
T E 

:2.L/ 
/ 

Universidad Nacional Autónoma de Mé1ico 
Facultad de Medicina 

H01pital Central Norte de Concentración NaciOMI 

Petróleos Muicano1 

ESTUDIO COMPARATIVO CON DOS ESQUEMAS DE 

INSULINA REGULAR, BOVINA, EN PACIENTES 

DIABETICOS INFECTADOS. 

s J s 
LA ESPECIALIDAD DE MEDICINA INTERNA 

Presenta el: 

DR. ROGELIO JERONIMO SANCHEZ RUIZ 

Mé1ico Diatrito federal, a JO de EMN de 1990 

TESIS CON 
fALLA DE Oim 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



IRDICE: 

Porta<1a .......................................... 1 
A g r a d e e 1 m 1 e n l o s .............•. ' •• , .•.. , •.....• , •.. I .l, I I 1, 1 V 
lndice ••....••.•...•..•..••..••••••..•..•.•.••••. V,Vl 
lntroducci6n..................................... l 
Antecedentes..................................... 4 

t.- lnsuhna en el Tratamiento de la Diabetes -
Hcll 1tus: .................................• 
A) lnd1cac1ones para el tratamiento de la -

insulina................................ 5 
B) Tipos de insulina....................... o 
C} Pure-za de la insulina................... 7 
D) Insulina humana......................... 6 
E) Inic1ac16n del tratamiento con insuuna.10 
F) Patrón de rcspucstn a la 1nsu11na ....... U 
U) Remisión de la diabetcs ................. 12 
H) Otros programas de in:::ulina ............. 14 
1) Tratamiento de la diabetes mellitus 1---

n esta b Je ..•.•........•..•.........••.... 16 
J) Eventos de hipcrgluct!mla, que pueden su-

ceder en la insulinoterapia ............. 17 
~) Puntos prácticos en el uso de la insuu-

n a •.••......••..•..•..... , .•..••••••.... 1 6 
l.) Efecto del ejercicio, en la dosis de in-

s u l J na ...........................•...... 1. 9 
M) Requerimientos de insullna durante la --

en f crmedad aguda ........................ 20 
ff) Métodos de administrac16n de lnsullna ... 21 
1) Control de la diabetes y compllcac1ones.25 
0) B1odisponibll1<1a<1 de la lnsullna ........ 25 
P) Ciertas complicaciones del tratamiento • 

con i11sul1na ....................•....... 26 
Q) Hipoglucemia debido a tnsullna .......... 31 

11.- lnfccción y Diabell"S ........................ 3'1 
A) Considera cioncs genera lcs ............... 37 
D) Defecto en los mecanismos de defensa del 

huésped ..••.•••.•..••.•••..•.•..•.•••... 40 
C) r-·unciones lnmunol6g1cas mediadas por Cé· 

lulas ................................... 43 
D) Iuflucncta en los sistemas r.nd6cr1nos ... 44 
E) Jnsu!1c1enc1a vascular .................. 45 
F) Heuropatla .............................. 115 
G) Infeccibn en la patogénes1s de la d1a-· 

bcles ................................... 46 
Hl Tratamiento de tas lnfccc1onC!s en la --

d 1 abe l cs ..............•................. ll 6 
Pro loco lo: 
Jus t1 f tcac16n, objeli vos, plan team1en lo del pro- -
blema, hipbtests ................................. 50 
Población obJCllvo ............................... '!>L 
Caractcrist1cas generales de tos 2 grupos ........ 5i! 
Proced1m1cnlos para obtener la muestra, varlables53 



Disebo estadlst.ico ....•....•.•••.....•.••...••••• 5'l 
Recursos y ámbito i:cogr6fico 1 cronoc:rama del pro-
yecto, pruebas de campo .......................... 55 
Considerac.ioncs: 6l.icas 1de la inst1tuc16n. D1fu--
s1ón a los resultados del estu<.110 ................ 56 
Rcsultados .....•..........•......•...........•... 57 
Conclustoncs ..................................... 62 
D1scus1ón ....••••.....•••.•......•....•.•.••..•.• 6J 
Resumen ...•..••.•.•......••....•.••••....•••••••• 64 
Bibliografia ...............••.......•....•...••.. 66 ................... 



INTRODUCCION: 

El tratamiento de la Diabetes Mellitus, a"ctual ha 

sido con la 1mplanlaci6n de medidas h1gi6nico 

dietlittcas, as1 como medicamentos bipoglucemianles e 

insulinolerapia (8, 10, 11 112,13 114,15), Denlro de los 

medicamento= hipoglucemiantes orales (16,17,18,19), 

destacan las sulfonil-urcas de primera eeneraci6n 

(tolbu lamida), y las de segunda generaci6n (como la 

glibenclamida, glipizida, gliburida), Actualmente se 

encuentran otras sustancias, como 1011 inhibidores de 

las alfa glucosidasa, como la acarbosa (2). Hay 

diferentes t6cnicas de apUcaci6n de insulina, como la 

apUcac16n de una o varias dosis, o bien las bombas de 

circuito cerrado y abierto (213). UsAndose mediciones 

peplido e, la hemoglobina 

glucosilada 1 1a albOmina glucosilada; as! como 

artefactos para valorar la glucemia capilar con tiras 

reactivas, denominados gluc6mclros (como el Relrof'lux). 

Aún m.:is, ante la posibiUdad de diabetes auloinmune, se 

ha empleado, la ciclospor1na (C,2t), con reduccibn de 

Jos requerimientos de insulina. Otras allernat1vaa 1 han 

sido 1 el lransplante de piincrcas y de c61ulas de loa 

islotes de Laneerhans (2,3). 
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En s1tuac1ones de descontrol melabóllco agudo,se 

emplean diferentes esquemas de insulina: con diferente 

tipo, cant1dad de unidades, y vías de administración 

( 2. 3). 

Dado que los pacientes con diabetes mellitus y 

descontrol mclabólíco, ocupan la primera causa de 

morbilidad en nuestro servicio (grAfica l), el presente 

estudio se llevó a cabo en pacientes diab6licos con 

b1perglucem1a 1 en presencia de ini'ucci6n1 empleando, 

el esquema •acortado• y •alargado•, con el fin de hacer 

la comparación entre los Z esquema11 anteriores, en 

relación a su eficacia al primer y quinto días, en 

cuanto al control metabólico de la elucemia. 

Este estudio, tiene como objeto, valorar el 

esquema mAs eficaz entre e1•aco1•tado o el alargado•1 en 

relación al contra\ metabólico en pacientes infectados, 

para de 6sla mancra 1 disminuir los d1as de estancia 

hospitalaria. en beneficio del paciente y de la 

insliluc16n. 

En los antecedentes1 se pretende hacer una 

revis16n, de la 1nsulino-terapia1 y de la presencia de 

infecci6n en la diabetes mellitus, por tanto nos 

extenderemos amphamente sobre estos temas, 
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AHTECEDERTES: 

I.- IISULIHA ER EL TRATA"IEllTO DE LA DIABETES "ELLITUS 

La primera inyecclbn de insulina. preparada por 

Bant.in¡: y Best. que fu6 administrada a un humano 1 se 

llevó a cabo en Toronto canadA, en el a6o de t9Cí!1 

en un niAo cie 14 aftas. Aunque han pasado 68 a6os de 

lslo, todavta la insulina no es empleada cuando eslA 

indicada, o si se usa, no se hace de la manera, o en 

las dosis en que se obtienen rcsul lados hpt.imos. 

lo es poco comün ser tratado con dieta o aeente 

bipoglucemiantc, a pesar de los pobres resultados en 

el control de la diabetes. Muchos pacientes obesos, 

son tratados con insulina, a pesar de que la 

p.Srdida de peso con dieta htpocalbrica, serla mejor 

tratamiento. 

En Estados Unidos de aorteam6rica, para el aao 

de 1980, Ll millones de d1ab6licos se apllaoban 

insulina cuando meno• una vez al dia; t.& millones 

eran tratados con h1pogluccm1ant.es orales; 3 millones 

con dieta; 11 millones eran conocidos con intolerancia a 

la glucosa (3). 

Ha habido a•ances en cuanto a Ja Jnsullna, y la 

manera de administrarla. Por ejemplo (2,3,6): 

l.- El desarrollo de las formas puraa de ins\llina con 

inmunogenicidad <!isminuida y rnduccHm de la 'frecuencia 

de Upoa.trofJa. 
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2.- Simpli!icac1ón y uniformidad en la insulina, 

Ultlizando concentraciones de U-100/ml. 

3.- Desarrollo de meJoria en las Jeringas (mediciones 

mAs era.etas). 

4.- Dispositivos para administración continua de 

in.sulina subcutA.nea (o int.raV'enosa). La insulina 

s 1Jbcut.ánca 1 cont.in\ia siendo el in6todo stAndard de 

admin1straci6n. 

5,- Producci6n de insulina: vra biosinl6Uca (DllAJ y 

11em1aint6itica (química). 

A) Indicaciones para el Tratamiento con insulina: 

Las indicaciones .son {2.,3): 

l.- Todos los pacientes con Diabetes Ht?U1tus Insulina 

Dt?pendicnte, Upo I (DHID)¡ no s6lo la que inJ.cia en la 

niftez, .sino debajo de los 40, y 10 a 15Y. de Jtts que 

inician ar~ina ot los 10 afl.oa. 

e.- Cu.tlquier edad, en qu16n desarrolJa coma 

cetoaci\\6tico o coma hiperosmolar (26,27 126). 

3.- Casi lotiu.:: las d1ab6ticas embarazadas. 

4.- Pacientes de cualquier edad con hiperglucemia que 

e.stá.n cursando con: a} enfermedad febril, b) 

tratamiento con t:lucocorticoidca.1 e) serAn sujetos de 

cirugla mayor bajo anestesia general. El tratamiento 

con insuuna debe ser <1escont1nuado. cuando el efecto 

del insulto ha pasado. 



Las cotnplieacionea que se presentan son~ f!l 

inconveniente y ruotestia de la 1nyecc16n diaria de 

insuhna, la respuesta al6rg1ca 4e la piel. la 

lipodistro'fia y la presencia de episodios de 

b1 pogl ucem;a .. 

A pesar dQ la disp.,n1b1Uctad de insuuna r4p1da, 

intermedia y lenta, el control J.d~al de la diabetes no 

es posible~ El tratamiento ideal consiste en tener 

la cantidad de insulina disponible para us<> en el 

cu~rpo, en cualquier momento. 

B) Tipos de Insulina: 

El sieuJ.ente cuadr~ esl.l b11sado en J.tnpre:Jionn$ 

cUnicaa, con pacientes en ayunas, de tipo• de inaulina 

que se encuentran d1sponiblea en el .. ercado (2,3,4.6): 

Tipos y -Apariencia-Proteína- Zn m~/100-Pico-nuracil>n 

Acciones -

RAPIDA 

l!eguta r clarn 

- afla<li<la-

ninguna 2-4 5-7 

Sett1Jlent:t turbia n.&niuna .e ... z.5 2-8 12·!6 

lllTRRllEDIA 

tsola net turbia proi.a mioa.016-.0ll 6-12 lll-Z4 

Lenta tur-b..la n1ns:una .~ -.25 6-12 111-24 

L!i:NTA 

Ul t.ra len ta turbia niuguna .a -.25 16-18 20-24 

Prolamina turbia protam1na ,? ·.25 14-20 24-36 

Zn 



Todos los tipos de insulina son efeclivo.s. La 

seleccion de el programa, dep~nde de: 1) el tipo de 

diabetes, 2) las caractertsticas de cada paciente y J) 

de la experiencia y juicio del m6d.i.co. Por otro lado, 

la insulina NPH (isofano)t se puede intercambiar por la 

lenta. A ez:eepc16n de la insulina regular, todas 

las insulinas son modificadas para retardar la 

absorción de 'uD depósito sea v!a subcutánea o 

1ntramu:scular, lo que se logra con la ad.ici6n de Zn y 

prota:mina. 

EJ11ste en presentac16n de 40 y 100 Unidades por 

ml 1 la insulina reeular se encuentra en presentaciones 

de 500 y 5000 unidade• por mi. SJ. reciben dos 

variedades de insulina en la misma Jeringa, deben aer 

de la misma concentracibn. La -futmte de 6stas puede 

ser bovina, porcina o combinada .. 

e¡ Pureza de Ja Insulina: 

Los laboratorio• (J,4.6), ban tendido ha 

de•arrollar un producto los mAs puro posible, ast en el 

afio de l960, ya esiatia una 1naul1na de alta purcaa, 

con restos de proinsuUna, desamido-in•ulina, gtuca1on, 

polip6ptido pancreAt.ico. somatoatatina, etc:: .•• Para el 

aAo de t972, loa productos del comercio, contentan 

proinsulina, en una concentraciOn de JiOOOO partea por 

m1116n (ppm). En el aAo de 1970, Eli Lillr • Co., 

adadieron cromato1raf1a con f11trac16n 4e cel, 
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disminuyendo la proinsulina de 3000 a 20 ppm. Los 

laboratorios HoTo, ban obtenido una insulina 

purificada de 1 ppm. 

Algunos de los laboratorios que se encar1an 1 de 

la producci6n de insulina en EUA son: Eli Lllly and 

Co. (lletin)1 y E.R. Squibb and sons. Otro laboratorio 

es el Rovo laboratories of Copenhagen, Denmark. Entre 

ellas se encuentran: Actrapid (porcina-regular), 

Semitard (porcina-scmilenta), Monotard (porcina-lenta). 

Lentard (mezcla bovina-porcina), Ultratard (bovina 

ultralenta). 

D) Inaulina Humana: 

De 1963 a 19661 la insulina bumana se sentcllz6 

en Alemania por Mcienbofer, en China por l.ung, en BUA 

por i:ataorannis¡ tamb16n se a aislado 6ata, de 

ptíncreas humanos antes de que exiata aulodtgest16n 

( 2. 3. 6), 

En cuanto a 13 insulina humana aemlsint6tica 1 

puede ser bccha por procedimientos enzimA ticos, para 

remover el aminoA.cido ala ni na de la posici6n terminal 

30 en la cadena •e 11 de la insulina porcina 

purificada, reemplazAndola por treonina. Esto resulta 

en la producci6n de una secuencia de aminoAcidoa 

similar a la insulina huinana.Ro hay diferencia, en 

el efecto c\Inico entre este producto y la 

insultna porcina purificada. l!l sumplemcnto de 

insulina semisent6tica está limitado 1610 por la 

fuente de insuh.na porcina. 
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En cuanto a la insuUna humana obten1da por 

t6cnica con DHA recombinante, se inserta la secuoncia 

del gene humano en loa plAsmidos de Escherichia coli, 

se produce la cadena A y D por separado, con dos 

fermentaciones y .subsecuentes uniones 1ul:furo por 

medios qulmicoa, En el allo de 1979 aueddel reporl6 

fr1 to en la preparación de pequeft.as cantidade• de 

inaulina humana. EU L11ly and Co. trabajl> en 

m6todos por los cuales las cantidad.es de ln•ulina 

humana b1osint6t1ca (IHDJ, fueran suficientes para la 

realizacJ.6n de ensayos cl:fnicos. Para i9&t, en la 

reviata de Diabetes Care marzo-abril, se ocupar<rn 125 

pAcinas, 1 datoa adicJ.onnlea se re:ru•it!ron en un 

suplemento en 1962 y el producto fu6 aprobado por la 

Food and Drug Admin1strat1on. Se llegl> a la• 

sigu1enl11a conclustc.nca: 

t.- La IHB preparada por DH.Ar, es equivalente a la 

insulina humana pancrC!ática qu.tmica r biol6gicamente. 

2.- KstA libre d• p6ptido.s pancre.ll.lcos y Ubre de 

contaminantea de oricen l>act.eriano. 

3.- l!!n 1u acc16n la JllD es casi 1d6nl1ca a la 1n1uUna 

porcina purificada (IPPJ, aunque ha.r Ja evidencia de 

que ae absorbe un poco mis rA.pido r au 4uraci6n es 

Jiferamenl~ mAa corta. 

'l.- Despuh de 6 meses de durac16n la velocidad y 1rado 

de -formaci6n de anticuerpos es sJ.m!lar a la IPP. 

5, .. La evldenc.ta .11ug1ere sea secura y efectt wa. 
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La ventaja mis importante, e1 que no ae requiere 

de p.lncreas de animales, lo que es importante por el 

increaiento de 6X por afta de las peraonas dtab6tieaa. 

B) Iniciaci6n del tratamiento con ín•ulina1 

Si el paciente eall enfermo en forma acuda, 

1inloml.tico, vive lejos de la atencibn m..Sdica (par& 

impedir visitas frecuente.s al m&dico). en tales caao.s 

el tratamiento de1!e ser ioiotado en un hoapilal (3,C). 

Es •entaJoso el tratamiento con insulina en pacientea 

con Dlahetea Mellitus Dependiente de Insulina, ai el 

HoapJ.tal facilita ejercicio. dietas adecuadas, 

instrucci6n 1nd1YidUal y de Ct'Upo, prueba1 de 

11ucosa en sangre, ol'ina y ¡tucealia capilar. Todo lo 

anterior proporcionar.i al paciente conocimiento r 

confian".Za •obre el manejo de su enfermedad Caa! sucede 

en la cU:nica JosUn, en su Unidad de Trat.amtento de 

l>ial>etea). 

Para. el paciente e:sterno que no eati. en-termo en 

for1na aguda, ae escoce la dosia inicial de insulina en 

forma arbitrarla, con 12 o l6 U d.c insulina RPH o 

lenta antes del desayuno. Se dan .ínstrucciones al 

paciente para llevar a cabo glucoaurtas, antea de 

los 3 alimentos r al acostarse, llevando un registro 

d.c 6atas. Se le dan instrucciones para aumenta,.. z 

unidad.es de insulina, basta que los resultados de 

antes de la comida sean satisfactorios¡ entre cada 

incremento de insulina estlln permitido• 2 a 3 dtas. 

lo 



En un principio, Jos pacientes son vistos en 

intervalos de 1 a 4 semanas, evaluando clucosuria, 

glucemia y hemoglobina glucosilada 

F) Patr6n de respuesta a la insulina: 

Los pacientes responden de manera diferente a la 

insulina dependiendo, del tipo de diabet.e1 1 la 

capacidad de producción de insulina endógena (3). 

Cuando la dosis de insulina induce resultados 

salis{actorios de glucosuria y glucemia al t6rmino de 

la tarde, entonces uno presta atencibn a la• pruebas de 

labor•atorio obtenidas antes de la cena. S1 6•ta no es 

satisfactoria, una dosis de insullna regular anlea 

del desayuno es a6adida al tratamiento, al inicio •6lo 

4 a 6 U de insulina son aftadidas. La jeringa 1e 

carear.A. con insulina regular y con lenta o IPH, dando 

la dosis ant2s del desayuno. De aqu!, el ajuste de la 

dosis se rea liza comv sigue, la prueba de clucosuria 

antes de la comida, airve como guia a la doais 

de insulina lenta o RPH, 7 las pruebas obtenidas 

antes de la cena actO.an como cula para la dosis de 

inaul1na recular. Los incrementos T decrementos deben 

ser de 1 a 2 u de insulina, en cada ocasi6n. Las dosis 

y es.amenes de laboratorio, deben ner reeistrados en 

una hoja especial.Los patrones de respuesta a la 

insulina, son: 

PATROB TIPO DE 

RKSPUESTA 

TRATAKIEllTO IRD!CADO GLUCOSURIA O 

<Jl,UCEKIA 

11 



Estable. Insulina lenta o HPH Antes coaida 

antes del desayuno. 

11 Inestabilidad Insulina regular con Antes cena, 

temprana,flU- HPH o lenta antes 

cosuria sig-- del desayuno. 

nificativa n. 

III Inestabilidad A6ada peque6as dosis Antes desa­

aumentada1con de BPH o lenta, al - yuno. 

glucemia en - acostar•e o antes de 

alta en a yu-- la comida. 

nas. 

IV Gran inesta-- Aliada insulina re1tu-- Al acostarse 

bilidad con - lar con lenta o BPH - r ante• del-

elucosuria 

marcada al a­

costa rae. 

antes de la comida, desayuno. 

O) Rcmia16n de Ja Diabetes: 

Es una experiencia frecuente, que a11uiendo al 

aju.ste inicial de tratamiento con insulina, con el 

establecimiento de una do.sis satisfactoria, en d1aa o 

semanas, hay una reducc16n en los requerimientoa de 

insulina, lo que requiere una disminuc16n en la doaia 

prescrita, con objeto de e-vitar ep1aodioa de 

hipoglucemia (3). La remisión parcial o completa, puede 

ocurrir en pacientes de todas las edades. Eo loa de mis 

edad a menudo la cau:i:a es evidente, como la mejorfa en 

la curva de tolerancia a la glucosa, con la p61·dida de 

peso en una persona antes de conatituci6n obeaa¡ 



larnb16n se ve la remisi6n al corree1r una complicaci6n, 

como una enfermedad febril, ciruela mayor bajo 

anestesia, acromegalia, bipertiroidismo, tumores de 

corteza suprarrenal, feocromocitoma, etc... En 1971, 

Pirart y Lauvaus de Bruselas, reportaron au csper1encia 

en reansión de Diabetes, encontrando 280 de tales 

pacientes entre 3800, en un seguimiento de 1950 a 1964. 

Cuando hablamos de remisión, se nos viene a la mente 

el paciente joven con diabetes melhlus insulino 

depend1ente 1 donde el decremeno en requerimientos 

despu~s del ajuste inicial debe ser clasificado como 

idiopAt1co1 ra que la causa para 6ate periodo de 

•honermoon• no es conoc1da1 en donde parece que el 

paciente ha recobrado un grado considerable de 

capacidad de producción end6gena de insulina¡ cata 

remisión es teinporal, durando varios meses o rara Yez. 

pocos aftos. En aliunos pacientes, rs.t.:1tc lil 

tentac16n de suspender por entero la insulina, o 

iniciar tratamiento con sulfonilurea, sin emcbargo en 

la CUnica Joslin, se prefiere continuar la insulina, 

aiín a dosis de l a 4 U diaria!!!!, las razones para hato 

son: a) el descontinuar la insulina puede llevar a la 

impreai6n del paciente y su famUia, que la diabet.es ha 

sido curada, b) el continuar la dosis d• in1ulina C? 

a 3 d!as a la semana, recordará al paciente y au 

.familia que la diabetes eotA presente, y retornarl en 

su forma usual y e) si se descontin6a la dosis, y 

se reinstala posteriormente, llevar A a la 
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presencia de manifestaciones de alercia en la piel, as! 

coS1.o la presencia de res1atencia a la insulina. por 

la presencia de anticuerpos (esto ocurriré en menor 

proporci6n con la presencia de insulinas purificadas. 

humanas biosintliticas y semisint6ticas). 

H) Otros programas de insulina: 

Todas las variantes de insulina son efectivas, y 

con cuidado, cualquier tipo de insulina puede ser 

usada s6la, con buenos resultados, sin e111bargo1 6ata 

debe ser usada en forma adecuada, dependiendo de la 

velocidad de acc16n y duracibn de su efecto, y para 

el ajuste necesario en el tipo, cantidad J distribuci6n 

de la comida (3122123,33). Descr1biremos algunos de los 

esquemas de insulina utilizados: 

l) Insulina Recular: Puede ser usada en forma i\nica. 

Bn verdad. Se ha reconoc1do 1 que en pacientes con 

manejo dificil. la insulina regular 21 3 o m.:ts Yeces al 

di.a, a menudo lleva a mejores resultados que otros 

planes de tratamiento. Por olro lado, este programa no 

es el meJor 1 para muchos pacientes que olvidan o no 

desean aplicarse mAs de l 6 2 inyecciones en 24 brs. 

por lo D1ismo ocurrta el pseudo-dwarfismo, hepalomeealia 

y el Slndrome complet.o de Haur1ac,mi!'ID1as complicaciones 

que ya no su ven, por la presenc1a de insulini\s de 

dep6s1to. Recientemente ha cobrado nuevo inler6s. el 

tratamiento con 1nsu\1na reeular 1 por los resultados 

eralificantes obtenidos1 en estud1os a corlo plazo, con 

el Biostator y con bomba• de insulina. 
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2) Insulina-glol>ina-Zn: ya no se encuentra disponible. 

3) Insulina-protamina-zn IPZ: se emplea antes del 

desayuno, s61a o con inyecciones separadas de insulina 

regular; como es de acci6n prolon1tada, la mejor gula 

para valorar la dosis es la glucosuria o glucemia al 

d!a s1gu1eote de la dosis. Cantidades aumentadas de 

IPZ causan reaccJ.oncs hlpogluc6m1cas durante la 

noche. Si se a6ade insulina regular. no deber ser 

dada en la misma jer1n1a con la IPZ, ya que a la 

regular, se le at!iade la protamina en eaceso. Algunas 

veces se ad.ministra la tnsulina regular antes de la 

cena, para evitar la glucoaurla, 

4) Hezcla de insulinas: antea de la 1ntroducci6n del 

isofano (llPH), el tratamiento era hecho con mezclaa de 

insulina (como regular y insullna protamina sine en 

proporción de C:t), miamaa mezclas que han 

desaparecido. 

5) Inaullna lentu; es una mezcla de semileinta y 

ultra lenta. 

6) Reelmenes de InsuUn11 (44): 

a) R'gimen mínimo con 1ny~cci6n mixta en am: a las 8 am 

combinact6n de insulina regular e insulina intermedia. 

1>) R6glmen promedio con insulina mi.ata dividida, con 

segunda 1nyecci6n antes de Ja cena: a las & am r a las 

6 pm, combinaci6n de insulina reeular e tnsuhna 

intermedia. 

ló 



e) Rltgimen promt?dio con insulina mixta en am y segunda 

inyecc16n de insullna de acción intermedia antes de 

acostarse: a las 8 am insulina regular e intermedia, a 

las 9 pm insulina in ter media. 

d) R6gimen intensivo (3 inyecciones): con insulina 

intermedia antes del desayuno y al acostarse, ., reeular 

antes del desayuno y cena. 

e) R6gimen intensivo (4 infecciones): con intermedia 

antes de acostarse y rc1ular 30 a 60 min. antes de cada 

comida, 

f) R6gimen intensivo con tasa basal proporcionada por 

bomba (CSII) o con insulina ultralenta administrada 

antes del desayuno o al ucostarse; con insulina regular 

antes de las comidas. 

1) Tratamiento de la Diabetes Mellitus Inestable 

(•er1tt1e•1: 

En la mayoria de los dtab6licos la dieta, insulina 

o agentes hipoglucemiantes, son suíic1entes para 

mantener los niveles de glucosa en orina r sangre en 

ntveles adecuados (2 13). En contraste, en algunos 

diab6ticos tipo I, la diabetes ea controlada con 

dificultad,( en quienes la aparici6n de la diabetes 

es en la nifiez, adolescencia o temprano en la vida 

adulta). Sin embargo la diabetes tipo •Brillle• puede 

ocurrir en personas de cualquier edad, sin sobrepeso, 

con tendencia a la cetosts¡ los pacientes son 

sensibles a la insulina y ejercicio fts1co, desarrollan 

bipogluccmta, slndrome de 

l6 
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conciencia, con o .sin convulsiones, au glucemia se 

eleva fácilmente con la ingestibn de alimento. o 

glucosa, as! como en episodios de infección y la 

tensión emocional. La val'iabilidad de la glucosa 

saneuinea y los !recuentes ataques de hipoglucemia, 

inquietan al pac1ente , a su familia,y iru.atran al 

m6cUco. En es t. os pac;ien tes se produce poco o nada de 

insulina end6gena1 por lo que las hormona.s 

centrar.reguladores, actúan más o menos sin 

opo.sic16n. Los pacientes aon dependientes de la 

insulina inyectada y el mecant.Jmo homeostAtJ.co de 

J.ncrementar la secrec16n de insulina, en respu~sta a 

el aumento de la glucemia, no existe, ob•iamentc la 

1nyecc16n de insulina, no proporcionar4 la 

variabilidad automi\tica de respuesta a los calQbioa 

de las necesidades d~l cuerpo. 

Se debe prestar especial atenci6n a; l) 

D15lribuci6n de los alimentos en el dta, 2) Selecc16n 

del tipo, dosis: y frecuencia de adm1nislrac16n y 3) 

Uniformidad en la actividad diaria. 

J) Eventos de hiperglucemia que pueden suceder en la 

insulinoterapia: 

El efecto Somoey1: ocurre en el tratamiento con 

insulina, y consiste en una hipercluceaua de rebote, 

tras de la pre.:scncia de un evento de h1po1Hucemia; 

~#te es habitualmente subdiagnost!cado, ya que la cau•a 

mAs fr1?cuente de hiperglucemta,es Ja falta de inauUna 

( t '2 ,3 ,5 }. 
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El fen6meno del amanecer: consiste en la elevaci6n 

de la glucemia entre 5 y 9 am. sin hipoglucemia, 

durante la noche, lo cual se demuestra por la toma 

horaria de glucosa. Se presenta en pacientes con DMID y 

con DHHID. Se ha pensado sea, una variante del ritmo 

circadiano. 

1:) Puntos pr:icticos en el uso de la insulina: 

- Almacenamiento: La insulina regular mantiene su 

potencia por meses a temperatura ambiente. Las de 

acci6n intermedia y larga 1 son estables pero menos que 

el tipo regular. por tanto el pacientl? deberla de 

tener una reserva a 4 grados C¡ por conveniencia la 

botella con insulina en uao, debe conservarse a 

temperatura ambiente. Ho debe ser congelada la insulina 

( 3. 4). 

- Esterili-zaci6n del equipo: Se aconseja el uso de 

Jeringas de plistico con aguja estllril¡ misma que puede 

ser usada en 3 ocasiones, maneJAndola con cuidado. Con 

el uso de jeringas de vidrio y aguJas, el mejor 

medio para esterilizar, es hirviendo 6ataa, o otro 

medio es colociindolas en un recipiente con alcohol 

isoprop!lico. 

- Administración de la insulina: ciertos puntos son de 

mencionar: 1,- al cargar la jerJ nga, se debe inyectar 

primero aire, el mismo volumen que se vaya a c:a::traer de 

insulina (para evitar el vacío), 2.- el sitio de 

administración por v!a subcutAnea, en cualquier parte 

del cuerpo, abdomen, miembros superiores, muslos, 
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gl(ít.eos, flancos¡ se prefiere un sitio con abundante 

teJldo celular subcut§.neo y piel del1ada. La insulina 

produce atrofla grasa. El sitio debe ser rolado, de 

manera que 3 cms, no reciban insulina mA.s de 1 vez en 3 

a 4 semanas. De es1..a manera, se obtiene una adecuada 

absorc16n, sin cicatrizaci6n y con conservacibn de 

la reg16n anatómica. Se prefieren aguJaS del 26, de 

media pulgada de largo.3.- para la infección, se 

debe cargar la jeringa¡ limpiar con una torunda con 

alcohol; lomar un pliegue de piel y tejido celular 

subcutáneo¡ se toma la jeringa como lApiz, con un 

Angulo de 20-30 erados, reslA.ndolo a la perpendicular¡ 

se empuja la Jeringa suavemente¡ se expulsa la insulina 

gradualmente; se extrae la aguja¡ se limpia con la 

torunda con alcohol, la piel¡ si es de vidrio, se la'l'a 

la jeringa CC'O agu3 1 se coloca la jerin¡:a y aj!uja en 

alcohol. 

Ll Efecto del ejercicio en la dosis de insulina: 

Durante un periodo de ajuste de insullna el 

paciente debe continuar tan activo como su• condiciones 

se lo perm1tan (6,7), Hay una diferencia sienif1caliva 

entre los requerimientos de insulina de una persona en 

reposo y una que se encuentra con actividad rtaica. 

Esto se ve en los nidos diab6t1cos en los campo• de 

verano, en que a pesar de las dielas mA.s liberalea, 

ellos pueden ser controlados con dosis menores de 

insulina 1 siendo su actividad flsica mayor, Se poalula 

que aumenta la absorci6n de la insulina. 
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H)Requerimientos de insulina durante la enfermedad 

aguda: 

Durante una efermedad aguda, especialmente s1 se 

acompa6a de fiebre, en la mayorla de los casos el 

paciente liene unos requerimientos mur altos de 

insulina, a comparación de lo usual, aunque la inae.sta 

disminuye por la anorexia 1 nA.usa y v6mito (J), La regla 

bAs1ca es &unca oin1tas la in.suUna o d.isaainuya.s la 

dosi.s, basta que la.s pruebas hecha.s cada 4 llrs muestren 

a la orina libre de cetonas y de glucosa, o en niveles 

cercanos a eso1•. Para esos casos se dan las 

stguitnle~ instruccione.s: 

l.- Continuar el patrón usual de insulina. sea 

rceular,Jent.a, NPU o otro tipo modiflcado de insulina. 

2.·· l.a misma cantidad de unidades de insuHna, que lo 

usual. S1 la sobredosis parece ser una postb1l1dad 

real1 reduce la dosis, no más de í?5X. 

3, ... Prueba de orinu en la tarde, a las 5 o 6 pin y a la 

hora de acostarse. Si está indicado aplicar insulina 

regular, con el .siguientes esquema: 

~Z o mAs aplicar JO u de insulina rngular. 

1-.sr. apUcar 6 u • 

o ... zsz no aplicar • 

La e~cala num6rica debe ser ajustada a la edad del 

pac::1ente, tipo de enfermedad y requer!m.tenlos de 

Jnsullna usuales. El rango varia en nJ.i\os menores de 

5 a.dos de 4 ... 2 .. 0, de 5 a. 10 aAos 6-4-01 de 10 a t5 



aAos 10-6-0, y de mayor edad 12-8-0. Un plan 

alternativo, es dar 201. de los requerimientos usuales, 

en los momentos indicados arriba. 

li) K6todos de admin1straci6n de insulina: 

+ Inyección: los m6todos que se han empleado para la 

administración de la insuUna son: vra subcutAnea, 

intramuscular, intravenosa y intraperitoneal. Otros 

han empleado la vra inlranasal en spray (2,3,2:'1). 

t Otras rula.!: se ha empleado la via oral, a.in embarco 

el ob•tAcuto es que se somete la insulina, a jugos 

dircsti vos, y la absorción es mtnima, aún con el U•O de 

cApaulas protectoras. Se ha empleado tambi6n la vfa 

intranasal en spray, aa1 como supo.!itorios por vfa 

rectal, sin embarco se han reportado que no aon 

prticticos. 

Se ha tendido ha desarrollar m6todos de 

administrac16n de la insulina, dise.O.ados para mantener 

los ni veles de r,luco:1a en valores normales, en forma 

constante, como por ejemplo con las doa:is de insulina 

regular diarias en forma m11ltiple, variando la 

cantidad de insuJ tna de acuerdo a las necesidades 

determinadas por f!.1 monitoreo frecuente de glucemia 

capilar. Otros medios que han alcanzado resultados 

simUares son los listados abajo. 

+. Transplante de páncreas: se llevó a cabo primero en 

animales. Para el ai5.o de 1960 fu6 realizado en humanos. 

En los últimos 15 aAos, se ha desarrollado en el 

Hospital de la Universidad de Hinnesota 1 y casi por 
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completo en pacientes que recibieron transplant.c renal 

por nefropat1a diab6tica, ya que ellos fueron tralados 

con inmunosupresores. Por a6os se ha ganado 

esperiencia, y ae ha modificado y meJorado las 

t6cnicas, sit.io y cantidad de pAncreas tranaplantado. 

C6lula bela artificial: la tecnolog1a actual ha 

permitido que se determine mediante 6ate aparato, la 

glucemJ.a 1(mediante un electrodo catal1tico de platino 

o un sistema en~imAtico de glucosa osidaaa),miamo 

valor que alimenta a una computadora, Ja que estimula 

a una bomba, que libera la cantidad de insulina 

apropiaJa a las necesidades del momento, consta tambi6n 

de una fuente de energla. El aparato se ha utilizado 

en estudios a corto plazo, y contin11a en fase de 

experimentación. 

t Bombas de insulina: el •Diostat.or a1ucose Cont.roller• 

y la c6lula beta artificial descrita arriba, 

representan sistemas de circuito cerrado, en los que la 

conccnlrac16n de glucosa en plasma es determinada en 

forma constante y se esti administrando una cantidad 

de insulina en forma continua (25), En lil actualidad 1 

ning6n dispositivo se encuentra disponible para 

el tratamiento ambulatorio a tarco pla'!.o. Por tanto, ae 

necesita de un sistema de circuito abierto usando 

una bomba en pacientes seleccionados (lnfuaor de 

insulina subcut.l.nea continua llSC). El primer reporte 

fu~ publlcado por PicKup en 1977 y 1978, que 

consiguieron normalizar el valor de la glucosa, as1 
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como lactato 7 piruvat.o. Ta1Dborlane demostró que el uso 

de estos sistemas normalizaban el metabolismo de loa 

aminoi\cidos,Upidos y gluco•a en pacienlea con diabetes 

tipo l. Tambi~n se ha demostrado la normalización de 

las hormonas contrarreguladores. 

El infusor de insulina en su "forma mAs simple 

consiste esencialmente en un reservorio (Jeringa) que 

contiene una cantidad pequeña de insulina regular 

(alrededor de las neces1dade& para 24 a 46 hrs); una 

bomba pequefia; un selector de velocidad para infuai6n; 

una bat.er!a rccareable; un poquefio catater de pJAsttco 

con una aguja, que lleva de la jeringa a el sitio 

de apticac16n subcutAnea. Usualment<? la bomba se 

encuentra fijada a un cint.ur6n. En la cUnica 

Joslin loa pacientes cambian di.arto la Jerinaa: el 

catit.er, aguja, y sitio de inyecc16n (usualatent.e 

el abdomen inferior), cada tercer dta. Ea conventente 

tener 2 baterias, ali.ernAnd.olas diariamente, de manera 

que una se est.:i recaraando mientras que la otra eatA en 

uso, (estos detalles varían de clinica a cU:nica). 

Todavla no hay aan mecaniamos autom4licol!I 

iDlplantablea, para la det.erminacibn de Clncosa en 

sancre o Uquido tisular en forma continua. Esto lo 

realiza el paciente, cuando requiere de conocer el 

valor de la glucemia capilar, tras puncionar un dedo y 

utilizando una gota de sangre por la prueba de la 

glucosa oxidaaa, como el visides," chemstrip bCJ" asando 

o no un refle~6met:ro coa>o el glucómetro. Se tea indica 



determinen 2 a ll veces al d1a la glucemia capilar. El 

tratamiento debe ser iniciado bajo condiciones 

controlados con o sin Biostator 1 para determinar la 

insuUna requerida en .24 hrs. El selactor de infusi6n 

eat4 aJuatado para administrar, en forma automá.tica 

cerca de la mitad de la dosis requerida en un dia, 

aplicando el 1>aciente el resto en forma periódica como 

se ba descrito. Se ajusta la 1nfusi6n a tener c1ucem1as 

con Yalores entre 100 a 150 m.g/d.l en ayunas o 2 a 3 

brs postprandial. Ha bab1do 1nejot-las com;tantea, como 

la reauzaci6n de ellas mls pequeAas, mis automáticas 

y programables en cuanto 

administraci6n continua o en boloa. 

la velocidad. o 

1.as indicaciones para el uso de bomba: de insulina 

son: l) amplias variaciones de glucemia, a pesar- de 

regtmenes óptimos de insulina y dieta, 2) mujer con 

diabetes durante el primer trimestre de embarazo, 3) 

incapacidad del paciente para comer en forma adecuada 

<leb1d<> a au eJApleo o f!stilo de vida. Contraindicaciones 

son: historia d.e no haber llevado en forma ade<:uada la 

d1eta, insulina y moni toreo en casa: inadecuado 

s~guira.1ento m6<1ico por t!l paciente¡ 1ncRpacidad de 

reconocer epi.sodios de hipoelucemía; complicaciones 

significattvas de la diabetes como retinopnt1a 

proUferaUva, en:lftrme(fad renal avanzada y neuropat.Ia 

ant6nom1ca severa. 
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Las desventajas son inieccib.n en el s1tio de 

inyección, problemas técnicos de las partes que 

integran la bomba, asI como episodios de hipoglucemia. 

1) Control de la Diabetes y complicac1ones: 

Debido 01 los resultados obtenidos con el uso de 

bombas o hHlJtiples dosis de insullna diar10, se ha 

despertado gran tnler6s 1 en ta 'POSibilidad de obtener 

una respuesta a la prec:unta de, si al corr~cir el 

deicclo metab6lico,se previene o minimizan laa 

complicaciones va.acular-es y n~urol6gicas de la 

diabetes. Para. t.al eieclo se esl& lleYando un estudio 

que .se denomina •Diabetes Control and Complicat1ons 

Tr1alª DCCT, el cual comenzb en marzo de \9e2 por el 

NlADDl'. 

O) B1odtspon1b11idad de la .insulina: 

La insulina funcion'l poi' cualquier m.6lodo que 

permita Ja absorción en Ja corriente sanguinea, sea 

via: .L- subcut4nea 12.- inlramu:scular,3.- intrayenosa, 

4.- intraperi toneal. 

Stn eabargo ¿ qué proporc16n de la insuUna inyectada 

llega a e.st.ar libre en la sangre?. Loa estudios han 

dado resultados que sugieren Yarias influenciaa, 

incluyendo un16n de la in11ul1na a los anticuerpos en el 

plasma, canl1dade.s excesivas de antagonistas de la 

insulina como la hormona del crecimiento 7 elucaaon; 

anormalidades de Jo.s receplore.s de la insulina 
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incluyendo anticuerpos contra los recept<>res¡ 7 

degradaci6n por excesiva acc16n enzimA tica o secuestro 

de insulina en los s.t Uos de inTf!CCi6n. 

P) Ciertas complicaciones del tratamieto con insulina: 

• Tejido c!e cicatrizaci6n ., lipodistrofia: el paciente 

debe variar el sitio de inyecc16n de d.ta a dta; una 

buena regla es que un Area de 3 cms reciba insulina una 

vez en 3 o 4 seinanas (2,3). Si la insulina ae inyecta 

diario en el mismo lugar, la piel r tejido subcutAneo 

puede encrosarae y cicatrH:arse , con absorci6n de 

la insulina en ciicha Area a una velocidad mAs lenta. 

otro efecto de la adm1nialrac1ón de la insulina 

es la lipodiatrofta, que se presenta en doa 

formas: hipertrofia o atrofia, las cuales aon 

menos comunes con la prest~ncta de insul tnas 

purificadas. 

• AntJcuerpos contra la insulina: se ha documentado que 

prAct.icamente lodos los pacientes que reciben insulina 

diario, en pocas o varias semanas desilrrolJan 

anticuerpos. A este respecto la insuUna porc1na, es 

menos 1nmunog6nica que la bovina, posiblemente porque 

la primera es mAs s1m1lar a la humana. La insulina 

regular simple es menos .1umu.noc6n1ca que la NPH o la 

lenta. Finalmente las más purificadas proctucen menor 

cantidad de anticuerpos. AG.n con lo mencionado, la 

insuuna porcina altamente purificada posee algOn grado 

d.c 1nmunogcnicid.ad. E.sto se lleya a cabo por el 

desarrollo de inmunoglobulinas, en forma particular de 
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la clase Ig E que media la alercia a la insulina Y 

anticuerpos ncutrallzantcs del tipo de la Jg a, que 

median la resist.encia. 

+ Alergia a la insulina: la insulina de las fuentes 

convencionales es para el cuerpo humano una prote1na 

extrafta, no es sorprendente que al iniciar el 

tratamiento con insulina, muchos pacientes 

desarrollen una respuesta al6rcica tisular, que 

varia de un leve eritema, inflamación, prurito, 

induración y dolor en el sitio de inyección (l,2,3), 

Esto era mAs común antes de la aparic16n de insulina 

altamente purificada. La reacción al6rgica aparece 

usualmente entre los 15 minutos a 2 horas de11pu6a de 

la inyección, aunque en forma rara ocurre una 

respuesta retardada. Leves grados de 6sta 

respuesta, no requieren tratamiento y el paciente puede 

manifestar que las manifestaciones suelen disminuir, 

mientras 

conttnaen. 

las 

El 

inyecciones de insulina se 

tratamiento sintomA tico, como 

compresas frías o antih1atam1n1cos oratea, por varios 

dta.s ayudarán al paciente mientras dure el evento. 

Si la insulina bovina-porcina es la que se ha usado, 

la mejor1a se esperarA. .si se cambia a in•ulina 

porcina, o bien en otros casos a insulina bovina pura. 

Menos comdnmentc ocurren manifestaciones de 

alergia sist6mica como urticaria y angioedema, y 

raramente choque anafilActico. La descnsibilizac16n es 

el tratamiento indicado, y es mejor ai se realiza con 
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insulina porcJna¡ 3e debe realizar en el hoapital, T 

en caso de una respuesta severa, se debe usar 

ep1nefr1na 1/1000. Se debe llevar a cabo con 

administración subcutAnea o intrad6rm1ca, con 

diluciones de menor a mayor concentrac16n por ejemplo: 

1/1000 de U, con inyecciones subsecuentes de o.t 

mi, con 1/500, 1/250, 1/100, 1/50, 1/25, 1/10, 1/5, 

1/2, y 1 unidad. 

Usando el procedimiento mencionado Oalloway y 

Bressler, encontraron s6lo 6 fallas en el tratamiento 

de 129 pacientes (51.). Si la desensib1Uzaci6n con 

insulina porcina falla, se debe intentar con insulina 

bovina, si esta falla y el paciente tiene DHID, 

se deben usar anl1hislamlnicos y esteroides. 

+Edema por insulina: por atio•, la aparición de edema, 

la ganancia de peso stenificativa, la visión borrosa, 

han sido observados en muchos pacientes d1ab6ticos, 

cuando la hiperglucemia severa y glucosuria aon 

controladas.Estos eventos cUnicos son ml• notorioa 

durante o despu6s del tratamiento inlenaivo de 

pacten tes con cetoacidosis o en pacientes en 

quienes el diagn6stico de diabetes ha sido 

hecho recientemente, pero ha tenido slntomas de 

diabetes por un tiempo, Son particularmente 

importantes despu6s del tratamiento con insulina, pero 

se han encontrado tambi6n en mejorla rApida en 

pacientes con tratamiento a base de dieta y agentes 

h ipogl uccmia ntes ora les. 
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espontáneamente, a menos que ex1sla una causa renal o 

cardiaca de base. Ocasionalmente se indica el uso de 

diurético. En pacientes que se han recuperado de Ja 

cetoacidosis, el edema y otros signos han sido 

atribuidos a exceso de agua y cloruro de sodio, desputls 

de tratamiento con so1uci6n sauna. 

+Re.ustencia a la insulina: requieren grandes dosis de 

insulina para controlar la hiperglucemia. En forma 

arbitraria se considera cuando ae requieren 200 U de 

insulina o mlis por un periodo de 2 o 3 díaa o IDAS, 

Puede ser 1nmunol6gica cuando existe una ezcesiva 

cantidad de anticuerpos circulante.s que se unen a 

grandes cantidades de la insulina inyectada Jo qUl! 

disminuye su actividad b10J6gica. TambiiSn puede ser de 

causa no inmunoJ6gica (29,30 131 132:). 

La mayorra de las personas desarrollan anticuerpos 

a algún nivel, desputls de que ellos han recibido 

inyecciones de insulina por varias semanas. La 

capacidad de uni6n a la insulina es menor de to 

unidad~.s por litro, y en pacientes con resistencia eJ 

rango es entre 50 a 5000 U por litro¡ Ja actividad 

neutralizante de Jos anticuerpos, estA asociada con Iaa 

fracciones de la f]ObUlina, principalmente 1101 a un que 

16' H y I¡ D se han encontrado en algunos pacientea 

con resistencia a la insulina, La resistencia a Ja 

insulina de t tpo inmunoJ6gico ha sido mucho menos 

comfin 1 con Ja introducc16n de insulinas altamente 

purificadas. 
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La resistencia de la insulina no inmunol6g1ca 

tiene una var1edad de ca usas, como: a) uni6n de la 

lnsulina a proteínas (diferentes a la relact6n antígeno 

anticuerpo), b) falta de respuesta del tejido 

per1f6r1co, a pesar de un exceso de insulina en el 

plasma, debido a un decremento en el nQmero y/o 

afinidad de receptores sobre la superficie de c61ulas 

blanco, especialmente en indiv1duoa obesos. 

Anticuerpos contra Jos receptores se han incr1minado 1 

cJ presencia en el suero de incremento de cantidades 

d.e antagonistas de la insul1na como el glucaeon o 

hormona de crecimiento, d) cetoacidosis o coma 

diabólico, representando una resistencia a la 

insulina transitoria, al menos cuando Ja inaulina 

es administrada en forma subcutA.nea, e) otras 

condiciones incluyen diabetes lipoatr6fica, cirrosis y 

hemocromatosis, infecciones 1 leucemia Unfocltica 

cr6nica, y hipcrfunci6n end6crina glandular (como de 

tiroides y de corteza ad.renal). 

El tipo de tratamiento tnclure: a) el uso de 

insuUna porcina purificada, que resulta en una 

disminuci6n en los requcrim.tentos de insulina, qu1zA 

debido a que la formaci6n de anticuerpos e.s menor que 

con la insulina bovina. Otros serfi.n mils tolerantes a la 

insulina bovina. b) El tratamiento r:on prednisona o 

otro agente 1nmunosupresor, se inicia con altas 

dosis y se disminuye gradualmente. C) Insulina 

sulfatada, usada en alguna vez en CanadA desde 1964. 
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d)T1empo durante el cual el control estricto de la 

diabetes es mantenido. Una tmpresi6n cUnica, es 

que el tratamiento agresivo en un periodo de 

meses, satisface los requerimientoa de insulina 7 

corrige la resistencia a la insullna en cerca de un 

tercio de lo.s pac1entea. e) En pacientes obeso,,, 

la p6rdida de peso, por reducción en la ingesta de 

calortas, resulta en un incremento en receptores 

celulares y reducción de los requerimientos de 

insulina. f) En ensayo de agenle.s h1poglucemiantes 

orales en lugar de insulina. El éxito depende de la 

capacidad de el p.1ncreas del paciente para producir 

inauUna endógena en cantidades adecuadas. 

Q) Hipoglucemia debido a in.suhna (1,2,3,5): 

Reacciones a la insulina: los episodios de 

hipoglucemia debidos a la inauUna constituyen uno de 

tos principales problemas en el tratamiento de la 

diabetes. S1 el control de la glucemia estrlcto .se 

realiza, es dlflcil evitar episodios de hipoglucemia, 

sin embargo es imperativo que los pacientes dlab6ticos 

evlten episodios :!recuentes y :severos. Tambi6n es 

posible que la hipoglucemia inducida por Ja insulina. 

provoque biperrl ucemia, debido a procesos 

homeostA.ticoa efecto conocido como Somog71. 

Signos y s!ntomas: los síntomas comunes de la 

reacci6n a la insulina incluyen diaforesis, temblor, 

debilidad, polifagia, cefalea, vts16n borrosa, 

taquicardia, Si el episodio e• más severo, el 
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paciente puede llegar a perder la conciencia y también 

puede tener convulsiones. En los que reciben insulina 

regular, esas reacciones aparecen m.A.s com\inmmete 3 o 4 

horas despu6s de una comida, antes de la cual la 

insulina ha sido aplicada. Usualmente estas reacciones 

ocurren 8 a 10 horas despu6s de la aplicaci6n de 

insulina lenta o HPH¡ y posterior a la insulina 

ultralenta o insulina protamina Zn en un lapso de 12 

a 24 horas. La falta de aUmentos1 en particular de 

carbobidratos1 favorece la hipoglucemia. Los s!ntomas 

de una reacción a la insulina pueden suceder al 

disminuir los niveles de glucemia en forma 

considerable, aunque la glucemia sea por arriba de lo 

normal. 

+ Reacción a la insulina con pocas manifestaciones: la 

severidad de los slntomas 110 es dit•ectamentc 

proporcional al grado de hipoglucemia, Los niveles 

de glucosa sangu!neo pueden ser tan bajos como 40 

mg/dl, s1n s!ntomas reconocibles1 en forma particular 

en ni6os. En la noche, el sueAo -flsiol6gico puedt? 

pasar a el estupor de la hipoglucemia, que en un 

paciente con umbral bajo a la epilepsia puede llevar 

a las convulsiones.Las reacc1ones ocurren sin 

anunciarse, especial roen te en un paciente que ha sido 

tratado con insulina por 10 aAos o más. Sin esos 

s!ntomas, el paciente que no se atiende, puede 

desarrollar dism1nuci6n de la funci6n cerebral y 



confusión, poca coorc1inaci6n, conducta inusual como 

negativierno y beligerancia, y -finalmente coma con o sin 

convulsiones. 

Las postbilidades para ós:ta siluaci6n son: a) 

neuropatta en algunos pacientes, b) funcibn cerebral 

comprometida por neuroglucopenia y confusión 

resultante.e) ciertos 6rganoa terminales pueden en 

ocasiones perder alg~n grado de respue.sta a las 

hormonas regula tor1as1 d) ausencia de respuesta 

s1mp4tica. 

+ curso y secuelas:si el epi.sodio de bipoclucemia, ea 

de corta duraci6n1 no hay dan.o permanente reconocido. 

Despu6.s de episodios repetidos de reacciones severas a 

la insulina, alg1l.n arado de deterioro mental, a lo 

largo de los aaos. ~'º serta de sorprender. Sin 

embarco es dif.tcil de determina r,dada la presencia de 

otros factores que influyen, como enfermedades 

coex!st.entes y el desarrollo de arterioscleroais. 

Durante el curso de ataques de hipoglucemia 

severa, puede ocurrir: 1) estupor persistente por 

varias horas, a pesar de la restaurac16n de los niveles 

normales de gluceaua. 2) Bl diagn6stico diferencial 

entre convulsiones debidas a hipoclucemia y debidas a 

epilepsia, puede ser en •erdad d1flci1 1 el 

documentarla. con determinacion de c1ucem1aa e.s 

esencial. '3) Una dosis simple de insulina reeular, 

r-aramente tiene consecuencias serias, aón cuando el 

paciente est6 a61o. 



Tratamiento: El tratamiento de la mayoría de 

reacciones a la insulina es simple, los síntomas 

usualmente clesaparecen en pocos minutos despu6s de la 

ingesta dr. 5 a 15 g de carbohidrato en la forma de 

azucar, dulce, jugo de naranja, e1nger-ate, refreaco 

de cola, etc ... , los cuales requieren poca digesti6n y 

aon absorbidos rápidamente. En paciente~ que no pueden 

delgutir, el administrar glucaeon vía se o IH (0.5 a 1 

me en niftos y l mg en adultos), airYe para restaurar 

un estado cooperatiYo en que los carbohidratos pueden 

ser dados vía oral. En lugar de glucacan, Ja 

eptnefrlna O.~ a 1 ml de 1:1000, puede se1• dada por 

vía se, pero es menos efectiva. 

Si el paciente se encuentra inconscinnte en el 

bosp1tat 1 se debe inyectar 20 ml o mAa de soluci6n al 

SOX, en adic.i6n a t1sto es conv .lD1ente aoi'lin1atrar una 

infus16n de glucosa al 5X en forma continua.Hac Cuish, 

Hunro y Duncan, .seftalan, que si a pesar de la 

adminiatrac16n de glucosa en reacciones severas la 

incociencia contin11a más a JU. de 30 m.inu tos, a pesar de 

normoglucemia entre 90 a 180 mg/dl, ue debe administrar 

un bolo de 100 mg de cortisona, para restaurar el 

edo. de conciencia, .si cont1nOa en 30 a 60 minuto!I 

será conveniente tratar el edema cerebral con rrandes 

dosis de dexamctasona y/o mannitol intravenoso a 20:t. en 

eo minutos. 



+Prevencibn: las sigu1enles med1das son de ayuda en la 

prevenci6n de reacciones de hipoglucemia deb1das a 

insulina: a) uniformidad en la dieta, insullna y 

ejercicio de d1a a día, b) un cuidadoso ajuste del 

programa de insulina, de tal manera que el o los 

tipos de insulina y la dosis son ind1viduallzados en 

cada paciente, c) pequet.a cantidad de alimento entre 

comidas y a la hora de acostarse, d) pruebas de la 

orina y pruebas de sangre con objeto de aJUStar dosis 

de insulina, e} traer azúcar, dulces o otros 

carbobidratos absorbibles, fl disponibilidad de 

atucagon para pronta administraci6n 1 g) educaci6n, con 

objeto de que el paciente reconozca signos y 

síntomas de hipoglucemia, h) portar una idenlificacHm 

+ Efectos producidos por grandes dosis de insulina: el 

uso del choque de insulina, en el tratamiento de la 

esquizofrenia, introducido por Saket en 1928 y en 

vo1a por muchos allos, proporcion6 mucha oportunidad 

para el estudio de los cambios que se lleTan a cabo 

en el cuerpo siguiendo a la administraci6n de grand.es 

dosis de insulina. La neurogtucopenia sostenida 

lleva a cambios cerebrales irreversibles, si la muerte 

no ocurre, los centros cerebrales, son da6adoa, lo 

que provoca virtualmente estado de descerebraci6n, y 

el paciente se encuentra en coma.Himwicb describe 5 

'fases de af'ecci6n: l)cortical,2}subcorticodiencefAlica, 

3) mesencef 6 lica,4 )prom1elencef állca 1 5)mielencef &l ica, 



La \lltima fase es la mAs peligrosa, y se reconoce por 

coma profundo y la predominancia de •ienos 

parasimpA.ticos. 

+ Muertes debidas a hipoglucemia inducida por insulina: 

son raras, en la cUnica Joslin 1 de 33330 muertes 

conocidas, solo 85 (0,26Z), 'fueron causadas por 

hipoglucemia. Entre 2792 autopsias realizadas en el 

lew England Deaconess Hospital, durante 1924-1980 en 

19 casos (0.7:t.), la muerte iu6 debida a hipoglucemia. 



ll.- lRFECClOH Y DlAllETES: 

Antes del advenimiento de los antimicrobianos, la 

infecci6n en los diab6ticos era una causa importante de 

mortalidad. As1 el Dr. Elliot Joslin1 report6 que en la 

era prelnsul1nica de 1914 a 19221 la lnfecci6n caus6 

muerte en el 17,6X de loa diabAlicos muertos¡ en la era 

de la 1.nsulina, de 1937 a 1943, report6 que el 

porcentaje de muertes por infecc16n era de l2.6X; para 

el intervalo de 1969 a 19791 solamente se reporto 1.61., 

De una serie de 123 d1ab6t1cos muertos con 1nfecci6n 

las causas fueron bronconeumonta 581 neumon1a lol>ar 11 

septicemia U, ·fiebre reumfllica 9, pieloncfrili• 8, 

peritonitis 4 1 endocarditis 3 1 menineit.1• 2 1 

luberculo:üs 2, gangrena gaseosa t, otras causas 2,q, En 

otra serie llevada a cabo en Jap6n de 1968 a 1970, en 

493 autopsias de pacientes dlab6licoa, se encontr6 que 

la ca usa era 1niiecc16n en tl.31. 1 de 6sto:1 se debla a 

neumonta el 4.l:i! , a tuberculosis el l.81. y a otras 

ca usas en 5.31. (3,33) 

A pesar de que ba disminuido el porcentaje de 

muertes debidas a infecci6n, ta experiencia cUnica 

indica que la morbilidad debida a infecci6n •ieuo 

siendo un eran problema. 

A) Consideraciones ecmerates: 

Con un buen control de la diabetes, la resistencia 

a la 1nfcccl6n, desde el punto de vista clf.nico, ae 

juzga p1•6.cticamenle normal. Por otro lado, al la 
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diabetes se encuentra mal controlada, en forma 

pa rtlcular en la precencia de cetoacidosis, la 

reaistencia del cuerpo disminuye debido en parte a una 

inadecuada funci6n de los leucocitos. Aparte de la 

cetoacidosts, las complicaciones de la diabetes, como 

la neuropatta y las alteraciones va1culares, 

prediaponene a infecc16n y llevan a un curso cr6n1co. 

De valor h1st6rico, es el reporte de Priscill¡¡¡ Vbile 

de 1960 (34), que reportó de una población de 478 

pacientes, que hablan vivido alrededor de 30 aft.os o mAs 

con diéibetes con aparic16n en lrt JuTentud; las leaiones 

vasculares se asociaron a una alta incidencia de 

infecci6n , se encontr6 infección de piel en el 55X1 

infección urinaria en 26X, tuberculosis pulmonar en 6Y. 

y osteomieU tis en sr.. Otros .factores aon: 

t.- Desb1dratac16n. 1.- Factores humorales. 

2.- Malnulrici6n. defectos: 

3.- Funci6n de leucocitos GamaClobulina, 

PMN inadecuada. Complemento. 

4.- Insuficicncla vascular. Formación de 

5.- Heuropa tta. 2.- Factores hormonales. 

B) Ei'ecto en los niveles de la glucosa: 

Por muchos afios, no hubo evidencia, de que el 

niTel de la glucemia tuY1era alcün efecto directo en la 

infecci6n. Sin embargo en el art.tculo pubUcado en 

19781 por Nolan y asociados (35}, se report6 que los 

granulocitos de los: diab6ticos ambulatorios, no 

bospilalizados, con glucemia en ayunas de 200 mg/dl o 
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mayor, tenian un defecto en la capacidad para fagocitar 

y matar estafilococos opsonizados. Los defectoa 

fueron menores y la f'unci6n de los granuloc1 tos mr.Jor6 

despu6s de que se instal6 un tratamiento intensivo, 

con reducc.i6n del nivel de glucosa en ayunas (los 

pacientes en este estudio estubieron sin ev1denc1a de 

infeccihn y aparte de la diabetes, eran sanos). 

Rayfield y sus colegas revisaron la literatura y 

presentaron sus datos, en que los pacientes d1ab6ticoa 

eran mtis susceptibles a la 1nfecc16n que los controles 

no d1ab6Ucos¡ concluyeron que hay un corre1ac16n 

definitiva, entre la prevalencia de 1nfecc16n T el 

valor de glucosa plaam4 t.ica. EJlos encontrat•on un 

decremento significativo en la actividad bactericida de 

10:1 lcucoctlos con Slü.phylococcus aureua y Escherichia 

coli, en Jos que Ja actividad ops6nica fu6 menor que 

en loa sujetoa control, concluyendo que un buen 

control de la glucosa sangulnea era un objetivo 

de.sea ble. 

Los efectos en la infeccian de la <1eshi<1rataci6n y 

malnutric16n, de loa d1ab6ticos no controlados, todaY1a 

no se conocen. Duboa report6 que el efecto bactericida 

del Acido lliclico (38), normalmente producido por 

leucocitos en 4rea• de inflamaci6n. e• parcial•ente 

reducido por los eatafilococos en presencia de cuerpos 

cet6nicos. La reapuesta celular a la Jnfecci6n ha 

recibido atenc16n considerable.En eatudios bechoa por 

Marble, White y Fernald, encontraron que Ja sanare 
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fresca desfibrinada y heparinizada de los pacientes 

diab6ticos, tenian el mismo poder fagocitico 1 

bactcrioatAtico y bactericidn1 con cepas seleccionadas 

de e.!treptococos, que la sanere de los controles 

normales (sin embargo en· este e•tudio los pacientes no 

eataban desnutridos, acid6t1cos 1 deshidratados, 

factores que aislados o Juntos juegan un papel 

importan te), 

B) Defecto en los mecanismos de defensa del b.ulsped: 

se han hecho una serie de estudios, para 

identificar, el defecto en los mecanismos de defensa 

del hu6•ped 1 en el paciente diab6lico. Las 

anormalidades primarias, parecen esistir en la funci6n 

de los leucocitos poUmorfonucleares (PMN), y son ml.s 

prominenetea en loa pacientes mal controlados. Se han 

c.:aminado 3 diferentes aspectos de Ja función de los 

PMR: quimiota.:Js, fagocitosis y actividad bactericida, 

Al analizar la funci6n quimiotActica con la 

t6cnica de Rebuck1 Perillie et.al. estudió la respuesta 

de la 1nflamac16n en 16 diab6ticos (10 en buen con trol 

y 6 con cetoacidosis diab6tica) y 14 en no diab6ttcos 

(10 normales y 4 con uremia y acidosis), Loa resultados 

mostraron, que la respuesta temprana de U a 3 hrs)1 

fu6 inadecuada en los diab6licos mal controlados, en 

comparac16n con hallazgos en el sujeto normal o el 

diabéU.co bien controlado¡ un defecto similar se 

present6 en los 4 sujetos urlmicos, sugiriendo que la 
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acidosis juega un papel, 7a que la respuesta celular 

retorn6 a lo normal, cuando se corri(i6 Ja acidosis 

( 3 7). 

La pregunta, sin embargo, permanece vieente, l los 

PMR de los diab6l!cos tienen un defecto quim.lotA.clico 

intrínseco ?. En 1970 Brayton et.al. report6 eJ efecto 

del alcohol y varias enfermed.acte1,inclu7endo el 

movimiento de los leucocitos, en el que hubo una 

disminuci6n en la movllizaci6n, eslad1aticamente 

si(nifJcativa, en las primeras 4 horas, en 23 pacientes 

d.1ab6l1cos comparados con 52 sujetos normales 

(control), 5 de elloa que tentan cetoa.cidos.ls, 

mostraron una velocidad de movilización mAa lenta, que 

en tos otros 18, pero la diferencia no fu6 

B1Cnificat1va. Este defecto en la 11igrac16n no -fu6 

visto en pacientes con uremia, cirrosts, coma (como en 

BVC o anea teaia prolongada). 

Later, Howat. y Baum (38), usando un matado in 

vttro, midib la qu1miolazis en Ji pacientes diab6t1cos. 

Ellos encontJ:"aron el .tnd1ce quimtotActico en 31 

pacientes, era sieniíicativamente 1Denor1 que en los 31 

pacientes no diab6ticoa del grupo control. Los 

resultados no se relacionaron con el trataJD1ento 

(inlUliDa O aeentes orales}, DiYelea de gJuco•a, 

insulina y nit1•6geno ure1co. Sin embargo, el defecto en 

la quimiotasis de los leucocit.os de dlabfticoa, tu6 
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corregido por incubación de las c~lula.s con insulina y 

clucosa. La cantidad de inmunoglobuUna sobre la 

superfJ.cie de los leucocitos no modificó el defecto. 

Por otro lado, Fikrig et.al.(39) 1 no encontró 

defecto en la capacidad qu1m1ot4.ctica de los PKNs de 

los diab6ticos de tipo adulto y Juvenil, en comparaci6n 

con los controles. Los autores sugieren que las 

diferencias en la t.6cn1ca explican sus resultados 

cuando se comparan con otros. 

La ca usa y stgni:ficancia cUnica de los defectos 

en la quim1otaxis (reportado por algunos auloresJ. en 

diab6ticos, no ba sido determinada. La combinación de 

una inadecuada quimiotazis y engrosamiento de la 

membrana basal vascular en los diab"licos, puede 

empeorar la resistencia del hu6sped. 

La íunc16n farocit.aria de los PKN en los 

diab6t1cos, ha sido evaluada , Bybee 'f Roeers(40), 

compararon la actividad fagoc!tica de los PMlls 

obtenido:s de 31 diab6Ucos conlroladoa1 con 7 pacicnle.s 

d1ab6ticos con cetoacidosi.s y 12 pacientes sanos; la 

actividad faeocflica de las c61ula.s de los diab6licos 

no acic:16t1cas y los conlrolc.s no difirieron 

s!gnif.icativamente, pero estaba suprimida en pacientes 

diab6ticos con cetoacidosis, y esto se normaUz6 cuando 

la cet.oacidosis se corr1gi6. Jlo hubo inhibidores de la 

fagocitosis en estas pruebas. Un defecto BiUlilar en la 

:facocit.os1s fuó encontrado por Bagdade r colaboradores 

en la sangre de los pacientes diabólicos mal 
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controlados (que no se encontraban en cet.oac1d.os1s). En 

estudios mAs rectentes de estos autores, la capacidad 

fagoc.S:ttca y bactericida de los PHJiil, cuando se 

sometieron a el neumococo del tipo 25, fuf estudiada, 

encontrAndose un defecto reversible con tratamiento con 

insulina. Se piensa que la insulina es esencial para el 

metabolismo normal de la glucosa para provee1' energía 

para ta fagocitosis y aniquilar a los microorganismos. 

C) Funciones 1nmunolbg1cas mediada.a por c6lulas: 

La depresión de: la hipersensibilidad retardada, 

anormalidades en la transformaci6n de los linfocitos, r 

la formación de granulomas ha sido ri:portada en la 

diabetes(41); estas fueron mtis cuando la d.1.abetcs 

estaba mal controlada, Recienlemcnte1 los estudios en 

ratones diab6ticos en froma crbn1ca, han definido de 

manera mAs adecuada los cambios en el sisle1na inmune 

mediado por c6lulas.Roth et.al.encontró que no era 

sens1b111zac16n primaria, 31no la respuesta aecundaria 

que envolvía a los linfocitos T o la acl!Yidad de los 

monoc1to5, la que era atenuada en forma importante. Un 

-factor para esta eventualidad1 fu6 la deficiencia de la 

.insulina, ya que ocurrl.6, una meJorla significativa en 

la respuesta de hipersensibilidad tard1a con el 

tratami~nto de insulina. Sin embarro, lo• autorea 

sugieren que ta h!pcrglucem1~ y otros factores 

calab611cos, juegan laml>ién nn papel. Tamb1An parece 

eristir, con pruebas de culiJ"'reacciones, los pacient.es 

diab6t1co:i:, tienen una disminuc16n en la renpuesla al 
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antígeno estafilocbccico, en la transformación d.e 

linfocitos (lo mismo suc:ede con el antígeno de 

Candida). 

X.atz et.. al. examin6 en pacientes diabético~, la 

actividad fagoc!lica de los monocitost que Juegan un 

papel importante en la defensa en contra de hongos y 

bacterias, y en la modulac16n de la respuesta inmune. 

Ellos encontraron una reducci6n significativa en. el 

nilmero de c61ulas fagocilicas, cuando se compararon con 

los controles, aunque el nil:mero fagocitado por c6lulas 

fu6 similar. La capacidad fagocítica de los monocitos 

de los diab6licos, nu se alteró por la adic16n de 

inauUna o glucosa. Esos resultados coinciden con los 

de HUI et. al.. 

D) Influencia en los Sistemas End6crinoa: 

l.a alteraci6n en presencia de diabetes. en otras 

ClAndulas diferente~ del pAncreas, y el papel de otras 

hormonas aparte de la insul.ina en la resistencia del 

hu6sped, en la infecc16n es extremadamente importante 

pero permanece poco estudiada. El efecto 

antt-lnflamalorio de los esleroides de la glAndula 

suprarrenal, se atribuye a permeabilidad disminuida de 

la microvasculatura, d1.sm.1nuci6n de la rc:1puesta de 

anticuerpos, y una f"unci6n alterada del sisterqa 

fagoc.tlico mononuclear. El pavcl preciso de !as 

hormonas tiro1deas, no estA determinado total1I1entc. 
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r.ass, resumió per.:ipectivas en estas Areas y 

concluyó que es dificil de determinar ya sea que la 

expresi6n cU.nica de infecc1ón en diabetes, representa 

una resistencia a la invasión inadecuada o a trastornos 

en la renpuesla fisiol6g1ca del hu6sped (42:), 

1ncrementA.ndosc ln velocidad de multiplicación 

bacteriana una vez la invas16n ba ocurrido, 

E) Insuficiencia Vascular: 

La clrculac16n inadecuada juega una papel 

importante en las infeccione• de los pies. En series de 

autopsias, en personas de m:ls de 40 a~os, realizada 

entre 1911 y 1955, Dell1 en una articulo clAsico (43), 

reporl6 que la infecci6n fu6 un factor lmportante en el 

des,;rrolló de 1angrena arter1oescler6tica 1 en t875 

diab6ticos, y s6lamente de significancia menor en su 

desarrollb,en cerca de 50000 no diab6ticos.La gancrena 

fu6 53 veces mA.s 'frecuente en hombres diab6ticos que 

en no diab6ticos, y •11 veces m&s frecuente en mujeres 

diab6ticas que en no diab6tica11. La respuesta normal 

a la infección, es aumentar la circulac16n local. La 

respuesta en la presencia de insuficiencia •ascular e• 

trombosis y necrosis. Se ha sueerido la correlación 

entre enfermedad vascular diab6tica 7 infecciones del 

tracto urinario 

F) HeuropaUa: 
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El papel de la neuropatla diab6t1ca, está. asociado 

aparentementc,a un d6fic1t sensH.ivo local, que lleva a 

traumat1smos 1 que son evitados por respuestas reflejas, 

y a un tratamiento tard1o una vez el trauma ba ocurrido 

( 3). 

G) Infecc16n en la pa tog6ncs1s de la diabetes: 

La pregunta del papel de la infecci6n en la 

patog6ncsis de la diabetes, puede ser abordado 

actualmente con mA.s confianza, que en el pasado. 

Especialmente en la diabetes tipo I, se ha aucerido, 

aunque no se ba provado, la infecc16n por virus, Desde 

la sugerencia de Harris, hace mAs de 80 a6oa, de que un 

Yirus pod1a ser una de las causas de la diabetes en el 

hombre, se ban mostrado muchos casoa1 de una relaci6n 

entre la apar1ci6n de una infccci6n viral y el 

desarrollo subsecuente de la diabetes. El v !rus que se 

ha relacionado mA.s frecuentemente es el de la 

paroliditis. En verdad, hace muchos a6os oundersen, 

coment6 una incidencia aumentada de diabetes durante 

los a6os que continuaban a una epidemia de parotiditis 

en Noruega. Se cree que ciertos virus, pueden afectar 

las c6lulas beta, y causar insulitis, resultando en 

dado celular y en forma subsecuente en diabetes. 

AdemAs, se cree que ciertos tipos de HLA, hacen al 

bu6spcd mAs susceptible al daño Yiral. 

Algunas de las infecciones que se ven en los 

d1ab6ticos se enumeraran: 
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Infecciones del tracto u~inario: es el sitio de 

infeccJ6n mis comQn en diab6ticos. Rn los diabót1cos se 

encuentra en autopsia, 5 veces m4s Trccuenc1a de 

pielonef'r1tis1 que en los no diab6ticos. La bacteriuria 

se encuentra, 2 6 4 veces con mayor frecuencia en 

mujeres dJ.ab6ticas1que en el crupo control. Predisponen 

a 6stas, los cambiOI en loa mecanismos de defensa, la 

neuropa tia a u tonbmica de la vejiga urina1•ia 1 loa 

cambios en la mtcrovasculatura de los riAonea. Aleunas 

de las infecciones que ocurren en el diab6tico, son la 

pielonefrltis enfisematosa, cistitis enfisematosa 1 

necrosis papilar, absceso perinefrilico. Las 

infecciones por bongos pueden ser por Candida y por 

Torulopsls glabra la. 

- Tuberculosis: en Filaüelfia, en 19461 la 1ncidenc1a 

de tuberculosis pulmonar, detectada por Rx en 3106 

diab6ticoa fu6 de 8.41., comparado con 4,31. en 71767 

trabajadores sanos. La proporc.16n de enfermedad ,.cliva 

fu6 mayor en d1ab6ticos que en no diabAtico.s.La 

dtabetes predispone a reacl1vac16n de una Tuborculost• 

ya tra lada. 

- Bcumonla bacteriana: es frecuente en pacientes 

diab6ticos 1 se incl uren como eermenes cauaales, 

ealafilococo1 y bacilos r:ram negativos. Los neumococos 

ocupan el 141. de las causas lle neumonia.s en pacientes 

d1ab6ticos. 
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- Otras iniecciones cuyo dJagn6slico es importante en 

el paciente diab6tico son:Ja colecistitis enfisematosa, 

Ja otitis externa maUgna 1la mucormicosis rinocerebral, 

las infecciones de tejidos blandos y piel, las 

infecciones óseas. 

H) Tratamiento de las infecciones en Ja diabetes: 

En los diab6t.1cos1 se debe apUcar el tratamiento 

m6dico y quirOreico que requiera el paciente, lo mA.a 

pronto posible, y la evoluc16n debe ser se1uida en 

i'orma estrecha (3). 

Los requerimientos en cada caso, se pueden 

aprender a6lamente en forma empírica, T son necesarias 

dosis de insulina regular suplementarias, para 

con1ervar Ja diabetes bajo un control razonable y 

preYenir la per•istencia de la cetonuria.80 se 

considera adecuada la euglucemia T aetucosuria, porque 

con la aparición de Ja mejoría, se inicia un 

abatimiento de Jos requerjmientoa de insulina, a un 

nivel cercano a los que se necesitaban antes de Ja 

in.fcccJ6n. Los requerimientos de insultna, son un 

lndice pron6st1co sensible,Cui\ndo se requieren dosis 

suplementarias de insulina rerular 1 deben ser 

administradas a .intervalos de 'l hrs, en fracciones como 

10-2ox1 de Jos requerimientos de insulina diarioa, 

Cuando hay considerable glucosurJ.a, pero no hay 

cetonuria significativa, el suplemento de insulina 

regular, debe ser de 20% de los requerimientoa diarios. 

Si existe de moderada a marcada cetonuria, en presencia 
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de hiperglucemla y glucosuria, está. dosis debería ser 

duplicada, y dependiendo de los resullado.s subsecuentes 

inclusive aumentada si es necesario. 

En un paciente que no había tenido insulina, el 

mismo prorrama .se puede segutr1 comenzando con doais 

apropiadas de insulina recular y intermedia (lenta o 

KPH). 



JUSTIFICACION: 

Comparar dos esquemas de insuUno-terapia en pacientes 

d1ab6ticos infectados, con insullna bovina regular, con 

objeto de encontrar el mis eficaz entre los dos, dados los 

mllltiples esquemas presentes en la actualidad, 

OBJETIVOS: 

Comparar dos esquemas de insulino-terapia (•esquema 

acortado y alargado•), en pacientes diab6t1cos con 

1nfecci6n a algl'.ln nivel del cuerpo humano, detectada por 

c11nica y por culliTo positivo, en rclaci6n a el control 

de la r.tucemia al primer y quinto dla de tratamiento. 

PLAHTEAHIEllTO DEL PROBLEMA: 

En situaciones de descontrol de la 1tucemia1 en 

pacientes diabéticos infectados, es necesaria la 1nstalaci6n 

de un esquema con insulina; el problema a resolYer es: 

¿Hay alguna diferencia, en cuanto al control de la 

glucemia, entre los dos esquemas, (el acortado "J el 

alargado), al primer y quinto dla de tratamiento?. 

HIPOTESIS: 
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Hipótesis nula: Ho c:siste diferencia significativa entre el 

esquema acortado y el alargado, con insulina recular 

bovina, en el tratamiento de pacientes diab6t1cos 

infectados, en relación al control de la glucemia, al primer 

y quinto dia. Teniendo una eficacia similar ambos. 

Hipótesis alterna: Si existe diferencia significativa entre 

el esquema acortado y el alargado, con insulina regular 

bovina, en el tratamiento de pacientes diablrlicos 

infectados, en relación al control de la elucemia, al 

primer y quinto dia. Siendo más eficaz el acortado. 

POBLACIOH OBJETIVO (URIVERSO DE TRAllAJO): 

La población objetivo, son 101 pacientes portadores de 

Diabetes Mellitus, con datos de infeccHm (por cHnlca y 

laboratorio), que .ingresaron al Hospital Central Harte de 

Concentrac16n Kacional, al Servicio de Medicina Interna. 

La unidad es el individuo con Diabetes Mellitus e 

infección. Se llevó a cabo el estudio desde el primero de 

febrero de 1989, al to de enero de 1990, debiendo cumplir 

con los siguientes requisitos: 

A) Criterios de Inclusión: ser portadores de Diabetes 

Mellitus no Insulina Dependiente con hiperctucem1a de 

increso de 200 a 600 mt/dl, con datos de 1nfecci6n 

sospechada por clinica y corroborada por cultivo; de 

cualquier sexo, con edades comprendidas entre 35 aftas o mtas, 

que ineresaron al S. de Medicina Interna del HCllCll. 
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B) Criterios de Exclusión: presencia de alguna enfermedad o 

tratamiento con medicamentos (a ezcepc16n de los usados 

para la Diabetes HellH.us con efecto bipoglucem1ante). que 

alleren el metabolt.tmo de la e1ucosa 1 con hepalopalia 

de cualquier origen, insuficiencia renal crónica con 

4epurac16n de creat.inina menor de 30 ml/min 1 lngesta de 

esteroides. 

C) Criler-ios de B:Uminaci6n: que durante el tratamiento 

desarrollen, una compltcaci6n metab611ca como coma 

h 1 peros molar, coma cctoac1d6tico1 fallecim1ento 1 

persistencia de cult.ivo positivo a los 5 dtas. 

CARACTERISTICAS GEHERALES DE LOS DOS GRUPOS: 

Caracterislicaa del grupo de •esquema corto•: Debe cumplir 

con los criterios de inclus16n, exc:lusHm, ser escogido al 

azar, bajo los criterios de chmtnaci6n. Con tratamiento de 

esquema de insulina regular bovina, cada 4 1-:l ra vta 

subcutAnea (SCJ,cn base a la glucemia capilar (obtenida con 

tira reactiva), con apllcaci6n de 8 Unidades (U), si es:t4 

onlre 175 y 2110 me/di, y de IOU ai e• mayor de 2110 mg/dl. 

Características del grupo de •esquema alargado-: Debe 

cumplir con los criterios de inclusión, exclusión, ser 

escogido al azar, baja los criterios de eltm1nación. Con 

tratamiento d.e esquema de insulina recular bovina, cada 8 

hrs o prcprandial (3 veces al día), vfa se, con apUcac16n 

de 6 U si cslfl entre 115 y 2110 mg/dl, y de 10 U Sl es mayor 

de 240 ruc/dl. 
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PROCEDIMIENTOS PARA OBTENER LA MUESTRA: 

Se aplican Jos crltertos de 1nclus16n y exclus16n, ya 

anotados, se procede a asignar al paciente a uno de Jos 

grupos, por distribución al azar, usando una tabla de 

n1lmeros aleatorios. Se toma glucemia al in¡reso y a las 5:00 

hrs am, en ayunas, durante Jos 5 días que dura el estudio. 

Sale del estudio, aquel paciente que entra dentro de lou 

criterios de cllm1naci6n.Los datos de cada paciente se 

captaron en un instrUDJcnlo estad.tatico. 

VARIABLES: 

1.- PRIMARIAS: 

Glucemia. Tipo : dependiente (cuantitativa continua) 

Definici6n elucosa en aangrc. 

E'sc. Hed, de rclaci6n. 

Unid.Hed. OIB/dl. 

Forma Hed. b1oqu1mica. 

·Insulina. Tipo i ndependien le(cuantita ti va continua) 

Definición medicamento. 

Ese. Hed. de relac16n. 

Unid. Hed. unidade• internacionales. 

Forma Med. jerin1a-unidades (dosi•). 

Cultivo o Tipo dependiente (cualilat1Ya nominal). 

otro Delinic16n 

Ese. Hed. 

Unid. Hed. 

medio microb1o16etco u otro. 

nominal. 

pos1ttvo o ne1ativo. 



Forma Hed, : imagen, bioquimica o inmunológica. 

Anl1mi- Tipo independiente,cuanliliativa continua 

crobia- Definición medicamento. 

de relalc16n. no. Ese. Hed. 

Unid, Ked, mg., o unidades internacionales. 

Forma Hed. : dosis. 

U.- AUXILIARES: 

Sexo. Tipo : independiente (cualitativa no!Dinal) 

Defin1ci6n diferencia flsica entre un hombre y -

na mujer. 

Rae. Hed. nominal. 

Unid. Hed, masculino o femenino. 

Forma Ked, obscrvaci6n. 

Tiempo. Tipo independiente, cuantitativa continua 

Def1nic16n duración de los fen6menoa. 

E.se, Mcd. de relac16n. 

Unid. Med, diaa, horas. 

Forma Med. : reloj. 

DISEIO ESTADISTICO: 

Se aplica la prueba de anAUsis de varianza, a los 

resultados de las glucemias obtenidos, al dla 0,1 y 5 de 

trataauento. Se toma como valor una p menor de 0.05 para 

establecer sicnif1canc1a esladistica.se emplea esta prueba, 

debido a que los grupos que se comparan son: dos, 

independientes, con caractcristicas similares, se emple6 un 
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m6todo aleatorio, con valores param6lr1cos, con varibale 

continua, siendo el lamaao de la muestra para cada grupo de 

2 o. 

RECURSOS Y AKBITO GEOGRAFICO: 

Recursos humanos: personal médico, de enfermeria y de 

laboralor10. 

Recursos maler1ales:med1cament.os como antibióticos, 

insulina regular bovina (Laboratorio L111J), jeringas, tira.s 

reactivas para glucemia capilar, lanceta•, reactivos de 

labora torio. 

Recursos económicos proproctonados por el Hospital 

Central Rorte de Concentracibn Racional, retr61eos 

Hesicanos, ubicado en el Distrito Federal, M6xico. (El 

financiamiento 'fué interno). 

El Umi le en tiempo de la invcstitraci6n fu6 del to de 

febrero de 1989, al tO de enero de 1990. 

CROKOORAKA DEL PROYECTO: 

1.- Recopilación de dato1: to febrero-lo marzo , 

2.- Obtención de la muestra: to marzo-t5 diciembre. 

3.- Resul lados: 16 diciembre-to enero. 

4.- AnAl1si11 1 conclusiones 7 

escritura de la tesis 2 enero -to enero 

PRUEBA D~ CAMPO: Se llevó a cabo en febrero, por haber sido 

apUcable, se continuo con lo proeramado. 
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CORSIDERAC!OliES li;TICAS APLICABLES AL ESTUDIO: 

En base a la Ley General de Salud, en mater1a de 

1nve.tttgac16n, se constdera, que este eatudio est.ra dentro 

de la ca tecorS:a u: 

•n.- Investigaciones con riesgo min1mo: en donde se emplean 

procedimientos cornunea:, con ex&mencs físicos, de 

dtacn6stico con investigaciones con medicamentos aprobados 

para ta venta y uso comdn, en la cual se emplean 

indicaciones, dosis y Ytas de administraci6n ya 

establecidas:•. 

Se ::ollcit6 la autor1zaci6n a los pacientes, para 

entrar a esle estudio. 

COliSIDERACIOHES DE LAS RORllAS E IllSTRUCT!VOS IHSTITUC!OliALES 

EH MATERIA DE IHVESTIGACIOll CJEllTrFICA: 

El presente estudio, iuO sometido a las cons1def"ac1onc.s 

de los rr.sponaablf?s, en materia de lnvestigac16n del 

Servicio de Kedictna Interna, del HCHCH. para poster1ormente 

ser aceptado por el Servicio de EnscAanza de el mismo 

Hosp1 ta l. 

DIPUS!OH QUE SE DA A LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO: 

Ha sido ya expuesto en el XU Congreso de Medicina 

Interna de M6x1co 1 celebrado en noviembre <1e S9B9. en la 

Ciudad de Puel>la,Hbxtco. Será. expuesto a nivel inst.ituc1onal 

post.er1ormentc. 



RESULTADOS: 

El estudio incluya a 40 pacientes, d1v1didos al azar en 

20 pacientes para el •esquema acortado• y los otros 20 

pacientes para e1 11 esquema alargado•. La edad vari6 entre 40 

a 60 aftos (gr6.fica 2). La distribución por sea:o (grAfica 3), 

fu6 de 22 mujeres (55Z), y de 16 hombres (115Z). 

Las causas de infección (grAfica 4) fueron: 1.­

Infección de v!as urinarias, 20 pacientes (501.). 2.­

lnfección de vias respiratorias superiores, 9 pacientes 

(22.51.). 3,- Infecc16n de vlas respiratorias bajan, 7 

pacientes (t7.5Y.). 4.- Escaraa, 2 pacientes (51.). 5.­

Gastroenteritts infecciosa, 2 pacientes (51.). 

Se compararon las giucem1as(grA·fica 5),al 1nor1?so y en 

ayunas a las 5 hrs am,del dS.a 

siguientes resultados: 

DIA DE lllGRESO: 

PROMEDIO 

MEDIANA 

DESV. STANDARD: 

ACORTADO 

366.05 

36\.0 

119.'I 

y 5 obteniendo los 

ALARGADO 

3'/ 5.1 

389.5 

108. 2 

p mayor de o.os (p,0.1148) 

DlA 1 

PROMEDIO 

KEDIANA 

DESV. S~'AHDARD: 

no hay diferencia significatiTa. 

ACORTADO 

é!06.& 

206.0 

66,11 

57 

ALARGADO 

309.05 

31 t. o 

118, ll 



31-40 

41-50 

51-60 

61-i'O 

71-80 

GRAF!CA 2. - DISTRIBUC!Oti POR EDADES, EN­
PRClEtiTES DlFBETICOS INFECTADOS, CON 
TRP.TR:11ENTO CON lNSULJfiR BOV!MA REGULAR. 

Cf.UPOS DE EDAD. 

o 5 !O 15 

NIJ"1ERO DE PA:IENTES. 

ó8 

18 

l!l!!l!!!lGraPh A 
N=40 

2G 



GRRFICA 3.- DlSTRiBUCION POR SEXO, EN -
PACIENTES DIAB~ílCOS INFECTADOS, CON -

Tf\ATPi'11ENTO cm INSULINA 80Vltfr1 REGULA.~. 

FEMEt iltlO 55, 0% 
t1=22 

45.0% MASCULINO 
t1=18 

t1= 40. 

59 



GRPf!CA 4. - CFUSAS DE HHCCJON, EN PA­
ClENTES DJROETJCOS JMFECTADOS, EN IRA· -

TAMIENTO CON lNSLJLWR 80ViNA REGULAR. 

ESCARAS. 5.0% 
N=2 

l.V.R.8. 
N=? 

:o.o% 1.v.u. 
t4=2tJ 

5.0>. GEl 
N=2 

. . . , 
' 



GRR'°iCR 5. - SE Cui·PRRAN D0S ESiJLH'iiS DE 
lNSULit;R P.EG~ILP,::;, BOVINA, Eti 40 ?RC'.IEN­

TES DJPS::TJCC'S ltHCiADC'·S. 

400 
GLUCQSA tlGIDL. 

31~ 
' .... · .. ,}['~ 

'~~237 
Ut: ----..__ 1?8 191 

m 161~· zoo 
136 

100 

o 2 3 4 5 

DJRS 

6l 

-ESQUEMA 
ACORTADO 

-ESQUEMA 
ALARGADO 



DIA 5 

PROMEDIO 

KEDIAllA 

DESV, STAllDARD: 

p menor de o.05 (p,0.002) 

si hay diferencia sign1ficat1va. 

ACORTADO 

111.05 

111.0 

23.96 

ALARGADO 

191. 7 

191.0 

60,49 

p menor de 0,05 (p,.000) 

si bay diferenc1a s1gniíicaliva. 

Se presentaron dos complicac1ones en el crupo de 

esquema •acortado•, que consistieron en 2 eYenloa de 

hipoglucemia en diferentes pacientes. 

COKCl.U.'HONES: 

En las condicione• de este estudio, se concluye: 

t.- Los dos grupos (del esquema "acortado y alargado•), 

en cuanto al ni vcl de glucemia,eran similares, (no habiendo 

diferencia signiflcativa en cuanto a 6stas). 

2..- Al d1a t 'f 5, se demuestra la mayor cficac1a 1 del 

•esquema acortado•, demostrando la h1pblesis alterna 

plant.eada en este estudio (r.xist.iendo diferencia 

significativa entre los dos erupos). 

En el grupc con esquema de insulina acortado,cxislLCron 

do!¡ episodios de hipoglucemia. 
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DISCUSIOH: 

Como ha sido comentado ya ampliamente en los 

anlecedentcs,los esquemas que se emplean en el tratamiento 

de la Diabetes Mellitus con hiperglucemia, son muy variadou. 

Entre ellos se encuentra el uso de insulina regular con 

diferentes horarios y vias de ad~inistraci6n. 

En este protocolo, se concluy61 que el esquema cada 4 

hrs (acortado), es mds eficaz, que el esquema cada 8 hrs 

(alargado), en pacientes diab6ticos con biperglucemia y 

presencia de infecci6n a algdn nivel del cuerpo humano, 

(controlAndose 6sla 11ltima1 antes 0 1 a los 5 d1a11 de 

tratamiento). 

Sin embargo, dado que la Dia beles Hel U lua con 

hipcrglucemia, constituye una de las primeras causas de 

morbi-mortalidad de los Servicios de Medicina Interna, 

deberán seguirse investigando otros esquemas de tratamiento, 

como la asociaci6n de: 

1.- Insulina intermedia y regular. 

2.- InsuUna regular y hipoglucemiante oral. 

3.- El tratamiento previo al ingreso y requerimientos de 

insulina regular. 

Lo anterior con el objeto deemplear el esquema de 

tratamiento, con hipogluccmiantes y/o insulina, mAs eficaz 

en beneficio de la salud de nuealros pacientes y para 

disminuir el ntímero de dfas de estancia hospitalaria. 



ESTUDIO COMPARATIVO COH DOS ESQUEMAS DE IHSULIHA REGULAR, BOVIHA, 

EH PACIENTES DIABETICOS INFECTADOS. 

AUTOR: Rogelio Jcr6nimo SA.nchez Rui-z. 

HOSPITAL CEHTRAL HORTE DE COHCEHTRACIOH HACIOHAL. 

lHTRODUCCIO.N: Es de todos conocido, que el tratamiento con 1nsu-

lina, es muy variado¡ por ejemplo: en cuanto al origen de 6st.a 1-

puede ser bovina, porcina, o insulina humana obtenida por -----

l6cnir:as de rec:ombinaci6n gen6lica; en cuanto al tiempo de dura-

c16n de 6sla, puede ser rápida, intermec11a y lenta¡ las vtas de-

administracibn que se han empleado, son la int1•avcnosa, intra---

muscular, subcut.anea 1 intranasal; en cuanto a las dosis (unida--

dea), que se emplean son muy variadas: por otro lado puede apli-

carse en forma continua (por medio du bombas de infusi6n), o a -

intervalos determinados de tiempo. Lo anterior, aunado a que los 

pacientes con Diabetes Mellitus e hiperglucemia,son de las 

primeras causas de morbilidad en los Servicios de Medicina In---

terna, nos llevb a la realizac16n del presente estudio. 

OBJETIVO: Comparar do11 esquemas de insulina rápida (esquema a--

cortado y alargado). en pac1entes diab6t1cos con datos de infec-

cilm, en rulac.ibn a la eíicac1a en la t1ism111uci6n de la t:Jucem1a. 

MATERIAL Y HETODO: el estudio se llev6 a cabo del to de enero -

aJ 30 de noviembre de 1989, en pacientes que ingresaron al S. de 

Hed1cina Interna del HCHCN de PEH~X. Siendo 40 pacientes, 22 mu-

jeres y J6 hombres, con edades entre 40 a 80 aftos, conocidos co-

mo portadores de Diabetes Mellitus Ho Insulina Dependiente, con-

glucemia de ingreso entre 200 a 600 mg/dl 1 con datos de infec---
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ción manifestada cllnicamente y por laboratorio, antes de in1--­

c1ar el tratamiento antimicrobiano¡ al 5to dia, con datos de de­

saparición de la 1nfecci6n (por cllnica y laboratorio).Con depu­

rac16n de creal1nina mayor de 30 ml/min, sin evidencia de insu-­

fic1encia hepAl1ca. Los pacientes se distribuyeron al azar en-­

tre 2 grupos de tra tam1ento: 1) Alargado: con determ1naci6n de­

glucem1a capilar con tira reactiva, cada 6 brs o preprandial, -­

aplic4.ndoae insulina regular bovir1a, vra subcutA.nea, 250 o mlís -

10 U, 175 a menor de 250 8U. 2) Acortado, con glucemia capilar -

con tira reactiva cada 4 hrs, aplicando insulina regular bov1na­

via aubcutt\nea, 250 o mA.s IOU, 175 a menos de 260 au. 

Se tom6 glucemia al ingreso del paciente y diario por 5 d!as en­

ayunas. Se aplicó la pba. estadística de anAli.us de varianza a­

los resultados obtenidos.Para establecer diferencia significati­

va se empleó una p menor de 0.05. 

RESULTADOS: Día O: grupo 1 I:t375.I , s: 106.24¡ grupo 2: I=366,­

s:H9.4, con p:0,84. Día 1: grupo t ::1:=309.5, s=118.'!¡ grupo 2-­

x:206.61 s:.68.4 con p menor de 0.05, Día 5: grupo 1 x:J9J.7 1 -

s:60.49; grupo 2 :i:.: 111.05, s:.23.98, p menor de 0.05. 

CONCLUSIORES:Los 2 grupos al dla O eran similares. Al día l y 5-

hay diferencia signJ.ficativa entre los dos grupos, concluyendo,­

que el esquema acortado disminuye la glucemia de manera m4s efi­

ciente, que el esquema alargado, al primer y quinto d!a de tra-­

tamicnto, bajo las condiciones de este estudio, 
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