellitusnÓ;.ha'}\d~ fá~i _En la actualidad existen más 

de ocho cl~~ÚJ~a~i:on~s. - -~~ .. . . . . , -

_:_--.~-~º;·.<Y·:·>.·- ¿oo°._ :-·',. 

Entre ills:~'u;e, deAhaíl'por su importancia se encuentran 

la de Ar; Ci-o~¡e j~1:~e;s. Podol sky. 
'·'/"' --

-c;o-~---~- =---~.'7-~.--=-0,.0~-
·--'o:--

F u e necesar'io'q~/1a OMS interviniera al respecto. Por -
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lo que el Comtt• de Expertos en Diabetes Mellitus ünifl• 

có criterlos'Y dló ~ conocer una clasificación con qran 

valor cllnico; ~~agrióstico y terapéutico: 

!) lllabetes'Mcl,lltus: Insulina Dependiente•(tipo !); 

En es(~ ~aplÍulo se encuentran los pacientes.~on'~e0 , 

dencia o no a la cetosls o cetoacidosts, y'que,, requie" 

re de la insulina para normalizar :'y 111anténer, ásf el -

estado nfet~ból lea nutr,iéional, 

2) Qi.dbeig_s Mell it·u~,:'rio Insulina Dependiente (tipo II). 

(11 este' capJtulo ·sé :encuentran los p~cientes' ~beso~ o 

110. obe~os que íl.o' iequiéren Insulina paranormal1.Za~ y 

es 

1íoslbl~obtener ~~11 clf~ta, con ~_sfna,~~~qaao de hipQ. 

9luce111iauics orales. No tten.en tend~nciii a la cetos1s. 

3) J!.jabetes.;MelJltus o tolerancia disminuida asociada 

co11 cie~:!~sond1c.iones ó síndromes_. 

Corruspo11Je a los c1sos con Diabetes Mellitus o tole­

rancia disminuida a la glucosa ilsociada con distintas 

cu11dicio11es o síndro111es (µancre;titis, hemocromatosis, 

altu1·aclo~11es 9e1\étlcas, endocrinopatias, etc.). Esta 

turminologf1 ruumµlaz•da a la Diabetes Secundaria. 
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4) lo]erancia a la glucosa disminuida. 

En esta categoría se incluyen aquellos individuos que 

con glucemia~ en ayunas normal es. presentan 2 o más -

pruebas de tolerancia a la glucosa Anormales. 

Es conveniente seguir a ~stos pacientes en el tiempo, 
\·., .-.'; 

porque enir,e e:llos a·parece un número mayor ·de .diabét.!_ 
- -· -

cos a través de J~s a~os·.y un al to porcentá"Je de é 

elloi.ipÚed~ l'le~á'rÚi p¿~senhr ~r.t_~rloesclerosiS. 
·!;:':~:~ /;:· 
-/'i: 

._Es ta '~~m~ric l'~~ür;t\~e;~~Í~za a las expresiones Di abe- -
. ,_ '- r~-s. • 

tes QlÍfm·tca'PIÍiabet~s latente, :01 abetes Sub-Cl in ica; 

Diabetes A~'1nÚ~Ú1~i ./Di~betes Lim!trofe, 

'<] ~,~--: ,:·!~~L_· : 
5) Diabetes'GestaCional. 

Esta comprende a embara~ada en;:1a{dc~~,~~~~c~~>~ .el -

couiienzo o el reconocim}en_\o.:(;.;·l~'~;:ii:befes o¡de la 
·-. '~ ' ,,. 

tolerancia a '1~ glu~osaicii~íii'indtda: ·· 
.: :~' - '·~;.,,_;e :5'~-~-· .;;~i~"i:''. -t."'.::~;. ~ 

.-,-,~.-~.::;!!- ::,~_;_j\\ 

Por lo tanto 1~S:.mciJef~i5,a'i'i1b~·tiC:ils que se embarazan, 
--,;. ·:c>;;c 

no están incluidas'en 'ésta<,c~te'goría. 

A esta clase pertencen las personas que en el momento 
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actual tienen' toleranc.ia a,la glu~osa ¡¡or;mal 'pero que 

anteriormente habían·· mostrado una hipergru'cen1ia en 

ayunas o una tolerancia disminuida a la glucosa ya 

sea eñ forma' espontánea o con reacción a estímulos 

iden;lficabl~s: infarto al mfocardio, quemaduras, - -

t~aumas;. infécciones, etc. 

7) Mayor riesgo de llegar a ser diabético. 

En esta cateqoria se inCluye a personas en las que 

~unci ~i sido demostrada tolerancia disminuida a la -

~lucosa~ pero .q~e tiene u~ riesqo mayor de hacerse 
- . 

diabéticos comparado con el que da en la población q~ 

neral. 

CUADRO CLINICO 

Las formas de presentación clínica de la diabetes son . . . 
muy variables. En ocasiones; especialmente en nifios y j~ 

vcnes, (tiµo l ) la -énfermcdad puede comenzar en forma -

bruSCd, apareciendo.como manifestación inicial un cuadro 

de cetoacidosis cori:•vóniitos, dolor abdominal o incluso -

coma. [n otras o-i:'as-icinés des taca el comienza brusco de -

µol iurla, a's.tcn_ia Y: pérdida rápida de peso. Lo más habi-

tual, es un coiidenio ¡¡,-·sidioso, llamando la atención la 
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poliuria, !1_icturiay menos.veces la polidipsia. La poli­

f.i~ia, a_uríque f_reciiente, es rara vez valorada por el pa­

cionte como slntoma de la enfermedad. Esta Dltima forma 

dt! co111t'e11zo _es frecuente en la diabetes mellitus tipo 11. 

En estos casos 'es frecuente que el paciente sea diagnos­

ticado a causa de las manifestaciones vasculares, acula-

res, renalés o neurológicas, o bien por el descubrimien­

t~ casual de h{pergl~c~mia o glucosuria en un análisis -

realizado de rutina o a causi de una irifecci6n intermi--

tente. 
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CUADRO COMPARATIVO DE' LAS CARACTER 1ST1 CAS CLI N 1 CAS DE LA 

DIABETES MELLITUS !NSULINO DEPENDIENTE (TI~O 1) Y DE LA 

D 1 ABETES MELL !TUS. NO i NSUL 1 NO DEPEND 1 ENTE ( T 1 PO 11) ' 

---------··---.-----------.------------. 
CARACTERES 

CLINICOS 
DIABETES MID 

TIPO 1 
DIABETES MNID 

T !PO 11 

Usualmente niñez o Frecuentemente des-
[~ ~~~!_C!_ __ .J~.".i?!:C~~_j~_o_s_.i_e._m_p_r_e_)_. t-p_u_é_s _d_e_l_o_s_3_5 _a_ñ_os_.--i 

MUODU DE INICIO Hápido. Generalmente gradual. 

l'LSO AL ltHCIO DE Usualmente normal o 
LA IJlABEIES disminuido. 

SllHOMAS 
t---· 

MUUll ICACION DEL 
PESO S lll TRATA-
Jfülj1Q ___ -

GLUCEMIA EN AYUllAS 

Pul iuria, µul idipsid, 
~~Q ~~jQ, . 

Oe!>t:c11su t 1·t:c.u~11le111~n 
te rápido. -

El evada 

CE TOS 1 S Frecuente 

INSULINA PLASMAíl- Ausente pero no 
CA EllDIJGU/A insir¡nificd11te. 

t-----------·-·-- -----

SHISIUILIUAO A 
LAS SULF/\S 

---·-· - . 
l'HEVALEtlC 1 A 
SEXO 

~-----·-·· --···-·-· --·· 
APAIU C 1 UN DE LAS 
COMPL 1C/\C1 OllES 

Hdrd vcL eficaces. 
A veces so11 útiles dl 
pr i ne i µio. 
Linero preJ0111i11io 
Mascul i110. 
'j\'¡" Cabo tie Vdrios 
años. 

Más frecuentemente 
obeso. 

Pueden fa 1 ta r 
sin tornas. 

Desce11so usualmente 
discreto y gradual. 

Estable 

Menos frecuente . 

.. Püede- estar e 1 evada 
ºnormal 11 cor'lD resoues 
ta retrasada. Di sni'i nuT 
da pero no ausente. -

Eficaces. 

Predominio 
Femenino. 
Pueden existir en el 
momento de 1 Di ag. 
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S!NTOMATOLOG!A 

Se.divide en:· 

~dnif~sla~lones Tempranas: 

Poliuria, pofidpsia, polifagia, pérdida de peso, as­

tenia; adinamia e infecciones recurrentes. 

11 Ma•!_!.fest~iones Tardías: 

Retinopatla, neuropatla, nefropatla, arteroesclero-­

sis yal Le1:acioríes d~ oftalmopatia diabética. 

La sittlom•Lologla general guarda relación con el slndro­

me hiper~lucémico, y está constituida por poliuria, poli 

dipsia, polifagia, astenia y, a veces prurito, especial-­

mente uenital en las mujeres. 

La p_<!_).JJ!.rJ2_ es consecuencia de la nlucosuria. La eleva-­

ción de la glucemia provoca un aumento de la glucosa fil 

trada en los glomerulos renales, sobrepasando la capaci­

dad de reabsorción de la misma en el túbulo proximal. La 

glucosa en la luz tubular ejerce un efecto osmótico que 

contrarresta la re•bsorción de agua y sodio. Se produce 

una diuresis osmótica como la que tiene lugar al admini! 
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trar·manilol u otro diurético osmótico. Sf la. ~lúco·suria 

no es muy el evada. 1 a ¡ioliuri a es móderada. ~1 r.rededor -

de 2-3 1 itr'os ai dfai·~~ q¿a¿·~one+; Úo'~mbÚCio;; puede' -

a 1canzar.1 o/s]i \\fros ~·j,¿~l.º , '''; '" 

La pol idlp~la k··.·.'.~.··}~Lt·~~ 'p

1
0/)]H';'.n1ulo del centro de la -

.. ' '.-:C;,; J~t:;:;;, 

sed, a causá'(de;-ila,j;aeshi~.rata.ción secundaria a la poliu-

ria, :1 p~r·~~,d~~t.~';~~ja ;{suiólaridad plasmática a causa 

de·¡¡¡ propia'iliPer'.~;nii:iimfa. Es de intensidad proporcio----.. - ' _, .. ~' ' ' ~-.. . .: . ,; . -· 

'"-'-~-:_.:_,:_:::: 

Mucha s. vecé~ pa'¿a ·'i nadve rt ida . 

. · .. · /- .• 
Lo'[121,Lfaliia·,es causada µor el déficit de qlucosa intra­

celular a-~ivei de los centros hipotalámicos de la saci~ 

~ad. En.conJiciones fisiolóqicas la entrada de qlucosa -

en dlch.as ~c-élufas hace dcsaporccer la sensación de ham-­

bre, au114ue. éste no es el único estímulo de tal sensación. 

La deficiencid insulínica dificultaría la entrada de gl!!_ 

cosa. en dichas células, 111anlcniendo así el estímulo del 

apetito. 

La ill'..!Li..<G!...~~ es frecuente en los diabéticos juveni_ 

les no tratados o deficicnlemenle controlados. Es debid~ 
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un parte, al desequilibrio 111etaból ico, con aumento de la 

llllOgluC09é11_esis, y di~ini;¡U-ciÓ~ d.ii anabolismo a nivel de 

la cel~la 1~uscúl~r y':aiJioU;'; aníbos fenómenos son expre­

sión de ¡~~deficrénci~'iJ~·~c~ión insul ínica. La pérdida 

ta111bié1\ dig_na de t,~11ers/en'cuenta. Cuando la pérdida de 

peso e~ muy, rá~1d~; es •debfda en .gran medida a 1 a deshi --

La ~sten1a es''ton,~h'-nTe.;'~n'íá eríferinedad no controlada. 

11 0Siti1t111e~tei5'üi{c1\i)¡.~1mó~;con la mdla utilización de 
) ' . ,, : ~-· ·: 

la -(1lucos'a'.ldeficieiicia en la ''ruducción de energia en 

la.~i:él~j.¡"[;,;~st'11~~. El ejercicio fis leo mejora la util i-
--

Úció,n'dé-•ra glucosa en el mú;culo, uues su efecto no d~ 

pende de l·a insulina; sin embarqo, en estos enfermos es­

tiniula la· neoglucogénesis. También co11Lribuye en gran 

parte a causar astenia la deshidratación y la pérdida de 

electrol itas (depresión de sodio y pu tasio). 

Es frecuente la presencia de ~.1Jl_!:_i_l_E., especialmente pru­

rito vulvar. Suele relaciona1·se con el depósito local de 

glucosa; Sin e111bar~o 1 se relaciond muchas veces con la -

presencia de ncuroµdlía periférica inicial, y otras ve­

ces está provocado por i11fcccio11es por Cdndiada Albicans 
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u -OLl'ilS vulvov-dyinltis· de a'sociac\.ón· frecueri_te en estos 

pilt: i t.!ll tes. 

Los dial.ictl.cos' t_ienen una especial dificultad para la cj_ 

tatl'izac ó11-c.fe Jas heridas. Esto suele ocurrir en ocasig_ 

nes de :i_.1i'te11sa dcscompensación metabólica, no es un he-­

chu _frecue~i~.:Pos~~lemente est~ m~s relacionado con al­

te1•aclun~s .tróficas secundar(as a polineuritis, o isque­

mia tis~la1:_por,v,asculo¡iatia diallética, que son el dese­

quiliurÍ.o í11eÚuólico. 

ll ldy.iúo pUede:aümenfar_ dií tamaño, especialmente en di!!_ 

tiaticosju~/nilcs,ll1~iora~do ~on un adecuado control me­

tahólico. 1.al _Jrnpatomegalia_ t:stá en relación con esteatQ 
>.·· - ' 

sis -li_cpá_t'1 ca' _o ;-11 i ga-do-- 9 raso. 

Otr'OS si11to111-ils 'que apal~uccn frecuentemente en este tipo 

de er11·er111us, co1110 sintun1as i11iLidles o protagonistas, 

son los <leui<los a las l la111dúds "co111µl icacioncs" de la 

diabetes. 5011 expresión funda111e11lal111e11te de alteraciones 

vasculares, td11to e11 lo tJue se 1·efier·e a lesiones atero! 

cleróticas como d la expresió11 clínica de microangiopa-­

tia, especidlmente a nivel de fondo de o.io (retinopatia 

diabética) y del qlo111erulu renal (11lu111eruloesclerosis i_ll 
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tercapilar). También se presentan a menudo compl icacio--
• • < ""'• 

n~s oculares no vasculare.s (cataratas. _di_abétic_as, álter!!. 

clones cutáneas, etc.). P6r;último,es~f~e~~ente la pre-
, :·, : ':· '.·· ''.":"<~-·. ···~:··.~ ... :· '::', · ... '_·. ~ 

sencia de infecciones;. especiii.lmentc:a nivel de· mucosas, 

quizá favoi·ec1das po/~n~ln~·~or~ap~clclad de fagocitósis 
<::~-:.- ',,/<·'._ '. :·- '· .- ·.:_ 

leucocitaria, ·y 1nuch~s. v.eces>por modificaciones locales 

c\rcul~Lor1as_u otrij~ 

LeS,i!!_!l!2~ __ cut.it1üílS· en la diabetes. Aparte de la frecuen-­

cia de in~·eccÍones cutáneas en pequeñas soluciones de 

continuida_d.do111Ú:flsuras, erosiones, eczemas, etc., o 

las ·1iilcos.is.-"superflc\ale·s de los pliegues cutáneos y las 

111ULO>ílS, q~e.'110 leí1.en :nada de especificas, existe otro 

lÍpu de. lesJonés cuJ"áne_ilS casi exclusivas del diabético. 
• - ·, - • e·~ - .' ••· • • ; , : ,, • '. :.. ' 

Co111u)ü dÚinopatfa diatiédca y la llamada mecrobioesis -

1 lpu ill.ti:a.:•dfabet"ií:oniu1i 
.... :·'/ 
·_,::.·, 

l.d ~!!!l:!'!.9:IBJ1;Úil.ti~L!:<:J! o mácula atr6qica está constituj_ 
'.-- '··:':/:-·-' .. _::·,e, .. '':·,'· 

da pcfr Hi«icu.l"i)pá'puliis· db pocos mil imetros de diámetro, de 
. ~<: ' ·. ,.; '" . ·::: . : . 

colo1;, 1'0Jo ascifro; d~ uvolución tórpida, que conduce a -

zoi1a·s a·t.i·ÓÚcas_; a: veces hi~crµiq111entadas. En las fases 

-,ac-ti\-·i.rs~·-.'~l~~~,fes{ió11.,-Lie11c u11d zona periférica descamativa. 

La local izacióft prefürente es la superficie tibial de ª'!!. 

~as piernas. 
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Ld 1_1_i;.f_r.Q_bio¿;i.LJ2R9J.Q..i...s.!!_<!j__il_b_~icorum se local iza casi -

exclusivamente en la re9i6n anterior de las piernas y e1 

ti represunt•da por una placa rojiza y brillante di cre­

clmionlo centrlfujo, que puede alcanzar a casi ·1a total! 

dad de la región t1blal. Evoluciona hacia la atrofia cu­

l&nea adoptando un aspecto esclerótico con algunos pun-­

tas centrales amarillentos que corr_esponden al depósito 

du l l 11 idos. 

i.--111.JÍ.vlduos co1i antecedenfes_de diabetes en familiares 
' - ' ' . . ,- -'o.~. -c. .·;' 

du p1'111lér ~rado (¡;adres, liermanos e hijos), 

2. Mu jures con ilnte~_¡)de1iles obs tet r1Cos fetal es, jlatol ó­

gicos tal.es cómo!'" 

a) l\bortos esponta!1eo·s con Í;epetición (no explicables 

pur_otras causas). 

b) Gestos is (edema y/o proteinurla y/o hipertensión -

arterial apdrecida durante el embaraza). 

e) Pollhidramnios. 

d) Mortalidad fetal .nerinatal (muerte cuatro semanas 

- --antes-del-parto auna.semana de_spués). 

e) Macrosomia. (recien nacido con neso Mayor de 4 Kq. 1 
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f) Malformaciones conqénjtas de los hijos. 

3. Obesos. 

4. Personas mayores de 40- años con arterioesclerosis co-

5. Individuos con ldo_erlipoo~oteine1nü. 

6. Sujetos con ,dl_versas .dérni'orrntias (infecciones cutáneo 
-:;, '-·--, -.' ; ... ·_; 

muco_sa s - re si él ivantes i:roroncu los 1 s, vul vovan 1 ni ti s, -

'p 1 ano·~ :.neé:robfos is l i poi di ca). 

La dlalwlils 1~~1HJi;¡1JrciL11·~¡/s~ desde el principio con to­

da _su HxpA1sfvldad é1'i1'n{~o-melaból ica, o, por el contra-

1· 10,. pu-C!d~\-·¿~,;J?r'j¡id~~;o,in¡~ sinto111ática, siendo entonces 

r·econoc.iLl~':-ü'n}cá_mfÚÍtu á;través de determinaciones anal_!_ 

L l~a~. 0

f11 í<t': ;,µrH~¡l;~-i:xi s (e.-1 a 1 nunos ca sos, esnec i al men '. --· .,,,, _. . -
te cte 1lld 1'~ 1JSüs<J~ edad dvanzada. uue nresentan et fras 

limile ~edi~lcll:valoració11. [11 Lodos los estudios de -

1 a 

enfermedad, se :encuentra unil cierta oronorción de su.je--
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tos que .es·dlflcil: como diabéticos normales . 

... :..':. . ·~ ' .. - :·· ,"' ··,- '.: . ' .. ,, : 

Por otra· j1~rt~·;'·{x_Ts~en ·ihdividuos que muestran curvas -

de i1lu~~1111lo·a~~~1J.i:a1~erít~rior111ales, y sin embaroo, bajo 

c i ert áÚ e 1-~c:u'~';s;ta'~{¡~}, h~n ·pre sen ta do hipe rgl um1 i a. 
-r!~·:. 

·Ello ocurre.i¡¡spccialmente en relación con la administra-

ción de;;us'é\ir~icte'~•;: d'urarite la nestaclón, o coincidiendo 

con .au1ii.!ntb'.de;~Úo corporal. Estos sujetos, realmente -

sduoi,··,,uÓ~.en,sernuevamenLe diabéticos en algún momento. 

Por•ü{Ú1110::>1ia'y·p~rsonas con un riesqo elevado para el -
··' "',' 

desa1Toli-~'.\1e.la enfermedad, por sus antecedentes fami--
. -·---·,e".'' 

llares, Lal· coi110 el gemelo homocigótico de un diabético. 

Estas pb~lbilidades se resumen en los siguientes térmi--

l)US: 

a) !l.L~Ji~l-~~---~l.fo .. !.s.i!.·. También llamada diabetes franca o -

el i11ica111ente m~nif.f.esta, es la que cursa con síntomas 

l:Videlll~S y/o C0111jiJlcac-Jo11es diabéticas {glucosuria). 

h) QJ.~!!.<o~-~-~.-qlLl!~.L~i!.· Denominada también su bel inica o - -

asinto~Jtici, e~ la que no presenta sintomatoloqia 

cliuica ni 11Íffg·una·_.tie--1·as .. complicaciones habituales -

uu 1 a enfermedad, pero con [Jlucemia basal elevada o -

cu11 cui·va de ~l'ucemia auol'lnal. 
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e) ~¿_l,jltente. Se aplica a individuos que han pre­

sentado en alguna ocasión cifras anormales de gluce-­

mia, pel'ó .en el n10mento;:de su.'e'studio fod~s lÓs pará~ 
metros el ín.ic'os y anal íti.c.os son no.rmales. La curva -

de gl~cemia d~sptés de .. la administr.ación .de corticos­

teroides suele sÚ anormal.· 
<~ -., ' 

d) Predi'abetes:- según Ja términolon!a de la Asociación -

ArnerJcana de Di~~e{es,•'ie'apl ica a un estado de ries­

go es~ec1,al.;cu~:nd~é .• ~~-ªpersona tiene una historia S.Q. 

brecarg~d·~.·d·~-dj~b:~'i.~s~%' fa familia. Este término se 

utiliza tsp~C:ilíiuér\Fe:'tri'6hstetricia ante mujeres con 
'O--' t =~-'· 

historia Jami'l i'ar.:de:dfabetes, fetos macrosómicos o -

mortalidad ;~·t~i,fej~vd~á; no-explicable por otras cau-

sa s.· 
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DIAGNOSTICO 

Mientras·~º dispongamos de un autlntico marcador genéti­

co¡ la diabetes viene definida por la elevación de la 

gluc~mia en ayunas o postprandial, requisito indispensa­

ble para·~stablecer el diagnóstico de la enfermedad. En 

gran parte de los casos cxistlrá además glucosuria, que 

s~eie aparecer c~ando la glucemia supera los 160 mq/100 

1111. 

!U~.cúljU .1 ll u~~ .. f. 
Es-cil niVelde glucosa-en san•1re en el periodo postabsor. 

vltivo,.~espu~s del ayuno nocturno. Se exiqe un periodo 

de 8-10 liaras sin Ingestión de ningún tipo de alimento. 

1.a· sangre· puéde-ohtenerse por punción venosa o por pun-­

ción .un el pulpejo del dedo (~angre capilar). Se prefie-

re la sangro venosa, quu dd valores 1 igeramente inferio-

1·cs, por.:ta.star s .. ~111ct.iua ia menos influencias artificiales. 

real izarse -

más utilizado es 

son de 00-120 mg/ 

·\:· .. ; ··~·.·.> .. 
Los VJIÓ es E11trii 60_y.lOOui11/JOO_ ml son normales; sin -
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embargo, hay que recordar que un~ glucemia basal normal 

~o doscarta necesariamente la existencia de diabetes. 

Los valori::s:comprendldos entre 100 y 130 mg/100 ml son -

allor111a1.;~;~:'J;e1:suHto,que los presente debe considerar­

se sosp~chos~·,~,~ padeccir :diabetes, y sometido a la real.i. 

zación ilii lá'cú'rvá''cte,'glucemia. Valores superiores a los 

l '.lU'1lig/fOO uíf:~~ 'ti~'~ce111i a basa 1 corresponden prác ti carne!}_ 

te s 1 e111p1·e ~C' di~beFes u1e 11 itu s. 
,-.:· . ;,.::~ - -·::--·.··-·,')',:--;. -,.,\· ___ - ·:"· 

~~ r~~-~~-'..t~S.~.~~··•!'•,···~,··, 
E> e) ¡i/ucédii11iéi1tii más iÚilizado para establecer el - -

,,._-_ ~ ,-.-_ -·- -·-·'· - -

tlia~'iíoÚTcíi'Cii!'•esí:'a "1úlf1di1iedild. se administra una deter-

minada ~ii;,llJ.id°dfi giu~osapo,r via o.ral, y luego se de-
, -- ,-. __ -;- .• •"- . -- 1·· 

ter111inHi(1os~v~)p_¿~s de_ gJiicllmia cada media hora hasta -

la> du>,ho1'ás,:,La:,(;¡¡ntida·d·deglucosa que es necesario -·- -, .... ·::·-. ·. 
-, ·-- ' - ·-

.id111l11isl1'id:· os::.com°'· 111i11i1110 ·100 g, en un sujeto adulto la 

dosi.s Ju ~U 9 l1liÍÍiadas 'e11 algunos centros pueden dar -
\_ ·-,,' ·-·, ' ·:.< ·.·, ~' 

lu9.i1· ":ri.¡·~u~Ó,1'i~-~atii/os. La dosis óptima es de 1. 75 g/ 

kg llu pu.su}co1'1\
0

oraf. ,disuelta en agua a una concentración 

ue1· 211f. d{frrmit~
0

s'1náxiinos de normalidad al cabo de O, 

30, GU; y]20,'mi11~fos son: 110, 165, 140 y 120 m~/100 ml, 

1't'Sp1,c't.ivilm1í'r1r~; Valo1:es superiores deben ser considera-

-dlls~p.ÍtCJ'fó!ffccls~'1iíi'1-.-a'TÓdÓ 11idlvfduo de 40 años o menos. 
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En algunos:. casos :.puede': sus ti tliirse la curva de glucemia 

por .Ja obtencion d~.J~ v~lor:llosfpriir1dlal' dos horas po~ 

tingestá.>~lier~' rl!~ór~~~d~;se 
go de hid r;a'fó~:de ~a ;bon·ir .Y 

·:ün '~esa.Yuno norma 1 ' con a_l_ 

. se tlac~ una torna a 1 cabo de 

2 horas~pafHÚ~~~~·lniir Úu¿~jrrÍa. Lós valores normales -
¡..;, 

deben ser·'fllfer:·frré's á:los 120 rng/100 ml. 
~:· _·-~;~>-</\: .' -. : ': 

Es neceúrlot-~;~e~:::~n•cuenta la existencia de varios faf_ 

tare{ que pu~d~~ modificarla:curva de 9lucernia. En ori-

mer lugar, es importante Ta irinás_ta 1irevla de carbohidr!!. 

tos, pues si en ·Jos días.· aili:erfores a la exploración del 

enfermo estaba sométido a una alimentación con ooca can-

ti dad de carboliidratos, la c_urva no tiene valor diagnós­

tico. Se precisa una cantidad de 300 g al dia, durante 

J-4 días previos a la exploración. Otro factor de gran -

importancia es la edad. Los valores normales se hacen a_l_ 

90 más altos después de los 50 anos. En la práctica se -

suman 10 miliuramos por década a cada uno de los valores 

de Ja curva. Así, un individuo de 70 anos •~rJ diabético 

si los valores de su curva de qlucernia sob1·epasan al ca-

bode O, JO, 60 y 120 111i11utos los valores de J)U, 185, -

160 y 140 111•1/IOO mi, 1·es•iectiVJPrente. Por el contrario, 

los valot'eS so11 inft~riores ürl los r1iñus, dte1Jldndose co-

1:10 valo1·es 11or111dles JJOr debajo de Jos l~ ~~us de edad 
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los da YS, 155, 120 y 105 mg/100 ml, en los mismos tiem­

pos. Otro factor que nbliqa i hacer ci1rtas correcciones 

es la ·obesidad, que aumenta al\)O los valores de glucemia 

y los i'Hrásd·en .;l tienipo después de la inoesta, lo que 

haca que a las dos horas, por ejemplo, .los valores sean 

al!Iº m<fs altos:. Cua11do el sobrepeso corooral sobrepasa -

el 20X.ilel vai'or teó~ico (o!Jesidad) se aceptan hasta - -
1 ••• 

14U·m9/!0i ml·a los .120 minutos~ Lo mismo· ocurre durante 

la'·gastac.ión ,·.erL que. aceptanios .el u\ismo limite de 140 mg 

/.,:· '.-:·~:-~·"-,-oc.-~-.>::-; 

c¿_t!da'\te'!f)J!.~.QJ!Lia tras adm]JtW.!:~ción de glucosa intra-

Y.!:'J!Q_g. 

Es mucho mello$ utll izada. Puede ser necesaria en pacien-

tes COll intolerdncia nástrica, retención, etc. La canti-

dad de qlucosd ddministrada es de 25 q o bien 0.5 n/kq -

de peso, al 25X, administrada en vena en forma ráoida 

(tiempo de infusión inferior a 5 minutos), y se determi­

na la qlucemia a los 10 minutos y a la hora de la inyec­

cfón, caliulando el desce11so medio nor minuto de los va-

lores ·de la· misma. Normalmente deben ser suoeriores a 

1.5 1119/min .. Los valores inferiores a l mg/mi11. son suges-
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Exá11~~!.!_~_s__g_r~. 

Esta es amarillo pálida, clara y de ~eaccl6n ácida. La -

densidad suele ser alta (en relacfónConjá'cal'ltfdacl 

dllÍCu r· <¡ue conten(Jd). Su can~ictaden.c h~\'i(rna~'~1s ~¿ 
sf sie111pre considerablemente mayo\:'.:úsf:}anflÚcÍes de 

~;·::._<·. ·ir2 -,:. ;~'·'. '· -.¿-

ce 
ca-

azúcar eli111inadas en 2Í11Ícii·as Í1wdlan':·e1u:.~epoéos ~ramos 

y varias. cent~náreit .el. tá,¡t.() ~o;~JcJ~.~d·Saría entre - -

fracctones·de L;1~·~/~oO ín:]',·i~r~tiui~:~~~~n~-·~. 

lambién es é"araÍ:tci~Btlca 'Ja eitaci6n del peso específ.!_ 

co en la o~i-;ia;. próduc~_da:fiór .su contenido en azúcar, 

cuyo·.au11fúntu es- propurc.fonal •:'de ·tal-modo, que, de su 
- - , __ 

densi(fad (si no hay pr;~~ef'~~ria)' se puede inferir aprox.!_ 

111ada111e11te ld cli11tidad/de,-/zúcar diaria pérdida, conocie~ 
do 1: c·ant{da/de ·oi:in~--d~-·-1as'24 hor'dS. Aproximadamente 

correspoude 1:;(u1iuo ml} u11 peso esuecifico de 1030. 

La qlucosurl~ se_ pued~ poner de 111aniflesto ~or varios m~ 

todos, 'fundados en las divursas propiedades físicas o 

quinÍiL.lS llel aLúcar eli111f11ddd. Ge11eralmente es dextrosa 

(ylucosa); o en oca•ionus hay tawbiin fructuosa (levulo­

sa). Entre las pruebas fehacientes <le la presencia del -

az~cdr, d~be11 citur·s~ lds de r~ducciór1, como la de Bene-

dict, de Tru111111cr o 'la de Fehlin9 (fundadas en la reduc-
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ción del Cu$04) yla de llylaudur (reducción del nitrato 

de ulsmuto), la de la fer111e11Lació11 (desarrollo de C02 m.!l_ 

diante levadural •. Aa'de Ja. polarización, fundada en la 

propiedad de(azútar qüe'hace 11lrar el plano de la luz -

¡iolariHda (hacia la derecha la dextrosa, hacia la iz- -

q~ierda la levul~sa) y, por Gltimo, la prueba de la fe­

nilhidrazina (el tlorhidrato de fcnilhidrazina forma con 

la dextrosa crislalus amarillos du fenilqlucoszona, cuyo 

punto de fusión, de 205, es. caraclcrlstico de la dextro­

so). Los métodos de Benedicl, de Fehling y de la fermen­

tación son los: más' rllco1i1énda.bles, por ser los más segu-­

ros y seni:lllos •. '.Sic:la p1·ueb.a resulta indudablemente po­

sitiva, es nec'esai•io'averig'uar- la cantidad eliminada de 

azGcar en ·las. 24horas ,'_;Es-~moortante tomar en cuenta 

que una· simole averi~.uaai.órí-:ilul -tanto oor ciento de una 

porción cualquiérade. 0'1;f11d ·es· del todo insuficiente. A~ 

tualmentc_se e111plua1i.Jas talÍlelas de Clinitest, que tie­

nen la ventaja du _que. 110. es, r1<icusario hervir la orina p~ 

ra demostrH la pres_uncia d-~ \¡iucosa. Las tiras de papel 

de Gl Úc¿test "de(~rii1iÍ1a11 i á"dn ücosu ria por método enz i má-
- - ' . ,-,.,. ::1'··, ·.·,: 

tico y, si bien ~on~'111uy'ex~~lhs desde el punto de vista 

cuantitativo;_er.1· can1.bi•o ofr~cen mayor especificidad cua-
•. ___ ...... _-_ 

-- 1 fta-tiva-"qu-e" l<ls -,pr[feoas--Je ,-educe 1 ón. 
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Se debe medir. siemp.re, ante. todo, -la cantidad total·- de -

la orina eliminada en 24 horas y, una:-vez-averfiiuada lii 

proporción de ~iúcar por 100 en una muestra _de orina mi1' 

ta, calcular la cantidad absol'ut{cie azú-car-el_.iniinada dJ!. 

rante Lodo ~l d_ía. ~Sólo asi s~;pued~· fo;ni-ar.uiia idea 

meta de la cua~tía d~ l~·el,imi·n:~1'~~ <Ji1 ~kúcar, ~ono­
ci111ie11to indispensá~le para jll~g'a; el' cas~ d~.sde los pu!J. 

tos de v1sta tef·apéOticÓ y:de pro'nóstico; 

En 1 as formlsmás l~ve~ ~::·'d1~bet~s caco:t;ece, a veces, -

que _cie1•tas ~oy~,()~~{<l~ -~,;i;l.;; ;sp~fra1niente las emiti­

das por'.las );1a,ri~)1as•ekayunas, están exentas de azúcar. -

Por_~sd, cu<fod~-se sospecha diabetes, debe analizarse la 
-·, ~.: ''.:r -- -.-~·:-~~·,:.- .:- -·~ .·- ---'.¡-~---- '-"··-' 

orina .de uni o)6s:.bo~asd_es~úés de una alimentación que 

contenqa líid'ra"tos-:de carbono. Si- la cantidad de azúcar -

de alq~~~s pol;i!'ro~n;es 'de o-rjna' es muy escasa' puede ocu­

rrir quo,<~-~~u~a;i~.fa,dllui:ión, sean ne~ativas las - -

prúebas en.Ja o;ih~',qfre resu\La de mezclar la emitida en 
-- ---\~ :;..f/·:' 

24 hora.s. _Por,é.so/,ilri_·;_talcs casos deben analizarse las -

d 1st1 n tas ~~oii'a'ra~·~~S'. 
_.:~~s-'· 

' . - .. ' . ·':··:~:." .. : 

Para la deterínlnacióri"cuantltativa d~l azúcar, en la -
• e•,' 

,: .. 

práctica se utiliia müi:ho la determinación aproximada 

é:on c_l __ r~act_i'vo_ __ d.e_·B.ecnedict; .2,5 1111 d~ esta solución co-
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lar aiul clarocscón' ve~tidos en ÜJl tubo de ens-ay<i a~regi~ 
do les cuatro riotas de". orina que se _desee analizar y agi-

, ~· ,_ ¡- - • : J • • : •• - • 

tando 1 uey¿; Se iiace .Jie_rvtr l_a m~lcla unos _3 minutos y -

seobserva ~1 ~ofor. 51 la soluc1cínsigue azul é:1aro, no 

hay azúc~r. si(~oUÍa c~lo1;a111arillo v~rdd~ill e~'isten indi 

cios. SI oscil~ erltrcel~n;arin'óy ~aranja, e~isten unos 

JO .g pór litro de:oriri'a ).-si _toma un\olor chocolate o -

rojo ládrillo; hay111ásdé;;2d g µor 1\tr~. Una vez compr_Q_ 

bada la elfmiÍiaCión ~Éi'l ~~ú~~'r,'.¡s néce~ario comprobar -

diariamente ¡;ci'/1q,m~:~·~Si1_:J'~fO~irfo de la observación 

.la i:a11tidad ex'~ét{dé'~~¡¡c;~¿e1i1uinada en 24 Hrs. 
--~' :_)'.·. _-,,;~s 

---
-~:.,;(L'_-·, .-.. _,_-~~~:· __ ;_}:;:·. 

Lo.s antiµi/<itli;os'(ácfdó sa1fC:iíTco, µirafllidón, así como 

el alc.l11fo}; lremci11tl;1a, ~~}b~rbo, senk, etc.) oueden h!l_ 

ccr vn'.J,.,(1g¿~1¿r·1·¿ac~f;'o~':di,'Fehlinn y Benedict y si­

mular fals~s ~lúcósu~i~s;.Ta1i1biéri;µueden suministrar re­

sullddlis µ~sit,lvos'falsoslosChipocÍoritos y peróxidos -

cun los l¡ue se lavilr·on, lJ~ bÜl<.illas en que estuvo la ori 

11a, los barulturiéos \i'l~;lnfoxic.idón por ca. 
"' ,-. ~-,_ -

-.-
~ . e~-,-- ' ':_/,i>··_·;·-~-·= --~~ 

[l diauuóst ico 'Je lü Jí~&etes puede afirmarse cuando: 

1) tras la sobr~c-~1'9a;co'í1'1oú· 9 dé ulucosa, la glucemia 

e> super:1.or~~a_IJ_u;!1fid~~ n1l; 
2) .la ~~f¡1c~;;ii~~;-i·s·i·:,~·e_-~--,;~~~·::~~-,-;c:i-.¡;;~:-·'d~é los ·120 'íílfl/100 --ml de~ 
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pués de 120,minutos de la ingesta: 
-·~.·e- ' -·--" - _·.': 

3) su c1ico11Ú-ó glucosuria en u11a o v'arias 111ueslras de 

or:ina rec,ogida ,alrculi,iar las 9lucu111i•s,tras sobre­

ca1·9~ con,-1_00·9-.ie·glúcosa; y 

4) la glucemia ~11\a{,~s.superlór _a, la rc91str'dd{en a,xu-

nas. 

. - .-.', 

U11• vez_ co111"r1-~1fruca>.1a'¡JrlÍ)~nc,ia de lii dj~tic{e~, es 11ece­

sa r i o a 'Íu 1'1!¡ua1·''' ~ít\11~~~e-cta'ií ,'c¡ue · e;1 ge11era l 5c' deduce dci 
- - ··. -_- .':. ~-:::' ·::' "'-·~·~: .. ,_ .. ,.,,"' _,., .'- -_~:,_ :':>. ·.,·.,.-.... .' _,,,..:, -"'. 

1 d uiayor ()'1í1cnG,(J§fa}'.ín§fa f1·e11i.'é a caíii: fdades variables -

de hidrulu~ ,1{~¿á;:~oi1b. l'Úa ~llo si se 12_ 

-g ra s11j,r.1 mfi· í a' utü:c~~u ;.¡¡. d~Í-c;1fe r1110 _ 1!1ed\a;I L~_: un, rég 1 -

men ~a 1:~~¡ ,;~L·l~T tC,tii· .. ~-~-~-~-~}:'.o_~--~:~- ~-~)~-o 
1 

_ es·: ·ét et i _r~ ~- _q-~c iÚ_Ü_ de. -~h i. -
dratosde·cir·Í>¿11~:', (l9de al~~mir;a por kilo'.J:; ¡ies'6•y dí~" 

- •. - :··, ··:·:.· . '"i' 

y, adeuiás !n'asá y'j~!J~í1rbÍ'es, •6011 tiitál;de :2o.2(calorfas 
• , "'. . . . ; ., ';-" - - .e·'- : . ~··· - . "· ,· ~ .. 

en reposo y'Ju,s ( _s~)rab;;jil, por k(l o!fr~1ilo'i1J-'¡i&Eti y-• z4c 

horas)¡ lUego se ~uu1ei)La1i po~o i,IJi:o los irÍdralus d~ 
carbono de la al il11e11td'ción prefere1·1te11ie11t-é agru\¡arido ca­

da vez 10 g de pan bl~ncó•, h:;st
0

a':' 4J-~ -apa1·t,cu11 de 11uevo -

indicios de azúcar e11°1a· 01'fita. -,Asi,se puede dverlt1uar, 

sin practicar glucemias, el i'i111i Le de toler'dllda µara 

los hidratos de carbono. El_ nivel de dlúcar, en la ori11a 

y la conducta de la eliminación de los cuer11us ct!Lónlcos 

dan, junlos, idea clara del qrado de diabetes del CdSO. 
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CAPITULO lL TRATAt1IE~ITO 

L• pri~clµ:al final,jdad terapéutica en el enfermo diabét.!_ 
·, .• ', . '<,·. ·:; 

cu és, en los'''¡fdultos;:obtener el control metabólico pa-

ra uis111inuf1;. ~,Ísí.~droy1e··IÍlµerglucé111ico y restaurar el -

µeso corporal i,dcal .En l.os. niños, además de lo expuesto 

ante1·ior111ente·;. es·.··importante atender al mantenimiento de 

un c1·cci11dento .no'r1l1al, E1i sequndo luqar, deben de tomar­

se toua.s las i11~dida~paÍ'a tratar de evitar, o retrasar, 

l• apiirJcLóll :de é~:1i1pJlcacioncs diabéticas y de enferme­

dad viiÚular· .• :;Por···alfimo, .un control excesivamente riqu­

roso de· la'ef1~~~m'ia a;cifra~ \'normales" es pocas veces -

uesu¡¡~Jé.,~sfelluoj1;~fórjbLeiuiar~Únet a 1 diabético con n.!_ 

velt!s :1 iueramt!nte 'su·p~ri~·res·,' que eviten el riesgo de h.!_ 

'~·. ·_··.~ .• ·. ',,, :; ' 
- - _. -- ~.·~:.-j_.~- ~ ',·~~ ,_ '.-

po!il.ucemia''/ 

:;:;/~:= ---.-~'---=' • '"'~~.:~- ::; 

Los 111cit 1 os rnrapéu ti dis ·Xrs1ii1dbl e~( son: 

a J [ 1 1·é!ll111'~11 d\~té{i{o.· 
b) l.~~ 1111t1difuét·i~6s o~ali.s d.e tipo de las sulfo­

uilur·cas ~; Jr1a·; bl~u•nid~~. 
e) l.a·ins~u)1a~n sus dislilllas formas. 

·Co111po11~11tei111purta11tísi1110 .en cL. tratamJento·:de.1.enfer. .. 
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,, 

"'ºdiabético, sólo con ún ádecuado réginí~~ dietét,ico 

su consigue, el control del SOX de lÓs diabéticiis de 

comienzo tardío (Tipo iJ);_ En los' ele cci1~f~ni~ pr_ecoz 

( liµu I) se requie~e insulina'(ei ~églm~~ alimenticio 
- - .·-'-· -

l!S del máximo fnteres Y 00 debe r_ecaer sobre la insu-

1 i11a todo el. peso del \rataínie~to. 

La cantidad :de calorías p·ar 24 horas es variable, de­

péndiendo .del pesÓ;:~eÍ- en.fermo. En sujetos delgados -

la dieta sei·á tllpe-r-calórica y en los obesos hipocaló-
- . - : 

rica. Pdril Íos suJ.é'to's de peso normal, con actividad - - - ... --

física moderada, las calorías apropiadas serán: 

Hombre adulto .............. 35-40 cal/Kg. 

Mujer adul.ta ............... 30-35 cal/Kg. 

'flbmbré]óvelL .-~ ........... . 

Mujer Jóveh •.•............. 

Entre íoc¡q. añós .......... . 

Una di s tri buci ón· adeclJ'ada, puede ser: 

50 cal/Kg. 

45 cal/Kg. 

70 cal/Kg. 

Carbohid~atos .. , .. : ... 40-451 de las Cal. 

G1·asas ................ 15-301 de las Cal. 

Proteínas ....•........ 25-401 de las Cal. 

La cantidad mínima de carbohidratos por día, necesa-
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rii1 pa1·a e:vildr la cetcisis,··es lle 100 g y la dosJs h,!!. 

bilual en los diabéticos debe oscilar entre los 150 y 

300 U ,d <lía. [S preferible. e] COl1SU"10 de .los polisa­

cáridllS, de digestión' y a~Sorc Ión ll;ás lenta que el 

del 1110110 o dlsdcáridos, que pro'voc~n:niveles de gluce 

111id posl¡irandia t 111ás, e\u-vado,( y potencian el desequi-

1 ibrlo secretor de. lns.ultJ1'a .. 

Lo idl•al. es cons'cnar -ill;t:á'x.iníarse al peso teórico, 

au111enta1ido'o'd{sni1'~'~y~~d1/ir¡¡,¡ taTorias se~ún la ten-­

dencia d ... peso.deLpaÚerii'~. Solo en casos de obesi-­

dad cxtremil será a~on{JJable recurrir a dietas hipOC,!!_ 

lóriéas (111e;1~sd~'5oof;,:af~~ias al día). esto debe re,!!_ 

l iza1·se unlcamcnte•pi',eviá: liospilal ización del enfermo. 
>·- _. o:-~--

- --~:._._,!_,__._,~- -~ 

~(~-º-:~=:~~-- - --
En la p1;ácí.}c~"; ilr1teiifí'·anfdii110; estas normas pueden 

consiHJuirse'a.~·,~av¿:~1 ~{ -~·r~s/µr·oc~di111ientos: dieta li 

bre; dieta'"rJgladá'.'+y\Íiéd>1i.ircial111ente reglada . 
. ' - ¡~:;~~;\j;.~~ ··.-' 

La <!l~-~~-t¡lcJ~-s:l-~{e~l'n !1,'ir111i tir al sujeto una al.~ 
,-!?-

lllllll t oc Í611;\¡ bf§, ;~'tiiu\ci:;~µ-1,; que a pe lez ca, excepto 

dulce5; y c'ür1'.ú11a~Í i\lerá -,;é~tri11cc Ión de ~rasas, $ie!fl 

c_pro_quun1a11tu11y.i-~·~::11.:o·s.;_corporal Ideal. En este caso 

y si el paciente lo:'rut¡~l~;:c ,.;- adap-tan las necesida-
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des, insuli,nicas, de acuer,do a su p,eso, glucemia y glu 

cosuria,. Tiene la .. desveotaja de· hacer, más' diffcil el 

control 111et.abólico Y'la -ventaja·de''ser',Ün tratamiento 

cómodo para' él'púie~1fe.'--

Eri cu,11;to a.1·a,dieta.reo1aciil: el enfermo debe sequir 

al pie de l'á :Í,etra' el plan dietético. En el plan die-

Leticó -figúran: lás comidas que debe real izar a cada -
- '. '~ ' . - - ' -- ' ' . .- .. . 

hura, .J.os·;:~iet'e énas de la semana, adaptada en lo po-

s lllle al gusto de] paciente. 

Pu'1'~úl.t-i1110\'; fa':dieta parcialmente reglada, es el pro­

ce:dl111lc11l'o·'uiás e111pieádo, en la que el propio paciente, 

ma11eja11do'una,s ta_lllas,con la composición de los prin­

cipdlds alimentos, puede confeccionar su mena. Es un 

prucedimiento mui ventajoso cuando la colaboración 

del pdciente es bu~na. 

Las calol'ias totales en las 24 horas, deben distribuí!:_ 

sc·e~ tres comidas principales, mis alguna toma a me-

dia mañana y a la hora de la merienda. Esta distribu-

ción us principalmente ventajosa en sujetos que ade­

_,_ ii1ás-'<1er régimen dietético ingieren insulina de acción 

lenla o inlermedia. 
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b) l\_tU_L<!.5.~1>.~U.EºS orales. 

Se e111plean .an la terapéutlca del diabético adulto, 

sle111µre y cuandti esta no sea· del t1po;~etdsic~ y no -

se haya oodldo controlar únicarnen~e c~n d°ieta. 

lnsul ina, ni· púede11:.-reen1plazarla en la cetoacldosls -

diabética, los agentis .ictu.ilris pueden ser de dos ti­

pos: las su_lfonllureas_ y las blguanidas. Sin embargo 

el:usri prolongado de los ttlpoglucemlantes orales pue­

da ocasionar efll~los cardiovasculares por lo que únl-

··cam.irite se_ ,;!lco111iendan _s-in reservas cuando: 

1) Las j11ectfda!i_cir'etét1cas han fallado. 

2) El pac ent(rehus.i a utillzar lnsulina. 

3) Si s~ tónJeurpÚ su.ufo durante un plazo relatl-

tol1.Juta111ida (orlña¿t)/Jha~céthhexá111ida (Dymelor), la 
. . . - -~:\~ '~--:r'i:;. -· _k'.~«--· 

cloroµru1;-.iu1J1° (Diii~ineseJ\yla tolaza111lda (Tollnase). -

Tarnbién s~ h'.~~ i;1t}i:~t[\a~;a1 ·¡,iereado las llamadas sul fQ_ 

nilureas de_·lii segu~ci,a'~_en~~aclórr entre las que desta-­

can:Ta 9íibé~c1iiit1Ta;/'-zr)1tiT;;-~c;~-l'. gl lµizida (Gl ibenesel, 
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. .. 

9.1.ibornui,da y~glicazida._Estasnueva_s sulfonU_ur~~s son· 

mucho mSs ·µolentes que hs ·antiguas, pór To q:ué resultan 

útiles en- mucllos. diabét.icos que antes sólo eran trata- -

lJ]_es co11. i 1\suli 11.:i. -

E1··111ecanis1111Y·d.e ac·ciiín de eslas drogas no es conocido en 

su. lo tal ld:ad', --peru ·se sabe que para ser eficaces se re-­

quiere de_E..D!!'tJI. ~.!'Jlaci!IA.~ del páncreas para la secre- -

ción dé fosul.lna . ._ L• administración de una dosis elevada 

de su\/oni1u'1'.e~s.··1íroduce un aumento de la insulina plas­

mática•y 'una .. deHianUlaciÍin de las células beta del pán-­

creils dé ~~i1n¡·lúsuri.experimentación. En dosis bajas pa­

rece ·~en~:ibili~a'rc;a~las- células del páncreas para la se­

crcél'ók dr i1isulil1a ante uii estimulo de niveles no muy -

elevad~~ '.cie.gl"uceuíia posiabsortlva, y condiciona la res­

puesta·seéreto1;a_ ante la elevación postprandial de la 

gluccuda.·.·.Además· de su efecto estimulante de la libera-­

ci~n de insulina en el páncreas parece ejercer un efecto 

frenador de ~a liberación de glucosa en el hlgado, que -

quizá- contrfbuye más que el primer mecanismo al manteni­

mientó d~-clfr~s mds bajas d~ glucemia. 

Su cm¡ileo está indicddo en .los diabéticos estables, de -

co111ie1rzo-.·adulto·,--en-Jos"·que-la 0 dieta no sea suficiente -
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µar si sola para lograr un adecuado control. 

La tolllulamida (Orinase) se_ cxpcn1.!: en_ t:Jíetas de Cl.5 g, 

y la dosis habitual. es de La 1.5 ,_!Í ·á\dfa, ahte's de las 

comidas. Puede alcanzarse los 2 g al C!ia'~ó:ll~r::o,~ó es re.­

co111endable sobrepasar tal jé!~ii's;: jl.or~ ros'riesgos mencio­

nados de potencÍar .. la ~11f~rmej~d ~ardiov~scular. La clo­

ropropa111ida ( Diabillesc.) si! encuentra en comprimidos de 
. • , .. " .·.e 

250 .111<1. La dosis inás reco·1;1~ndable es de 125 a 500 mq. en 
- ;• -., - . --,-.. --

una s·ola dos is al dia.· Su efec.to es más duradero que la 
. . 

a11terio1· .. ·La···nllbenclandda se emplea también en dosis 

única diar1·a,.-los-co111·1n;imidos son de 5 mg (Daonil). y la 

dosl~ media ~s de 2,5.a 5 mg al dfd, que pueden aumenta~ 

su en 2,5 1119 mis después de una semana de tratamiento, -

si es prbc.iso,_ ... 

En siluacion~s de descompensaclón metabólica aguda o - -

riesgo de cetosls ·debe suspenderse la medicación y comen 
. . 

z.lr i1111ie.diata1nenté·.:1á administraCión de insulina estable. 

Las co11tralndi~aclone{del.empleo de las sulfonilureas -

son: 

- En ·1i~crente:s c.fi'n~clf~¡j~i.es:.:MeUi tus tipo 1. 
, · .. ' ,. ' ~ . 

- Durant~ la pres.encia·de compÍlcaciones anudas. 
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- Durante el embarazo. 

- E11 cirugfa mayor. 

• En enfermedad t~enal, hepáti,ca o. cardiovascular. 

- En pacientes maY,.ores de 60:·aiios. 

NILUHEICOS, 
RASGOS COMPARAÚVOS,ENT~Ó .. os .. 01;i1NlOS PREPARADOS SULFQ. 

,, < ·, "~?'': (i_;:-,,<:,--
~~~i~-.~'::~.<~3\;~'~¿~··,'·:·~·, :~ 

'o~rodc10~ i:OMf1UESTO C!A OURAC!Oll 
(VIDA MEDI/l) POTEN 

·------
Débi 1 4 horas 

--··~--

Cfornpropa1111da 250:~1119.:· 125-500 1119 Fuert e 40 horas 
-· 

Acéloliexa111 ida 500 1119 S00-)500 1119 Med 1 a 5 horas 

TulazJ111ida .lOO llly !OU-7!JU 1119 Fuert 
. ?!iQ_J!!!L .. ------·· . --- ----1--------~- '"- e 7 horas 

-
Glucot11ali11a 500 "'!l ·00-2000 111~ Med1 a 4 horas 

Gl llrn11clii111ido 
e y 

12 horas lo 

El tarmaco ele pl"i111ora.élecció11 es la tolbutamida: 

{ 

Orinase 

To 1 b 11 l <1111 i_d a_ _ ll¡¡ s__L~ ~HHI 

Tolbu111id 



INSULINA 

SULFANILU­
REAS 
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B i 9!'.~n..ld_dJ_. 

Los farmacos que pertenecen a este qrupo no tienen pare~ 

tesco con las suJfonilureas, ~lendo un qrupo qulmico ac­

tivo una biguanida cond~n~ada, ~ue~fe_p~ede combinar con 

diversos radicales para formar diferentes compuestos. 

Las más conocidas son. la.fenil-etll ~biguanida (fenfórinln) 

y la l-but1l~big~anidá (bufo,rmfna). 

El me_can i.s1~0 . . de ilccióri de las 

utÍl 
·, ··~ '; gÍuc~la lzaclón de' en los 

blguanidas es favorecer la 

tejidos, aumentando su se~ 

sjbiLÍdad:a ta 5~su1Ína, al tiempo que reducen la neogl!!_ 

cogénejjs'y;¿isp,;cialmente, disminuyen la absorción 1nte~ 
tinál; deXt~í:Ó~a<s~c.a~tiv1ddd hipoglucemiante es algo -

menor'_qu¡{ la~de\~s :s.ul fonilureas . 
• -- ·7.;.-:o'; -·~, 

Se uti izan e·n .el tratamiento de diabéticos de comienzo 

e11 la edad adulta, especialmente si son obesos, pues son 

moder•damente anorectizantes y tienen una evidente ac--

ción lipolitlca. Su principal i11terés es su utilidad en 

a~ociaci6n con las sulfonilureas cuando éstas no son su-

ficie11te111enle efc:cllvas pur ~i 111is111us 1 o para disminuir 

L1 dosis necesaria de éstus. El inconveniente más impar-

Lante de su e111¡1leo t·adica e11 ld fr·ecuencia de efectos s~ 

cu1Hl11rios, tales t.;Omo: a11orcxia, s11L>or metálico en la bQ. 
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ca, d1s~epsia, diarred y male•tar qcneral, !nhibición de_ 

la •b~orclón de la vitami1ia Bl2, pero espccialnfente por 

la poslbl lídad de conduci'r a acid.osis lái:tica en :i-elación. 

con el au111enlo de_ la glucoli~is ~n~erobia. i11}o'CJrré­
fi'ecue11te111e11te en anc~anos,: o bien ~n r~lacfó~<coh·'la,:in. 
geslión de alcohol, peró puede aparece/ e~'cuaic¡Jier~n­
fe1•1rio diab~tico en situa~·ión de.· st.ress 

El ¡;reparado niás. Út.illzado;•dc ;funforo;1·i1ar·~xl,~té en el 

mu1'cat10· t!11co111Íiri1líidos it!l 2~\111~(Dl~bfs,l Yci e:~:cá~suJas 
-~__, __ ,:_,:.__· 

ue so 111\1 uc i1b1H;áciÓri ~Üt~~~ii~{(oYab°f's:l\eta'~·d).:Los 
comp rim fdg~' tlel1Ó~ 'u'~~ 'J~rac'ió11"de'>4: iiiiris"','nÍi entras. que-·· 

fo cá11slilas:dÚiln de B:a .. if h~r~s cn¡iron1cdio . 
. . , -- --~;·/Y:::\·~.---

La dosis \abÍtu~f-e-~d}lÓO·•ií1q ol día cuando se utiliza 

a'i~ladamunte'. l:11'combf1;~·cióÍ1' con las sulfonilureas son -

útiles· dosis dti 5'o_í119/dí_d; Es rtlco111e11ddblc comenzar el -

tr,1Ldi11it~11lu -c-ú1f do~} __ s ¡Hú¡uo1l,a!> t.lu 2b-~U 1119, para ir au--

111entando c•da 2-4 c!fas,,:·11a·sta dlco11zar el efecto deseado. 

tlo es •cu11sojoblo ,s~·br{1~a·sa1• de l_os l~O 1119. al día. 

El emµleu del fej1f_iJr111i.n~dobé Unrl.t_arse en: 

1) Aquollos casos p~~CJl1LJs~ r.iróscde-tildbetes del adulto, 

en el 4uu el ,paciente ·~s .• .. lerulco a las sul fonilureas. 
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2) E.n co111uinac Ión co.n súl fóni lureas en el .. paciente anci! 

110 que no rtlsponde a un~ d6~is 111áii111il de ~s¡a última 

sustanCf~. · .. ·<. ·~;>y;~ .. ··.·· ... · 
J) f.11 el.ÍliÚ6ticoéláh~il ton:i.1•alamienEO de insulina 

1¡ue pre>enta fr.!t.ue11tesje~h~'.rp11cl. ·)1ipogl ucémicas en 

<¡uier¡.J] adicionar fenfOÍ•min pÚed~·r~ducir. los reque­

ri111ientos d~ fns'~l i~na y~as{iub 1'/iar su control. 

4) 1' .. .:i.:11tc di~tietiCo obus~ ,,.u~~ 116 u~~ la insulina, en -

quivn el e111pleo de lds "suJfóÍ\ilure.is ha fallado. 
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INSULINA 

En el copílúlo (, s,c: 111encio11a que la Diabetes Mellitus -

O::> una, enfel'liiedad cronica;' he1·editaria, caracterizada 

por la e1Dvdc16~ dri ~lu¿o~a en-sangre y presencia de gl! 

cos• eu l • or1nX. 'rucr u i e11 es ta enfermedad se fundamen­

t• col ~~cun 'ci:.or!iani\;1110 por una u otra razón la insull 

na existerite',,;-~-'-OS-:•éapü de metabolizar los hidratos de 

carbonúiu!l~ridos po-,. el c'nfermo para ser aprovechados -
--· '.-._, 

jÍOr lilS cúÚiÜs Úel 01:i1dnis1110) 
··- .. -

e i·, )< ,~ - : -,:., 
(11 ~He c•y.tt.u'io/é' l(ábllfr,1 taoto de la insulina elavor! 

dii ¡101~-fos'céYu1~;'-u¡)i}~ :.f1i 1Íi~ islotes de Langerhans del 
,;;:-, .-·:-,,_·:----=-'. -. 

pá11Ci'l«1~,-:dÍlisl'1-:{u'nc1'61]~·/ast:como de los preparados far-
; • ' j ·-- • • - • - ~-

111dcolóylco~ ili,su\ií1i¿¿5 quc'uxlsten en la actualidad pa-

. '\- -~ -.~:;;:,{~ 
L3 11nport~1~c·ff~¡i_ja•~¡iista sección del capítulo estriba 

c11 quu -¡{flisul ii1J-•;i·§;: td 111eclio terapéutico más importan­

te para ~onti.'~d~,/1:'·u;abét!co en la actualidad. 
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l Qi•.~--1'2.. J.L.J.02-•.L!..!.D_a_? 

La Insulina es un producto de secreción de las células 

beta de los isloles de Langerhans del páncreas. Esta 

constituida por dos cadenas polipectldicas, A y B, de 21 

•minoacidos~ la primera y de 30 la segunda, unidas entre 

si por dos puentes de disulfuro. La insulina no se forma 

pof la unión ~e los~dos polipéptidos previamente sintet! 

z•dus, sliio··a través de un proceso de proteolisis intra­

celular a· pÚtir de uria 111acromolécula precursora. Tal mQ_ 

lécula, la pl'Oin~u.liua, de peso aproximado de 9000 dal-­

lo11s; posee una ·eslructura hcl icoidal que comprende los -

.:ilJdúS p_éptld()S 11 .(B e_n ambos extremos, y péptido de -

unló11, o i:adenLC entre ambos. 

LJproiu.~ulJ1la se sll1tet tia en los ribosomas de las cél!!_ 

las bnla, ,'.:Trari~f·~¡:i~a al retlculo endoplásmico, desde 

llu11tle pÁsa ·'~%~t'~;;Yormente.:al ap.:irato Golgi. En este pun-

to se cti.;i~e11trá!/~a·~'a formar unos gránulos. 
•e-•,-,>;.!••, 

1Ju1·ili1io esttp:·~cc~6~;sc · ,•,tial iza la conversión en insul i-

11a ¡ior·p~rdld~ .. §J1L~~1;Jiuo C de unión. La síntesis y el 

Lra11spu1·fn de\~ ~roi;1sül.i11a es un proceso activo que r."_ 

.. quiill•e-diiú•i:!JfstÓ~_Je~etieÍ'qía; oor el contrario, su tran2' 

fUl'llÍdCión .. ell illcsulina es lnderJendiente de la enernía biQ. 
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lógica. En tal conversfón intervléne una.proteasa de ac-. . 
cló11 si111ilú ,,.a-- nip~ 1 na>. r a éontinua e i ón la. carboxi -

µeµtidasa B, qü~ 1 i~era los recid~os b~sicos terminales 

del péptldo e 1t1;as la ~cción'de 1a 'primera. 
,,, - -

~./.i'~·;c·;º· ~>~' 
Los !ll'iÍnulos ,d_c insulin.a su culiren de una membrana y em.!_ 

yro11 hocia :l.a periferia d'e la célula; hasta entrar en 
::-,·- ·- - :.'·:- ", .. 

contact_O COll 1.a 1110111b1'a11a c.élúla1".. En' este punto el Qrán!!_ 

lo Sé •bre .Y su· .::o·nlenldo. se Nicrte al exterior. Este 

proceso, denÓÍuiniido g!!~!i.Í5.J~_Q..ij_2, es la principal si no -

la ú11ica for111a d~ .sucPcci'ón-dc Insulina, aunque se admi­

te la pu>i~il id¡¡!! ·Je ot;'as v.ÍdS (insulina solube a tra-­

vés t.Jeo lu ·111c111Ura11a,·.c.Lé~·:t 

lrit> la o~Liv•cfó11 de.u11··eslíniulo .·ctdecuado, la insulina 

se-

cn!to unol Íi~Í1~~~;;¡{~.i;f(i!fáí1;'°(J~ :i'íi1·111;i rápida (de 30 a 60 

St·~unduo>),~•1uc s~¡iu11:~uni2.'.I~ .MI contenido total del 

páín: 1·uu ~--:·_~1! -¡·~~-¡.,;·1:&í1iL'' .. JJ.·~·s\-cfr i·úr111cnt e, su libera de forma 

111.is !l•'~J(i~I ~iiL•,ujyl,< •:i.ntidaJ. (u11 ~u¡; del centenilla to­

L.al ),: Lo ju-,V1Yllt.~-;·J¡jhla111e11l.i 1 iiJHaiJl~ puede represen-­

ld1' lu_.~01~1·~··~:;il:~·~,:J·\-u-,;·~-~~-. .'Ü n1:á11ufu~ en situación especial-
·,·· .. ;'- . 

111u11tc .t~tVOr·~~-¡c···~p1ú'ii la ::.tJcrccióu; ~in e1nbarqo, se desc_Q, 

n~sC ~J.tnta t:u1'Vd .. Uif<l~lt:il !'Jt: l.Urri.:sponde a una situa--
--·- ---
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ción diferente de la insulina liberada. En todo proceso 

s~ liberd una cierti proporción de pr6insüli~a·.no·trans­

f01'111•llJ; casi siempre infúior al'?O%-{ y;.hab:ituafmente -

l!llLl"e el 5 y 10%. 

t;c,U11wL1J.s .. 1rn~Ll.iL .. >.e.i:..i:c.c. .. Ló.!Líl.e..J.11.s.11.l.lD.a. 

El esti111u-lo más:Jmp~rtánte·para la secreción de insulina 

es lo lllp.er•1luce111ia. La. nlucosa atraviesa libremente la 

11Hlll1h-1·una de ·1as células .bet.íf (no requiere de insulina) y 

actúa pos lll~111e11tu" tra.vés de 'uno de sus metabolitos. -

(] uf.,<.'lo de la hl¡;tlrgluce.í1~ia:s-e manifiesta tanto sobre 

sul ini.:.•;: orn~_os:;l~~pc~s~s p~¿ecen independientes entre si, 

~¡ p1~i111ciró :sup~ÍÚfod~~~~la)Concentración intracelular y 

l!l foguirÍló 1fo'-;'Es··pWsrJ1,;·•qúe el J\iecanismo de estímulo -

Ji1'uCLJJ ,;~ Íd /d~1·ri~íÓ11se11a concentración elevada de 

,;.\e{¿ c.il~s6u{d,>hb~).ado. desde alquna organela intra­

ceJu f.Jr. :En:~~a:1j;ule1• caso el efecto de la nlucosa es r-ª. 

pidisi1110_,(¡¡1ifo:iá,1r~alil:liberación como sobre la sínte-­

sis -~1¡, íiroir';5u1'i1íci;:'cstá 110 requiere de RtlA mensajero, -
- -,'•; '.·,·"··. ,.,_. 

5i11o'qu1!-Su·¡i1·i111'u1·_efüclo '"ría activar la transcrioción, 

y ·po,;tc1·J_uí·111'~11t.;_ la for111Jción de ribosomas para que el -
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l\dema' tic lós t!f~ctus meuc.lonados, la hi¡>erglucemia es -

ticos y el au111enlo de cé1~1·.¿. &uc~ de: lci°s mismos. Parece 
__ - .: _:_ . --. ~-.: .-._- -_ ._ ~-

un u1ec~11i smo de retroal imen-des e J 1' l.i u J ]~ ;:xisl~nclit > ·_, ,_- .. _,:~--'.- _;;;:._ :·~-- :··_;. ' :·; ' '. 
tac) 611 ._:¡;oi· 'e ¡:,_liu":l' 1 a .'In suJlua·. a lmace1iada en 1 os ~ránu--

1 os 111hit;1¡jsá la ~iut~sis\i" la'~\1:s111.~> 
·:·._(; -:>~:::_::-·' .-.. ":?- ,. ' 

' : -. . . ·:~.:-:~. ·:~_.'( 

l.a adre11a l iÍ1a ,Ú oí1 u1unor (9,.-~-ii~fl~ ria'i·~d-~e~~liná, son .i!!. 

11 ¡ b idu1·e's' J~'í)\~·2;:u{'ló1í {r,,f~'if'jffc;~~E~i~rEÍ'·\o:Sagentes 
r.11·1ii" 1:0 1 Ó(J i cu~ í¡u~,}"'~nt~'" J'K;~'~,1{e6iOh:;;\~;,~ 1 ín i ca, 1 os 

111.is iiu¡iÓ!'t•11tcs:su11·1·as. ~Ú-lfúi1ll.'Urca~:- :;p . 

. , --.·; ,''")· 

Lo i1bul.i11u e i.r·cut": l).LJré111~n~u:· e11_; ~];plasma, en el que -

t i.:ne 111!; ~iJa~íl1~(j¡¡¡{{¡/¡~\:,,;~¡u~11~ ~lcanza los 15 minu-­

lus. 1.,1-.d~yi'udaclóii Uc-.J1·r'd en'·1a 111'1yorfa de los tejidos, 
- ''.' . ~ '.'' ,, . ·;.<·.·: .. /. ·_. ,- -. · .. :··-: .. ·.~:··.:. . , :- -; 

¡>cr·iJ ~Sf;llcliliu1ii11le.:en' 'e'l'Ííi11ado, · rlñon, y testículos. 

[xíÚc ~: .. ·il s~er:ec Óll·bostÍl de i1"11fina, que mantiene los 

;;ivi!li!S j11,;'s(ii.1i'icU$ u1ir;111lc el ayunu. Después de la in-­

.t.JU$la,_ •~ s~c1io~i6~.~~ ~~~_1111uladd 11or la elevación de la 

vlut.:uU1IJ·, úlevci11do~u fld1·t.1ll!IJ111cr1L~ lo~ niveles plasmáti-

l.05 vJ.lorü5 1w1·ma)t;$ de· lwiul l11i1 pld51115tica en condicio­

nes 1>.:i:.11lt!S- suéle11 u~cilt11· ent1·e 10 y 25 m1crounidades -
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por ml. Su el ovación después de la inqesta sigue a la de 

la c¡luco111ia, y suele alcanzar al rededor'd-e los 150 mi-

/!,~ t_!.xl -~2.<L Jh j !Ü Ó..~- LS:!.A~__J}.::Jl!1.l!JJB2. • -

La Jctivido~1 n·,1alú9icJ de Ja insillina se manifiesta S!!_ 
··.: ---' - . .. . 

hr"D al 1111ilalí;i1 isí110 _de _los lliÚJlos de carbono, de las 

Yl'J>.IS y'de l.is p1·oleí11'.is. -Aunque su efecto más llama ti-

vo sea 

cosc1 .. d!!l-.:1il_as_11ia_ 1 ·-el 1·esto du sus acciones 110 son menos -

im1io1·L.i11l_c,. 

' . . . 
La-111s11l 111.i--f'avor'ece- el-'pdso de qlucosa a- través de -

-· ;; . -.-

la 111e1íllJ1'dliÜ cii1;Jíar'-:Je-c'61ulas 'musculares y adiposas. 

En .iusenéTd 'Je i'ás 111islila's,•1a <1lucosa sólo puede en-

lt'JI' t:i1 ~dlij,¡''¡;¡;{u1á{L;toi1cent1'acion1?S µlasmáticas -
-.... _ ',--;,_• ·"" -·~, \-

o l c v a11J:;. 'Au1í1'i!íilit'.'lii'l'or111ación de al ucóqeno hepático. 
·.; .:· ',- -· : '.:, . •( ... _,,-_ :·-.. ~ 

Ade111ás de'lálps;:a~cJonris, 11oe son h•nediatas, existe -

un ei;e~t,;;111á{_'1~1!~º:;¡,cl:Íva~or de los sistemas enzimá­

ticos que ¡,;(~-r~,l~r1t!n c1; la glucol isls y en la vía de 

<leJJ_s:p'cntosa-fo>t·a'í.os. A.11ivcl del hepatocito su 

dccto es' de.·yran interés. Cs necesario recordar que 

la conccntraclón de ~nsulina que alcdnZa el hígado es 
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de 2 a 10 veces supe~ior a la de la circulación sfst! 

mat1ca. En aquel la hormona provoca una estimulación 

de ló síntesis de nlucóaeno y una inhibición de la 

glucoyenól isis y de la ncoglucogénesis. De esta forma 

Ja Insulina disminuye la glucemia, aumentando la uti-

1 ización de glucosa en el músculo y tejido adiposo y 

dlsmi~uyendo la formación hep~tica de la misma. 

b) G!:..a~. , .. . ··. 

Ejerce un· im~ó~t·il;1¿;·efdétu favorecedor de la 1 ipogé­

ncsls soil;e eÍ.;dlpoi'1t~> La entrada de glucosa en ei 

Lo i:élula.fa
0

v~rece·l~ síÍ1tesis de triql icéridos a tr~ 
vés_ dé 1i1~cl11ayor;a¡;o(tcde glicerol y de aceti 1-CoA. -

Con 'concentraciones muy baJds de insulina (20 micro-­

unld.illes. ¡io1'-.11íilil ilru) produce una disminución de la 

cunl i_dad_ de .. acldos gr·asus l ibrcs 1 iberados en el tejj_ 

do <tdiposo. 

A nivel del hlyado frena la cctoyfinesis. Por otra par 

te, tiende a disminuir los niveles de triglicéridos -

ci1·cu1Jntes, IJOr-at:tivJt.:ión del enzima lipoproteinil-

pa ~d. 
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El mantenlmiento de la glucemia en ayunas es posible gr~ 

cios a la capacid•d del hlgado µara almacenar carbohidr~ 

tos en Forma de glucógeno. Después de la ingesta una ca!! 

tidad. supcriÓr _al 50X de los carbohidratos absorbidos se 

almacenon en este órg•no. Durante el ayuno, la glucemia 

se 111dnti.ene.-a· pésar del consumo tisular de glucosa, a e.>5. 

pe,nsas. d·e ia·-,:sccrcci.ón hepática, normalmente a un ritmo 
,,·~~·: .-· . ~,-; . ., ' 

<le 2-3 UIH· µói·--mi!1.uto .. Esta glucosa liberada en el hepat_Q_ 

ello 111·uc.:líe:uc,fnl~tóuc1Hi hepático, pero también de - -

utros ¿J[n:\r.fto~~Í:/a~is ,J¡; la neoc¡lucoqénesis, en ma-­

yo1· o llltlH~1·'1[1:011~i·~·¡-ó11;'sc;uüí1 las circunstancias metabólj_ 

ca::.,-,,,- ~::·:·.:'.,-' 

-·---. -···,-·,-·.,_,_r,o-.: 

-e, ,··.,• -··, .,. •' •'- ,••-

~ f ~_.;_1 º--~ · _fcül~l!.i~.!J.Lfats 1;s _q!t..l~-~.<!Ja be t ~. 
La •111il111Jlia'¡;ri11ti~~J ~-s--la: im¡)uslbll idad de utilizar 

1:il11ti<ladJs $~'r1c'1~i1fo-s'<lf: 'glucosa par"a obtener energla . 
.. ; .. -... · 

Por eflii, auinei1.ta ·1a-9luce111"ia, incluso al triple. En la 

u1·in" .se .cliuiin{ g1·a.11 c'~11t iJoJ lle glucosJ, porque los t!!_ 

!JO~$ ro11·.:.r12~ uu pueden r~absorlicr toda la que llega a - -

ellos por 111i11ulo. El excoso dn glucosa tubular origina -

Uri.J11 prü!iió11 0~111úli1:u. y disminuye li.l ret1bsorción de agua. 

En cu11~11cuc11cid el i.Jidt.iel ícu picrJe c1ran cantidad de - -

dl.Jllil y <le. qluco~i.l pur lt.1 orind. l.11 CdSOS qraves, la ex--

c1·eció11 u1•i111.11·iu l.!Xt:t~4ivu O!'iqjud tlt~~hidratación extrae~ 
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lulu1" que pueúe· ser muy. perjudicial por si misma. Como . . . -

el úi.Jll1Ú.ii:o no ¡iuede .uti1J2u· la glucosa para obtener -

c.11~1·~·ia, .se:,vep1~ivil.dode .'una parte importante del valor 

e11erytlticü d~·: lo.s al'i111e11tos .. Pierde peso y se debilita -

11orqu6 cons.1i11íe Cn exceso &~asas y µroteinas almacenadas. 

Cumui·asultado ci'ii 1''a'úJi~c,iencia nutritiva, el diabético 

s1iele. ex_1;e1·i1l;Í!,1t,~r11CiuclLaLti~u1bre por lo cual come voraz-­

mente ~ú1Li1~¡¡(]0$1;·c~i·1;'0KÍ~rdlos de la dieta contribuyan -

¡JÓC1J u lil' 11¿t1/¡{¡éj~\ 
' -,-,. .:,.',·'::·· 
,· :"··~ ~:~~-- ~ : :~-_:·:.-

i]Jli!.· 

[i'ei·,¡~tó Ji::í}5',·'su"u~(.~ci~s hormondles y no hormonales 
--,---- ~ - -- ---

<¡í1CJ .. ~ilifi':u11ln(fíí}ncjaJnJa lille1·ación de insulina son -

y,11·iaiilÚ<d·e,~8ii1·li~ a: la dosis o circunstancias durante 
- ~--, 

las cuJlás actúaii;.:'por ejemplo: estado de ayuno, estado 

po>L·pi"<11~~1~1.e111ha~a~o, edud, dosificación, tipo de ad­

mi n 1st1·~l:i,ó11, 1if'. 

Hor111011~ Liroidea. 

Proldclina. 
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2. Aminoác1dos,-y_grasás estimu_lantes sobre las células -

alfa y células beta. 

J. Scc,.etina- -

q. 

5. 

6. 

7. beta: fenformín, 

ción de-la ~clucci~a,- sino también con su transporte acti­

vo a través~dc la 111c11iLra-1ia celular y su almacenamiento -
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en forma de glucógeno en el hfgado. 

~ .. !l.1.!!2...JJ Q.!l;ú' a l es p a r d s u '!.!'!l!J~'!.: 

- C~•~do_ al!~églwen dietético no es capaz de normalizar 

la 1¡luce11da y ·sos_tenür al paciente en condiciones nor­

males de iieso. 

- Cuando no hay re,spuestd _a-·las droqas hipoglucemiantes. 

- Sú uso, es :'lud1spensable-.en diabetes juvenil, durante -

el c111bar~io;'.en ~1 prc';y post operatorio, cuando exis­

ten lrlf~tc iones 

Trala1111 ¿nt.o 

La insulina comercial- µro_viane de la extraída del pán- -

creas d~ buey.o.del páncre·as de cerdo. En los sistemas -

d-c- extrai:cfón clásicos el grado di:. pureza era del 95%, -

conteniendo 5% restante de residuos de proinsulina, poli 

mero de insulina, productos de su degradación y mínimas 

cantidades de glucdgón. Necientemente la purificación y 

separación mediante colu11111as de Sephadex ha logrado un -

grado de purificación del 991-, dlcanzándose prácticamen­

te el lOOi en las llamadas insulinas monocompetentes. 

QJJ_g_r_g.[!_!._g.LP..fl'.l~!!.t!! .. ~¡ º'l" s--~g__(n..§u l 1 na: 

A) lnsulin~ de acción rJpida: 
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l. Insulina regular o normal, tauibién llamada insulina -

!Cl (1nsul iuá cr.1stalina cinc). ilo tiene ningún aditj_ 

vo 111 mo~ificadar en su .preparación. Se presenta en -

toni1a.microcrist,1lina, conteniundo 0.01 a 0.04 mq por 

100 unidades. Puede. inyectarse por vla subcutánea, i[ 

trJ11lúscular o intravenosa. Por vla intravenosa alcan­

za rápidamente su efecto (antes de 15 minutos), pre-­

seuta su mlxi~o de acción entre los 30-60 minutos y -

2. 

~dsdparuc~ su efecto .en GO • 90 minutos. Por vla sub-

las 6 

t ü s. --

a Ha ~llcfoc. ·.. .·. - . 

en 30 -

.produce a las 3-4 ha-

retrasarse hasta 

·el.ne amorfa. Es una in-

y una riqueza 

60-90 minutos 

de la iny~cc1ói1 .súbcu"tánéa, alcanzando su acción máxj_ 

Sun i11sul inas i1101Jificadas fundamentalmente por prota-

111inas, e11 buffer d·e acetato. 
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l. Insul lna protamlna í:inc (TPZ);··La adición de··protami­

na produce un precipitado que ~etrasa su absorción 

uno vez inyectada, prolonr1ando.un\!fecto. Existe de -
' .·.:. 

µ1·oc.,dencia bovina y ¡lorc ii1á. Contiene 100 unidades -

e110,2a0,25 11111 de.cinc. Su acción inicia a las 4-6 

horas, es 111áxl111a>a~l~s. 14~20 horas y termina a las --

24-'.lu horas';· No tlebt; 111.:!i~1arse con insulina regular, 

pues por ~su e~~~~of~~ 1l:~atÍi111i na la transforma en IPZ, 

dC$ápitl'~CJ eodo til ~fdc
0

~Cl rápido • 
... __:,;~--'.- •.,\·Y;·o- ··-::",,, ::~/:·-;. e-.=-:·~,·-· ; ;''' 

l. lnsul ln{'IJ1t'l;~~~11t'a:~ Púl1tciide'íiartida de una serie de 
• - - ' < ~'.: -~;;,_;-:·'• -~-~----é·'-'_:_'~3:~-~-;·:;.:,.:•'--• -:,,-'._-;-2'--;_,__ 

ií1sull11as lüíit~s;:;otflilllidils'cia}insulina de buey, y 

p1;od¡Íc 1ars ~;~./:'~<li~Joi~;A:e'·;Ainé;;y~:\-ustitución del bu­

ffer •dú.f'osfatCi'h101~~~i·~efacefato. Su acción comienza 

a las 3:.'.4 hof-a_~;/e\';mái'i111Es;, alcanza a las 16-18 ho­

ra~ y sti di1·1;acló1\ éS ·(Ji)''jó.''a 36 horas por término me-
. , :-

dio. 

C) Insulinas d
0

e.aÚÍóii ínLe1'111edia: 

l. lnsul ina' lúnta, ls unil di! las insulinas más utiliza-­

das. Se·obtiene 111uzcla11do u11 30% de insulina semllen­

ta y un 7ox de ullralt:11Lo. Su efecto comienza a las -

3 lloros_, s_u máximo dl! <lcción Lie11e lugar a las 18-12 

hor·as y su du1·adó11 l:S de ~0-24 horas. En algunos in-
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dividuos, sin embarqo~ su efecto se retraza, oudiendo 

ocurrir a las·¡~ horas de-la inyección, dando luqar a 

hlpoylucimias nuct~~n~~. 

l. l11>ul loa Nl'JI. No tl"ene .exceso de protamina. Su acción 

comienza ·a '1as·1 horas, a ·veces antes. El pico de ac­

ción 1i1,\xi111á::sue1~·ocuí·r1r a las 8 horas, y su dura- -

i:ló11 ~"de. !8-2U horas. Pu~de mezclarse con insulina 

3. 111>uli11a gfobfna. Se sustitu)le la protamina por globi 

110. Su e1~·cfo-í:_s·1fiily simll•r~a-la insulina NPH. Es m! 

11os utiÜzaila por· el-inco11vcnfente de inyectar una 

¡iroui In~ eX:t rañ.i .. -
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.l.!!.~J..<:.!'.EJ.Q.!~g.s de la 1nsuli11a. 

La i11sul in<i es, la ú11ica 111eúil:la túap.~út·ica realmente 

eficaz péra mcj6rar la altcrjcióii·metab6lica .de la diab~ 
·. :-· -.. · -

Les. La i11sul ina es absolutamente insustituible en el 
'_• »;, -'. > •• ~ • 

trata111i_.,11fo de'. la.desco111pe1isa:ción·ccfoaCidótica (con o -

sin coma) y su utilizac.ióri ha:'.di:suíiritficto'la mortalidad 

por tal; rnmpl icdci,ón. ~n ~e11Undo lu~ar, son tributarios 

de trat·;¡udento'. 

111i1rnlO juvenfl 

oi~patlentes diabéticos de c~ 

siempre con deficiencia -

grave de secreción pancrcÚica·de insulina. En los pa- -
- - : ··" . :- .-- . ~ :,- - . -

cientes '1nsuJiilOdepcridie11tes es casi siempre posible ma!l 

ten-er l: co1;1pen:ac1ó/~on lnsul inas lentas o mezclas de 

insulina.s. Por',últi1110 1 es muy importante señalar que los 

pacientes co11 diabete~ de comlurizo en la edad adulta, 
_·:---~- -~<.-.- . --.~:·::·,_-_;···-.-::~> ::--

conlrol abl es s~lamente.rnedi.nte un régimen dietético, o 

con anddiabéti_cos 01'alcs; pueden requerir la administr! 

ció11' d~ in;tdir1'a ~n situaciones de stress, traumatismos, 

e te·; 

Los exámen.cs periódicos pe1•111ften-. real izar las modifica--



76 

Clones necesarias para alcanzar la dosis ideal de lnsul! 

na. 

f~_ri_~~l trátainienio iósul'inico; é{," · ' 
. '~·':"' 

No existe un patrón;fijo ~ara la'dó'sJfri.c}cj§n, ni pautas 

de admi 1i1st~acJónriq1 das i Es~~ec~safü o\ún·dontrol 

coy dl1al.itic; haH~ alé:ai1ia~Xía:'.J~o'ffs Ae.1~sullna 
11 ief1te y el. rit'1i10 de ií~í11inút1;aclóni 

el ín! 

COnV!!. 

;; .· '"{, ..•. ·~j 
En principi;o, ;1~::l1ls~i 1)fs ~ápidas se administrarán !5 

111inutos~a'llt~s'.iJ'~ .í}lii~t:'~ta, con la pretensión de si mu--
'- ~' "--;, '" ·.·i;!· ·, "; .' 

1a1·~,1a.:1:esíiuesta p}jfi{¡;'.;.nJca pustprandial. suele repar--

Lir>c e~; ~rl~·¿~:{r~i<1ci;sis 1 a1;tes de las principales coml 

d¡¡s;Las' ir1~~1f~a¡Yí11ler111edlas y lentas suelen adminis-·­

.tra1•se en Ui1a sol'addsts al día, media a una hora antes 

de la in9e'sta;l'}~i:as\ones se reparten en dos dosis, 

una· mayJr por· 1a ;~,·~Íid;1a y.ot r•a menor oor la noche. 
::, ·-:. ~-~;,~:·- -~;,;:·_;,· ·-_.;- ' 

L.idosls Ji' i1Í~~1}11ii ',¡~¿·~;Lria puede deducirse de la ci­

fra de glu.2,ei111.,i,.Yfilei}"~ glucosuria, en ausencia de insu­

Ffoienclacn~n{1';'~.f~1i;6Yé11.;ienen ~ran valor la determina-

ción· de
0 

l ~,{~~it~{¡~·( J· • 
:_.~::-,': ' 

~-~ ~-~-~~ 

Lo ideal ils a:1·~1,;zar 'cil control metabólico con una sol a 
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dosis dl día; ello suele .. lograrse en la mayoría de los -

padentes con una inyección de 20 unidades de una insulj_ 

'"' inter111~dia~ u·r1a hfra antés del desayuno. Esta dosis -
. -. '.~;-

5 c inci·e111~11ta'.de' 5 eii.5.ünidades, cada 2 ó 3 días, de 
'·:··,··//_'··_-'<t ... _:.:.,,- .· 

acu.irdo a Ja evciluclói1 c.ie··las glucosurias. La ausencia -

de vlucosuria'~nla Ült1111a micción antes de la cena, o -
'·.. -<--·. _,_<.·.-.' ;,,, _- ·--

1 a pre~enCia·de gl~ée1niüs anl;,s de las comidas de 100 

120 ulg/100 ml;' sjgnilté~n un excelente control; sin em-­

haí·(¡u, ei1talis>/1rcunsLí11clas es posible que el pacien-
•. . ... , • . '. . • r • 

te hdy.l Prt!s.,ntado a\~;;,;episoJio de hipoglucemia subcl.!_ 

11 I ca, ,Í o 1¡~0.(,;s Jl~l lu~;o~o. cspec i a 1 mente de noche. Por 

¿¡¡;i 11ílhil1i'ail~'erffc·11Cí"sé'(rata dé obtener un control tan 

rlv11rosú de ¡·~·~-<~~~J~rnl,~,,:. y se prefiere la existencia -
• - • - - • -. ~- 7 ~ -·::o·,-,. ·-. ,,._ . __ , ·<·~ - . , ' 

tic. <l 1 screUs:,ifr~~usu'1'.ias'. Cu audo existe hipe ro 1 uc em i a a!'_ 

te• ,1.J•1'a:c.ol111 .. <la'.ilef'ule.Jiodia e• conveniente mezclar una 

pc~u.,íl<i CJnti.dad fo iusul ina r·apida a la de acción inter. 

111edio illyecL.ida poi' la 111.in.ina. Si existe hiperglucemia -

d11le~ dt! -1d ct.?llü h.:tlJl'á 1¡uú éiumelllar la dosis de insulina 

i11Le1·111t!did, i:tsi como 1·eCtjusldr Id distribución de los 

Cdl'llollidl'atos de la dicta. Cud11do existe hiperglucemia -

dllll!!.l del dcStlyuno, cusd fl'c(;ucule, especialmente en jó-

v~r1cs ~u11 ~ctiviJad ncuylucogéoica r1octurna importante, 

y 11u 111cjo, .. 1 cu11 un l'eaju~tc en la distribución de los h.!. 

dratus tlé ldrhono, ¡1u~du udini11 i:,;trarse una segunda dosis 
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ele i11s11Jin_a inlerm~-dia arítes "ile ·1a cena. Esta segunda d.Q. 

sis sc~A aq~i~ala11te a 1/3 - 1/6 de la dosis total dia­

l'la. Lti.úosts tot<ll ll~ insulir1a alcanzada varía de uno a 

ot1·0 ¡;i1cle11le_y debe ser establecida seqún la resouesta 

del mi~mo m~diante tantaos. También existen variaciones 

tic las 11eccsidadcs i11sulínicas del mismo su.Jeto, de acue!:_ 

tlo cun las t:ircunsta11cias particulares del mismo. 

- . ' 

Los insuliiias le11ta{'a11§icrran ~l peligro de la hipoglu-

ccinla ~uí~.i11t!l_•cláu~h6 1li:iclJ1;rio, 
,,·-~,;,~:;, •-, ~> !·' e,;.;-.~. -

,:·.::.':', 

llllS i:a'fos' ta_l~COÍltroJ res~lta dificil, presentando el S_l!_ 

jeto osclY~ci~Réi~·iiN sü:ú1uce111ia a lo larc¡o del día; es-
of, ,~,:..;-.,: ; _~)~~--..;;, . 

lo se corfoce.· toi11ó<•_•u1áii'~tcsÍnestable". No esta aclarado 
---

el 111ec•nls1110 -r~~'{,oi1';ablu de tal inestabilidad metabólica 

hay que 'yiq({ar} 1{d1Úribución correcta de la ingesta 

de carbohtiíl'.alos·.y el.éjcrcicio físico. Es posible que -

en tales ~ituaZ1~~~;; jue•1ue11 un papel importante los ni-
"' '• ·.-... 

vc]eScdüÍ1or1110nas Ca11troinsuld1·es (qluca~Ón, catecolami-

das, -_cortic'o'estaroidus, y hormona del crecimiento). En 

estos casos el control es muy dificil. requiere muchas -

----\fecüT de---1-ac-ad111in-lsL1·ació11 d~ tres dosis de insulina -
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crlsl¡tlinil antos de las tres co111idas principales. Este -

tipo ~e ~fat~111i~ntu ~~ 11oce~J1·io ta1nbi6n siempre que - -

ex~sta .riesgo de cetosis o i•ta se haya oresentado ya. -

Esta sltu.ac.i6n ocurro f1·ucue11te111enle en oresencia de - -

sÚcss,. c'o'r(infecCiones inlercurrentes. Una vez des a par~ 

e ida. la ceto1ie111ia y logrado el control metaból ice, se -

vuelve.a la. dosis anica de insulina intermedia, que su~ 

le equivaler i 2/~ a. 3/4 de la dosis previa necesaria de 

Insulina no,.111al en las 24 ·horas. 

. .. 
l. lipodf.st~·ofla. ·El l~jillo adiposo subcutáneo puede 

roaCÍ:fOrii.tr· en·af\)uno,~ pacientes ante la repetida in­

yucción'ilo '1íísúl i11.Í, tanto con atrofia como con hipe.r:. 
>< :·! _,."' ·,' 

üofJa. :_~mbos ¡l1,0cesu~ .. •on beniqnos y reversibles al 

cambÍar:él .11J~~X de>ta .inyección. La mejor orofi laxis 

es la r~tacl~u'.'.~urióuica de los lunares de administr!!_ 

e ión .de .la .J.ns\il ina. 

,. - e 

2. Huucci6n'aló';.yiéa,,.foC.al. Se trata de una respuesta de 

hlµ~rseií'si~ifÍ~ad ¡,' Jl\juno do los contaminantes de la 

i11suli11a; .·o:.incluso a· la propia hormona. Puede provo­

car ¡Jrur•i,ta· l.oé<1 l, dolor, con o sin man ifes tac iones -

· ·-. foflal11iítlrrj·áS'~localcs,-y-c11 alguna ocasión puede dar 
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lugar a cuadros de urticaria qerieralizad~. Tales relL 

clones parecen independientes de los anticuerpos neu­

tralizantes de la insulina { lgG e IgM), pero parecen -

estar relacionados eón la lgE, la- cual es indudable-­

mente el ,,motivo de ·1os cua'dros de' urticaria generali­

zados o de edema a1Íg}oneuró-tico. Tales reacciones se 

prusenta'n con el uso d'e':insul inas monocomponentes. El 

tratamié~to con¡ist'~ fll~d~ntentalmente en el cambio de 

fnsulipa; p'1fr cjeinplÓ,:ile- la bovina por la porcina. -

se púedilh ~fi1{~~~}'a,itihfsta111ínicos. 

Otrú _co_mpljcaciones µueden ser la infección en el 

punto d~ inyecctóll: lt2alcHlcación cutánea y la In-

yección i,ntradérmfca, ,que da luQar a atrofia cutánea, 

dejando una hui:!llá como :señales de viruela. 

C:,'?JIU!.!i~il!!Jll.~MW~!!.L~ ra t amiento in su 1 í ni e o . 

Lds complicaciones más -frecuentes a nivel general son la 

hipo¡¡luce111ia yatrogéllica, la alergia insulínica y las r~ 

sistencias al efecto du la 111.:dlcación. 

o) llipoylucen\1a. Es. la co111pl icación más frecuente que se 

prese,nú~tn flil<:ci_entGs con lt·•tamiento a base de insu­

l ino; Las i11d'r1ifestacio111:s clínicos guardan una rela--
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e Ión aproxJmada con-los· niveles de glucemia~ pero 

existen diferencias'.enT're distintos jndfViduos, y aun 

en el 111fsn1~-'.isuje~o":en dÍv~~sa~ oc;·~iones.-Habltualme!! 
te la 111·r~91tc~:ii.iaZ~'into:~túc~ es··1nfer1or ª - - -
40 mg 1?00 nli }r:r íiiáxn1io rjesgo de hipoglucemia post­

insu'lin~ia -~~·sftül--al ;redéuor de la hora del pico de 

a~ci'X;1ciLÍ~\-fi¡~l11~·~e\;isuÍina empleada, es decir, de 

{a_~\tid,;~Ú~eJ~u~s de-Ja administración de insulina 

chstalinaj:i\¡•dósis medias, y para la lenta o NPH al­

rededor:~e las8-9:horas. Deuende también de la dosis, 

µúesta~·:QJa.t<li'fd()s1s, de insulina rápida o cristal.!_ 

nX Jtichi' 1~1'.~jj,;'ar-i1 i µliH luce1ili as ta rd i as. 

G-ene'ralm~-nte,esta co111pl icación se relaciona con una -

dos{fica't'ión excesivd, en ocasiones por error en la -

medida de la misma; por omisión de una comida a contj_ 

nuación de la aplicación de la dosis; consumo exager! 

·do de ~1ucosa, como en el ejercicio f lsico intenso en 

·µlena acción insul inico, o bien a causa de disminu- -

clón de las necesidades de insulina por desaparición 

de un factor de resistencia actuante hasta entonces -

(infección, st~ess, amputación de un miembro qanqren! 

do, ·etc. 
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Los sil1to111as d~· hipéí\Jiu'cemia pueden ~er variables, 

aunque tienen tendi.i1cia ai re·~~ti~se en los mismos i!l 

dividuos de. forma '{imi'lar Enc0su mayor parte pueden -
.--· ::" .·'·.:; -_,- .,-_;- , 

rillacfonars'e.' c·o1r lii:·l ibe1;ac'16ii brusca de catecolami--
. -·:- ·"=-'·• ·_-.':-'.·:- . __ -. -

das puesta. eó 111archa cónio reacción a la situación de 

hipoulucemia'.:· Las 111a11HesLac iones más comunes son: S!!_ 

dor.ici.ón, php1·{~cloi1i!s:; inquietud, parestesias peribu 
',. -·'-· -. "' . -

cales o dfpl.opi;(, Eii fo1·111as g~aves puede haber pérdi-

dd de )d conl:iér\cia;(cwrid hipoglucémico), a veces pr~ 
codido ,fo cci;i'vuís1611~s. Eii .la exploración física lla­

ma lo ill¿nciónJ'~ pítl 1Jez ·~ hipersudoración del pa- -

clcritÜ.:Cl}~1sJ"1•¿p.ido, l• tensión arterial y la te!!!. 

pe1·.úHra;~or1;.Hoi~111al~'s •. C11 el. coma hipoqlucémico el 

1·HfiO c•l.r•btte'r(s'tico es la rauidez de instauración. · 

co1 .. 1·.ecto es de muy mal pronóstico. 

f 1 t1•.ita111ie11to c'onsisl~ f:n la administración inmedia­

t.i dt! !lltico~~\ por vi.d Ordl si el sujeto está conscie!}_ 

té, .1. ci'os.is 'de 20 91·.i1110;, que se repartirán al cabo· 

d u J O ¡¡ ¡ '5 m ÚÍ u tos s i 1 a 1· u s pues ta es s a t i s fa e to r i a , 

[rr oi ¡1Jcfe11t~ có111atoso se <1d111inistrarán 20 ml de una 

suluciórr de ylucos~ al 50t (ylucosnrón) por vía intra-

venosa, que ta111biérr deben 1·upetirse según la evolu- -

ción deLcuall1•0, L;, ~duración del tratamiento depende 



83 

en grdn parlu. del L ipu de i11,ul Ílld que lo tia provoca-

do. 

'· '- . -· 

b) Hi~ersirnsfbilidád.:a\1" tnsu_l in~. At1~11iás dulas ;~ac--
ciones aÍérgtcas lo~áll!s; Úsposi~lu; 1/presentaci6n 

de una rc,~ci:i611 ~.,,\~;·a1Ú.,Ja, ii1~n/t'csh~n~ose .por.ma--

1 esta~.· rictema µá1peli'ral'o Y?~c 1 ~1;:;,;.,:{¡!\;1\iTa s: u rt1 ca-
. -~ ·'. ·;; : .. ·\.: 

rlás, eté. Ért ca'~os"lná~j,,,•Wvú~~ji~~~;;;•uj;~··rcicer dificul 
., .. :;. 

tad res pi rat'ór í~ .y'..sl¡~ck ií11i.fJf'aci:icü\\ t:f'tratainiento 
·:. ,. ' ·-'·' ~·~. :.~''.'.'-:,c··-i~:.,:c;: .-.• ~~:~,:;:.,e,_·:.'-· ' '~--·· 

és sinil la~ al <le'. ras ;:,;~c2S;,,¡¡;;¡ 1i1:'~vo"i:hdas µor otros 

agentes>ST·ieS• IÍ~Cjs~rf~-:~;;}rxu:~;:·;X~'iÍ 1 cnqlleo de 

h 1 drócorti sri11a ipt1·,a~.J';!~~~~:;":.;p?·:,;;r.\;•l" su .relativa _Co!!_ 

.:·;,·-

via .de insiilina) Se 11.lí.~~c;_;Í11lürÚ&.r 1.1ilt!>cnsllliliza-­

ció.n cun-:·:tfo:s'.i'-'·.{j{r".:Qlj')iu:~:f.~tiijf~nt:O-.,.i.:·r:~í.: .. (~·~1t·~~ d. partir-. de 

0,1 un1dad·~?··c • .i<1,\ ?"4)1\¡~~~;'/ :Y ': 
. .... ... '.i'\'i T( ·s'· .,,, t ·. 

c) Resisteilcid, ¡,'fa •ih~únni.~; $~;•¡,¡¡¡'¡.,11iic \Hit' ruslsten-­

cia a la insuiiua 1~ t'~,\~' <lú •'.c;;,u¿~ld uMuada, - -

cuando Se hJJi :J lc~11l:1ú· -d~> fs' ·u~- huSlo ~UU Ull !dudes, 
- :·:·,? ._:::_ "·,_-_:·: 

----e-i1 -cfu_S_e_tli::Td-- illi-·l.:cTu~-i~ i1i1.lw1~'t;a1_1Lc.--o-L.!. -u11 fc11ó111eno re-

lat i va111c11Le l'd1·0·, ljuc: $u.el u p1·c.~1c11liir~c cu llllC idnos -
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g·enei·al1nent;e con antucede.ntcs: :de .tr.atamientos previos 

interrumpidos .. ~as formas 111ás. intensas de este fen6m~ 

no se asocia11 casi ~x·cius·1va111ente.con la presencia de 

anticue1'pos ar;tli1;sull1ía ·é1r'~ula11tes. Tales casos pu~ 
den didgnost1~'¡;¡:s.i 111e;Há1ite la ¡1rueba de la anafilaxia 

pasiva/ ;;¡:iecÚndo. pÓÍ' v1.il lnlradérmica mediante sue­

ro;derpaCiet\.te ,hún.cÚ11.Íy•, al que posteriormente se 

adi1ii11istra\po1:~·vJii futri1.vu1io,;a una solución de insuli 
~ " . ·,: ·,; ---:,,. ~."'e: 

na-y ul1 c_o_lu./~nt'o,. _f1í e.isas µusit ivos el colorante se 

1oc~11ia ·en'~'1 ¡~~11t~ de '11tyCcc Ión de 1 suero problema, 

a caús.a dJ-.)c\ 1ij'~ur¡;l!}'t11S,jtJil IJaJ de los capilares de 
~- .. ":; :.: :_· __ ,::_~---,-<:.,-;-. __ -,_~.{:/~·: ::_-~-::__~;- ---,;·¡ - . . • 1 

la zonu t. Huc~-~~~t~1u) t~·.s1t:~~xlravds..ic.1on. 
- _"'_' _-,:_~~ ~-~ -,.=;{?_;:_¿ 

" ·- ·-:/ ,_. ··._ ··->: -- ;,_;-;_-

Otras formas dti.1;'~~ ikiaíf~1i/111sú 1 fnica moderada pueden 

aparecer en l_a ··9~;.(~c}ófoJÚ·Üt~§Íúad, hemocromatosis 

ción .de préµarádos':1i1áii'i1íui:,I fjthdos de insúl lna ha he-

cho muy far~ l~-f~rfii~c"ióll":TI.; ~~t!cuerpos en los enfer_ 

111ost~aLad~s;:'.!! ·; <:·JF. 
'·'.~'.;,:: :~'-,·~\~· ~ .~'.{·?:.- , 

d) EfecLo de somo~y:' ü,l1a;ct,ü';;TS"excesiva de insulina pue­

de. dar Íu!1~r a;uríf,1i((ua~lónde hipoglucemia que en -

o.cas-ior1us :1\_asa0 li_1a~ivi!1•Uda r•ra el paciente y el médi 

co. Cllo acul:-,;¡,,,,,us¡;·u-éTa'líllcnlu por la noche, durante -
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el sueño. Tal hipoqlucemia pone en marcha la secreción 

de hormonas contra insulinares: catecolamidas, gluca­

gón, A~T~:cirtisol,. STH, las cuales tienden a corre-­

gfr ra situaCión·~.de hipoglucemia mediante un increme_!l 

to_ en la.glucoyenólisis y neoglucogénesis, y reducie_!l 

do.el )!f~Cto periférico de la insulina, asf como tam­

bién ino_bilizando .ácidos grasos libres del tejido adi­

poso, .To~o ~llo tiene de momento un indudable efecto 

protector; .. si_n embargo, por un exceso de tal activi-­

d~d, puede.aparecer posteriormente hiperglucemia y a~ 

in.en.Lb de··1a· glucosiria, e incluso elevación de los 

cuerpos -c"etóilicos, Todo el lo es a menudo interpretado 

errónea~e~te ~o~ri un~ necesidad de incrementar la in­

sul.ina. ·o~be" tenerse en cuenta esta posibilidad ante 

dcsco~pe~sa2iones matutinas, en pacientes en los que 

se está dmpfeando una dosis elevada de insulina y que 

tlenen tendencia o la hipoglucemia en otros momentos. 

El tratamiento consiste "" rcl>ajJr la dosis de insuli_ 

na. 
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CAPITULO 11 l. PRINCIPALES COMPLIC/\CIOllES EN EL PACIENTE 
COi~ D 1 ABETES MELLITUS • 

l NTRODUCC J ON 

Son tan comunes las complicaciones en los enfermos diab! 

tico~ ·q~~ pueden denominarse manife~tacioncs tardlas de 

la UialÍ.etés MellÜus. Son consideradas como prooias de -
--., l . ' ' 

la evolución en los pacientes diabéticos . 

. , ';"' . . ::-: ·, 

!1..<:ld_q_~Jh..~..QJ:.Qli..ic?J~J:.º1!'LQ_j ~h-ª!..!.S.!l .. -
---

La ·ac idos 1 s se pt'ciuuce pút' Citilt fdJues· 1 ttodccuadas de in­

su 1 ina, f'ar·a· co111p~ns_ar este._uesequfl ibrio ul organismo -

COrtSU11tt! mas •grasas;- l_o cual: prov_uca.'Url 'ilu111c11tu pe] !groso 

1. 

2. 

3. 

4. it1a¡rt:lci1Cii1. 

l•til condición se 

nocturnas. 
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5. Olor cetónico .. en el. aliento. 

6. Piel Y .• 1¡1ucosas s.ecas. 

7. Presión arteria{'b~:J~. 
8. Respir~c1'6n prÓfi/nda. 

TARDIAS: 

9: ·Náus~~sTi'~~;~\to? 
10. vértigo,:" ... 

11. Hip~p~~a'?: . 

12. Co.lapso y coma. 

El en~ermo diabético por su enfermedad en si, puede caer 

en estado d~ ~orna que se denomina Coma Diabético. 

El Coma Diabltico es una de las alteraciones metabólicas 

más nrave' que se oresentan en la cllnica. 

El Coma Diabltico se presenta a cualquier edad, pero es 

mfis co1111i11 en los dialiéticos juveniles o lábiles. 

Los factores causale• mis frecuentes son: 

- ALl111ini':ilrac ión i11suficie11te de insulina. 

- E111¡Jlcu fncorret.:to de l1i¡1uyluce111iantes orales. 

- lr.:in'.llJrc:)iuncs dictéticdS . 

.. l11feu.:io11c~ 1 C:,µet.:ial111t:11tc re~piratorias y urinarias. 
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Deshidratación y desequilibrios el~ctfolfticos por 

trastornos g1strolntestlnales. 

- Stress quirGrgico e" pacientes sin dia~nóstico éstabl! 

e ido. 

- Episodios de paocreatltis anuda. 

- Oesadaptación psicoló~ica. 

/\Ü~raclQ_11~_L.f..i sj_c;>_pato 1 óg ic as. 

Los ·truHor1iós meta~ól icos se :tnician. por una acción in­

suficiente de la Insulina, lo cual provoca un cuadro de 

hiper g 1 u e e111 i a. 

L1 tul to de ulil-itació11 de:_9Tucosa_ provoca un aumento 

del umpluo·de yrasas·y~p~6tefnas para suplir las necesi­

dolies 111~~ .. li~l iC~s c¡ue ~ua1~i1 estar exageradas por el faE_ 

lor ~asual (i"i.t~Cc_;-~n~{ o st1'e1s). El catabolismo a ex-­

pensos <le los l'íp.iiíos-:.y proteínas se acomoaña de una ac~ 

mulacl6nctuc~urpos é~~ónicos y de acidosis. 

La üipe~glucefuia•y la acatonumia provocan poliuria con -

~lucosuriá y acetonuriil. Esta diuresis osmótica ocasiona 

doshldralación, a menudo agravad• por el proceso causal 

-¡1ngcsta-dl,.11i11u1da, vómitos, diarrea, hipertemia). 
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La acumulación de cuerpos cetónicos y la pérdida de ele~ 

trolitos (sodio, pota~io) .ocasioria aildosis y desequili­

brios electrolíticos. 

,·,_:-." 
t'"-'-

El catabolismo se a'con;~ah1Jcie'saTida de potasio celular. 

La acidosis 111-etabólica del coma diabético se acompaña de 

hiperve~tl)ación compensadora. Cuando el poder de combi­

nación del C02 es inferior a 12 mEq., aparece la respir! 

ción da Kussmaul. 

La deshidratación se acompaña por lo general ~e un esta-

do de choque. 

La acidosty,_:la fie.l.>re5fer hipercórtlcismo disminuyen la 
>'-.' '. __ \"'. 

- e fJt: C0 i v-td-aéifd:e~-fii~·:-f~ti-s-ttr"f~-~;r:,=. 7=-i-~=--
0 '\ •• -:_,_;,· 

!l~~~ e'1 dil.rinÓs;dC:o, .-

• r/~useas, ~Ómitó',~e~ e~cesiva, aliento con olor a - -
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"fruta", hiperpnea, fiebre y somnolencia proqresiva. 

- Histor.ia .dé. diabetes con .control de"ficlente. 

- Globos' ocill9res blandos; )pi~l seca;.·caliente, pulso p~ 
querio y; r.!pid~¡ r>res ilín/arter1 ar baJá. 

- fliperg1u'c~mia;'/.Yg1iuco'i~/ia,Zrea~cióride la acetona po­

sit,iva én'la ~)i~~'.jf~néÜ fi]as~~; bajo C02 del suero, 
'··~ .,,.-:.· ?"·]~---' 

1 ip.emi:_~>Y1 cól·e·'St~r'i>ll.é'iH1-:i~'; 1:"· · · · 

'.::·:·~ :;,:/~~f .,:~:~~}~- '"\ 
El paso de ra ceto~:J!s;·~-'Í·cóiua puede ser sutil, progresi­

vo ·y pas,ár :i'nad.ye'rtT~of'ctertos factores especialmente -

una inf'ecc)8N';-:'1!'1. vónlito y la diarrea, pueden precipitar 

El di~bédcb,at~~vle~a por varias fases antes de lleqar 

a 1 có1i1a i .:.. ' ,• 

1. tiesCont~ol. 

2. 'Cetoacidosis. 

3. Coma. 



DESCONTROL, ACJDOSIS Y COMA DIABETJCO, 

t ALTERACJONES 1 MAr:JfESTAClONES CLit:rcAS Y DE -i.:A~iIBATC•R~O ! 
F:SlOPATOLOGICllS ¡ ! f 

· Signos y Síntomas Orina · Sangre 

j. DESCQ:rrROL 
!F~lta e ins~lina. No -¡ 
•hav ut lizac1ón de olu-! 
co~a. e mo~ilizan -las 

iorcscs. P.urner.tc la osmc, 
:iariGad ce la sar.ore. -:­
!S~ ~rod~ce ciesnid~eta-- 1 

;e~ 6r, . 

•. ?CIDC~IS 

h~~e~ta la des~idrata--¡ 
ció~. E~ catabc1ismo -1 
proteico exagera la hi-: 
pergluceffi~!- Se eleva ! 

ei cataoolismc arase y 1 

agrava la acidosis. l 

3. COMA 1 

Aumentan todas las al--· 
teraciones. Disminuye -
el filtrado glomerular. 

Poliuria, Folióipsia, 
Astenia. Sequedad de 
1 a pi e~ y de 1 as mu e .Q. f 
sas. 1 

! 

Aumerita los signos y ¡ 

sintomas del deseen--~ 
trol. Aparecen náuseas,' 
vó~ito, Uolor abdorni- ¡ 
na1, aliento cetónico 1 
y respiración de Kuss 1 
maul. - ¡ 

Aparecen oligurias o 
anuria, hiptensión, -
somnolencia, estupor 
y coma. 

1 

Volumen aumentado 
de ~iucosa. 

Aumenta la alucosu 
ria y aparece ceto 
nuria. Hay elimir.B 
ción exagerada de· 
nitrógeno y fcsfa-i 
turia. 1 

1 
Disminuye el volu-¡ 
men. Glucosuria y 
acetonuria masivasJ 
Hay albuminuria. 

Hlperglucemia. He-: 
moconcentración. 

Se exaqeran las al 
teraciones del des 
control. Baja el :-: 

'" 1 

Se exageran las ali 
teraciones. Las cT 
fras de electroli~ 
tos son variables. 

"' 
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El diiignóstico .del cOma diabético es difícil sin los da­

los del.Úorato'rfo:~ sin una historia clfnica. En alqu-­

rios cas~~";.~{~*cli~~béticoconocido, es posible decidir 
,-- -". .·- .... ·- ---

frente a iina'fpé~d,ida de) conocimiento si éste es debido 

a COllÍa O ·a~:exceSO cie• insulina, por los datos Clínicos S.Q. 

lainente:·;t¡~·~tr~~ se esperan los datos de laboratorio, -

no.se coi~re''riesgo alguno al inyectar inmediatamente gl!!_ 

cosa·~.or':::~·{.¡'>-¡,jtra.venosa; si no aparece respuesta, ento!!_ 

ces ·rff coiíí'a'rúf se débe a un exceso de insulina. Se deb~ 

rán cc>'nsiÍJer'a'r también dos tipos de coma diabético no c~ 
j. __ ~ · .. 

tósico.: acJdos.is»·;)áctica, l¡ue se presenta a menudo cuan­

-dÓ hay•'t~'r'ap~~t·/~'a ~on fenformina, y el coma hlperalucé­

mico-~ip~r~~·o.la/,'.con deshidratación qrave y manifesta-­

c iones c~;eil~~l es .. 

rnATAM r ENTO 

No.;existe; un tratamiento dt! rutina. Hay diferentes fact.Q. 

res,c~paces de modificar la conducta terapedtica: 

- Tipo de Diabetes (juvenil o adulta). 

- Causa desencadenante de la acldusis. 

- Presencia de padecimientos asüciados o concomitantes . 

. - G1•ado de acidosis y de deshidratación. 

- Edad.Y estado cardiovasculdr del enfermo. 
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- Teropéutica utilizada antes_ del ingreso hospitalario. 

- . 
. · . .· 

El tratamiento-tieiie<·,fos siguientes objetivos: 

J. Restablc!éc1ice1','j¡j~{ib~lismo normal mediante la admini~ 
Lt•aCi ó11; de'.'f¡,$J'\'i rr~'; 

2. Corr:~~1/;,}ª4~i:Jtog-s-. 
3. 'ResÚ'u1:.J} J') d;j'~·i1}bí·io hidroeléctrico intra y extra­

celülari;;'c'ó'~''.'eÚ'~uuÍlnistro de soluciones adecuadas. 
-· - ,. - '~-~. 

4. lráL~rJ~~fpb)tt¡i\ IÍ:~clones circulatorias. 

5. Cou1Í1ú1] ·(~·}aJ~.; .'desencadenante. 

A. 'l;Hfil)s;ji.faliitl ca ·si ri aci dos 1 s: 
' . - / . . 

sí la c1ftos ses ijt'ave, el enfermo debe ser hospitall 

,_zJJÓ_-pua_<JUe ·se r1;¡1lamente su tratamiento. 

Tratrir cual4uief infección existente que agrave el -

t~astorno de •u metdbol i•mo. La dicta se constituirá 

con Lrus comidas iguales, mis otras en el intervalo -

de l•• anteriores y en la noche. Si la cetosis es muy 

grave, se e111¡1lca a11ica111ente insulina de corta acción. 

Dar insulina ¡iat'd compünsar cada al irnento hasta que -

ld orind este li~r·c de ~uer1Jos cetónicos. Entonces r~ 

ducir le11L~11tente la dosificación de la insulina según 

mejore la tolerancia a los carbohidratos. Si la ceto-
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sis no es grave, trátese y regulese como una diabetes 

comµlicada. Cuando la.cetonuria h.a de.saparecido, el -

11.aciente es atendido. como si se tratara de una diabe­

tes co11111l,Jc<ida, ... de acu·erdo,con la severidad de la en­

ferm~ddd ,~ 

a. !\Si~Q§.Ü di.a~~ t·lb /y ~oma; 
Es lmper<ltivo q~~·;~l ~~~le~té con acidosis sea hospi­

tal izacto•.¡i\[~C'.;,J().~¡,~merqencia médica. Es necesaria 

la insull11a e.1hn:randes cantidades para producir el r_!l, 

torno··a·:·~~u.111~l~~oli~1110 normal. Emoleése insulina de -
-, ·'<··,_,.:,;. ,' 

acclÓÍ1 éÓrJ'~ .. La l>rdmera dosis de insulina debe ser -

de ·1·Ó·o:¿~:o ··~·r1id~des; la mitad se dara intravenosamen­

te y'l}.otra.'milad por vía subcutánea. La insulina se 

pu~dian~·ctJfJd)os líquidos de la venoclisis. A causa 
- .· -· ' . ;, 

del modo<d<L.actuar de la insulina, no es necesario r_!l, 

potirf.1 á11L~s de· 1c2 horas. La dosis se puede enton-­

c·e~ rcp;(J,,;
1

~ú~~útánea o intravenosamente. dando -

. GU-15 uni.J,,d'~s ~',,.,·C:acta 1-2 horas, tantas veces como -
': '· .. -.: '.' · .. -:· :~:: . ·~:-.::--\-:.:_ . _, 

>ea11'nri1:ha,ria.s•ic.11ás,ta que la cetonuria ·tienda a des~ 

µa1·eCer:'·s¡'se'·1i1;oduce choque, la insulina se deberá 

da'" in t 1•a ve1Í·a ~:~<'~·.·.:·a usa de la irregularidad de a bs o r­

.c:1ó11,.;"d u 1·anl (!:_,el.- choque, de las su bs tanc i as dadas por 

vía su~cutá11ea. 
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En Ja acidosis ~~'iao~ticá ~e tr~ta l~ cetosisq la acido­

sis y no .la ·hiper9luce1111a:y la.·glucosúria. Auí1que el pa­

ciente 2olí ácidósfs púede teni!.r uu.nivel~levado de glu-
··' •,••,, •• r -·-, • ,• 

cosa.~n sa11:g~e; los dcj¡ósltos':de iiidratos de. carbono di! 

p~n1'~fe~: puéden ser'niarcadamei\te llaJos. Por con~iguiente, 
en vl~ta' de que es 1icc~·siir'io. 't:e1ier una r.eserva adecuada 

·. - ' . ._·· - -'.: . :~> : ''·:. »-.<::· -
de glucosa, ·sabre la que. l~ lnsul~!ua puede actuar en la 

correción de la acldosls,\;e debe; da éstos pacientes 

·glucosa cu•ndo l.os niv~le~;~;iíi<1uiáéü~;de'la misma tien-­

dan ª bajar ráf'idauiant~; Y~;~a~ti,1<1&¡qü.é ra,c:etosi s se pu~ 
de corregir da1ido nrandi'~~c·ai;t'ioJidesillc \¡lucósa a los p~ 

c 1 en tes di a be t i.co s qua~~s~'in 'J'Js,Ií·oiJ~~ tiÍs d& li1su1 i na. -
'" '.·,~'' ·' -,..., ..... ._;_; .• ,~" .•. , .,,"_,._,_-~--,,-.,,-_;·.- - -> 

Tan pronto como -sé ila;r;erY~ilfáC'fllO 7~;¡'. J~''¡;f.Ju' ;11e ta bó l ico 
,-:,:: ::::~~~- '"' -~- -:.- ,...'..?.:· .- :- , , • - -. -

normal, cesa rápi~~n1,e,11,Le ~J, ".~;1""º Ú o~iJadón de las -

,, - .. "• ~-~·~::· ·. --~- -·:, - . -

Se deben dar 1 íqllldos p~r~ ,.~~;lllfl'~;:ar a<¡uellos que se 

perdieron e11 lit .diu:re·,;¡s.y'lu;· v<iíultos, Lo mejor es dar­

los por vi• lntNv(oflÓS,a;;''[sto·s'• pacic11ts son casi siempre 

hiperos111ótlcus y 1.os 1Íi1~,l<los lulcidl&s debHiÍll ser hipQ, 

tónicos (solución salf;1/Y1 0.451.). 

El dar sufic lu1ile C,loÍ:tu'J:~OJito ~~ muy l111portante. Ree!!)_ 

plaza ia b~~~-fTJT~~·1:itT;~1J~ c•lracu1u1a1~ y .-51 -a:YuCia 
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a vence1· fa acidosis. Como resultado.de;·la':ce.tosis', la -

pérdida de cloruro de sodio del~cuerpo-pue~e.llegar a 

ser 30 g (50;t del total .del cloruro.de::¿Q'éfjo'dél Ci1erpo) 

en 24 a 48 horas. En crn¡s mode~ados•·e{¿í'o'~U~ó de sodio 

debe re,,111¡1la2úse .. La solución de tlorufci de sodio con -

glucosa es la tcrapeútica de líquicl~s ~·~ec~ad~ en la aci_ 

dos.1 s di scret.a 0)1oderadil •.. ·: 

:.:·:;:' j,z;.:;t::ií:~1i~}~~:~,::::;,: ::·: ": :: ·.: .:::: 
tos. cetónicos· desaparecidos y el po.der de combinación 

dél co2 ·,/~iilv'~ á;·1a~no~1~iúdad.'s10 e1ilbar90, en pacien-­

te~ c~;1 ~~~i<rirl5;.'¡jfl~~~-"-~:~,faiiµTica<ta, puede ser conve- -
-.:_;--,. ·:··-'!-: 

nlenle ª.d,11i.t1iJ..~t)ir,n1ás 5áp1,~a111~nte HC03 y una base fija. 

Para J11il's~6,¡i'~,~e~da ~ ;H:; cilrtionato de .sodio intravenoso 

3~ 75g ·(;¡4~1h?t <:-.;.: ;;..~ i~~ ,; '; 

., t;-::'~:· -;:/.:.' :·~·:.~'.~,·;·-,.-,~:{-~,:._:__ r· 
·,;.· \· .. ,. 

Dllranh :e1 Íi:;;í'f~aJ,Je aéiddsis el potasio se pierde en -

ias cülu]ás\~Jcu~i1:d.o'•sli•iadministra sodio (como cloruro de 

sc1dio; bfc'¡¡tko1\Ji.ofuc ~Üu10 o luctalo de sodio) y ]¡¡ ql.'! 

cosa _qu~: sé 1UtJ·~:;Jba"~}z[~e,al111occna, el potasio que ha e.!1_ 

trado ai I iqu ltl~ ¿tr~éelulor p<1sa rápidamente al in te--

- _r_lor-tle::;a·s ~él~las. o us ex•:re:tado con el liquido a tra­

ves ti~ ltis rtd~hcs. Luondo uslo ocurrtJ, puede producirse 
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una deficiencia'pél igrcísa 'Y•', temporal_ cÍt!l pcotasio extrae~ 

lular, con debil
1

idad, angustia ,res~,ira~oria ; ~lgunas v~ 
ces p~ro· ca~diaC:k'. se deben dar soluciones que contengan 

pot~si~ c¿n Óbfc0~'0 <l'~ &¿r~~qil'esfo (fosf~to de potasio, 

40 mtqn':~n 'lin ;i
1
criÓ,do de j~4 l1oras de acuerdo con la i!l 

' ~ ,·. 
dicación}. 

PRONOSTICO 

' ' 

Depende 9rande111entedéla•dur~ción del coma, de la edad 

del pacient~. de la 91·avedad,:du ,Ja inconsciencia y de la 

primordial causa ~¡,1-~"61;1,~·?rJ<iddpresentarse muerte súb.!. 

ta asociada con id~i;í~}{{ú?tií~al;después de una mejoría • 

inicial. A.pesar d~l/~)i~1::nL~ uucn tratamiento, la mort~ 
lidad sú i11ant1c11e;~1J~~¡~o1· del 3%. 
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Y SI NO DAR GLUCOSA 
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Coma H i µog l uc é!!!._\.E.2_. 

Los episodios de h1rogluce111ia en los ~iabéticos que ,rec! 

ben insulina o hipoglucemiantes ora,les,,son frecuentes y 

los 

te 

110 

Mellitus. 

acadmini~ 

a 

o matutinas. 

frecuen. 

pacien­

gl ucóg~ 

e 1!, 
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·- Estados de hipopltuitarismo o de hipocoriicismo. 

- 111suficicncia hepáLica. 

- Pacientes con nefropatla diabética~ 

- f•aclentes ;e ed<td <tvanzada con tr~~~d:ri·~s'carífiovascu-
lares. 

~.!!il .<! c.~.-Ll.ll!.G:!!.. 

Las 111J11lft!stai:io11e:s éU111é1s·sec:G;nd·~;f'ias a los estados -

hipoglucé1ilicos con~isl.~(1'.}U~~m~ntal~~nte en trastornos 
. :. ,_· • . . . ' . . .· ··'' -: ·¿-·- - ' 

e e réhrd 1 es. >y ~ jíd r:t!cliii{<le':iuarióra epJs6d fe a coi ne id i en do 
-~~ - . .'.. : •• - ·O~:: .. '.. , _!,r,;;.,.o . .Í '.:-).~;_• __ :~.J:'·'~· .'. ·.',·;: -

CU11 1 os dÚ~c~;,;os'·o~ :Iu' c{fr~\deigl Úcemia por debajo 

'15 ª•·so. íugfrotí•l111!'. ·.;~ ·~1_,:;¡~· 
""'•~ ';~i~~~- _:o'.' ~::+~:· ~" 

- -~---·-~ ---- --~-- -:=:-"· ~~:~~~~~~ )'f#<-·'.~ 

de 

Las alteraélon~s [f~~t'~Jó9\~~s inducidas en las crisis h!. 

pogiuc~11ilcas ~·6"n.~Í~y'[~~iulilares a las originadas en las -

si Lua~ io1lei idd';ariól<Jii ~ge~'.e.br<l1. 
•"- _r¿_'<' 

La hipouluc~miajaf:ctFlos centros nerviosos en el si- -

yuiente ur}en!. tor\eza; diencégalo, mesencéfalo, bulbo y 

Los.slntomas y slqnos cllnicos resultantes de un cuadro 

de ~iµoylucemia son muy variados, los cuales pueden ser 

rev.ecrs.i bJes .. en Jos 91·.ados. menores, o deterrni na r secuelas 
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definitivas Cud11do la dtectación es grave. 

El.cuadro cllnico de las situaciones hipoglucémicas es -

realuicntti µÓUoior·f~·; En'los c-áSos-más leves, los ·pacien­

tes presentan c_e:fa leas frec·uentes, mareos transitorios -

con o sir) p{rdida del.a conciencia, temblores, palpita-­

clones, sudÓr·ac1ón fr;ia, etc.,como manifestaciones más -

ll;1111a.tivas. 

Cuando el déSCl!nso.iJe 1.a !).lucemia es más marcado, los P!!. 

cie11Les ¡foe<io~l:1u~stf<l1•',;i.Jeí11ás ile los sfntomas referidos, 

otros corr;c-sjJtllld;ic-nlb~"'u'- l iílisfera psfqufca. Refieren 
·:- .,··· .·- :, ' 

e¡íirndios ·de sc1isac't'óíi étc' ir~mbl;e intensa, otros pueden -

pMe11 tJ ,. -ra~d.de{1·1·{ta~j·1 idad y ex i tac i ón, o, en sen-
~ . . . ·- . 

t-idu c.011f .. ·¡u•io_. ·'ciúiducta apáticd. No son infrecuentes 

Jos queofrtic_en <lifl~ult.id de concentración y pérdida de 

·1 a 111e11101·ia. 

Cua11do )<¡,, il~scú11sus:t1c'la glucemia son más pronunciados 
:-._, >,'.'. ·-. _:.:_,_:; :.· 

oú11, y di11~léí1' 'ctcp(!n'd'i'érído' de la rapidez de instauración 

sé de,.ll'rül Jar.i-\,1 'Jo111plejo cuadl'O neurológico que ha de 
, ; . 

con<luc i ,.· J 1 cor11d·, 111.poqlucém1co, 

Ld cu11siueri1cló11 Júl urden en <¡ue va11 apareciendo los dj_ 
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v~r'SOS trastornos, neurológicos .es 1.mportante, .para reco­

noc.cr la evolucíóil favoráble·.o n.o del .cuadro.· 

Fases en el desa.r/01Ú del cÓmil :hipoqlucérnico por HlMIHCH: 

1. Fas-e
5 

co .. ~,t'i{~l·"::-';;·::·::: -:~,).'.:·· .-·:·· ·_:¿:\ 

•. Somno 1 ~,;ci a: ·c~'.W~o;f fc:,lóp .;,,híp~tori) a, temblor. 
'<'T·-

2. Fase súbc~~~!~{ci;i!c~·,;ri/1ca: 
Pérdida d·~ · ~ 0112 i ¿cf~~ •. 111~~ l1~i,e ntos primitivos (chupe­

t&o, µm~ón,Gí;il~~as)': ~s'pasmos.clónicos, simpaticotg_ 

nía (t~qui~~1:d1a;~sucló'1;at16n; midriasis. etc.). hiper_ 

mµuesta al ~ol~~-

3. Fase mesencefáljca,::: 

Esµás111ostó1.1ic<ls, ,d,csVÍai:i~n conjugada de los ojos. 

4 . rase pre mi G le~~Xútt): . 

,. 
". 

Espas11Íbs,,J{8hei1ifó1l,Ja rotación de la cabeza deter_ 

mina ~:sp.X:í1o~;J,,~,~~L;;;:~16~ de las extremidades del la-
,-.-;·:': 

do a que' ápuii'ta._lu tiarbilla y espasmo en flexión de -

Coma µrufunJo\ rusplr:aé.1611 superficial, bradicardia, 
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miosis, l1lµo1•1·ef1e·x1a·i hipotermia, etc. 

: - -~ _, __ 

Todas est.is'mai1¡ feÚuc-ion~s ri_euro)ógicas. pueden ser com-

plda111011Ld ~;il~erslblÚ~ a1i.re.i~P~r~~se el ni.ve! normal de 

:::::: ';; }~;i;]:!~l;fü~;:;~::~;¡;1c;':;:: .'. .:: , '::::::~ 
tarltes de f~ vasciJ1arl~2ai:1ón;.'1 bxfgen~~r6n, etc .• son el~ 

n1e11 tos _que pueilencrác fj itar. e'i'. dls) r\;ól lo de 1 es i enes 
·~~~;~,~o,'1:· 

pe1'1oánent1A criii,'sü's'scé:Uelas'cor'respondientes. En qene--

ral, coí11Ja admlnisL1:./á¡ó~ d.~.'.i,JNos~, se inicia orante 

la ~~~uricr~cló~~qu~ en o<asio~e.s-_no J leqa a ser comoleta 

hÚtaiqu~h~'yai.~tr•ans~~-rrfdb v'arJos días. Cuando no se -

de111uestr.i uinuuna 111ejor.íiii•d.c·<1os':pacientes, pese a que -

se haya 1ior111a1izado~ya 1.la',~Jf~'~ 'd~- glucemia, nos encon-­

framos eii ~ítuaciolie·s Xrre\iersibles si estas condiciones .. -

se rnan t ieu,;n durauée iii¡·s ·~·~- una hora. 

El reconoci1nienlo ile_lo~ estados clínicos por hipogluce-

111id debe acompaña_rse:·_de ·la valoración de los posibles 

factores desencad.enantes (dyuno, esfuerzos físicos, comj_ 

das, sobr:udosir'fcación 111cdico111entosa, etc.). 

Sin umbar!JO, ·10 más in111t!úiato es intentar sacar al enfe!:_ 

mo de_ 1u s_.ituiicló11 tiiuoylucómicCt. Para ello, se comienza 
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co11 la ddniinistr;ació11 i11tra.venosa rápida de 20-40 g de -

glucosa, seyuída o no, seg~n fa respuesta, de la aplica­

ción de 9oteu .. i11tra.vénoso.d·e. suero .glucosado .hipert6nfco 

de fornid 111a1nenf~a. procurando.que la glucemia no descie!l 

da 

~osterior de. l~~ pacientes per­

mltil'á, una vut :iiech
0

0 'J1 d(a'gnóst.ico d.el proceso casual 

de 1 a .. h i·1;oql~~e,1n;'a ,i 

su 

y el horario fijo -

e11tru la'.i11sulind o las comidas -

IJermiten evlt~r ·la ·hlpuqlucemia. La dieta debe tener 

una distribución particular en cada caso, en relación 

co11 las características del tipo de insulina o el hioo--

gluco111ianle oral uti 1 izafo. Cudndo sea necesario, se - -

agrega una colación en al momento de la máxima acci6n h! 

pogl ucemi ante. 
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Por último us. de su111a imµorta11cia que se adiestre al pa-

ctuntc p•r• que reconozca la- hipoglucemia y la trate o -

b~squa Dyuda'médtca. 

INTllODUCCION 

' ' -
f.s .1a e1iH•r·niédad de·ÍascarLeriás-.de tamaño grande y me-

diano_, y puud-e ~Joptár dos 1nodálid~des difere~tes: la 

11rt me r.a és Ya cal cTyc á'c 1 ó~'de:~1 a~.,rned i a arteria 1 • qene­

ril lmel1te cor1fiob-a>~~-p<ii'cusjón/fu1i~ion~1. pu~s no suele -
'< /• ,: 

conducir a. éic-lusión''Cic' lal.ui/y es bastante caracteds-

t 1 ca su a~acJ ~cÜ1i.coi~Úa il t abetes. aunque puede apare­

cer uil sÜJetil5,;~o cÍiabéÍ.ii:os de edad avanzada. En segun-

do lugJr la a1·'~i1·0·~~),;,:osis o enfef'medad causada por la 

presencia de pla'ca;f;.i~ ater~ma en la CJpa íntima, y esp_il_ 

cio Sub·l~·dl~al'-"le'::~l-~5 ,arte1'idS. Esta; placas es tan form_il_ 

das por llll·,~~u11!~10-:dt! l ípidos, y puuden sufrir cambios -

de flbrbsi~7'cti)df1é"aci6i] o ulceración, combinandose en 

ocaS:io11cs c6n :L~o11;·~~sls y obstrucción de la luz arterial. 

. ' " ' . ~ ' -

in ¡;oilYacTói1"ií1ul!r'C-~c-por.:.a1· te rose 1 e ros is. 

3/4 de_ lós diabélicus .. ruuore ¡1or arterosclerosis. 
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La enfermedad arterosc]erosa que .ti_e1_1e l_u_gal"._, en _la diab~ 

tes, 110 difiere de Ja q·ue aparece' en-"otros sufetos Sin 

embdrgo, pr·esenta caracterlstica"s _"clini_c.as-s:lnq~la.~es C.Q. 

1110 son su prococ idad, su ÚsárrofÍo acélera~o,•la ~nci~­
dencia s1m11ar en ambos sexoS''Y ~-~ª ~is;~1i>~~;¿w diferen. 

te en su localización; En est\i"s ~~¡~~~{~s frecúente la 

enfermedad vascular co[i cÍaúcilc'at1óh',·~{~ie~bros inferi.Q. 

rus, l_a ddl.'rosclerosis ~'~ .. -¿b~af, 11:e:~11térica, etc., ta_!!. 

to como las localizacl~ri~~ c~ro~ari~s. 
'-, . ·':· 

5e deséonucen "los mo_C:·anÍsmos. etiopalogénicos de esta en-

fe1·111edad vas'cular tanto _en sú asociación con la diabetes 

como 011 sus otras formas; Sin embargÓ,-_se aceptan los 

llamados radares de riesgo cie-la 0arterosclerosis: HIPER 

L!P!Drn!A, OOES!Ol\0, SEOENl~HlSMO, H!P.ERTENS!ON ARTERIAL, 

TABAQU 1 SMO, llNlEC(l)ENTES· FAM 1 LIARES ,Y L_A D !ABETES MELLI­

TUS. 

~_r:~ro se L~ r<!.?..t~_;i .... º1i!!.Q tes· Ml! llÜ..':'l· 
La arlero¿clúosfs 'fe tl~c~·c11;ifc"a c.uando hay una dismi­

nuci.ón ,de la 11Íl del v~_~o d~l 50 a 6~~; esto es obstrui­

do µor el cólestlirol (h.1µe~c~l~slero;1emla). 

La_ fl1dbetl!s es un fdc.lor <le alto riesgo para la arteros-
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clero~I~. 

L• Bttfurm~dJd de l•s arterias coronarias es la causa más 

fr~cutJuLÍ!, ~e uiuúte y' li.is;~cciden_'te~:'vasculares cerebra-

l~• son mllcho más Co1iiuÍies;; ' ·:--
'·:-

:<-< 

l\deníás, éstós pnci~J1t¿'é pg~ (J;9erier~l ·presentan afección 

dll. lús ¡i¿<JU~;lo~iv<islJ~·•'.fo'.XÍc~·o-~n~iopat i a, que se ha en-­

co11t~ac.i'o', 11oj6íii ·~h~c1ií1N~'es:'del glómerulo renal y del 

ojo, sino t~;;;ui"-i!1i:)!J11a'p·i:~r§ eT músculo. La lesión inj_ 

e ial cori:s,i¡t.e ~11 ~h9;.~{~1;1f~n~~ de la membma basal con~ 
tltuidopol'ºg1J2bpt;hti!fr1~ 1~n Eixceso. Es posible que su -

. ''"_¡·· "''' .... 

bío,[r1t~s-i~~;.~,slir'~i~}a~.jo~c~d~ ~Í metabolismo de la gluco­
. ;,;::···~ j;/2~·'., 

,~· .. . ~- )·;F;/_ ·~~/· · . 
.,~ .'.'.~· ::;~:=::~ ;/·,'.':· / -· 

Las razoniÚ~,u~att:ás.'deJ aumento de la suceptibil idad 

sa. 

de 

los diabcti2¡¡s,p'~A'ha-arterosclerosis coronaria estan -
:. ·,'·.f··--·-.·,"·· :'·'" .. 

bajo co'1ítií1~~ in,ve_stigación. 

Lil µ:r'ínc.iµa{''d:~~feréncia entre aterosclerosis coronaria -

diabét1c·a_·./r1o:d.iabética se cree que es cuantitativa y -

110 cüal itotiva, mientras que los hallazgos autópsicos S!!_ 

yieryn quu los iliabeticós· tienen significativamente más 

estr(as·'-de grasa-·y=-;ru90.sidades en ·sus· arterias coronarias, 
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así como tü111bié11 más estenosis coronaria, independiente-

111enle ~" lü presuricia o ausencia de otros factores de 

!~1:.'!.Lc:>.!LÍ2..~!!J-~;:_gn _ _!'J_en f;,r1110 d 1 abét i co. 

La ríatologia ocular del e11fer1110 dlabétlco se centra en -

torno a la ~érdida de la visión, que puede presentarse -

en los ¡,111er111us de un_ modo gradual, acelerado o repenti-

110 .. 

La ret 11upath dlabetic.l es la causa número uno de cegu~ 

ra en MéxiCo'. 

PRINCIPALES CAUSAS Dt CEGUERA Pjl J SES SUBDESARROLLADOS. 

l. Cataratas. 

2. Trau111atis111os. 

3. Deficiu11cias nutricional•s. 

4. Glaucoma. · 

5. Retinopatla diabética. 

La incidencia de. cuyuera en pacie11tes de edad es proba-­

ble111u11le 111ayor. Cntre la_~ edades de 60 y 70 años un 3.3% 

do los dial>eticos liaa-rio-súcados a los 40 años de edad -

aproximadamente quedaron cleyos debido a retinopatla di! 
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bitica; de 50 y 60 anos un 31; mientras que los diagnos­

ticados a los 60 anos de edad, aproximadamente el 3.7% -

quedaron ciegos entre los:70 y 80 años. La prevalencia -

:de la diabet.es aumc.nta ·mucho con la edad, debido a que -

la diabetes ·tipo J.l es mucho más frecuente que la tipo J. 

en 

ica va en aumento; ya 

en pacientes entre -

después de los 45 años 

r que es m~s predominante 

años de edad. 



MES 

Enero 

SERVICIO 0[ OfTALMOLOGIA DEL CENTRO MEDICO 

Enero a Abri 1 de 1987. 

SEXO 

MASCULINO FEMEN 1 NO 

186 

. 245 

313 

76 

TOTAL 

346 

.469 

642 

181 

110 

El of9 pu'i!de re~ül tár .a,fectado por varios procesos en r~ 
laCiéíí,' cuí1·V¡¡~'úabcles,,:1a edad dul paciente a1 inicio -
. ' - -.-·,: .. - ','· ·_ - . ~,-. ' . :, - - -·-' - - ~ 

dÍl la:.enferuiedad', asi como el ttemµo de evolución de la 

misma':·· Elit·r~_ las· dlt.·erocto11.::s 111ás importantes que se pr~ 

sentaii err el_ diabético dest'acan: Cataratas, Retinopatía 

O i a b.é t i e a , y G 1 a ú e 0111 a . 

~-t~!2J:.~· 

Evoluciona muy rápido en diabéticos Jóvenes, relacionado 

con-las épocas.de rndl control n1eldb6lico. Es posible la 

producción .dé óµacldad.cs e11 el cristalino, a tal grado -

c¡ull ha.ce 11vcesa1·io. el trdtamiento quirúrgico. La catara-

ta del- diabético adulto 110 ;.::_diferencia del no diabéti-

co más que en su 1uayor frocul!llt:ia ú~Í como en su rapidez 

evolut iv". (11 la pator1erl1a intürvlüne di rectamente la hi_ 
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per9luceu1io i11.inté::11ida e incrementa la·síntesis de sorbi­

tol y ue fn;ctuo~il én el c/islalino,}on"el ~onsiguiente 
··, ,_ ,.' 

efocto u-smodcG,' aü.l11ento del. "conteriido acúosa i.opacific 

< /. > 
Re tJr!Jl.fuJii.i!::.Qi a l;6 ti ca . 

La retin~pada dt'ab~tica es el .resultado .de la m.icroan-­

giopatía a ,;i.vel. del· fondo de Ó.io. Generalmente se pre-­

serit~ cuando lá '<!;abetes (1eva afHÍs de evolución, pero -

en oc.isi~11e1 .es'. el primer ·hallazqo de la misma, cuando -
... -. "". "·:-- --; '-

el trastorno .. nwlauól ico va;pasando inadvertido. Dentro -

del grupo de, t"¿;;1Í1~Yde';;i"•1"Óp¡tfa d~si:a'cdn: la retinopa-­

tía de fondo, la µ~Ó,i i/~ra~J~iyja ~xudativa. 

racteriza µor ld 1lfese~1da;ctei!111ic"roaneurfsmils en el fon­

do .de oJo, ~un h~111Ílrr~g"tasj1i11;~J·~ 1Jg.r1~;s y exudados peque­

ños duros y am'ifr1 neritC>s;'~F:1·1~ 

\c_J• C: .;·~~ ··:_ ( 
La. rdinopatía '~i~~~tNa e,s t~<lnsc"~~~nCia de la insuficie,!l 

cia 111icrot:lrcúTatO"l'.ia·de<1a·~'¡;tj¡¡a, con alteración de la 

permeauilidad ~d>C·~~1ar, aW~r~~ielldo edema retiniano, ex!!_ 
--"---~-O.c-.,o-t: ------=---=---.--=---~-- __ _,_~__,_-_ ---

da dO$ mayores, yde,dep.ós'ito>'.·'11p'í<1lcos que son fagocit!!_ 

dos por 111ai:rófagos;', formanjo a .veces anillos en torno 
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los 11ií.:1·¡,011cu1·ís111J,; du la propy~ 111ácuiá._}í c:omgromiso -

visu;il c5 111ayur que en la forma de ;ret:inó'patfa de fondo. 

-. '' ,: .. :::~-·: - . -. :-~- .. ~ 

Li! rct i11updiJ p1·01i.feriltiv.a us la.111ás':!Jrave a nivel OC!! 

l<1r, y 9E11u1'Jlnúrntu, -re:sulta de •Já .. evi>'lución de la reti-
'·-': · .. ' 

11opiilía de fondo y d.e Ja retirlo1fatfa'exudativa. Hay irr~ 

gulilr'idade' :del cdl lbre úe)os·~asos y dilatación de las 

vénulu:1, pé1~~- ll(111~{: y11 í.lve lis ·1.a-·.11éofor111ación vascular, 

f11íciJl11ru11le a ri"lv.cl. d.u ·1¡¡.1•éti11a .la cual crece hacia la 

cá111a1·a. vilr·úa,.:Los:iyoso.s 11e.ofo,r111ados son muy frágiles y 

J,ú ho::111orr'i19 i JS frccuc11Les .. · se':aco111paña de fenómenos in­

fl arnaí.orÍos á 1ífvul
0

-dc]:caliÍgeno qúe ocasiona retracción 

yd1·~cdóu J~~. r: ... ~.-l~i11h,.pruvacando retinosquisis y des-
>' ·,,··_ :•:, .. ' ·.,_ ,·. ' . 

pre11dfi11fi.!11LO:·uc•la 11ils1ha. El cornpronrfso visual es en to-

dos lo~':i~~o·s 111~y i111pór-la11tú. E11 este tipo de retinopa-­

Lia us m1{yüJiJ.·la.i11yección de .fluoreceina para delimi-. . . ·... ~ . --

l d r la' \JiÚiul¡¡s for'UlilS y establecer el diaqnóstico en 

los casos iuc:fpie11tes. 

(1 lí'dlili11le11to if~ la· 1'ell11opatía diabética se basa en rn~ 

didJS .. !Jero"eril les·"'y' locales. Entre las medidas generales -
·._ -. '.' _,,- '· .· . 

es de: sU111a .. fuq>oi·lurrc ia 111ejo1·ar ~1 co11l1'ol metabólico del 

paciente, p~ra.dismin~i~ la progresión de las lesiones -

0~11lii1·e~ ... [iítre.-ldo; .... 111eJ.IJas lüo.;úlus destaca la fotocoag!!_ 
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loción. oe hJSa en la ulilizáción de e1iergfa luminosa 

del l¡¡ser rojo. de~.iru.ón. DaJ~~ r{S'te tratamiento se obl it~ 
l'd ll a.'.través .de cicatrices PU!!. 

n 9lauco111~ en e/11iai.:Hlco es secundario al provocado -

>üht'c lo cá111il1•.á ·a11te1·i~r en relai:ió.n con hemorragias por 

ietlnuriatla, lla111~do ylJuC0111a hemorrágico. En los prime­

ros esla1Jlos es. «sint'ulnJtlco, posteriormente provoca do­

lor,_y accle1·a::la perd(da tle la visi_ón relacionado con -

1 J I·-~ l in'op.Jtí a: 

CI 9l"""'>111a su preseula éon .úí1a filci'dencia del 5% en 

pohJJdii11 'JÚbétJca c1/'contra d~l 2:i: de la población 

UtWt:r'ltl . . ' 

la 

en 

l.a f.1UJJUl'la11i:la «Je la di.abl!l_es .. en cardioloc¡ía depende de 
-. > ; -,._,-o·.- ::~ 

1 a 1'rei:.ue11.: 1.a· có-11 l<Í i:~a 1.:se acompaña de arteroscl eros is 

y sus-c611111l1<:acJ~nc~.:L~ mortalidad por arterosclerosis 

co1ü1turiiÍ .y•
0

¡1Úi,fé;;¡ca. "" dlabét icos ha au111entado consi-
·- - - -~--- -~--- -~----- - - -

d~1·abl"1111Íute. a pils~r de llilberse logrado control ar el me­

labuU~mu 9l1icid1i' y dís111J11uil' co111µleta111e11le la mortali--



114 

ddd por acidosis. 

En autopsiás ·se ha observado una inayor .frecuencia de ar­

terosc,lerosis· coronaria a·vaiizada en diabéticos que en 

¡lorsonas s·in enf~rme.dad· del. meta.bolismo azucarado. 
' -- -.-, ·;-, 

Las dldbétes aum~ntiii 
•. :._.-:!·:-,_-, 

2-3 viJcas 1ii 111ortal tdaif cardlovascul ar . 

~5 

17 

. -.;, ' 

,VUCes más los ilCC'ld<:[1fos· ce'rebrales. 

n üuile-~a ,·, vut.::es má.s 

v~ces i1iá s 

'.Vl'Ces más 

la frsi{hci~ncia rena 1. 

Ja gannr'e1ía: 

.:,;-~-_···-~~>··-· 

Üs i11.i11úustac1~1~~s\¡tJZ111c'a~: anqina de pecho e infarto 

al nilocaí·dlo a}íl;JC>;'.sci:¡n·esenta con mucha mayor frecuen­

cla .. ~n los;'diaGéticÓs. que' en los no diabéticos. 

La incfilenHa;ide enfermedad cardiovascular entre los hom 

br(!s,dli1.befi2~~:>~s aprox l111addmcnte el doble que en los -

hom1;,.~ii 110: diabéticos. Entre las mujeres diabéticas, la 

lncldü!lCia de Ja enfermuddd cardiovascular resulta casi 

t~es v~¿c~ mayor qu~·~n lds mujeres no diabéticas. 
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i'01' lu t¡ue >é '1flrma que la diabctés es•Un-.factor pr~dii 

¡io11c11te. Nu 5ólo parece quu la diabetes_ fa~ilHe la pro­

ducci1i11 de J!'ll:rósclcrosfs coroÍ1úfá·,-sino' también que -

aln·uv ¡.; ;:,I µIÜzo d~ su ~paric1¿¡1; ya q~-e -se observan 

oclusión coro11a1•ia y o-tras f~ri;1~'sc!e·a-rterosclerosis en 

diit~t!tlcu$ Jóvene's,:¿ 1.1o~l;h1d;ad por infarto al miocar­

dio agudo es ~.;,(\cu1'a1;1u~nt~ alta en diabéticos. 

. . -. \ < .. -..•. --•• ·-.···-·· 
La proh<tbi-li\1<111 ili!,SUj1Úvivencia ·tardía después del in--

farto;11iócui-'dicu'soii'uíal~s·e11 los diabéticos; menos del 

207. viven-~ áous· y sólo el 3.6X más de 10 años. Además -
. ; : - ;;~->, 

la-apat•i ÓÍ1:dtl.Ull rei1tfarto Clt los diabéticos es casi • 

del dóhle ql.Jen'iciY'lltJ;abétlcos. 

~:;<--····:_:·::;:~ 
la hlpei'l~osÍón'íi.s común en. los d labúticos pero no se ha 

estabfe~ld~cto1i ~(i¡.'{~¿ una rul<1ción etiológica entre ª!11 

bos 1•roc.t:so.~L 

~-' < • ··; _ _;:· :: 

•,, '.-(.- :·'ó 

L"• i1ípÚ._lei1s'I01i.C\í l_ii al1:rosclcrosis coronaria de los di!!_ 

bétLéo's puüd:e a-.:.itba~ 't!11 uua oclusión coronaria aguada. -

En mucho~~c~ios~l~:infé~medád miocardlca y la sobrecarga 

prodUcidá \ioi· l_a h'fp~r.lénslón y la arterosclerosis coro-
·> .-

lldl'ia a.i::_:i~"·~~ µoí· originar manifestaciones el ínicas de i!! 

suficiencia cardÍacá con¿~st-1va. 
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La frecueuc1J con la cual se produce infarto m1ocard1co 

ayudo "" didbetic_os plantea problemas de diagnóstico y -

ter'dlHíuLico. El 1i1cidénte _coronario agudo se acompaña 

vecus Je hi~Dryluccmia, glucosuria y cetonuria, as! como 

shock y,_ ocasiandlmante, náuseas y vómito. Puede pronos­

Licdr'sé e1·róni;a1111J11Le amenaza de coma. Fundándose en los 

datos de ldbúratorio pasando 1nadvertido el infarto car­

díoco. Por otra part_e, es po>ible la producción de un c~ 

ma dlahdL1co_ veydadero_al m1smo tiempo que una oclusión 

coro11al'ia •Ouda,o _qu~- ésta facilite la producción de 

u1¡111:-I. La' dia-bet-cs -;;e--dla!1nostica y trata adecuadamente, 

per·o,la (!Clusión"puede:r;asar- inadvertida. 

l.~ as~cl~ciÓn de o~lu~ícin coronarla aquda con coma diab! 

tfccí req~lei·e esiiecjal:caútelá"par:a el tratamiento, ya -

quu pusilde1\ii;11t~:-1a- admlni-s"tración excesiva de insulina 

•umerrtJ la -~_iir{Ji~ba~ió11 mi~-cárdica ya existente, o bien 

l.a adí11injst1~ac1Ó~ d~· cant~d,1des excesivas de 1 íquidos, -

especialrnente ~uér~ salino, sobrecarga el corazón lesio-

11á11dola :y prOdÚtiendo insuficiencia cardiaca congestiva. 

Es 111icesú'fó' trata!- de conrbat ir el shock, la deshidrata-­

ción~y Ja-acidosis, muntu11iendo una observación cllnica 

Clirlt-irlua:é•y-úh·:e~ludio-quimico repetido para evitar curar 

la acidosis dlabltica y perder al paciente por trastorno 
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cdr·<lioco. i''úr' otro lado, al tratar al paciente con diabe­

Le> <lu v 1 cjil fochu, y especialmente en personas de edad avaD_ 

lado l\oy qu~· ¡1e11so1· en la posible exfstencia de una artero~ 

Clertisi;;. coro11ar.ia intensa; dt!be evitarse una disminución -

muy riútob le· do la 9luce111ia por 1 inri tac i ón de qlúcidos o au­

mt:ntu de. Id :ausi's de insulina. Haramente se aconseja la -

iny0Hió11 1lc ll5 a 150 l\ du hidratos de carbono al día. 

f.l._iJ1&!) 

Los ~11fer111u\ ·diabéticos tienen una especial predisposfción 

púa p1:1l>lii1~.:ir;~ánb rcrlal (NEFROPATl/I O!ABETICA). En los diabé . '",; . ·. ; . -

·. .-: '.'. . 
pui.!dt! Pr'esénlor;;,e coiuu: glomerulosclcrosis, nefroangiosclerosis 

' - . . . 
y nufrup'atia;ir.L:~',(:¡naí:· 111 hablar de. ncfrupatía diabética nos 

refur·i111os _~specifi_ca111ente a 1.a glomerulosclerosis. En los -

deurás lo 1ínit:o:ca1'acturistico en el diabético es su más 

al la i11_c ide11t:J(J. 

2/3 parl.~s de lcis enfermos diabéticos mueren por n~ 

fropat i ¡¡. 
~ -,., --~- - .. ·_ .. 

En 1987 üll ~f Hospital Ge~eral se encontró que de 86,500 

diaLléticos· el 64\t .cursaba co11 nefropatía. Mientras que -

- ---.,n-~a1---11ospi tal Juafez- de 5,400 didbéticos un 75% cursaba 

con Ncfr·oputíd OiaLlética. 
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La ylomorulosclurasis diabética está causada por una al­

lerució11 en lus capilares glomerulares (microangiopatía 

diabética). 

En lo quu resputta a la patooenia, mediante inmunofluo-­

roscenci~ se han observado depósitos glomerulares de in­

sul ína y J11t lcuerpos anti lnsul ína, ·10 que sugiere que la 

"11f1;rmetliJd s_e µr_esunto ii .consecuencia de depósitos de 

compLeJos· inmuuu,s c.írcula11tes. 

macromoléculas 

mueven de la perif! 

lar vía célular tubu-

( Ic¡M, I~G) de~ 

el mesangio. 

ón de matriz mesangial. 

Oesde .el punto _lle vlstd anutomopatológíco se destacan 
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dos t1pos de lesiones 9lomerulares: forma difusa y forma 

nodular, la forma difusa µucúe aparecer sin que se pre­

se11te la forma.n.odular; sin embargo, es necesaria la ap!!_ 
' ' 

rici.ón" cfo la forma difusa para que se presente la forma 

n.odular. En la: forma difusa aparece un engrosamiento eo­

sfnó.filo de los ta.ilos mesangiales y engrosamiento de 

las<;nembl'dnas basales de los caµilares. Al avanzar el 

proces.o 'se afectan las luces de los capilares. Mediante 

ustüdios ·éi'e ul lrd111lcroscopia se ha encontrado que el 90% 

de los dfabiticos con mis úu cinco años de evolución pr~ 

s·ei1ia11':¿11grcis.J11itenlos llamativos de las membranas basa­

les·;·,flo1'·".lh'.q·u'i1: '" ace.pta esta alterdción como un tras­

torn~ riiétabóllco er1 .la diabetes. 

,La for111a·'11udu.lar :se ·añade a las alteraciones sufridas en 

la fo1·ma difusa,· lllilSilS ulobulosas amorfas eosin6filas, -

qué.si! loca·1ua11 t.11 la periferia del ovillo glomerular -

có111pu.estil~ de 111Jte1·i.il >i111ilar al que constituyen las 

111e111bra11as basill.es. 

[J µrirnu1· h,dlii.!11u tll11icu es la proteinuria (más:>3g/24h.Q. 

r•lS). lnic i.<'111wnte puude µresc11Lilrse en forma intermite!'_ 

fo·,,-lu.t:i(¡lí 's-t.! 0 :11ace ¡iáslst~11Le y aumenta su intensidad. -

La p1'0Li!i11uria es de.tipo i11especifico. En algunos pacie!'_ 
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Les la Intensidad de la misma da lugar al slndrome ne--

frótlco. La enfermedad proqresa con disminución progres! 

va de la función. renal alcanzando la insuficiencia renal 

crónica a. los cjnco alios de comienzo de la proteinurla, 

por término medio. Cuando la lesión renal es clfnicamen­

te evidente suele cofncidl r. con retinopat!a y neuropatía 

peri fériéa .. La 1!1ayoi·fa de. lbs pacientes en este estado -

fal lúen J)O.r ~0111¡1li~~ci~uetcardiovasculares antes de 

11 ega f a ü1íá iii.~Llifcl e11°2Í a ren!1 Úr1Íli na 1. 
':~' -.:.- .. - . •,.:;: .·,"·:':.-' .,.,,.,-_-... - ··;-:::·','· .·: 

La. hipe1:.t:iinÚ&n ~A;riil1 no es:'~ri . .iahcicaracterlstico de 
' .. ,,. .... ,, 

la neJLo.ilifí]l\ roi:i~s_e ~saeta:~ la diabetes y suele apa-

recercn fases d'e j·~_suflci%~i1 re.nal avanzada (astenia. 

a.norex.i vó1nit'~:: niiuseas(csorrl11Ólencia,· retar~o y coma). 
-- : __ :.:..,_ ___ . 
o._ -~·.t:: •_.·'e "-- _, 

E 1 d l ognós t 1 co de 1a· 11efi:o~atfü) dfabóti ca so 1 amente pue-

de establ.ec¿¡.'se puk'e·1 ii'al raz;,¡{,ci~·.1as lesiones a na tomo-
- , . ;o_,·< . . - , ~-\;.-.-:. 

patoló~¡icas·,.t;ar'acLeffsdcas> Sf,~, id111bar!10 se sospecha en 

pacientes Jl.Íb6{Íc0Tb.i';i;;fót~-j¡1ui1a y se hace evidente 

e uanuo apa rete l'e tinop:iI1 ~ }1~'tié tic a es tab lec ida. 

P rt>v_i!.'l!OJ.Qiu_!'_ra ta1riL!!.rl tu. 

t. [Japa de irtSuJi éJ'l.Mid fcrtal c_omp_ensada: 

- f:vi tal' factortis que ¡¡yraveÍ1 la ftlnc1onal 1dad renal: 



a) lnfec.ciones urinarias. 

b) Oesequilibricis :.Eilectroliticos. 

- uiµote11s ió11'- a'rteriaT. 

• A11e111'i a. 

- lnsufidirncfa cardiaca. 

- Ma11t~11HLun''c~;;trólcstricto de. la diabetes. 
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- Uso lndfscri11'Ji11ado de ánalgésicosy anti1nflmato- -

rios· no esLEiroJtJes·/ 

' 

En casos de fi1sJfiéii!ncia renaFt~rln~~~l-crórlica en dia­

béticos jóvéncs se ¡ltléde' pr~~e'der··ii i:/átiínrellto con he­

mod 1 Ü.l sis periódicas de 111aílter1l1ni~nto, y se acepta la -

posil)il idad_ de un trasp'l<1n~e_r_enal. En los casos de dia­

b_éticos-d1redad ·avrrniada\ las coinµlicaciones vasculares 

no µer111i l i rán:-La 1 es medfda_s. 

~l'it_!:jj.·Oiabética, 

La Neuropat!a p1fr.i férica es una complicación importante 

en la histll1;Í.1 11Úu'fal 'cte la Diabetes Mellitus. Es común 

al grado.que _se ~uude decir que la padecen en una propo~ 

clón que varia de· ú-n O ·a' un lOOX .. Produce i11capacidad y 

es-col'ise_c_u_e1fcTa~·d-é iiilllía-l tratail1iento. Su incidencia es 

muy var-ialllu· dupe11die11do de las distintas series, proba­

!Jle111e11Le a causa de los cr·iterios diagnósticos utilfzados. 



Uiversos estudios .. afir111an que su·prevalencia es: 

8'! en el; momento del diaynóstico, 
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40%, a :1os •20 años de .evolución de ~ja diabetes~ 

50i los 25 ,aiibs de evólución de la i(Íab~~es. 
' '· _,:;:·_ ··./_·:~: ¡.: ., , :·.--~<:. ·, 

Afectá co:m:ror.freb~encia a··1as nervfosd~erl~é;icos. 
( IÍ~u ropa ti;a · P~ri f~ri ca), ·~·pefÓ p~ecte':'~lf~ r~'"~ •éÜ~ 1 qu,ier. 
porCiÓi{ d'e1 sJ.st~1l1a7'11iir~iosO', fjpof'.~1-0~}~0,)aF tien'e .·.·una 

varied.ad Ó'dfi i 1 tmi t:'~cta>de l;~~ir~~·fü'rn·~~~: .. < 
-· •¡- ':<j::·. :; .. _·_\: º:';'.' .. /<"-.. ·.: :>: . -· '.~--~-·\': -. :,1-:-.'i" 

~-·-·- - O<' -,,-. -;:~.)..!; :~·~_'.;._:·- -~;:;.· ... ,.::'.> 

Sus 111án ;f~süc,ioÚüs:cu 1ii cil:\ · s,;orÍ~~!0~~c~-Ú~fia.~§ dolor, 

a>i como al teroc'to11¡fe1i lái:viri'~ ,siinsTbiiís, ó parálisis 
-"'~ ~ 

propias ue. la nda~oÍiat(a,.m'6Ioi:~~; T.~mbj;~n;se pueden ~re--

do1·•ción, ek. 

La. ¡lé1·Jid;1 ue ,¿'. ~e;l~~i~il{Jad .dolorosa ó .propioceptiva -

pu!lué coliduéi'r ;~ l~sio~ÍÍ~';t'~ú'i'~a s~Cti tánea s y os te o a rt i -
·- ,' ''< ·" .,. ' ·'' "·· , ·, . '" '-'· . 

cularus,.'c~hcctefor·111iil~'ilc~s;\11e¿ro5is en los puntos de pr~ 
s ló11; ut.~. J~nt{~'J~ la~ Jnefaciones frecuentes pueden 

aparecer stg1iui::uu;afecÚció~;al sistema nervioso central. 

L-~~~-~· _ _ _ 0-~c--~-~,~~~ .-- - -

L.i pHogcuia du 1a'nef~o1>atía diabética no es clara, y -

liU voruc~ e.lsfir é~ tojos lus casos ,una correlación en-
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tre su aparición .. y.la dur'~ción o iñúnsidad del trastor­

no 111utaból leo. La observació'n de las lesiones con micro~ 

copia éle.i:trónica ha permitido apreciar como lesión pre­

coz u,n eng1'osan1i~nto~~e las'membranas basales de las cé-

. - lulas de S~h-a\.lanri, y desmielinizaciones se9mentarias. El 

cultivo. en vÚro.de tejldo nervioso periférico de anima­

les hÚhÓs dTabéticos ha:demostrado alteraciones metabó-

1 icas"'-ctei.:: mis1110;·.ta)es co1110 menos sfntesis de qlucógeno 

y menos iüco~por~tió~ ¡d-~c~dos grasos a fosfolipidos. 

_: :~}~~::~··, - ,-__ ._,,.é. 

Las formás d~ afeda~Jóii neurológica periférica son la -

poi ii\eurJ11W'; a7i3~o~'~;l·~lfrop~t i a· y mononeuropa ti a múltiple, 

n~oropa'(ia ~;éya~aÍ.i;~-~c;'.~-~1;1jotrofia diabética y radiculitis. 

La poli_neurop_a_fia es la uiás frecuente y se caracteriza -

por la afectación distal y simétrica de los miembros. En 

sus formas mlnim•s sólo presenta disminución ligera de -

la sensibilidad distal y abolición del reflejo aquilea. 

En la llldyoria du los casos la afectación sensitiva pred~ 

mina sobre la motora. Existen además parestesias, dolor 

en ocasiones muy intonso, y sensación de quemazón en los 

mie111bros, especialmente por la noche. La afección motora 

puede pasar Inadvertida, aunque puede causar debilidad -

muscular-en las extremldad~s. 
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La mononeurit.is.afecta un .tronco nervioso; La sintomato~ 

logia es dolor, aunque puede habe_r tambien h,ipoeste~ia, 

pares t esiastaebl l idad 1nu scu 1 ar. y. depri vac l 6n de. 1 a i ne.!: 

vacíen sin11iáticá. Es frecuente la participación de los -

neryios cr~i1eai'~:. Hcoudenzo sueJe ser agudo, y fre- -

cuentemenfe se log;a u~a ~émisión''completa. La mononeuri 

tis mülff¡;le ;f~ctá ~arici~' troncCÍs, sin ninguna regla en 

su distribución. E¿ ¿~im~i.tiÜ:)~ar~ce en forma de in-­

tenso dÓl ci~: M di;tribucÍÓri ~Ór~~spondiente a la raíz 

a f~ctada; .... ~< c~l: .~;j' . 
·-,·,_;_'.-. 

---'::~-~- .;;:,':;_· ';_~'.;~ 

o_---"~" ~:!.~<~:;,_-:"-';:"_ ;_;:~G·:_- --
-·<r-. 

La ami o t rof tii di ~bétii:a,dtaÍnbi én',11 amada neuropat 'ía moto 

ra asiniét~i~Ú ri~~reH ~~ dlibéhcos de edad avanzada ; 

se ca~acte~1i~ po;.::~~dHEtC\ii~o~tar asimétrico, especial 
_.,-,. 

mente a ·riivd del psoits:'y- cliadí:fpceps, en ocasiones se -

que 

se sigue de .'atrofíil~inus_i:uliir. -lá biopsia muscular dernue2_ 

tra un pat;.;,¡.(fi¡lio'd'e!f~t;'offa. Las proteínas en el 1 í­

tjuido ¿.;fa1ofrti1¡Ü!d~~sí)eJen estar elevadas. El control 

111etaból:ico ,coi·~é'ctd,1i~ede mejorar el curso de la afee- -

e ion al éalia de .var.fos uieses. 
-~ ~-~- __ : • ____ ---'-~ ---oc-=--- -

La neuro11atfii v'e~etativa t.'S muy frecuente y extensa, au!}_ 

que no slemµre clluicamente evidente. Puede ocasionar di 
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versos cuadros de afeetación visceral. ;La .. afectación vi~ 

ceral conduce a grados variables .de ·retenc.ión, que a me­

nudo acabdn en infecciones dé las· vfas urinarias. En el 

varón p~ede háber impoterida, inc.apacidad para mantener 

erección y eyaculación retróqrada. Los vasos degenerados 

son niás sensibles al fríci, y ello puede notenciar los 

trastornos tróficcis ias~ulares. En ocasiones se afecta -

el ·aparato dig~stivo, apareciendo atonfa qástrica, y en 

especia·!' ·atouía d<!.las asas intestinales, asas ectásicas 

en las 'qut: ·ti<!ne lu!]ar c{ecimiento bacteriano, que puede 

ocasion~r un cuadro d~ mal absorción intestinal. Son fr~ 

cuentes en ~os diabéticos li presencia de diarrea noctu~ 

na. 

~f.i!.!'..~~lLJ.Q.~~. i es. 

Es una Co1i1pl ÍCdCÍÓn .. yrave y frecuente de la diabetes, en 

espucia 1 en i'os pac lentes de mayor edad. Puede deberse a 

les,iorws· Vtlsculartls (pie "sin pulso") o a neuropatía - -

(pie "indoloro"); generalmente con infección o lesión 

agregada. 

L~g~ngrena ta111blln se dSucia a enfermedad de los vasos 

µequeñ.CJS, en la cual no::astán disminuidos los pulsos pe­

dios. La in~ufici¡rnc d arterial-·se-dia~nostica por ante"· 
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ccdentes .de claudic~ción, calambres o dolo~ nocturnos; y 

Si 

ga 

prevenir. 

pre·venc i óü' 

1) 

3) 

a un ángulo 

llenado ve­

.Puede haber 

no funciona o no 11~ 

ser el tratamiento. 

de los pacientes la 

por la pérdida de la 

la preven- -

gangrena es 

para -
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encimen. 

4) Evitar lesiones de los pies (el paciente no debe ir -

nunca descalzo). 

5) No cortarse las _uñas de, los p'ies si .la.visión es mala. 

6) Tratamiento de los ca'llos ·por un cirujano o pedicuri~ 

ta competente._ 

7) Dejar de fumar. 

Embarazo y_ [lidbeles Me\JJ.!.H.~.· 

El problema del tratamiento durante el embarazo ha adqu1 

rido mucha importancia, pues las diabéticas juveniles s2 

breviven más en la actualidad y son entonces capaces de 

procrear. Sé af'ir111a que una mujer diabética con un buen 

control 111.tdból leo .nunca ser_á·_ tnfertil. 

Los problc111as ~1;;¡ri;cl/.iJJ/ por él embarazo en diabéticas 

son la super·vi~e·;¡?i~_u1afa?na, e~ltar la pérdida del pro-

dueto, y la pr~v;~ic-ilr1 Ú 1i diabetes en la criatura. 
' - ,_ ·:. . . :.~, - . 

_,, - -,_-:)·:·}< -'.~~:'.~-.~:·: 

En la actudl l<l-ad~)·'~rntia'r;azu añade muy poco riesgo en la 

111adre diohiitléa bi_e11-'tr'at'ada; la supervivencia materna -

es de 99.71 (Whil~). En ~~ntraste, la mortalidad fetal -

es aún eleva<la. Los 11ac fdos muer los entre los diabéticos 

son seis ve~us mas comun~s que entre los no diabéticos. 
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El salvamento fetal oscila entre el 90 al 95%.y depende-

rá de la duración de la e11fer111edaLdeJa ínadte y fap.~e-. 

sencia o ~sione's vascula~is !b?m~· la nefrÓ--

·•·:}:)·}· '·.'::· ___ ._ 
:,· pa tía. 

En pacientes no conotid~s previamente como diabéticas, -

el ~mb~razo provoca un est~do~ransitorio de diabetes. -

El diagnóstico ofrece cierta dificultad, pues con la di! 

minución del ·umbral renal ·del embarazo no es rara la gl!! 

cosul'ia- ~un entÍ'e la.s -,;Íujeres embarazadas no diabéticas. 

si' s-e encuentrá' ~lücósa urinaria durante el embarazo y -

hay, además,_ antecedentes de abortos frecuentes o de be-
--. ' 

bés con .un peso al nacer de más de 4 kilogramos, y ade--

más :an.teéedentes famll lares de Jiabetcs, deberá sospechar:_ 

se esta enfermedad. El diagnóstico se confirma sólo en--

centrando niveles anormales de glucosa sangufnea, ya sea 

en ayunas o posl¡>1·a11Jiales. Si se encuentran en valores 

lfmilu, estará indicado proclicar una prueba de toleran­

cia a Ja glucosa. Los criterios diagnósticos son un poco 

diferentes durante el embarazo. El limite superior nor-­

mal en la scyu11da hora es de 145 m9· en vez de 120 mg. -

por 100 mi. 
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)rata mi en!_o_. 

Los mejores resultados se.obtienen mediante estrecha co2 

peración entre la paciente,. el ·internista y el obstreta. 

El traian~~~Ló dli.la paciente diabética embarazada com-­

prendc. las mismas· medidas generales de salud recomenda-­

das para ~a müjer emb•razada no diabética. Es Otil mant! 

ner una ingestión elevada de protefnas (cuando menos 2 g 

por Kg. dci peso co1·po1·al al d!a) con una ingestión caló­

rica tot•l de 30 kil0calorias por Kg. de peso corporal 

y una l11y.us.tiór1 adecuada de cale.lo y hierro. Para evitar 

edcina Y redudr lils'hi<lfamr;:;<is/~stá indicada una dieta -

baJ• :en .,.;il¡y lis a<,"011s~ja~Je.c~l·e111pleo liberal de diur'ª­

ttco>. La. dfab8tese~ renulada durante todo el embarazo 

.:on insultna.'_o~bidCJ • l~ disminución del umbral renal -
'~----.<.o..'._-_. : ' 

para··1• yluc·osa',110 dcb·e.~iritentarse 111a11taner la orina 11-

tire d." glucosa; .Es difícil evitar la ganancia excesiva -

dé pesu; pero s~:dílL~n.:.utllizar cuando menos 200 g. de -

hi<l1:iltus de :cóf'llu110,.j1a~ . .i evitar cetosis. 

El cuiúado lle ur1a li~cterlte;diilbética es dificil en el 

primul' tri111esL1·e debido'.· a. la náusea y el vómito. En el -

Oltimo tl'llll~SL~e p6r"fo u~neral aumenta la necesidad de 

·i'nsuTtna ¡i<fr. Ta ·maYu1•-actividad de la corteza suprarrenal 

la prescnctd de lactógcno placentario, y la destrucción 
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placentaria de insulina. 

Mientras más avanzado sea el. estado ·.diabético de la ma-­

dre, se debe tratar .de. i.nducir el parto lo más pronto po 

si ble. Las :pdéientes•con diabetes química puden parir 

tér1i1.ino; las pacientes con complicaciones vasculares de­

ben ser it1ducidas·.a párir en la semana trigesimosexta. -

La criatura nace íio_rvla _vaginal o por cesárea. El parto 

adelantado tiene )a vant•já ·de expulsar a la criatura aa 

·tes de-qüe sda dema~iado·grande y antes de que la circu­

lación;~lacen-taría-·sé.vea. comprometida. Por lo común se 

produce un~ disminución brusca de los requerimientos de 

insulina hasta. el ·niv-el previo al en1barazo o incluso más 

bajo·despu_és dele parto,_.debido a un estado temporal de -

hipopituit.arisuici o bien a la remoción del lactógeno pla­

cenlari.o. Por.Lo tanto ~e aconseja omitir la insulina en 

el dia de.1. parto .y :administrar sólo la mitad de la dosis 

anterior ál embiÍ.razó': durante 3 a 5 di as posteriores al -

parto. 
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CAPITULO IV. TflAT/\111ENTO DEL PACIE~TE CON DI/l.8ETES !'!E­

LL!TUS EN EL CONSULWUO DENTAL. 

INTRODUtCIOM 

El d~nLÍSL·a .. v~ a veces algún paciente que nunca ha con-­

sul tadu con u 1 médico o que ha pasado muchos años sin h!!_ 

c~rlú. Prosent~fJcun v•lloso servicio a estos pacientes 

si deScÍJbru ltiuna'enfei·11Í~dad general que pueda consti-­

tuir.un ¡;el iuró ¡iol'encial Es.Importante que el dentista 
; - - . :· _.:_:_:,,::_ .. ,: . .:' ' - -~-

SU d, CJP~.i ,¡¡; il~nL/fic_ar a_ fos pacientes con una afección 

gellerdl~ µ(i;.¡¡iJS '¡J)cüaiil1íi'ieiiio der1tal podría trastornar 

su bte11~StJ1'.•. ~ rn~~1._os'.~u·e:~l ~dontólogo tome ciertas pr!!_ 

caucio1iús. 'Anfd.~ ti.;'__~~l\lúar.::un tratamiento dental, como 

i os •11J 1 r1írdY1:ó·~ ü>'1~s'~ueViodonta 1 es hay que descubr1 r 1 ª 
en fer111eddd \1e.n{1~¡1\:),if~a~~rla, ya que de otra manera 1 a 

teratieútiú údontd!,óq'¡ca: i10 t~ndrá el éxito esperado. 
'::.i,".,.··.: 

::· .. -~.•.::.,,,; 
- - ~-'fJ' , 

Poi· estds 1'aio1;1,estle~i;~dtÍ1~tÓ}ogo debe real izar una cu id!!_ 

dosa histari.1C1r:i'icá;·ca'ii>e'1:fin de determinar los sinto 

mas delyacl~nt:~:<~la;~i!. r~alJzarse una exploración com-­

plcta ext/a ~ .inti·~o~~l dCl mismo, y debe tenerse un co­

noci111fento sufJclant{-de-'ios signos y síntomas de las e!)_ 

fermedades médicas ¿urriantes e Interpretar y valorar 



132 

adecuadamente los slntomas y los hallazqos cllnicos. 

Si los slntomas y los hallazgos cllnlcos sugieren la 

existencia de una enfermedad general, y los indicios son 

muy sospechosos, debe remitirse el paciente a un médico 

inmedidtamente para diagnóstico y tratamiento de la en-­

fermedad general. Sin embargo, si los hallazgos médicos 

son dmbiguos, Jeben buscarse nuevos datos mediante las -

pruebas _de l<1bora_torio. No es preciso que el dentista h!!_ 

ga un dlagn6stic6 definitivo basándose en los resultados 

de :estas_:prueilas;-debt! :utilizarlos como información adi-

- clona} ,q(j'ii; ]e¿ayu-cle_a -d~_cidir si debe o no enviar el pa-
. ~--~- . 

ciente-al':m~dico 'µara su'--diaonóstlco definitivo y trata-

mi éntu, 

no Cuand_o se sos~iccti'a una :~n;fe1·111e~ad general Importante 

debe inicÍai:~e;n'i~rgú~\t~~tÚnlenfo dental hasta que el 

trdstorno nr°-';,~,os~_'.ha):a-~,ido 'descartaJo por el médico, 

has_ta :que':1rst!i'_haYa:oc,ont'_fr111éldci y ordenado el tratamiento 

médlco'per_tf1iti1ú~:,''Si~JaH1fstoria del paciente revela la 

preseric'1a~~-uÍ1~T'Jnf~:~;n¿clad general, y se halla al cu id!!_ 

do du uu'Íriéii¿'~ ~:~¿~''<:011~ul tarse a éste a cerca del est!!_ 

~ do actÚal"-cy~-¡{~\:~JrecíÓ dé, 1 a &rrfcrmedad sobre el trata-­

miento dliri'tal. Otcho __ tratamierrto dental se orientará se-
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gan los resultado~ de esta consulta. 

[s i111port.a11te 4u~ el. odontólogo esté dispuesto y capaci-
- - - •, 

lado para cteú,ct.ar una e:nferme.dad' general, así como para 

ofl'ucer su dS.i1tl!nciá :cí'ent~'1 a···'1os pacientes· que padecen 

enfurinudades (J~~er~\es ccirrient'es. 

Oado~uu ·bil~tun. ap~~Mi~~dom~~te ~n 3 a 5% de diabªt1cos 

entre la pou"ÍacÍón n1e~l¿ana (1982), rio es raro que el 

odonLóJoyo teng~ Aue efectuar tratamientos en oacientes 

cou Jiabctt!s ·111el.lit.us.- L.os problemas especiales que este 

paducinilento pl.antca p_ara el tratamiento de la enferme-­

da.d pe1'.iodontál ;· cirug.ias bucales, reconstrucción opera­

Lo~ia o p1·oiésica '~xigun <iue el dentista conozca la nat!:!_ 

raleza de la._ cn_fermedad as! como el tratamiento de sus -

compl icac 1ónes;pofe11c'1 al c_s. 

TRAT AM 1 ElfÍcr 6ooNTÓLocíiCo '· 

consultorio del - -

odontóiogo éste podr( proporci¿narle un tratamiento con­

venient_e s.ól'o_s_L~_on_o_ce perfectamente la diabetes de di­

cho e11fer111a·. Cada diabético es diferente así el trata- -

miento del oroceso patolóqico oodrl ser flcil en un caso 
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y dif_icll er1 otro. Es-evidente que una historia clínica 

detal1ada será de gran ayuda para lograr este conocimie!!_ 

to, ademas permite formular un plan de tratamiento uti11 

zaJ1do los dalos obtenidos. Se puede decir que el plan t~ 

rape~tico elaborado está "hecho a la medida del paciente 

diabético" dado y debe cumplir con la meta principal de 

pl'llp01'cio11ar el mé,ior cuidado posible evitando al mismo 

tiempo la aparición de complicáciones. 

F.ina lmente, _ s_i ·ocurren'· t!'sta-dos __ .ql ucémicos anormal es, es-
, - - ~; -'..~ :._ 

tos deben ser reconoc id.os",· diagnosticados y tratados de 

111ar111ra ciJrr~<:'ta}a)i'}f~v;~--11'. casos de mor ta 1 i dad. 

U11ica111cnte.ul1 u;; consultor'io perfectamente equipado y 
. . - . ' 

cun uri ¡iursonal'~oiiu'iuauíente entrenado para manejar urge!!_ 

cias 1>dctlá_l.!t J~nti'sfa,~llácer frente a estas situaciones. 

:- .} __ ·<. ::/.:_:;-· 

!listoria CJ1ii,\ca. 

A todos lo~ pacientc/bd~ntológicos se les debe hacer 

l lénar-un cuest.ionarió de salud. Para que el profesional 

experim'entado-_:esté en condiciones de estimar riesqos bá-

sicos y a1 mls~o tiempo prevenir posibles complicaciones 

que_'.se--pudferdll- presentar durante el tratamiento. 



~!STOR!A CLINICA 

Apellidos y nombhis 

Domi et 1 i o 

Fecha 

-Ca-lle y nifffiero . Ciudad 

Teléfono 

Ocupa e ión 

Nombre de su có11yuge 

Pariente más cercano 

Edad ___ _ Sexo 

Es.tado Ci.vil 
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C6d1qo Postal 

Talla 

Si usted l lella. es_te (or111ülario_·pará. ot~a persona, lque -

parentesco t.ie11e con· el.la?·-~···-·-------------­

- En l~s si9uieríles'pre~~IJ11ta's{~o'.d~~:~:n un cfrculo SI 6 
• ·' •• - .- e- • - ••• .,.__ • --- •• .~,- -- ~.';'.:'.:. '', 

NO, segar1 co!'t'is¡iol1<ta-,'" .:c;"'"'é':''ioo:.,;:·'-: 
-~::?.~--- .-};~ 

Sus respuesias,-s"b11'.s~ló ~ari):riue~tros registros y se -
- •;; -~ - ;:.._.~'..: ·:~-~ ~-~·,-~:, ' -

e ons ida 1·an conf,i dj;"Í1c'l'.a'1 eii·;__ ~·•_ • '/-;_', · ''?{ 
.::_· ~~- <~~-~;:: -

i. ltta_ háb1d§ aWün_'.caíll6f~'ren·stc:esta'aó de salud en el -

últ11río. año7 ;;:; :t;i.~:·(.'.\;~'.". /;', ............. SI NO 

2. Mj últiÍífo, e{a1Í1Ürt méiJico·s'e hizo el 
; , .·-,; .. -: _. < .-- '- .. ,·,· ,.;; '' l 

•.••. :; •• ;:; •• _';. ;·'i,•. ;•;,, .·.:;., ••.•. ; ••..•••.•.•.•• SI NO 

4. El no1i1b1·~'Y: ,fo,ítfciri~ d~ 1riimédico es 

5. liia. lenido alguna .v-~z una enfermedad u otra operación 
·-- ---'-=-- -··---

grave? ...... ; ... · .. : •..•........ ·: .. ·:.: ........ SI NO 
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a. En este caso, len que cons.istfó la en.fermedad u· 

operac i.ón? __ 

6. l/\lguna vez fue. hosflital izado o. padeci6.~lriu.na·.enfer-
·mudad •1rave en los últimos cinco años?.:; •• ~. Sl NO· 

a. En este. caso, len que consistió el ~}~~11!~~? ;r 
\··-/·,·_:·:·,; 

----------
7. ll'ildeció dl!luna vez alguna de las si~ífi~nt~·~ ~Úerine-. 

dades o trastornos?. ·. ·.''. ,' }{, , ' 

a. Fl.ebre reuniática ó relimatis111'1Lcardii~k'o/.;. SI NO 

b. Lesiones cardiacas congéniÚ~'..i .. O.: .. : .. SI NO 

e. En f"1·1o~tlild•~s ~ardl'ovaicuÚre~ (t'ra~'t~rno_ cardiaco, 

ata que ca rd i aC:o.:~\usVr1 cr~·n·ci~ ·éorolÍ~ ri ª. oc1usi6n 
' - ,-··-,- ~ - • '.¡~,=,~ -·-'-·"-'""'--·~-o·- '-·=---·---- . _-_- - -- - -

coronntia, alta p~esiÓn·~'án'~'Úín~~, ~·~terioscl ero--

sis, ata4ué¡.•;,,',".~¡';';.';;~·;-};i.,; : ....... SI NO 

1 i · ¿ s 1 en te .daJpr·.~-":~JLRic~_:~Jt~1 tilacer ej erci c i º 1 

.. ; ; .. ·: .. ~:X····».?·d·:~:.;%::.~;;r:;~:. :·.· ........ s 1 NO 

2). lAlquna!vez<le:·falta .. 'e(,'a:ire .al .hacer un ejerci 
.- - : ·. ;' . --;;·:· :<,·:_~·:,_._· ··.~:-:f'.:~·-'~·-;'.~~~-:-~-~-\·;.:.· . ··. · ... · -'' .. -

.. cio l~vHi.~:j.?.t;;:i;;;¡é,:;:.;: •......... SI NO 

3) l.S~ lechi'R~h~r~'\''á'f{f~bill'~s?; .......... SI NO 

4), lLe fafi:~,'~~.1;,;~)~~~"i:u'~'~d~ se acuesta ó necesita 
. i'o''' 

devar(ár'.~llllohad~s para dormir? ....... SI 

d. Alergias •.. ;, ...•. O.' ...................... SI 

- -e;"S-lnus'1i:.i'S::·•""-"··~"·"""' ..... ._._., •. _ .... _ ....... SI 

NO 

NO 

NO 
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f. As-111a ó- fiebre del-heno •••••••... ,._._ ••••••• S( -NO 

9. Urticaria ó eruµciones cut~neas ... '., .... ;.-SI NO 

h. 

i. Diabetes ... · •.• :' 

j. 

k. 

s. 

1) 

NO 

B. lAl guna vez una hemorragia anormal por extracct~ 

n~s, o·p.:.raci_ones ó traumatismos? ............. SI NO 

a. lS<! le forman moretones facilmente? ....... SI NO 

b. __ lA 1 guna vez necesito transfucl ones de san-

gre'/. •....•••..•••...... -......•.• , ••• -•. -••. SI NO 
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En ese. ca~o, explJque)rn que cJrcun~tanciás . · 

g. :·::, '. • ": :;:¡ ''.k '. :;: ~·;: ;;'.'.f i.C(~l:i~'. :~~'.~{SI i1;;; 
. to.· ¿Fue·. ºP? r~cio(ó e~:~ºv,h;ef1t r:~~~m:J;,~",if ;~;B?f~,;~:~~~~ 'il"~º\• 

untUmor o<a.l guna;.otra• cn.Fermeaad 'de (a[llo.ca 6210s · 1!. 
~. ::~::; '"ff ; ::;, ·-

b i o~?;: .. >:~:,':; :•h.;/;. '.:r: ;e;•::·:.;·:.';·; .•.. '>:·.;:·,·. ·.st 
11 llama ilg:~·~~ ;~rog~: ó·~~leilií: a~tn t 'oi. ; , . ;e,; ...•. · s I 

NO 

NO 

12 lEsta' ton1aifdiJ;.cu_al,quJ~ra• .. <le'Jos.siriufentes medicamen-

tos?· 
< .. >· 

............ SI NO 

º ... An c1c~il~.J1~J1i~s •. '~:~ .. J.;.;,, ... ;;.· ..... ;.,, ... s I · NO 

.c.Cor•l'isoitii (corticostéroidesJ:;,;, ......... sI ·.NO 

d. Med1ca111~~ c1J5'. r}'a~a :Ú .E~.S.·f~ri".~.ari~_u J ;i,~a j¡_l Ji/' 
v~da .. },:.;;//,,:;.);!;;;;;,'.~'. .. ;';;,'.,~,;';,:,:. SI NO 

e. rranqu ili ian tés:; .. ;:~::\.·~,;,.;·;.;·:,.::.;. 
f. An t Íh i slá111i ni~as. ;·!:; . .':' ,({; ,;·.,. 
9. Asµ í1· í11a' •. <.:.;>;:· .. ·,;;:, ?!'.'/:\: ;; , ; 
h . i 11su1 f 11 a~' ~f ó 1 bbta~íiJa:/(O~i ná s~) 

SI 

SI 

SI 

NO 

NO 

NO 

s f 111Jln 1·~s ;~;.~ .• '.~~. :'g;:);,);: ' ....... , . . . . . . SI NO 

1. Olgital,ó ilr~ogas p~ra,frastornos cardiacos. SI NO 
. . . . - . 

j. Nf trogl ice1:11las·;'.. . •.....•...•....•..... SI NO 
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)" 

Si lo;; a11tecedente's médic~s. son ~e~~}i.~:C,j pÚa~la diabe-

tes. pero se e11cue~transi~n~~ y sfntomas d~ hfpergluce-­

mia, es ne~esar_io;;euviar.lo.a:unínédico para,evaluaci6n y 
' '• . . . ''>¡' \:.< 

t 1·a.t .•mJ.cnto.: a(ttc(.ífo iró,ifgu)r é'on ·los proced i!rii en tos 

ódo1ito lóy ¡{·~s :~····· •. e 
·.,• .··,,· 

SI el ¡1ací~'.11te aci~:c1i•~¡§~o~sultorio con historia clfni-.. 
ca posllfva'·1rafa'fo1abetes;· el dentista debe hacerle va­

rias ¡1ceg~"r1tad.~~:¡;~J{fjcas a fin de tener una idea clara 
r/: ,,-.,: 

d~ lá ~.tif~i'rneÚad.cfe este. paciente antes de Iniciar el 

trat_a111ie11tii ciei1tii: 
' - ': ·~ >'.' 

-'·:_: -- ;,:::;~.-< 

· PREGUNttá :¿(lu{Ón ,:r,s su médico? 
-· '.:'.'. -.~-"-_;· .. -~,./,:~:;::-,-;~ --

Si el /~1a't~· ~~l enfe1·1i1oes insuficiente o. si existen d)! 

da.s,acc1·cá del t~atámicnto, ·e.s .necesario hacer una con-­

sulta eón el médico dél paciente; 

Pf(EGUllTA: lDesde cuándo ti en~ us.ted diabetes? 

La .gravedad ·del ·f)adecimiento se relaciona con la evolu­

ción' 

·. 
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PREGUNTA: lCuál és el tratamtentÓ .. éle su dlab'etes? . . . . .. 

Eslil µrcgunta es d~· suma .i11!portan.cia, ya que en este pun_ 

lo nos darl!111os cuenta m~diante' el tratamiento si el pa-­

ci.:;nte es. un diabético difícil o si nos encontramos fren_ 

te a un diab&Llcu de fácil tratamiento compensador. Los 

enfermo~ controlados con dieta o aqentes hipoqlucemian-­

les orales, o ambas medidas, suelen conservar cierto qr!!_ 

do de funcio.nauiiento de las células beta del páncreas y 

presentan un cuadr.o menos comµl icado que el paciente tr!!_ 

-u cu rril-

s,los accidentes hipoglucémi-­

que recibe in­

entre los requeri- -

prevenir episodios -

iniciar -

de que 

los pa--
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cientes tratados con insulina suelen recibir la de acción 

prolongada y necesitan sólo una -inyección al día. Si el­

pac iunLe neccsild Inyecciones adicionales de insulina de 

acción rápida suele indicar que existen dfficultides en 

el control patológico y que por .tanto, _el ries~o,de:com­

plicaciones es mayor, 

PREUUNTA: lUsted 

gilar.1~ gluco'a 

ú 1l i 1110 s di a s.?- -
. -">•";,' 

Por 1 o üu11erál, 

para vj_ 

en los 

tadosco~~i'niu'iina;'analiz§"° su orina varias veces al 

día; El 1~ui,dfco ~eb~ establecer cuáles son los niveles 

aceµL,abre·s de glucosa, tanto en la orina como en la san­

yre, y ~.1 il(\Cient~- entonces puede modificar su dieta o -

la cantidad de insulina inyectable para mantener dichos 

niveles. L,os enferriíos cuya glucosuria oscila entre nega­

tiva y 2 .111~s son considerados co1110 perfectamente contra-

ladós;·_pero en: quienes su niantenlmiento es superior a 

más-,· -deben •s_er _examinados nuevame11le por su médico antes 

de Iniciar': su tratamiento dental. Si el paciente duda 

,con respecto a su control, se 1 e interroga a cerca de la 

pres"ncia de-sed excesiv_a, eliminación abundante de ori-
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na o plrdlda· anormar. de peso y por supuestó se remitirá 

al méd leo. 

..o ~ 

u11a µryeba~negaffvá .cie gj~cosu~ia iÍ1dica que el umbral -

ren.al pará.derr~n1~ygrucbsa<~n Ía órina no ha sido alca!)_ 

zad.a y que lu 
1

gl·í;~o~a,ésangufriea:es inferior a 180 mg/100 

1111; Pac.iente(tle~ést'é tt'~o '5:611\1Íi~ propensos a presentar 

una. re~cé itin hiputi1 uc.éu(ici{ }'deben ser vi 9 i la dos de cer-

···. ·~ ·-. ':T.~' , . . ..... . 
PREGUNTA.:. ;lll1.~0Jft1_1:;, aJg_u rítv ez rea ce 1 ones h 1 pog l ucémi -

cas? ican·:~¿é~fríi'cúe'fiúW2Y '2uahdb ocurrió la última? 
- ! -"_" :?? =.:_c:f-:~,~ :\::i~:~~,--~-_c.;_co:_-- "~-f;¡'--"-.~7. 

!:::.-~:-,:&'._--, ::_:~,' 

Los·. pac 1~)\'t'es}s·1%.ari(Jc'~~<lérites :de reacciones h i pogl ucémi 

cas p~l:o'.,~11{:ú~:~.i~~~~-it~{Íi:a inferior a 3 más es buen -

ca11dicJato)ii1 ·t'1·ala111ih'ntci ;diÚ1tal. El paciente con orina -
'-""··JI,·. 

consta11tél11'e1Íte•riu\íai:}vas y ataques hipo~lucémicos fre- -

cuenttis n'd ci ur~C~ú~r; ~~ndidato y deberá someterse a una 
<~- -:->: -;.·-:;::· -'-~~ ,-

nueva eval_uuc.itin :uédiÚ antes de empezar el tratamiento -

denta].,·Lá:·mayorla de los diabéticos que dependen de la 

insuli~ct :conocen los si11to111as de hipoglucemia y es nece­

sario Co111e11tarlos COll el e11fe1'11JO dOLes del tratamiento -

___ pal"a_que_ pud_iera advertir al odontólogo si aparecen. 
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El diabético presunta una franca tendencia al desarrollo 

prematuro de arterosclerosis, razón por la cual conviene 

Interrogarlo sobre posibles slntomas de insuficiencia 

cúdi.~ca y a1iulna de pecho. 

f'J~!' de Tra tanii entci, 
-··, - - -

Para. ii1aborar·un)la~segur~:.y.i:abal de tratamiento médj_ 

ca y dent.\J ,"es. nlic·e~a~·1'0 .tomar/en.cuenta varios puntos 

lmportant~s.< / ... ·)···· 

. ·~- --- . '_, 
-,ce. 

!J9.rE.'tLQ.....j~Úá·~-- :~.'{-~~~~.':.:¡_:;~-u:~ 1 c{"u·:; er_ enfermo afectado por un 

Pa.dec i111i eiito .. 9eneriil'iz a,dó' soporta mej ar 1 os t ratami en tos 

rna.11.zados duÍ;arite,(as p~lmrfras horas de la mañana ya 

que tolera. mejor Ja te1Íslón real o psicolóqica de los 

11rocedi1111°cn.tas ~en tales cuando está descansado. La ten--
:_._.:··.,· .. ··· 

>ióni:que.no·i~ma\l!iente va e11 aumento al avanzar el día, -

111J~cul~:lib~r.aé,ió1;de adrenalina de las cápsulas supr!!_ 

1·runu'i.as .~¡ue'•provoca glucogenól lsis en el hígado, lo - -
' " 

c.ua·I ·a Su·.ve:Z produce un aumento de la glucosa sanguínea. 

SI ,eJ·oinfurmu es un diabétlco controlado marginalmente, 

us .. r,(i·~ihle. J.:..aµi11'ición de unct reacción hiperglucémica, 

Eir ·.,,¡ paCi<'nte illsulino deµcndiLlnte, el efecto máximo de 

ld insuli1id nu Se olC<lllZd sino hctsta más tarde durante -

•I dla, y es cuando son mdyores ldS probabilidades de 
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- ,.,_- ·-

que ocurra .la.reacCión llfpóg}úcémica·~ Las §.itas por la -

mañana evitan este periodo de efecfo>;n~ximo; 

f~~-~-'L!fü ta· 5 .sLAi~- . · 
En el .diabético co11troládo co'n diéta.o dieta y agentes -

llipogl uce111i.i11les bucáles, lá~ p:~~ba~ilidades de reacción 

h.ipoglucé111ica.son. escasas, sy él enfermo come antes del 

l1'dld111ienlo duntal .• \á'reacé'fori·. hipoglucémica no ocurre. 

Un diabéL le.o i11sulln~,:de.~endi.ente perfectamente control~ 
do (glucosa de ne~·ü1va a 2.1niis y ninqún antecedente de 

,._, ·--·-- ... ·-

hlpo!)luceuiid) no·p;:esénta· ninyún problema siempre y cua!J_ 
·, . -: > "< -· .. ,' 

do nos~ i11hdif.11¡1ien sü_s.n_iirmH.dietéticas. Una cita por 

ld miliíana, dnsp,ués<ct~tdesayu}10 normal, suele prevenir -

cualqule;· ;~0111p,llc¡·¿i~;¡J 
-_ -"' __ : .~:'. ·,: ·['.~:·: 

En lús en-fíir11~0 .. ~ c'.H~~all~fes<nci bien controlada, que os-

IJ,i;.tii uiás ú quJ 111~.f1c,loi1an d11Lecedc11les de reacción hipo­

glucilmicci··~oci~nt-Cs us' ~~~~sÚill hacer un exámen de ori-

de 
:· - ___ -, ·-_;,-- > .. 

glucos.il u1•ina1·J<i .. ~ebe/_1 osc,i lar entre 1 más y 3 m4s para 

prosegu 11· el tr:ata'mi.e'iito d~ntal. 

[J udu11lól.0!1olie~~ consulla.r_al_médico cuando se preveé 
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que el tr.tamiento dental cambiará la DIETA del paciente 

diabitlco. También as Importante dar a conocer al médico 

cuando el lraLamlento se va a realizar bajo anestesia g~ 

neral ya que el pac.lente no puede ingerir alimentos an-­

les dt: la dllCStesia. Asf, como el paciente que no podrá 

to111H· al lmentos. después del procedimiento dental porque 

su. func Ión 111.Ísl l.catoria ha disminuido a consecuencia de 

clrugia perloilontal, ciruqía bucal, tratamiento endodón­

tlco ·o Pt'.OCedl,111ie11tos restauradores extensos. Si el al-­

muerz.o es nrodHHado o .totalmente eliminado, es preciso 

adverl.lt· al pa.cieuté que debe tomar la mitad de la dosis 

normal d~ ins~llna y reanudar la dieta normal a la hora 

de la merienda. Los diabéticos resisten mejor periodos -

cortos de hiperglucemla que cualquier periodo de hlpogl~ 

c~mla. Tamblin se explicará al paciente que después de -

una lnte~vensión dental, debe examinar su orina en busca 

de glucosa y ~celo~a p~r lo menos cuatro veces al día 

Iras ta volver a la ·dieta normal. Si los resultados del 

cxá111en.son anormales ti si e111plezan vómitos, el paciente 

debe ,coruunicarse .. inlheuiatamente con el dentista y con su 

módico. Sol~mente es necesario reajustar la dosis de in-

sulina si se modiflCd la dietd del paciente. 
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!_~J_. 

,· '· . 
La 111ayu1·íd <Je 1·u• pac:ierite!i'diábélicos pueden fácilmente 

trJlarsc en el cúnsÚlttírio de1daí> Pára '10.s enfermos in-
' .. , . . ' , -

sul it1u ú1l¡>vrldleÍ1les cúya dÍetii deberá ser modificada du-

riltllé uu:per;lodo:.pí·~lott<¡Í!do (uiás de un día) se pensará -

en el hospital. ·~it!nlt•u~ ,;]" pociente está hospitalizado 

es 1114·~·- r.i~.i 1 :·lia~;é:r~-~-~.l-~t~u!i-i1:a_c·1-onus san~iuineas o urinarias 

!J!;·-,,,¡~1·1í·1f:1 ;,~:~'.-.. ,,;·:~-: ~.:·n/1;f~J-,~>·_i•J1.'~,;;j',~ •.r~ :, 1Jf: 1Jr: r.;;rf:tJi;;r ~J -

L f¡10 di' ius111 li1~ Lou:aúilyo1: el pacietttc a otra insulina 

rey~lat; Ücl·i;ilal;i1f.;;, mant~niendu un 11ivel adecuado de -

glucos.i' ;¡;ílcJ ia~i.Úii1°riis1Ó¡1 Y;liravc11osu conL inua de gl uco-
·:~-"' e 

so ""lnyccc1011es'<lc>.i11sulina .cristalina cada 4 horas y -

aJusta~do la~~()~j~ ~~~ú,n sea.necesario. 

Si. el d 1.1~<ll leo no crinl1•o]aúo tH!Cesi la un tratamiento 

dent.il de úrge11cia; l'.a hospitálización puede ser necesa­

ria y dcpülldü de' 1 .... extensió_n. del tratamiento, gravedad 

de 1 J ·h i ¡íei·!)luc~1t1 i á y de la op i rt 1 ón del médico consul ta!l 

te qu." se1·á responsable del t rala 111 i en to médico del en fer. 

1110 hospital ilildO. 

Co1üo las 11fuccio11cs uraves l>Uedtrn poner en peligro la -
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vida del paciente- diabético, ªste debe ser hospitalizad~ 

La infeccló11 y la tensión concomitante aumenta la gluco-
•. ·.o-e·'---

gellólúi,!i.~ ],1hip~rglu_cemia. Además, la fiebre aumenta -

ld deshidrata¿_ion 'vinculada con la qlucosuria y la inge~ 

tión dé afiméntos:"será limitada oor el trismo y el dolor. 

En.estos casos 'es· iu!prescindible viqilar de cerca la gl!!_ 

coÚ_ sa';19utnea·~o urinaria y mantener niveles correctos -

1nedia11te.;glütosa- intravenosa y administración de insuli­

na regula~. ~~·;diabético que depende de la insulina y 

presenta :dura_l\,te,_ú·n posoperatorio vómitos, o diarrea, o 
_. -· -.•.·:_: ,_· 

a111bos._t_ra.gor:nos, puede necesitar hospitalización para -

segufr el ~é~-lmen hospitalario. 

lrot.a111lurlto con antibióticos. --. ----~---~---.--------
Los di•béLicos con infección establecida deben recibir -

d11Llbiótico antes de la intervención (como en el caso de 

irlfüt:2ioul::s pur·icoronarias), y durante el posoperatorio 

si ap.1r.;ce a 19u11a infección. También es de suma importa!!_ 

cia el Lrala111te11Lo a11Libiótico profiláctico en el diabé-

tico con a~etuna en I" orina. La proliferación de hongos 

durant~ l.i te1·dpia a11Libiotica es un problema aqravante. 

Por- lo 4uu ~t: hai.:e OL·Cesdria una vigilancia constante 

del 1~nfer1110 durante el tratarniento. 
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~.U.Q.g_aciones bucales. en Ja Oiabetes Mellitus. 

Las mdniresta~iones bucale-s·de~liloiabetes M~llitus pue­

den Vrtrid1'' désde re.latframd~tisin1p1eL"en ~Ldia~ét'ii:o -

bien .controlado hilsta 9.r,av_e_s_ e"n :eli:"no-'hon~rolado. 
- - . 

,' .,, ' '. ·--
( 1) G i 11 !l i,v .1t i s Y ci o 1 o r ~ n las 'en i: fa s. ., 

·;..,,,,-·· 

(2) Destruc.:ióll notable_dü hueso'de·s'osten _de las es- -

fruc tura S'·den ta l_es. __ _ 
_ .. ;, .. :,L.··-··· 
:~j; -~- ~<y '. <(:: .. · 

(3) Xerostomla (sequedad en la:;bofa).,-/; 

(_Ar LI) Ct!~·'d's· IÚl 1 a·-1f1UC0-sa:·- ~;}~~-{~~& .. :.::,::,:.:::~~~!- -
'"'''' 

(5) PulµHís;'enlu cualeJ~•di~nt~~fectado parece no t~ 

ner .:arles. 
,::, 

( 6) Cu rae i 611. re La rd.áda ·tfespués de _Ópe1·ac iones ya que hay 

Ull 111ayo1· ,grado de e{cTe\o~i-s .arteria 1 en el di abét i -

ca y por érins-lguie~h ¡"a circula~ión sanguínea es 
- '. ,_·-.. ·-_ 

más de ri c i e1Lt e._· . . .•.. 

(7) Ai ie11to Ólo{; a ·a'ceton~ ~(diabético no controlado). 
<~· -~ 

Es" muy i;ílpó;Ln{e cNe i1 detftista tenqa cuidado de obser­

var ~slos·si9110-s'1 y"á que hay muchas µersonas diabéticas 

que ·110 iiun_ sldo dlagnostlcildas. Es obligación del ciruj~ 
no-ifelltfs:t~~-:¡¡¡éililfilte eT conocimiento de las manifestaci-9_ 

nes anteriore~ remitir al paciente a un médico para que 

este a su vez co11fir1ne su diagnóstico. 
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kJ!~'!.2..J.a y el paciente diabético, 

Pard cualquier tipo de paciente, una visita al dentista 

es una si tu ación que provoca ·tensión, y durante esta, la 

médula sup'rcrrenal libera epinefrina a la sangre. Además, 

muchos ae:los ane~tésicos utilizados por el cirujano de!!_ 

Cista también .contienen epinefrina o adenalina en diver­

sas concent1·aciones. Una de las propiedades de la adren!!_ 

1 ina es producir d_escu111posición del glucóg¿no en glucosa. 

Es bá5lcu11iente un antagonista de la insulina. Por lo ta!!_ 

tu, el individuo ~ua acude al con~ultorio dental y no e~ 

tJ tomando su medicación, la cantidad de adrenalina cir­

culant~ puede;s~(-suficiente para producir una elevación 

de. la-Eo11ce11triú:i(fn de glucosa sanr1uinea. Esto, en el 

dia.béti.co gra{c.puede producir un choque insulinico, pe-

. ro 11unca deb;;;ócurrir un coma diabético. 

El ~hotk hipoylucémico, es bastante común en el consult2 

1·10 du11tal, especiillmente durante las intervenciones pro 

lo11yüdas; sus 111a11ifest.icio11es son: l) salivación; 2) se!!_ 

sa~ión de temblor; 3) visión borrosa; 4) enojo repentino 

sin Cdusa qut~ lo justifique; 5) llambre intensa; 6) debi-

l idild; 7) 111Jr~os; U) taquicardia; 9) dolor de cabeza; 

10) trdnsp1ración blsco~a; 11) confusión mental; 12) ha-

bla incúlill1•;11tc y p0r último 13) coma, convulsiones y 
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muerte. El tratam1enio Je la h1poglucemia en los esta- -

dios iniciales, cuando el paciente est~ despierto, es 

con jugo de frutas, especialmente naranja o carbohidra--

tos solubles. Cuando el paciente está inconsciente, el -

tratamiento es por inyección IV de glucosa o glucagón, -

por 1.o que estas substdncias deben encontrarse en el co!l 

sulturio dental bieuequipado para casos de urgencia. 

Aqent.t.L_º .. i:.ales uJ:J..l.izados para el tratamiento de la dia­

!!..'illi· 

Los efe~tos ~dversos de los agentes hipoglucerniantes ar! 

les especfalinente las sulfonilureas incluyen discracia -

san~ulneas, problemas cutáneos, trastornos nastrointest! 

nales y daño hepático. Por. lo tanto, un análisis sanguí­

neo l!s muy 111ip.6rta11te. antes de iniciar la terapéutica 

qutrú~gica ~n estos· pacientes. En vista del papel que 

juega el hl9ado en lci prod~cción de protrombina, los - -

ti~mpos .de 
0

pr'otrombina deben ser determinados para prev~ . . . 
n.ir prob)e.nla.s d~ sángrado durante procedimientos quirúr-

.gico,L. 

Al parecer la. terdpeútica con sulfonilureas trae corno 

consecuencia problemas cardiovasculares por lo que el 

dentiStd debe ~igilar el sistema cardiovascular del pa--
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ciente diab&tico. 

El, mismo cuidado que se tiene con pacientes bajo trata--

111ie.11to ·i11sulíni.co, debe ·tenerse con los. que ingieren - -

ag~ntes hipogl~cumianles; 

PJit_I!.!!,;.~ s_.!!..Jl.i.'J.i.~~-e_ denta 1 . 

Algunos ostudlos indican que los diablticos están prope! 

sos a entormeJades periodontales más graves. Pueden de-

be1·:>e a i¡ue ·acumula11 bacterias muy facilmente; parte de 

esta ~cumuld~ión se debe a que tienen niveles elevados -

d.: glucos¡i en el liquido subginqlval. Esta qlucosa es e1' 

ccle1\l~ .caldo nutritivo para la placa dentobacteriana. 
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CONCLUSIONES 

El servicio qú& •puede proporcionar el odontólogo en su -

priictlcJ <1~ncra1<'no'solo es.prdÍnet'edór de .una "buena" -

salud oral'; sino.oaciiiqíie ~;j1Jlo,lan1~yoría de los pacien-

tes 1 Jtiqan att~~~uN~,.j~ t~níe~do 1~uchos años de no 

pueúe; ~st~/'{;~;,{2 ai:un.e11 fe1'·1110. con a 1 nún padec imi en to -

s 1 ~té1itfco·'9¡.h!i 1ío ~'Úqn~stlcadó . 

. Se ,;al~~la,~qu.U en 'Méx~icoun:;Ja~sf_defapoblación en 

ner·~l·pau~{e J'l~ti~t~~I 11~! ~stÜd_io!/q'u'e~c_onfirman que 

µo(i:;i.J.\.'diuUéc1cCi coiloc.ido:.existe otro aún sin diagnos-. ,. ,·. •' ·.- . ·' - ._, ' ... -----'.- .. ' ',-

tiCilr· •. üulildo ~ qi:i~. c~1·ai:~ d¡(sií1toinatologia, o esta no 

hd 1 1 a111a ao< 1" a té;;d J;,· dÍT 1ú1 fer~''º; 
~!'~~·.· _--:·,.·. 

La e!'alH11·ac·ió11 <JcÍ ~111~· ~u(;.n·a<fstoria el fnica no debe de~ 
t<1rtar~c 6~-Jil nJn·~~11<1}íFcu1iÚan~ia, ya que mediante su 

·in te rp ,;e t<lfi ó;1.'.e r:'<Jcr1tlcs{~ ¡)~~de' de se ubr ir 1 a ores en c i a 

de dlqú11 ti•uslorn·~ 11iii'Fbosa.·•.·· 
cc'.'oc';- • ,·:;¿, , o;-;.~ - ;.'~' '"" 

Hay í¡ue rocui·cÍiir;<1ue ,r\~~K~ antes se diaonostique y se -
_, -.,: ·- "',-. 

emP1llcn ;1 fr'~t.\r 'al llilrér1Íío 'diabético, su espectativa de 
-- - -- -~ ~ --~--'; . -· --- -=----

v iú• ,s<lrá 1l1•Y~r'• asi ,comÓ la '',aparición de las complica-
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clones propias de 1a evolución de la ·Diabetes Mellitus -

se relardor.ln. '.-". / '.:' 

' ; ' -·~::,~·~:'t:;~f. -·: ". 
Nu11ca deberéa.Úza·~~~-ningún:trúarnl.ento dental en dlab! 

ti cos. no con'tro(ad~s; ,dil~.º;.t~JÓ;. i~-~ p~oced imi en tos opera­

torfos trae;;¡¡¡~ -cé)rJ"o ,i:~n~l!¿~en~la agravar su estado met!!_ 
- ,~, ':·· .'. ~: ... ; 'f..''. ' -~ -· 

ból ico (<lurrj'entb de la h_trífrglucemla). 

Medlailté. el' ~oliú~T rnetaból ico de un paciente diabético 

se puéde aprccfal' J:a qravedad de su enfermedad: pacien­

tes tral~dos-con di•til y/o hipoqlucemiantes orales será 

un e~fe¡·mof};i:{ de tratar en el consultorio, por el co!!_ 

trario._s_i el •paéJei1te.se _encuentra controlado con lnsulj_ 
-~- . . ' _. ·-

na estaremos'f~in~~ acasos difíciles. 

En Clld 1qu1 erá de fos casos hay que tornar en cuenta 1 os -

si gu 1 en les 1'foüami.éó tos: 

l. Nunca s~ dt1ú1derá 

te hipcr9luce111ia. 

2. La prófilaxls con penicilina se recomienda en la mayg 

rid. de los casos". 

3. Siempre se empleará anestésicos sin epinefrina. 

4. f:n pacientes tratados corr antldiabéticos orales es IJ! 
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dispensable valorar el tiempo de protrombina mediante 

un eximen sangulneo. 

5. Las ·consultas se realizarán en las primeras horas del 

di•, previo mantenimiento metabólico recomendado y 

sin omitir las calorias in9eridas durante el desayuno. 

&, La ¿omunicación con el diabetólogo es indispensable -

en todos los tipos de di~betes, y ante cualquier tra­

tamierito de~tal. por muy sencillo que oaresca al prof! 

sional. 

-El odont6loyo,debe te_ner los conocimientos suficientes -

para poder distinnuir posibles comolicaciones del diabl 

tico d~rante su .~stancia en el consultorio dental, asl -

como tener presentes todos los procedimientos terapéuti­

cos a segul~ b~j6 estas circunstancias. No debe faltar -

en el. cons~ltorio~ tiras reactivas para detectar hiper-­

gluce.mia·(CÓnlbur 9 Test) en caso de sospecha por parte -

del profesfo11ar-o del paciente e hidratos de carbono 

bi'en -s~a en .·forma de dulce o en solución glucosada. 

Si se.~iguen todos los lineamientos anteriores se asegu­

-rarácel-éxLto .deL tratamiento dental en el enfermo diabt 

tico. 
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