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1.- INTROOUCCION 

/\1 inicjar los estudios ¿e post-gr<Jdo en den.l<Jtología observé que gran 

cantidad de pacientes tenían cor:;O antecedente la diubetes y en ellos la der-

!:latosis ¡oor la que consultaban hacía sospechar el trastorno endocrinológico-

si era que aun no estaba detectado o bien quedaba confirmado si el paciente 

tenía años de parlccerlo. 

Posterior¡;tente al indagar sobre el tc.na r,lE! di cuenta que en nuestro 111C-

dio hay muy poco escrito sobre la piel en relación con esta endocrinopatfa y­

que investigando en SI podrfa lograr una pequeña contribuci6n; de esta manera 

fui orientada por 1" Dra. Yolanda Ortiz quien r.:e bosquejó el protocolo, habie!2-

do sido guiada en este deselOpei\o por los doctores Ernesto Roldánen el uspecto-

endccrinológico y Yolanda Ortiz en el dermatológico. 

Durante el desarrollo del presente trabajo ~e robustecido la idea de la 

necesidad c;ue hay de educar al enfemo haciSndolo responsable de la importan--

cía de su padecir.1iento y cOClpl icaciones para que siga el tratamiento adecuado. 

Otra inquietud que he tenido al desarrollar el terna ha sido el estudi~ 

de la microangiopatía diabética y su relación con las dermatosis en los pacic,!! 

tes. 

El estudio inmunológico de los consultantes habrFa s¡Jo interesante, e 

no encontrarnos ante la imposibi 1 idad de real Izarlo por su alto costo y las de 
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DIABETES 11ELLITUS y DERMATOLOGIA 

11.- General idades. 

DEFINICION: -------
Es una enfermedad crónica, hereditaria, caracterizada por un alto nivel 

de glucosa en sangre Y excreción de azucar por la orina. 

El defecto básico es una absoluta o relativa falta de insul ina, la 

cual induce a las anormal idades del metabolismo no sólo de los Hidratos de-

Carbono, sino también de proteínas Y grasas. 

Jos l in I s. 
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2.- HISTORIA.-

Los pri~eros conoci~ientos de esta enfermedad surgen a través de datos escrit, 

1 
! 

I 

en papiro en Egipto 1500 años A.C., en los cuales se hace mención a la poi iur 

y a la orina dulce. 

Lo mismo es anotado por Sushruta en la India 400 años A.C. 

La primera descripción clínica es hecha por Celsus, y el nombre de Diabetes f 

introducido por Arateus y otros médicos romanos. 

Algunas descripciones Chinas y Japonesas que sugieren la enfermedad, fueron d 

critas hace varias centurias. Al rededor del año 1000 A.C., Avicenna médico 

árabe, hizo una muy buena descripción del padecimiento, incluyendo algunas co 

pi icaciones como la gangrena. 

Thomas l!i II is 1675 observó el sabor dulce eJe la orina y n. Docuson demostró I 

presencia de azúcar en ella. En 1775 Rollo, un prelado fue el primero en dise 

ñar un régimen dietético, tal prescripción era I imitada en HC. y alta en prot 

ínas y grasas. 

En 1869 Langerhans descubrió los islotes que levan su nombre, en ese mismo ar 

fue dado un gran paso por Von l1ehring y Minkowski al provocar la diabetes en 

perros pancreatectomizados, Claudio Bernard, gran fisiólogo y químico, descl 

brió la función glucogénica del hígado. Otros investigadores como Uouchardat, 



I 
Cantani, Kutz, Kusmaul, Pavy, Van Noorden, Naunyn y otros muchos han hecho 

descubrimientos importantes en esta enfermedad. Un hecho relevante fué la-

sintesis de insulina lograda por &anting y Best en 1921. En (1956~59) Sanger 

pudo precisar la estructura exacta de la insulina y la secuencia de los 51 -

a~inoácidos que la constituyen. En 1954 Franke instaló la terapéutica oral 

con sulfonilureas, cuyo poder hipoglucemiante fue descrito unos años antes -

en Montpell ier por Loubatieres. En 1967 Steinert describe la proinsul ina, -

~olécula ~ue es convertida por enzimas proteolrticas en insulina. Parte de 

la historia son también las cifras de mortalidad pues hace 50 años el 65%­

de los diabéticos fallecian antes de los 45 años en coma diabético, desde 

que se descubrió la insulina, sólo fallecen el 1%, la mayorra muere después 

de los 60 años y de las complicaciones meta y para diabéticas. 

3.- FISIOLOGIA.-

Los islotes de Langerhans responsables de la elaboración de insulina, con~. 

tituyen el 1% del peso del páncreas y contienen en el hombre tres clases -

de células: 1.- Células alfa, secretoras de la hormona hi iperglucemiante:­

glucagon. Z.- Células beta, productoras de insul ina y 3.- Células delta,-

productoras de somatostatina. 

La ¡nsul ina es sintetizada en las células beta en forma de un precursor --

poi ipeptrdico de cadena única conocido COmo proinsulina, esta substancia--

precursora posee escasa actividad biológica y se considera que del total -



e.-

de actividad insulínica el la cumple con el 15%. 

El proceso que se lleva a cabo en la célula beta para la síntesis de insuli 

na (Fig.#I), se inicia cuando los glucorreceptores periféricos de membrana-

son estimulados por el nivel de glucosa este impulso se transmite a los ri-

bosomas, al igual que al P.NA mensajero que se encuentra en el retículo endo 

pl5smico, para dar lugar en ese sitio a la síntesis de proinsulina, libera­

da en forma de microvesículas las cuales son atacadas por enzimas proteolí-

ticas lisosómicas transformándose en insulina, esta transformación causa --

el i"inación de una tira de unión, con aparición de la Molécula de insul ina, 

"ás pequeña y de cadena doble. (Fi9. ii 3). 

La insulina así sintetizada es transportada en forma de9ránul~visibles -

al ",icroscopio electrónico, los cuales se movilizan hacia la membrana celu 

lar y finalmente vacían su contenido en el espacio extracelular mediante -

erosiones sub-microscópicas de la membrana. 

Se conocen varios mecanismos de liberación de insulina: 1.- Emiocitosis. -

2.- Disolución intracitoplásmica de los gránulos.- 3.- Directamente pro-i~ 

sulina en forma de rnicrovesículas, se han descubierto otras formas de libe 

ración pero aún no han sido bien estudiadas. 

La insul ina liberada por la célula beta cuando ésta es estimulada proviene 

de dos "pools" diferentes: insulina preformada e insulina de neoformación, 
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síntesis se incrementa con el estímulo. 
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as tienen un precursor co",ún: la proinsul ina, también llamada insul ina -

nde, la cual en diferentes trabajus, Se ha encontrado elevada en el pla~ 

de algunos pacientes diabéticos. La actividad metaból ica de la proinsuI~ 

es bastante menor que la de la insulina. Cuando la iosul ina es 1 iberada-

cula en la sangre en parte en for~a libre y en parte ligada a proteínas-

nsportadoras, especial~ente globulina beta y globul ina alfa. 

insulina plasr.1ática puede determinarse mediante radioinmunoanálisis, se-

esta técnica el sujeto adulto en ayunas contiene 21 r.1il unidades por mI. 

plasr.1a. 

tre los factores capaces de estiuular la secreción de insulina destaca en 

i~er lugar la glucosa. En circunstancias normales la concentración de 91u 

'sa en la sangre que circula por el páncreas constituye el determinante --

11\ G\G:J.\I;\\c. 
\9.::."\ .:,(:>. 

s importante del ritr.1o de secreción de insul ina. 

\Y::l f\\GB<J 
:J\ 9, ?"'\\5\:'o, 

: estfmulo de la glucosa sobre los receptores periféricos desencadena una 
.)1 

,cuencia de reacciones bioquínicas que culminan en la secreción de la hor-

na por excelencia hipoglucemiante. (Fig. #2.). 

penetrar la glucosa a la célula beta se estimula en primer término ATP,-

ralelamente a esta acción Se activa la enzima fosfocreatinquinasa la cual 

su vez actúa sobre otra enzima: adenilciclasa. Se sabe que la adenilcicl~ 

posee dos subunidades una inhibidora y otra reguladora, el efecto de la-
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fosfocreatinquinasa recae sobre la subunidad inhibidora a la cual se une, d~ 

jando en libertad a la sub-unidad reguladora, la cual, ya libre, transforma-

En este nivel es necesario que se frene la actividad enzimática de la fosfo-

diestearasa para que el ,~I1Pc se transforme en .~MP, este úl timo componente es, 

tir..ular& al R~¡A soluble que lleva el códice de incorporación de aminoácidos-

para la síntesis de proinsul ina. 

Los procesos bioquímicos que se llevan a cabo en la membrana de la célula -

beta para la liberación de insulina dependen en gran medida de la presencia 

de calcio. él au~ento de la concentración en el citosol de calcio ionizado-

es precedido de la solubilizaci6n del calcio presente en el compartimento -

i ntraci tor lás,"¡ co. 

La disponibil idad adecuada de calcio es esencial para la activación del --

sistema retráctil microfilamentoso microtubular que opera en la expulsi6n-

del gránulo beta. 

uiferentes substancias influyen sobre los procesos de síntesis y I ibera--

ción de ¡nsul ¡na. Las catecolarlinas producen inhibición de la secreción -

de insulina; la metilxantina y la tolbutamina estimulan la sefeción insu-

Irnica ~ediante la inhibici6n de la enzima fosfodiestearasa, con el consi 

guiente aumento de la concentración intracelular del AMPc. La leucina fa-

vorece la secreción de insul ina; en algunas personas sensibles la leucina 
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produce hipoglucemia; esto tiene importancia desde el punto de vista filo--

genéticO constituyendo la leucina el estímulo fisiológico para la liberación 

de la insul ina en algunas especies animales inferiores. 
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F l S l Or!,TOLQG I ,\ 

Pora Í'0~er cc,;;¡::rcndcr esta enfe;rr,ed.::.c..l (;$ neces<.lriu conúccr Jos prcccsos metab§. 

licas que ¡nterviCllen en ella y es necesario cor~parar ciertos aspectos del n,c-

tabolis:7lo non,la1 cen los Gcsviaciones q..JC se presentan en la ciabetes. 

Hetatolis~o de los hidr~tos de carbono 

Se rcalfza siguiendo diversos cal,.inos: parte de la glucosu se convierte erl gl~ 

. cógeno en cl híJado y ;,lúsculos. El resto se C:csdobla por glucol ísis iJniJerobia-

en lactato y piruvato. 

La fosforilación de la 91ucosa ""sta glucosa -E-fosrato; es el prilllar paso --

escencial para convertirla en glucógcno y para quc pueJa desintegrarse en frac 

. ciones ),1';5 sencil las. El piruvato es clescarLoxil¡¡do para forlllar acetil-Co f,; y 

al "isllo tieropo se produce reducción d,,1 nucleótido de difosfopiridin<l a DPtlh2 

luego el acetil-CoA se con¿ensa con &cido oxalac~tico para oxidarse hasta C02 

y asua sisuiendo el ciclo del ácido tricarboxílico, cuando el carbohidrato es 

desintegrado hasta acetilCo~ en cantidades superiores a las necesidades energé· 

ticas 2 moléculas de aceti 1 CoA se condensan para formilr acetoaceti l Co!, , ést, 

ingresa en la espiral del &cido graso y en cada vuelta tiene lugar la condensa­

ci6n Con acetil-Cofo adicional, alargando la caden" en dos 'tomos de carbono --­

así por ejelr,plo en ocho vueltas de espiral se ha formado ácido este&rico y aca-

ban aumentando los depósitos grasos en la periferia. 
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En esencia todos los carbohidratos son deslnte,rados en el Intestino hasta 

d . tres hexosas: glucos~, fructosa y galactosa antes de ser absürv¡~ pro uc,r 

dos. lI"y tres fuentes ~rlr.clpales de glucosa en el organls;;Jo: la mayor ca~ 

tfdad proviene de los ali'llentos, un segundo orrgen es el gluc6geno hepSti= 

ca, el tercero es el que depenée de la gluconecgénesis. El glucogeno hepá-

tleo y el r.'uscular se elaboran por una seria de reacciones que I'''pl lean la 

fosforllaclon de la glucosa las e uales son reversibles, hay que destacar-

que la altl~a fase de degradacl6n del gluc6geno heátlco hasta glucoa se --

realiza por una fosfatasa especfflca que existe en el hJgado pero no en --

los masculos; en consecuencia no puede formarse glucosa libre a partir del 

gluc6geno ~uscular. 

La gluconeogénesls, es un proceso que se realiza en el hJgado a partir de 

fragmentos con 2-3 átomos de carbono originados en el curso del metabolis 

mo de las proteJnas y grasas. Intervienen en él ciertos .:Jnllnoácidos proc~ 

dentes de las proteJnas, glicerina por parte de las grasas, lactato y pi~ 

ruvato derivados de la glucosa y de otras sustancias. La cantidad de glu-

cosa proporcionada por este proceso es 10 veces mayor que la que deriva -

cel 3ucógeno. 

Destino normal de la glucosa en el Organismo: 

n se transfofl].) en glucógeno; del 97';, restante, el 30% se convierte en -

5cidos grasos el 67Z restante des pues de desdoblarse en lactatos piruva--

tos y otros fraOl'lontos con 3 áto::lOS de carbono se oxidan sobre todo en los 
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V ', o del ácido tricarboxíl ieo hasta anhídrido carbónico yagua, 
r;úsculos por u 

o queda disponible para la sTntesis de proteínas y aMinoácidos. 

'Ietabolis~o de los hiJratos de carbono en la diabetes 

en la diabetes sacarina el trastorno fundar.lental consisLe t:n la diSllinución en 

la utilización de glucosa 

1.- Disminución en la oxidación de glucosa y en su util izaci6n para la sTntesi! 

de ilLlÍ r.o5c i Jos y prote ín.Js. 

2.- Dis~inución en la formación de 5ciJos grasos a expensas de la glucosa, lo • 

? -
~. 

cual hace que haya glucosa no rnetabolizada disponible para la eli,"inación 

Uf inari a. 

Reducci6n del alQacenamiento hepático y muscular de glucogeno. 

Debe destacarse que aún cuando la capacidad de oxidar glucosa y convertirla en 

glucó9cno está alterada no está del todo anulada. 

La glucosa puede st:r oxidada despu¡s de la fosforilación por ~na vía que re~ib¡ 

el nombre de "corto circuito del r'onofosfelto de hex:.sa" esta vía de pentosa no' 

sisue los pasos de la glucol isis anaerobica de Embden-Meyerhof, su importancia-

nO esti aclarada pero parece intervenir en la formación de ribosa para sTntesis 

de ¡cidos nucleicos y elaboración ¿e TPNH2. En la diabetes grave esta vra de --

pentosa estd disninuídd. 
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INSULinA 

[n el diabético, el defecto genético prir.Jario subyacente consiste en una in­

suficienci" parci,,1 o completa del r:ecaniSloo secretor de insul iniJ. 

La obesidad, que dis~,lÍnuye la eficaciu de 1,) insulina e incre'nenta los reque-

rillientos periféricos de la homona, contribuye ,,1 desarrollo de la diabctes­

en el individuo predispuesto gen6ticar:ente poniendo de manifiesto una anomalr" 

secretori" inicial. lilS consecue~ci~s ¡::etaból icas de la falta de insul ina son 

clis",inución de la capacidad pard aS;';1Ílar los ali,"cntos ingeridos en casos --

leves, y un 'lUténtico derroche de los cmlbustibles organicos con hiperrrocluc= 

ción de glucosa y cctosis en casos de insuricicnci<l .Jrave del sistena produc~ 

tor de insul ina. 

0XICACIO}1 DE LA GRASA 

CC;1icnza CIi el bíJado y prosiJue por dcsintcgrJción en etup,:lS siguiendo 1.3 es­

piral de los Ecidos grasos; l¿ longitud de la noléculd se acorta en dos carloo= 

r:os E.n c~ua vuel tel, for.~5nGose un.) ~;olécul,J de dccti t Col\, quizá por un prüces 

¡n~erso del que consl¡t~yc la síntesis Je ~ci¿os srasos hast~ llegar a C02 y a 

En la ¿i~betes yrav8 la degradación de las grasas est5 a~m~ntada. Por otra par 

la sínlesis de los áci"os grasos se interrunpe. Las granJes cantidades de acet 

Co/', no oxidadus son desvi.Jdas piJra la síntesis de ácidos cetónicos. Los cuerpo 

cetónicos son transportados rápiua¡¡,ente desde el híyado a otros tej idos, donde 
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t¿¡nto las person.Js nonnaIes COi.!O los Jiubéticos sirven CUJ.l0 fuente de energía 

acaban sienco oxid~dos en C02 yagua. 

C(TCSIS y ~CICOSIS 

En el curso de una di.;:bcles no tr,:¡tcJdcJ; 1.::. glucosurLJ ,Jumento ¿e intensidad y 

Jcor:lpuña de gran elir:inación urinari¿l de nitrógeno, el c{Jnsecuenci~ de una inle 

gluconcoyéncsis por 1u incup.Jcidatf para al111accnar nünilalrnentc proteína en ause 

de insul ina. Prcnto si;¡ue un grur. aumento de Id cataLol io de las grasas el rit 

~e ces<.!cblar.:icnto de las grasas hasta forr,;ar cuerpos cetónicos, proceso normé 

sí r.:is:I.o excede en lí1ucho u la uti 1 iZi3ción CE.. los áciJos uceti1ucético y be tu-a 

butírico por parte Je los r:¡úsculos y otros tej icos. En consecuencia aumentan 1 

cuerpos cetónicos en la sangre. 

En ~usencia ce oxidación de glucosa taQbi~n sobreviene balance negativo por fa 

de srntesis de proternas y por gluconeog~nesis a partir de los aQin05cidos. 

COClO dos de los tres cuerpos cetónicos son iÍcidos su elaboración continuada pr 

duce alteración del equilibrio §cido-b§sico-. La acuQuldción en el plasna sang 

neo diSI.inuye el contenido de bicarlonato y causa intensa acidosis, a medida q 

la acidosis progresa se produce intensa deplección de bases fijas entre las qu 

se encuentran el sodio, potasio y calcio. 

Las hon.onas tambi&n intervienen sobre el metabolismo de los hidratos de carbo 

en un cuadro se sintetizan las acciones eje estas hormonas. 
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Gran hormona y la insul ina, tiene también relación con la secrecl6n del Gluca 

y regula la liberación del JlJ1P cícl ico. 

--~------,----------------' 



16 

4.- ETIOPATIOGENIA 

Resu~en de los factores etiológicos de la diabetes: ------------ --_._-----_._-----

HIPClhSULINOGEllESIS 

oéficit absoluto de insulic,2 

P anc rea t ec tora í a 

}\'''pl id destrucción de células ceta (pancreatitis, cáncer) 

¿oisinsul inogénesis? 

HIPERINSULINOGENESIS 

Hiperinsul inoqénesis por estímulo primario pancreático o no pancreático. 

Hiperinsulinogénesis c~pensadora a nivel de receptores 

Antagonismo de la acción de la insulina 

Anomalías cualitativas o cuantitativas de la reconjugación de los producto 

de degradación de la insulina. 

Defectos de los órganos efectores que no responden a la insul ina 

EXCESO DE HORi10NAS 

Acromegalia-integración defectuosa de la respuesta insulínica con el siste 

ma endócrino total. 

Hipercorticoesteroidismo 

Exceso de glucoesteroides (síndrome de Cushing endógeno o exógeno) 

Hiperaldosteronismo 

Exceso de catecolaminas (feocromocitoma) 

Hiperglucagonismo 
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Tirotoxicosis 

OTROS FACTORES MITAGOIII STAS 

Sinalbumina 

¿HSILA?- Actividad tipo insulfnico no supresible 

¿Otros? 

REFRACTARIEDAD DE LOS TEJIDOS A LA ACCIOM DE LA INSULINA 

Diabetes lipoatrofica 

¿o tras? 

ALIME~TACION EXCESIVA (Agotamiento eventual de las cilulas Beta) 

Enfer~edad de las cilulas Delta. 

ALTERACIOfi DEL 11ECANIS'lO INSULINA, SOllATOSTATINA y GLUCAGON. 

La gastrina determina cierto aumento de la secreci6n de insulina. 

¿Neoplasia secretora de gastrina? 

Enfermedad de las células alfa? 

¿Neoplasias de celulas alfa con secreción excesiva de glucagon? 



18 

5.- CLASIFICACIOII 

Los ¿iversos autores no se han puesto de acuerdo para establecer un esquema d 

clasificación absoluto satisfactorio ue la diabetes. 

La raz6n de la controversia reside en el dcsconüci¡niento actual de los facto 

res etiolóqicos que desencaderlan el padecimiento. En función del estado ac--

tual, es necesario tlacer clasificaciones segmentarias ~ue enfoquen aspectos-

parciales de la enfer~eJad. Para esto se to~an en cuenta diferentes par§~e--

tros: 

1._ CRONOLOGICO (EDAD DE APARICION DE LA DIABETES) 

a).- Diabetes juvenil (magra o inestable. La que se presenta antes de -­

los 20 a.oos de edad). 

b).- Diabetes del adulto (La que aparece después de 10520 años de edad). 

2.- ETIOPATICGE:IICO 

a).- f.L¡~~~!.l~ (Diabetes üe arísen herc¿itario, transmisión poI ¡factorial; 

que puede ~anifestarse por diferentes alteraciones que incluyen resi! 

tencia periférica, sustancias antagonistas, defectos enzimáticos, pr~ 

ducción insuficiente de insul ina, etc. 

b).- Secundaria (La determinada por factores no heredi tarios). 

A.- Factor stress agudo o crónico 

1.- Infección 

2.- Drogas (Tiazidas, esteroides) 

b.- Endocrinopatias extrapancreáticas 



, 
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~ , 

1.- Hiperpituitarisr.1o (ilcror.:egal ia, bilsofi 1 ismo) 

2.- Hipersuprarrenill iS"IO (hipercorticismo, I\ldosteronismo primario, 

feocr~ocit~a) . 

3.- Hipertiroidis80 

C.- Debido a cirugíil o destrucción de 105 islotes pancreáticos 

1.- Pancreatectomía 

2.- :Ieoplasias, Guistes 

3.- Pancreatitis 

4.- Hemocrolilatosis 

3.- CLINICO 

1.- Prediabetes 

2.- Diabetes latente 

3.- Diabetes química 

4.- Diabetes manifiesta 

5.- Diabético curado? 

4.- TERAPEUTICO -------

a.- Insul ino dependiente 

b.- Insul ino no dependiente 

Subclínica:hiperglucemia de ayuno sin síntomas 
Fase tenlprana 

Clínicil 
F¡¡se tardía 

dieta y medidas higiénicas 

dieta y medicamentos hipoglucemiantes 

Lo diabetes juvenil es un tipo de diabetes agresiva desde el principio, y en 

todo el curso de la enfermedad; se caracteriza por presentarse en la infancia 

y antes de los 20 años, de principio brusco, caen fácilmente en cetósis y co-

ma d i a bé t i ca . 
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de la insul ina y es una diabetes inestable, estan incapaci tados para Dependen 

, I'nsu] ¡na endógena, el tratar:liento cnn hipoglucemiantes está contra--producir 

indicado, 

L diabetes del adulto es por lo general estable y los pacientes conservan a . 

cierta capacidad para producir insul ina endógena, se ~anifiesta después de --

los 40 años de edad; el comienzo es frecuentemente incidioso, algunas veces -

pueden desarrollar cetoacidósis y coma, 

En general estos pacientes no son propensos a la cetósis, 

PATOCRONIA 

ESTADO S IIHOI-lAS GL I CEIII A CARGA ORAL DE 
DIf.2ETICOS DE f,YUIlO GLUCOSA 

-Pr-,i(f¡ abe tes Ausentes i'!o rma 1 ------. Norr,la-l--·----------

Diabetes I ato Ausentes Norma I Anorma I con es tero i des 

Diabetes QUí';l, Ausentes )!orma I Anorma I 

Diabetes t1anif. Presentes Anorma I Anorma I 

El período Prediabético se presenta en pacientes que tienen carga genética --

importante, sin poder demostrar en ellos (ni con curvas de tolerancia) la exi 

tencia del trastorno metaból ico de los Hidratos de carbono, tienen alteracion 

cardcterísticas, alteraciones del pulso, alteraciones ginecológicas: macrosom 

pollhldramnlos, aborto de repetición, muerte perinatal etc, 

El diabético curado es el Individuo que una vez presentó cifras de hlpergluce' 

mía con o sin sintomatolo-..;ía, que rer,litieron espontáneanente o con nledicament 

tos y que nunca nlas vuelven a aparecer, 

De los otros tipos clínicos, considero que estan objetivamente expl icados en 

los cuadros anteriormente expuestos, y sería redundancia volver a referirme a 
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9.- DIi\GtiOSTI ca 

En relación al diagnóstico, tene~os varias posibilidades: 

1.- 110 se hace el diagnóstico de la enfermedad 

2.- El dia~nóstico se hace en el estudio post-mortem. 

3.- El diagnóstico se hace en vida del enfermo y en este caso la elabora 

ción del ciiat;nóstico pueJe ser tef,lprana o tardíJ. 

El ta~a~o o proporción de cada una de estas eventual idades estfin en relación-

directa can el progreso de la medicina, es decir, con el ccnocimiento adecua-

do de la enfermedad. 

¡,l ha~lar de diagnóstico de diabetes Qu ibrera R. y Rodrí9".E'!~' (8S) esquemat 

zan las posibilidades de la siguiente manera. 

G--------f~~ 

5----+-

4 

1.- Sin diagnóstico. 

2.- Diagnóstico post-mortem 

3.- Sospechoso "pre-enfermedad" 

~~~~-2 
........,~--3 

4.- Diagnóstico síntomas primarios 

5.- Diagnóstico "secundarios" (compl icac 

6.- Diagnóstico hallazgo enfermedades a 

das. 



22 

1. _ Sin di ag nós ti co, ?uEi!.il~~ ~_<:!_':E."J:~.3 ... -,- y .Rod r í gue~ (10]) dicen que 

el nú~ero de pacientes sin diagnóstico no se puede calcular por encuestas y­

I que aproximadamente el 1.7% de la población es diabetica. 

EstoS mismos autores dicen que en estudios efectuados en el hospital de nu-­

trición se ha visto que de 2000 enfer::los el 10:t desconocía que tenía diabe;; 

tes mell itus y que el 7.4% de cocla diabético grave i'lnoraban que tenían este 

padecimiento. 

Antes de que se presenten sínto~as clínicos, se cursa con cambios silencioso~ 

y deber::cs encaminar nuestro esfuerzo para detectar en esta etapa la enferme-~ 

dad; se uti I izan datos cl ínicos que nos dan un "índice de sospecha" del pade-

cimiento. 

A.- Personas con carga genética importante de diabetes y obesidad 

G.- Personas con sobrepeso, después de los 40 años y principalmente del sexo 

femenino, en la menopausia. 

C.- Alteraciones ginecobstétricas (macrosa:lia, polihidramnios etc.) 

D.- Enfermos con cuadros patológicos que se asocien frecuentemente a Diabetes 

a) padecimientos cardiovasculares de severidad desproporcionada al sexo y ed 

(infartos en mujeres, lesiones vasculares en pacientes jóvenes, enfermeda 

coronaria, hipertensión arterial, etc.) b) Cataratas, c) Síndrone ncfró 

E. - I nfecc iones repet idas 



F.- Hipoglucer:1ia funcional 

Pacientes en los cuales esti alterado el metabolismo normal de la insuli 

na por enfermecades ugrc0adas, o procesos que interfieren con la activi= 

claC: de insulina: uso terapÉutico ue esteroides, acrol.le'Jalia , etc. 

El diaan6stico te~prano debe basarse en estos rndices, y para corroborarlos-

hacemos use de distintos ~~todos de laboratorio, escosiendo el o los adccua-

dos seSGn los paránetros de clasificaciCn ya citados en el caprtulo corres--

pond j ente. 

Entre Qás pronto se descubra la diabetes mejor resultado se tendrá para el-

trataQiento, control y pron6sticos. 

La ~ayor parte de los anilisis actuales estin enca"inaJos a medir la eficien-

cia. del organismo en relación con el metabol is~o de la glucosa por eso cuant' 

Llis estire.ulemos a la glándula "las fácilmente se demostrará el déficit hormona 

Cuanto más benigna sea la diabetes más deberemos descender en la siguiente li~ 

ta de pruebas para encontrar la más conveniente. 

1,- Glucosuria y acetonuria 

2.- Gluce¡nia en ayullds 

3.- Glucemia post-prandial a las 2 horas) 

4.- Tolerancia a la glucosa 

5.- Tolerancia a la glucosa-cortisona. 
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1._ GLUCOSURIA 

El ur¡~n~lisis es url estudio de rutilld, q~L ofrece JDtos tanto pJfJ pensar en 

JiJletes c.'ell itus co,;:o par" sospccl-",r o afirnJr la existencia de eO'·'I~1 iCélCio-

nes a nivel rer,al. 

Lo glucosurid Jepend" ~el nivel arteri~'¡ LE. ~Iuci>;i~, del prol1eJio ,Je ri Itr~·-' 

ciór: :Jlol;-¡erular y la cap.::lcidLld dt"!. rc.1bsorción tubular ren..)). 

~I color de la orin¿:¡ es aLiari110 páliuo, fcocción 5cida, deflsiuau alta en r5;;. 

laci6r. con la cantiGa': de azlicar que contenga, las canti¿aues en grar~~os el j-

r.:in2das durante 21¡ horas median entre .Jlgunos gru:"os y vurios centenares Jc 

ellos, 

La glucosuria se puede poner de manifiesto con vilrios ,dé todos pero los I.,ás sel 

sillos es el de Fehl iny, GeneJict y el de fcnnentaci6n, est5n fundados en la . 

re¿ucción del CuS04, y el de fcnlcntación desarrollo tic COZ illcdi.:wt(; levadura 

En las forl,as de diabetes latente y qufmica la orina en ayunas estS exenta de 

z~carJ para eso se hará un~ prueba de sobre carga que posteriormente se mcnc¡~ 

narS, Para la determinaci6n cuantitativa del azGcar se utilizan diferentes re' 

tivos, de los cuales no se hablar5, pero si es interesante mencionar qUE los 

tipireticos, las Tiazidas, los hipocloritos y pcr6xidos con los que se lavan· 

las botellas,las tomas excesivas de vitamina C, el exceso de creatinina en la 



orina, 
los barbituricos Y las intoxicaciones por C02, simulan altas glucosuri 

Hay me!1 ¡turias por pentosas, lactosas y 9alactosas, fructuosas, sacarosas, e 

pero se diferencian por ser nor~o91ucé~icas Y tener diferente cromatografía. 

La acetona Y el ácido diacético son fáciles de investigar, la acetona se pone 
1 , 

de manifiesto por la prueba de ?othera, qlJe consiste (;0 poner a la orina nitr 

prusiato sódico y ~aOH, si es normal toma un color verde, si tiene acetona se 

, 

I 
pone rojo púrpura. 

.. 
i 

Para un control diario efectuado por el enfermo se tienen pastillas de cl ini-

test, glucotest, test-tape, cl initix, acetest, y Ketosti;<, que Getermina la -

glucoS:Jri¿ pcr i":-étodo 8nzi,Lático, si bien no son muy exactas desde el punto (, 

vista cuantitativo, ofrecen mayor expecificidaó cuantitativa que las pruebas 

de reducci ón. 

2.- GLUCWIA 

Los métodos más frecuentes para determinación de los valores de glucosa en --

sangre completa, plásma o suero incluyen los métodos de Autoanalyser (Ferroci 

nuro de noffr.1an), SOFlogyi-Nelson y oxidasa de glucosa. 

Con el uso del autoanal iser se ha aumentado el e"lpleo de plasr.1a o suero en 1, 

gar de sangre completa. Las mediciones en ellos son preferibles a la sangre 

completa, pues proporcionan valores mas estables para la determinación de la' 

glucosa. 
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3.- GLUCE11IA POST PRAtWIAI,. 

Es una prueba sencilla cuando se sospecha diabetes quín,ica, consiste en deter 

"inar pri"ero la gluce",ia basal en ayunas, y después de 2 horas de haber in9." 

rido IDO 9rs. de HC O 1.75 grs. de glucosa por kilo de peso ideal. Un nivel -

de 140 ",gs./IOO mi. o mis indica la presencia de diabetes, y debe de ir segui 

do de una curva de tolerancia a la glucosa. 

4.- CURVA DE TOLERAHCIA A LA GLUCOSA ------

Es la prueba más sensible y práctica para la identificación de diabetes quími 

ca, y para diferenciar las glucosurias diabéticas de las no diabéticas, se ba 

sa en la disminución de la capacidad del diabético para util izar una carga de 

eH a un ri tillO normal. 

La glucosa administrada por vía oral se absorve en el intestino delgado, el -

índice mayor de absorción es de 0.03 gr/kilo de peso/hora, su absorción depe~ 

de de un proceso activo, catal izado por la fosfatasa y probablemente por Hex~ 

quinasa, la prueba mide absorción en intestino, captación por tejidos y excre 

ción por orina. 

Se irstruye al paciente para que tome 250 grs. diarios de eH 3 días antes de-

la prueba, para tener un índice miximo de reproductibil idad. 

La carga de glucosa consiste en 1.75 grs. /kilo de peso ideal, administrado 

en una solución de agua; se toma una primera muestra en ayunas, sin embargo 

Roberts dice que se tiene mejor resultado si el paciente toma un desayuno -
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P
iado Y pern3r.ece en actividad y a las 4 horas se hace la prir.lcra tOMa, apro 

dice que esta prueba revela diabetes precoz o hipoglucen,;a reactiva. 

El criterio uti 1 izado en ¡-léxico es el de Fajans y Conn, (37) con el C'J," 1 10s 

lores a los de tO, 9CJ y 120 nir.utos son pril,lordialcs. 

TI Er-lPO 60' 
(:üñceñtraCTón de ---'---n;'o-ó n,ás--- 140 

90' 120' 
ó'n,á 5----120-' o 1'1ás 

Di agnóst i ca 

Oiabetes ¡'le 

Glucosa por 100 ",1. 1(0 o l1ás 135 110 Diabetes 1" 

150 o r:lenos 130 ó menos 100 ó menús n 

Fajans ha observado que el nivel medio de la gluceMia al cabo de 2 horils de 

ministración de 91ucosa era de IJOmss/IO~.1 en la Ca. década y de 144/100 mi 

la 7a. década; Streeten ha resumido algunas de estas observaciones y ha conc 

que un 77% de sujetos normales con Aas de 70 aRos presenta una curva anornlal 

glucosa, indica subnormal de uti¡izaci6n de glucos~ , aunque era mayor que 

servada en los pacientes diabéticos sensibles a la tolbutamida; también se h 

contrado que el nivel sérico de actividad insulínica es más elevado en los a 

que en los j6venes; no se puede afirmar termin~ntemente que estas caracteris 

del anciano sean debidas a la edad ó excluyan la presencia de diabetes, pues 

incidencia del padecioiento aumenta con la edad, y su aparición es menos apa 

Por 10 tanto, en los ancianos son necesarios otros estudios. 

5.- CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA CORTISONA 



d n 
cuenta que los esteroides inducen a la aparición de diabetes flle11 

TOr.lan O e 

t,'liza esta prueba en individuos en los cuales sospechamos diabetes,' 
tuS se u 

para lo cual se agregan 5Gmss. de acetato de cortizona si el sujeto pesa me' 

nos ¿e 70 kilos y 62.5 m~s. si resa m&s, se considera' positiva cuando los V~= 

lores son r.layores ce 140"'9S./IOO "l. a los 120roinutos. 

G.- CURVA DE RESPUeSTA A LA TOLGUTAMIDA 

Este estudio se ha hecho con cuatro final idddes : a).- Diagnóstico de D.I1.--

b).- Diagnóstico diferencial de las hipoglucemias, c).- prueba diferencial -

selectiva para pronosticar el tipo de respuesta que puede obtenerse en los -

diabéticos bajo trataf'Jiento con sulfonilureas, d).- prueba diagnóstica del -

insul inóma. La tolbutamida increC1enta la liberación de insul ina pero los dia 

béticos jóvenes responden con roenos rapidéz e intensidad que los sujetos nor 

males. Se administran 2 3ra~os de tolbutamida por vra oral, junto con 2 grs. 

de bicarbonato de sodio. Se obtienen valores de sangre en ayunas y 30 minutos 

después de administrar la tolbutamida, los niveles de glucosa de la segunda -

muestra son inferiores con respecto a los niveles de la primera en 78% en el-

51.5~ de sujeto en normales e inferior al 78% en el 90.9Z de los pacientes --

diabéticos. 

La prueba es val iosa en los casos en que la gluceffiia estaba en límite dudoso 

al cabo de 2 horas de haberse ingerido se encontró resultado anormal a la --

curva de T.G., en la ,"itad de este estudio estaba relacionado con anteceden 



"" 1 
~-

teS sospechosos, se considera que esta prueba tiene ventaja en Jos casos 1 ¡mi.. 

trofes cuanoc :'''y otros factores: obesidad, Hipertiroidismo, uremia, Infarto-

al miocardio, pancreatitis crónica etc. 

7.- PRUEBA MIXTA DE LOS GLUCOCORTICOIDES y LA TOLBUTAMIDA 

Es propuesta por Long. se toma una r,¡uestra basal, después se administran 3rngs, 

de dexa("~~t,JZOr.d Y 1 ~Ir. ÜC t ü lbutanida, ('s " .. n ,~,éto(:o cOrlpler.1entario que debe-

usarse en los casos 1 iíllítrofes. 

Hay otras pruebas que solo enumeraré pues su uso es mas raro: 

1.- Prueba ~.e~lerancia a la insulina, se utiliza para investigar la activi-

dad deficiente de los glucocorticoides o de la hipofisis anterior. 

2.- Prueba de tolerancia glucosa -insulina, se hace para descubrir la sensibi 

lidad y la tolerancia a la insulina, es adecuada en los sujetos en los que se 

sospecha insuficiencia suprarrenil o }lip()fisfariJ. 

3.- Prueba del gluca')on, con esta prueba se mide él nivel clínico, el depósito 

hepático de glucógeno y se valora la competencia enzimática en la glucogenol~ 

s i s hepá ti ca. 



2,- DIAG:-lOSTICO POST f:ORTEH,-

d 1 'rcuJo de la gráfica e orrcso,oncJiente ,]1 rorcentaJoe del dfan-E I tamaño e c, " 

nósticO post-í.\Orter.l Y dEl hallaz~o que con los procedimientos usuales anatorns 

.. . ha,,- de lesiones pancreáticas, vasculares o renales espccífic¿ patolog'cOS se ,0 

3,- PREDIA6ETES,-

t res P iensan que existen alteraciones que preceden a la intoleran­Algunos au o 

cia de los hidratos de carbono; desde el punto de vista genético una persona 

es d¡ab~tica desde su nacimiento, pero el organismo mantiene durante un nGme 

ro variable de anos un estadío de resistencia dinimica, 

No es un diagnóstico clínico, pues no se dispone de ",edios para establecer el 

diagnóstico de certeza de esta fase; los estudios sobre alteraciones incipie 

tes (biopasia de encía) siguen en investigación, 

Cuizi pueda diagnosticarse con un 'lirgen de probabilidad en los hijos de pa--

dre y madre diabéticos y en gemelos identicos, 

Entre las diferentes alteraciones que se han encontrado en las personas pre--

diabéticas son: 

a) ,- Au",cnto de la actividad insul inoide del suero en ayunas (Steinke 1961-19 

b),- Aumento de la sinalbGmina (Vallance-Owen) 

e) ,- Secreción aumentada de homona de crecimiento después de la administraci 

de glucosa (Unger 1965) 

d),_ Aumento de la secreción y ritmo acelerado de la hormona adrenocoticotróf 

(Pfe i ffer 1965), 
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4.- DIAG,IOSTICO DE LA ETAP,\ CLI¡dCA.-

La etapa clTnica de la enfernedad se diagnostica en funci6n de dos hecho! 

clínicos esenciales: 

1._ Las manifestaciones De Jos sínc.!ro·r.;es temprano y t.JrJío y 

2.- La presencia de hipergluceo'¡a de ayuno. 

5.- DIAGNOSTICO DE LOS SI;ITO"',AS SECUnDARIOS 

Cuando se descubre el padeci~iento, al estudiar las complicaciones de es! 

de esta enfermedad. 

6.- DIAG~IOSTICO DE HALLAZGO 

Cuando se descubre el nadeci~ientc, al estudiar en el paciente otra enfer 

nedad; es el Modo mas usual de descubrir la diabetes. 

El diagn6stico tenprano de la enfermedad es de gran importancia porque: 

1.- Se dis~inuye el peligro cle tener diabetes i3norada y las complicacion 

inherentes a su descontrol. 

2.- La hiperglucer.Jia sostenida daña las céluliJS beta produciendo hial iniz 

ción. 

3.- Exreri~entalnente se han de,~strado ca.bios reversibles de lesiones -

celulares al corregir la hiperglucemia. 

4.- La tolerancia de glucos¿¡ al terada en el obeso se nomal iza al bajar d 

peso. 

5.- La tolerancia de la glucosa se normal iza en algunos diabéticos tratad 

en forna prolongada con Tolbutamida. 

, 
C.- La frecuencia de cataratas y neuropatTa es más elevada cuando el trat 
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inicia en forma tardfa. 
,.,ientO se 

. 7.- E"iste fuerte posibil ieJad de que el trata,liento temrrano retarde la 

presentación de alteraciones vasculares . 
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10.- OIAG~OSTICO DIFERENCIAL. 

en ",ente siempre la posibilidad de encontrarnos frente alguna 
Debemos tener 

. nO diabetica. En el siguiente cuadro se resumen las causas no-
9lucosurla 

de el ininación de olucosa u otros azúcares. diabéticas -

Melliturias no diabfticas 
-----~_._--_._-----

A:.- Glucos~rias no diabfiticas. 

Glucosuria renal 

a) Defecto tubular primario hereditario 

1) Aislado 

2 Multifactorial (Síndrome de Fancon¡) 

b) Secundaria a otras alteraciones hereditarias con da"o tubular renal 

1) Enfermedad de Wilson 

2) Galactosemia 

3) Von Gierke 

1) Embarazo 

2) Esteroides 

3) Envenenamiento por ",etales pesados 

1,) f! i e loma mú 1 ti pie 

5) Nefrosis 

II GLUCEMIA DE AYUNAS HORMAL CON HIPERGLUCEMIA POST PRANDIAL 

a) Tipo de absorción intestinal rápida 
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1) Vaciacdento gástrico ránic!o (rur¡ping) 

2) Absorción intestinal rápida (HipertiroidisO'o) 

3) Enfernecad crónica debilitante 

4) Realf~entacr6n despu~s del ayuno 

111 ALTERACIONES DEL SISTEl1A NERVIOSO CE~TRAL 

a) Traumatis~os (cabeza) 

b) Accidente vascular cerebral 

c) Tumores (Encefál icos, suprarrenales, etc.) 

d) ,~ening i tis 

e) sífi I is 

IV ANESTESIA GENERAL (Eter, Cloroforno) 

V INFARTO DEL 1110CARDIO 

U:.- FRUCTOSURIA= 

2.- Hereditaria 

3.- Esencial 

C: • - GALACTOSUR I A 

1.- Al imentaria 

2.- Galactosemia 

0:._ ~NTOSURIA 

1,- Al imentaria 

2.- l1iogéniea 

ial 



E:.- LACTOSURIA 

1._ Fisiol6gica (Embarazo, recién naciwo) 

2.- II:tolerancia congénita 2 1" lilct0sa con Ioctosuria (Durand) 

3.- f:ala absorción congénita con lactosuria (liozel) 

F:.- Manoheptulosuria 

C:.- Pseudo Mellituria 

1.- Acido ascórbico, Isoniazida, P.A.5., ácido nal idíxico, estreptorllicina, 

penici I ina, sal ieí latos, hidrato de cloral, Hypaque, Kefl in 11etaxal ine. 

Ocronosis. 

Cuadro tomado de Quibrera R. y Rcdríguez R. 

Oiagn6stico diferencial de mell iturias diabética y no diabética 

D IABET I CA 

Constituida por glucosa 

~cneralmente inportante 

Se acompaña de hiperglucemia 

Responce a la insul ina 

NO DI AS ET I C/\ 

Puede estar constituída por glucosa u 

otros azúcares (Lactosa, galactosa) 

fructuosa, manosa, pentosa etc. 

tlo sue 1 e ser ir.1portante 

Cursa sin alteraciones de glucer,lia 

No responde a la ¡nsul ina 
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. ~ tes ucupa uno de los primer0s lugares entre las principales causas La dla,e 

de muerte en M~xico. 

(1 ínúice de nortal idad se eleva súbi Lancnta en b sexta Jécaca y es algo ma-

yor en las mujeres que en los hombres. 

Durante los últir.lus [,O il~OS se han registrado 16 ';Iuertes Fur cada 100,000 

personas ill año, según Joslin las princip31cs ealJsas úe ¡,luerte sun las enfer-

,,'edades vascubres (coronariopatíil) en la diabetes juveni 1 es la nefropatía -

el rndice de mortal idad de los Jiabetieos es 3 Vl:CCS mayer que los no diabéti 

cos. 

En las ~ujeres aumenta al 4. 

La diubetes juveni 1 es i.Ias grave que la de los adultos. 

L~ diabetes del adulto es m5s f5cil de regular, los niveles de glucemia sin 

c.nbarJo los diabéticos COn lergo tieiJpo de evolución tienen una alta proba'ol 

lidad de podecer enfermedades vasculares. 

L~ obesidad es un factur i~portantc para el pronóstic0, pues el fndice de .~r 

1 idad es seis veces Llenar entre 105 qUe tienen peso normal. 

la mera reducción de peso devuelve la normalidad de la glucemia en un 75% de 

los diabéticos obesos. 

Al parecer los r.liixinos progresos en el tratamiento de la diabetes serfa el 

del precoz y su tratamiento continuado. 
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CAPITULO VI 

CLlrilCA y COMPLICACIONES 

. b t mellitus las manifestaciones iniciales pueden ser variables, En la doa e es ' 

prosentarse rápida o indefinidamente Y Estar lisado este inicio a factores 

d antes múltiples como son: emociones, elnt;arazo, acto quirúrgico etc. doscnca en 

A veces el descubrimiento de la enfermedad se hace al estudiar en el paciente 

por otro padecimiento. 

En general para su estudio práctico dividimos las manifestaciones cl ínicas en 

r~se temprana y fase tardía. 

[1 ,Tndrome temprano nos evidencia si0nos motivados por el descontrol metaból 

ca, éste puede presentarse durante todo el tiempo de la enfermedad o decapita 

JO; tambiin en muchos pacientes antes de aparecer los síntomas tempranos de l 

rnfemedad, aparecen las compl icaelones. 

CI ,Tndrome temprano está constituído por: Poliuria, polidipsia, impotencia = 

~exual, disminución de la capacidad física, intelectual y psíquica, depresión 

I~xitud, adelgaza",iento, cefaleas; estas manifestaciones se deben a que se --

reduce la util ización de glucosa, con la subsiguiente aparición de hiper9luc~ 

mla, glucosuria, y disminución del volúmen de los compatimentos líquidos del-

organismo y los trastornos bioqu~nicos consecuentes; el apetito suele seguir-

siendo b ueno y en algunos pacientes aumenta notablemente, la sed llega a ser 
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Penoso Y a veces la principal Molestia, esta sed excesrva, es un un sínt0r:13 

1" ° o secundario a las ~erturbaciones ~etab61fcas que orio.jina el­síntoma c Inlc 

rcca~bio de agua, producidas por la jlucosuria Gue deterrlin~ una d¡uresis~ 

° - veces nlOcturloa In c'ntlOciad de orlOna esta" por ello -sor.-:ótica eXcesiva y CJ ~ J ~ ..... 

muy aumentada. La visi6n borro5~ est5 determinada por pral. lemas de refrac-

cl6n en los ~edlos trasparentes del ojo; la laja de peso se explica por la 

altcraci6n de la vía glucolítlca; el prurito vulvar relativamente frecuente 

puede explicarse por los dep6sltos de glucosa y la presencia de la candida _ 

que es un gérmen oportunista. 

Los sínto8as de c~llenzo de la diabetes juvenil y del adulto se exponen-

en el siguiente cuadro: 

PORCEtJTAJE 

Porcentaje de toJas las diacetes 

Antecedentes fa811 lares 

Edad de inicio 

Peso 

Comienzo el ínico 

Gravedad 

Cetoac i d6s i s 

Estabi 1 idad 

éieces I dad de 1 nsu 1 i na 

Sulfoni lurea 

COGlp 1 I cae Iones 

DIAB~TES JUVENIL DIACETES DEL ADULTO 

frecuentes menos frecuentes 

< 155~ > típico 407; 

norna 1 6 Menos > 501: obesos 

rápido lento 

grave leve 

frecuente rara 

inestable estable 

siempre < 2.5% 

rara o nu la > 50% 

> 905; en 20 años Menos frecuentes dE 
desarrollQ lento, 
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~plicaciones estan relacionadas con la disfunción metal:.ólica, tenelJ'os 
las c~ .. 

. . nes aGudas y comrlicaciones crónicas, 
COrlp I ¡cae I o -

La principal complicación aguda es la cetoaciJósis, f71ientras que las r,lanife~ 

cro'nicas incluyen las anomalidades cardiovasculares. renales, reti tac iones 

nlanas, y nerviosas. 

Ce toaci dós i s : 

La insuficiente acción de la insul ina provoca la acumulación de cuerpos ---

cctónicos, especialClente ácido acetoacético y betahidroxibutírico que prodlJ_ 

ccn acidosis. El tej ido adiposo proporciona la mayoría de los precursores -

de las cetonas. 

La insul ina estimula la síntesis de ácidos grasos y alfa 91 icerofosfato, de-

terr.lÍnan¿o la formación y almacenamiento de trigl icéridos, principalmente er 

el tejido adiposo, la insul ina ejerce 2cción potente en cuanto a mantener 

almacenados los trigl icéridos. La dificultad de reesterificar los ácidos gr~ 

sos desempeña un papel importante en la elevación de los niveles plasmáticos 

de los FFA. hay hornonas que estir.'ulan la I ipol ísis y contrarestan la accié 

de la insul ina, entre las hormonas l ipol íticas tenemos la adrenal ina, noradr 

nalina, glucagon, 9lucoesteroides, tiroxina, triyodotironina, TSfI, ACTH, hor 

mona del crecimiento, hormona esti~ulante de los melanocitos, vasopresina y 
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P
lacentario; algunas de estas hormonas estimulan la proteól ¡sis, 

laet6gcno 

• Imente 105 glucocorticoldes, el glucason las catecolaminas y la 
espeCIa 

t Ia acción de la Insulina de diferentes form~s. tlroxina y contrares an 

SIMultánear:ente a la cetoacidósis se produce descenso de los trigl ¡céridos 

del tej ido adiposo. 

Algunas de las alteraciones bioauímicas claves en el hígado durante la ce­

to"cidósis son el incremento de la Iirolísis y de los ácidos grasos la inhi 

blelón de la l ipogfinesis y la acumula acetilcoenzima A, t~hién inhibición -

de la citrato sintetasa y disminución de la citrato-oxidación e incremento 

de la citogfinesis y glucogfinesis. 

IIlpercetonemia: 

El nIvel elevado de ce tonas plasmáticas refl~ja la insuficiencia de la re9ul~ 

clón metabólica en la diabetes 

La consecuencia octab61 ¡ca de la acunlulaci6n de cetoacetato y ~cido beta-

hldroxibutírico es un descenso de Ph.; hay aumento de iones hidrógeno pro-

cedentes de ácidos orgánicos, esto provoca la producción de Ecido carbónico 

y dioxido de carbono que junto con la disminución del Ph, estimulan el cen-

tro respiratorio provocando la respiración de Kussmaul. 

La Corrección de la acidés metabólica depende de la oxidación de cetonas de 

la excreción renal de hidrogeniones y de la puesta en marcha en general de-
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En la diabetes, esta forma de enfermedad vascular está aumentada en las 

piernas, riñón y coronarias. 

Hay autores que opinan que la incidencia de arterioesclerosls en los diabé 

ticos está aumentada, pero sólo en los sujetos hlpertensos; otros autores-

han observado que las lesiones de arterloesclerosis muestran una dependencia 

dIrecta con la edad de aparición de la diabetes y de la duración de ésta. 

La obesidad aumenta la incidencia de todas las lesiones vasculares; en los 

no diatéticos tiende a haber menos arterioesclerosis cuanto mas periféricos 

son los vasos. 

En los diabéticos las arterias poplíteas y las mas periféricas resultan c_ 

afectadas mas intensa y difusaMente. La íntima puede mostrar cierta proll 

feración endotelial y es visualisada histológlcamente con hierro coloidal= 

al cual es positIva y negativa al PASo 

Posteriormente aparecen placas de lípidos, la capa elástica interna está -

escindida, deshilachada y reduplicada, a veces la media de las arterias --

grandes contiene placas de calcio (esclerosis de Monckeberg). La arterioes 

clerosis de Monckeberg no es rara en la diabetes juvenil y puede diagnostl 

carse radiológicamente. En la diabetes hay disminución de captación de gl~ 

cosa, producción de lactato y dióxido de carbono en el tejido aórtico, pu~ 

de Ser corregida con la administración de glucosa inhiba la síntesis de --
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De loS mecanismos Buffer del organismo. 

lo tanto, el riñón tiene gran importancia en lo tocante a prevenir la por 

acumulación de H+. La afección renal agrava la cetosis, se facilita la pé~ 

dida de Na y K Y reducción en la producción de amoniaco a causa del descen 

so de actividad renal y del menor aporte de precursores del amoniaco a los 

rIñones. 

Hanlfestaciones crónicas y complicaciones de la diabetes. 

Las anomalías estructurales mas frecuentes son principalmente las vascula-

res, en estudios hechos por diversos investigadores se ha encontrado pred~ 

minio de la enfennedad vascular en los diab¡ticos, r~specto a los no diabé 

ticos de edad y sexo similares, las r.1Uertes por causa vascular son 2.5 

veces mas frecuentes en los diabéticos que en los no diabéticos 

En los diabéticos la enfermedad vascular se manifiesta a una edad mas tem-­

prana que en los no diab¡ticos • en la diabetes juvenil la incidencia de en 

fermedad vascular es de 92%. 

la frecuencia de cardiovasculopatía entre diabéticos es igual en hombres --

que en mujeres, mientras que en los no diabéticos es mayor en los hombres. 

las principales alteraciones de la diabetes pueden clasificarse en tres ca 

tegorías: 

a);- Arterioesclerótica b).- Arterioloescleróticas c).- Microangio­

páticas. 
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f 1, ',dos y permita así la acumulación de colesterol en la pared del vaso. 
fos o 'p 

CORONARIOPATIA.-

La coronariopatía es mas frecuente en los diabéticos que en los no diabéticos 

y constItuye la causa prIncipal de muerte. 

En la diabetes no tratada hay aumento de la concentración de glucogeno en el 

corazón, la principal fuente de energía de éste es el ácido láctico, pero 

también la grasa e hidratos de carbono. 

En la diabetes está disminuida la utilizacIón de glucosa, ácIdo láctico y DZ 

ácIdo pirúvico por el miocardio y aumentada la de ácidos grasos y cetonas, -

la coronarlopatía depende de la duración de la diabetes, de su gravedad, de-

la dieta y del control de los niveles plamáticos, la presencia de cetoacidosis 

se agrava el pronóstico en un diabético con infarto al miocardio asimismo la 

dIabetes, de su gravedad, de la dIeta y del control de los niveles plamáticos 

la presencia de cetoacidosis agrava el pronóstico en un diabético con infarto 

al miocardio, asimismo la diabetes empeora en un paciente con coronariopatía. 

VASCULOPATIA PERIFERICA.-

Los vasos sangíneos se afectan en grado variable, la afección de las arterias 

mesentéricas puede darse y producir angina y gangrena abdominal. Esta afección 

en los mienbros ¡nferieres no es rara, Bell dice que es 156 veces mas frecuen-



los diabéticos que en los no diabéticos en la quinta década y 53 ve 
te en 

• en la séptima. 
ces mas 

La principal diferencia en la patología de los diabéticos de los no dlabétlco~ 

es la microangiopatía, se supone que ésta explique el enorme aumento de incide 

cia de gangrena en los diabéticos, aunque la neuropatTa y la arterioesclerosl~ 

contribuyen también a su presentación. La gangrena debida a la microangiopatí¿ 

se limita a uno o mas de dos u otras porciones del pie, la gangrena de los no 

diabéticos suele asociarse a la afección de los vasos de gran calibre y tiende 

a ser masiva, en tanto que la debida a microangiopatTa tiende a ser parcial. 

Los síntomas de enfermedad vascular periférica son raros antes de los 50 años 

consisten en: claudicación intermitente, frialdad de pies dolor, parestesias, 

falta de sensibilidad al tacto por afección de los vasanervorum. A la explor~ 

ción física la piel de las extr~nidades inferiores es atrófica, brillante, --

(rTa, rubor al colgar las piernas y palidéz cérea al elevarlos esto es un si~ 

no de insuficiencia arterial, la pulsación de las arterias tibial posterior y 

media está disminuida. 

ARTERIOLOESCLEROSIS.-

Las principales características de esta enfermedad son: Afecta las arterias -

pequeñas y arteriolas de todo el cuerpo y va acompañada de hipertensión en la 

mayoría de los casos. 
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S caracterrza por fibrosis de la íntima que puede disponerse en capas 
2.- e 

t iformes concéntricas. Hay abundante sustancia positiva al hierro 
es tra 

Coloidal con nula reacción al PASo La capa interna está deshilachada y re-

duplicada, por 10 general no suele haber mucha proliferación del endotelio. 

3.- La media muestra hipertrofia e hialinizaclón, aunque en general es PAS 

negativa. La arterioloesclerosis no es frecuente si no existe hipertensión. 

Las lesiones microanyiopaticas no dependen de la hipertensión; además el -

aspecto microscópico de los de tinción de la sustancia hialina de la gomer~ 

losclerosis son contrarias. 

Infecciones del rinón y de las vras urinarias: 

Es frecuente la Infección del riñón y de las vías urinarias,la infección -. 

Bgrava las manifestaciones de diabetes, y también puede afectarse gravemen-

te la función renal. Lo importante es corregir las obstrucciones y selec··· 

clonar el medicamento adecuado a las dósis adecuadas. 

Plelonefritis: 

Es mas corriente en los diabéticos que en los no diabéticos; en los casos· 

de infección masiva puede haber glucosuria escasa aún cuando la hlpergluce-

mla sea intensa, ya que los microorganismos oxidan la glucosa de la orina. 

~ilftis renal necrotizante: 

Es una forma rara y aguda de plelonefritis, asociada a infección grave que 

produce necrosis isquémica de las papilas renales. Se caracteriza por fie-



hematuria, cólico renal y azoemia rápidamente progresiva. bre, 

Necrosis tubular aguda: 

46 

Esta afección se presenta a veces como complicación del coma diabético, sobre 

todo cuando hay períodos largos de hipotensión y choque. En algunos casos pu~ 

de estar mas relacionada con la deplección del potasio. 

loxemi as de I embarazo: 

En la diabetes hay aumento en la incidencia de esta afección los glomerulos -

pueden estar agrandados e isquémicos, con tumefacción de las células epiteli~ 

les de la membrana basal y de las células endoteliales. Las principales alte-

raciones clínicas son: Hipertensión,proteinuria, edema, a veces espasmos reti 

nlanos intermitentes y convulsiones. 

Nefropat i a. 

La glor.leruloesclerosis y la nefrosis tubular son dos nefropatías que se pre--

sentan casi exclusivamente en la diabetes, existen otros síndromes que se pr~ 

sen tan con mas frecuencia en ella: arterioesclerosis, arterioloescJerosis, -­

pielonefritis, papilitis necrotizante, necrosis tubular aguda y toxcmia gra -

vidica. 

Qlomerulosclerosis: 

Conocida con el término de síndrome de Kimmestiel -Wi Ison- o glomeruloscler2. 

sls capilar, descrita en 1936, es la forma modular de la enfermedad, pero -



la forma difusa descrita por Fahr y Cell ell 1953 ocasiona mas trastorno fun 

cional , las alteraciones son intracapi lares e intraarteriolares; este tipo­

de gl0l;1erulosclcr05is se encuentra exclusivam~nte en los diabéticos; inclu­

so en algunos pacientes en quienes las alteraciones glomeruroescleróticas -

preceden a las anormal idades del metabol ismo de los hidratos de carbono. 

Nefrosis Tubular: 

En la nefrosis tubular pueden ol:servarse, en el epitelio tubular, muchas 

vacuolas que contienen glucogeno y que son muy corrientes en los túbulos --

proximales. No es raro encontrar pequeños glóbulos de grasa en los túbulos­

yen los glomérulos. 

Nefropatía arterioesclerótica y arterioloesclerótica: 

47 

Bell observó alteraciones en la íntima de las arterias renales pequeñas en el 

an de los diabéticos de más de 50 años examen post-mortem. Igualmente común­

era la hialinización de las arteriolas que tendía a afectar las arteriolas --

yuxtaglomerulares eferentes y aferentes; comprobó que estos signos eran pato-

gnomónicos de la diabetes. La sustancia hialina de las paredes artteriolares­

de los pacientes con nefrosclerosis no diabéticos es positiva al hierro coloi 

dal y PAS negativa. 



Ret inopat i a: 
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Las alteraciones de la retina figuran entre las mas características. Debi 

do a la facilidad de observación, son diagnosticadas antes que las otras-

alteraciones de la retina, se clasifican en tres fases: 

al.- ~licroaneurismas, bl.- Exudados y hemorragias y cl.- Retinitis pr~ 

1 i ferantes. 

Al.- Microaneurismas: 

Son las lesiones mas precoces de la retina. Se observan pequeñas dila 

taciones aneurismáticas del lado venoso de los capilares que tienen 

por t&rmino medio, entre 30 y 90 micras de diámetro. No se conoce el-

mecanismo de producción. Se aprecia Infiltración lipídica precoz de -

las paredes vasculares, precedida por pequeños émbolos de grasa y cons 

tituyen un mecanisr~o importante en la producción de aneurismas, pues -

estos depósitos comprimen las frágiles paredes vasculares y contribu--

yen a la rotura del retículo, ésto junto con la presión aumentada de -

las venas, forma el aneurisma, las paredes de éste están engrosadas y-

constituidas por estratos de sustancia hial ina. Uistológicamente las -

paredes tienen depósitos de lípidos y polisacáridos PASo positivos. 

Los aneurismas se presentan en grupos y con el oftalmoscopio se ve co-

mo puntilleo hemorrágico a lo largo de los capilares, son mas numero--

sos en la regiÓ!!perlmacular, tienden a aparecer siempre en el polo p01. 

terior. 
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Exudados y Hemorragias: 

Con el tiempo los aneurismas se unen, despuis desaparecen, algunos se 

hialinizan y quedan con aspecto de puntos blancos, antes de desapare­

cer se aprecian exudados de material hialino y lípidos, los capilares 

estan distorsionados y las venas están distendidas y tortuosas. La --

presencia de venas varicosas retinianasen sujetos jóvenes es patogno-

mónico de diabetes. 

Retinitis Proliferante: 

E:; esta tercera fase de la rttinopatía, los enfermos pueden sufrir sú 

bitanente una herrorragia en el vítreo, la hemorragia se reabsorbe con 

lentitud y se acompaña de un creci~iento hacia dentro de vasos peque-

ños seguido de invasión de tejido fibroso, al contraerse el tejido fl 

broso resultante puede desprenderse la retina, el aumento de presi6n-

resultante del derrame sanguíneo puede provocar glaucoma hemorragico; 

los ovillos capilares de formación reciente pueden ser una nueva fuen 

te de hemorragia esta neoformación y revascularización pueden causar-

dis:ninución o pérdida de la visión, esto es más frecuente en la diab.<:.. 

tes juvenil que en la del adulto, son sujetos con diabetes grave y mal 

cont ro 1 ada y puede ir acompañada de ot ras comp Ji caci ones. 

La nefropada es la causa mas común de la muerte en los pacientes 

afectados de retinitis prol iferante, el segundo lugar corresponde a -
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la coronopatía. fdgunos oftalmólogos consideran que el mecanismO de 

producción de la retinitis proliferante está relacionado con la --­

anoxia y el mal dren"je venoso. La retina es el tej ido que tiene rn2-

yor índice de respiración del cuerpo y por 10 tanto, es fácilrnente­

afectauo por la anoxia. Esta enfermedad no es característica de la­

diabetes. 

Alteraciones Conjuntivales: 

Las conjuntivas de los diabéticos presentan grados variables de la­

di latación veflular y constricción arterial, esto produce la dismin,!!. 

ción del flujo sanguíneo y exudación a través de las vénulas. 

I ridopatía: 

En la diabetes no tratada se deposita enceso de glucógeno en el ePi 

telio pigmentarlo de la cara posterior del iris, 10 cual causa des­

pigmentación de esta capa. A veces aparece pigmento en la cámara an 

terior. El iris puede presentar aspecto apolillado, a veces se obse~ 

va neovascularización de ambas cámaras con el consiguiente glaucoma 

hemorrág i co. 

Ca taratas: 

Son de dos tipos: a).- 11etabólico, b).- Senil, la primera se obser­

va en la diabetes juvenil, tiene aspecto de copos de nieve y se ini­

cia en la reglón subcapsular del cristalino. 

El tipo senil, se presenta en los ancianos y es semejante a otras ca 

taratas de origen senil. 
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Alteraciones de la Refracción y de la Acon~dación: 

Estan relacionadas con las alteraciones o~móticas del cristalino, especialm, 

te en los diabéticos jóvenes, algunas son debidas a alteraciones metabólicas 

de los cuerpos ci "ares. La miopia plJede aparecer bruscamente, lo n¡ismo que -

otras alteraciones de la refracci6n, se corrigen ripidamente cuando mejora el 

control de la enfermedad. 

Ileuropatía: 

La diabetes afecta al encéfalo, médula espinal y nervios periféricos, y junto 

con otras complicaciones se piensa que sea consecuencia de la microangiopatía 

asociada también con distintas alteraciones de los vasos sanguíneos. 

Hay razones de peso para afirmar que la génesis de la neuropatía es de orígen 

vascular. 

Locke ha clasificado en 5 grupos una serie de trastornos neuropáticos: Radic~ 

lopatía, mononeuropatía, polineuropatía, amiotrofia diabética y neuropatía ve 

getativa. 

ESTRUCTURA TRASTORNO 

1'.) Ra í z ne rv i os a Radiculopatía 

8 ):-lervio espi-- Mononeuro_ 
nal o craneal patía 
mixto 

ETI LOG 111 

Probablemente 
vascular 

Probablemente 
vilscular 

SIGNOS Y SINTOMAS 

Dolor y anestesia en la di 
tribución de un dermatoma. 

Dolor, debilidad, altera­
ción de los reflejos anest 
sia en la distribución de 
un nervio craneal mixto o 
espinal. 



el Temi na les 

Dl LTerr.d na 1 
nervioso? 

El Gangl io 

Po 1 i neu ropa 
tía. -

Jlf'liotrofia 
-diabética 

Neu rora tía 
Vegetativa 

¿l1etabó 1 i ca? 

Desconod da 

Des conod da 
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Anestesia en guante y el 

calcetín, ligera debili­
dad periférica y falta -
de reflejos. 

Dolor en la parte ante=' 
rior del muslo. Oebili-­
dad proximal de las pie! 
nas. 

Hipotensión postural, ar 
hidrosis, impotencia gas 
tropatía, atonía vesical 

Principales manifestaciones clínicas en diferentes regiones: 

En las extremidades inferiores el nervio poplíte-o externo, se afecta mas que 

el tibial posterior; el femoral mas que el ciático y el cubital mií's que el rl!;. 

diana o el radial; las fibras aferentes mas que las eferentes. Con frecuencia 

está disr.Jinuida la rapidéz de 1" conducción nerviosa, el síntoma rras frecuen-

te es el dolor.-fcalambres musculares erráticos, hormigueo, ctc., Los trastor--

nos reotores son menos frecuentes que los sensitivos y consisten en disminu---

ción de reflejo de distensión, debilidad y a veces pie equino, paresia y atro 

fia de algunos grupos musculares. 

En los nervios craneales se han registrado casos de afección, principalmente 

los: 111, V, VI, VII, VIII, X, XII, produciendo contracciones faciales, movi 

mientas oculares extrínseco~diplópia, ptosis, palpebral etc. 
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En el sistema nervioso vegetativo se asocian las neuropatías somáticas y par!: 

cen ser debidas a r¡¡icroangiopatía de los nervios vegetativos periféricos. Los 

trastornos pueden estar difusar.rente distribuidos y afectar la función vasomo­

tora, la regulación t~rmica, la función pupilar, la r~gulación de la vejiga _ 

urinaria, tubo digestivo. la función sexual etc. 
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AtlATOMOPATOLOGIA 

Resumen de algunas alteraciones anatomopatol6gicas importantes de los vasos 

sanguíneos pegueños. 

1.- La microangiopatía tiende a ser Mas intensa y menos reversible cuanto ma: 

es la gravedad de la diabetes. 

2.- La ,nicroangiopatra afecta las arterIolas capilares y v&nulas. 

3.- Histológica,nente se encuentra: proliferación e hipertrofia del endotelio 

de la ínti'na con depósito de sustancias PAS+ 

al.- Hierro coloidal. 

bl.- AU8ento de la meMbrana basal del endotelio; la capa interna permanece in 

tacta. 

c).- La media esti atrofiada y a menudo queda incorporada a las capas la8ina-

res concéntricas de dep6sito. 

d).- Infiltración celular perivascular de mastocitos. 

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA NEFRORATIA 

Se encuentra engrosamiento de las paredes capi lares y prominencia del espa--

cio intercapilar O mesangio, en los casos mas araves se observan nódulos en-

el ffiesangio de 20-100 micras de diámetro situados en la periferia de los ovi 

Ilos capilares de 105 glom&rulos, tienen aspecto estratificado y poseen una-

o mas capas de núcleos encajados alrededor de la circunferencia. Hay fibras-
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de reticulina muy visibles y dep6sito de material PAS+. 

Las luces de los capilares estan dilatadas al principio pero luego se ocluyen 

Y los núcleos se hialinizan por completo. 

AtlATOHOPATOLOGIA DE LA ARTERIOESCLEROSIS 

La rnti~a muestra proliferaci6n endotelial, posteriormente aparecen placas de 

lípidos, la capa elástica esta deshilachada a veces la Media de las arterias 

grandes tiene placas de calcio. 



56 

ANATOMOPATOLOGIA CLI~JlCA DE LA RETlNOPATIA DIA8ETICA 

Fase 

l. Di agnós­
tica de dia 
betes. 

11. Sosrecho 
sa de _::-
diabetes 

111. Fase fi 
nal, síndro:-­
",es distin-­
tos a la di3 
betes. 

Fases Mixtas 

Alteraciones 
asoci adas: 

fl • .. per ten s ivas 

Renales 

Lesión Ana tomo­

patológica 

Hicroaneurismas 
centrales. 
exudados centrales 
céreos 

Exudados I,ialinos 
aislados y hemorra 
yias confluentes ::­
en el área central. 

Tror:1bosis venosas 
exudados extensos 
henorragia en reti 
na y vítreo, neo-~ 
formación de vasos 
en papila. Retini­
tis proliferante. 
Desprendimiento de 
retina. 

Todos los signos -
citados o co~bina­
ciones de los mis­
f.lOS siempre presen 
te la fase l. -

Exudados y hemorra­
gias. 

Arterioesclerosis 

Or igen 

Capilares 
venosos, 
esp. en las 
b i furcaci ones. 

Capi lares 

Cap i lares y 
venas. 

Cap i I a res y 
venas. 

Capi lares ve­
nas y arterias 

Exploración oftalmoló 

gica. 

Puntos hemorrágicos 
puntos blancos, al­
rededor de ~¡cula y 
papila. 

Lesiones centrales en 
placas confluentes con 
exudados lípidos y he­
rnorrag id. 

Engrosamiento y tortuo 
sidad de arteriilS retT 
niunas, exudados, hemo 
rragias t neoformación­
de vasos y de tejido -
fibroso, ¿csprendiMien 
to de retina, herrQrra::­
gia en el vítreo. 

ggnos anteriores sólos 
combinados 

Signo de cruce a.v. es­
pasmos de los vasos, e' 
udados borrosos, hemo-: 
rragia estriada ° fIlmE 



Las arterioes 
cleróticas 
pueden presc!: 
tarse en cual 
quicr momento. 

arterioescle 
rosis 
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Signo de c;ruce a.v., 
arterias brillantes. 
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11. - TRI\TAl11 ENTO 

Desde que se tuvo conocimiento d~ la fisiopatología de la diabetes, y de la 

hiperglucemia presente se introdujeron en la terapéutica varias plantas y -

otros elementos naturales de uso empírico a los cuales se les daba una su--

puesta actividad hipo glucemiante entre ellos tenernos: La Fatsia horrida usa 

da en Columbia BritánIca, Cundearnor y momordic" charantia en Puerto Rico, 

Scoperia dulcis, Rhus Thympina. Pterocarpus marsupin, Eugenia jambolana, y -

aspergillus nigcr en otros lugares. 

Algunas de ellas son ligeramente hipo glucemiantes, pero tienen efectos t6xi 

cos para el hígado, por lo cual no deben ser prescritos en el hombre. 

Se usaron posteriormente los derivados de la guanidina (SYNTliALlNA) pero des-

pues de varios experimentos y estadísticas se concluy6 que producian complic~ 

ciones gastrointestinalesy grandes efectos tóxicos hepáticos. 

Varios investigadores entre ellos Ruiz y Cols (qt) y Loubatiers (61) de ----

Montepellier Francia estudiaron la sulfonilurea pero fue Franke y Fuchs en-

Berlin en 1955 105 que introdujeron su uso con el nombre de ZB-55 que era -­

(~~,- Sulfani lyl-N2-n butyl carbar:lid) o carbutamida, extendiéndose su uso a -

las grandes clínicas mundiales, unos meses después los investi~adores alema­

nes modificaron ligeramente la molécula BZ55 introduciendo UII grupo meti lo -

en lugar del grupo amlno de la posición para del bencilo desapareciendo con-
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esto la naturaleza sulfamidica del producto, pero aumentando sus posibilida-

des de uso clínico al disminuir su toxicidad; así obtuvieron y empezaron a -

usar el 0-860 ó tolbutamida, el m5s usado de los antidiab&ticos orales; post! 

rionmente se introdujo la clorpropamida que tiene cloro en la posición para -

del benceno, la cual resultó superior en propiedades snti-diabéticas a las dn 

teriores con diferentes propiedades entre ellas un período r~as largo de acció 

la modif icación en 1<1 estructura nolecular del núcleo quírdco central había -

potenciado sus propied;¡des de balancear ",ejor el Metabol isnlo de los He en el 

organisr"o, la carbutamida se aceti lata en gran parte y se el i",inaba a las 30 

horas, 10 que junto con su naturaleza sufarníJica la hacía tóxica. La tolbutam 

da se el i",inata r.'ilS pronto, 4-5 horils, 1.:> clcrpropilmida se absorbe cvn rapidé 

y casi sin metabol izarse se el inina lenlar.lente aumentando su vidil m"dia a 35 

horas 10 que la hace m5s potente. 

Posteriorr"enle se han s intetizado otros cor.lpuestos entre ellos la acetohexiini, 

aparentemente m5s potente que la Tolbutamid" y la Clorpropa"ida, y la tolcic], 

mida, 91 icodiacina, metahexarnida y cic1otolheptar"ida. Otra modificación fue il 

traducir un grupo hexa-hidro-azepinil, conservando el radical metilo, unido a 

grupo Fenilo y dio por resultado la Tolazamida. 

En 1~57 se introdujeron los derivados de las biguanidas(Ungar, Freedman y ---

Shapiro Pharmacological, sludies of a new oral hipoglucemis Orug. Proc.Soc. -

exper. Oiol. & Med., 95:190 1957), descubrieron que un derivado de las bigu~ 

nidas la Fenetilbiguanida era capaz de bloquear las alteraciones metabólicas 
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De la diabetes en los anir,lales y en el homere. 

La experiencia cl ínica pronto ense~ó algunos efectos indeseables de estos 

productos que han sido reportados por algunos autores. Según Joslin, en-

algunos pacientes tratados con sulfonilurea se ha visto una alta inclden-

cia d~¡jpotlrodlsr,'o, Mirskr ('151 y asociados dicen que el efecto diabetó-

geno de la Somatotrofina inyectada experimentalmente en ani~ales es inhibi 

do por la administración oral de Tolbutamida. En 1958 Chaplin y Cassell --

reportaron desarrollo de hipoprotror"binemla en algunos pacientes a los que 

se les daba dlcumarol y fue agregada la Tolb~tamida en su rlglmen, otros-

autores la han culpado de producir hlperlipemia. Se vió también que para -

que las sulfonilureas ouren es menester que exista tejido tisular del pán-

creas, funcionalmente activo; 10 que limita su uso al tratamiento de la --

diabetes del adulto oueso pues los diabéticos juveniles o adultos delgados 

no responden al tratamiento. 

El grupo de Antoniades (5") en Boston ha tratado de,!",xpllcar el mecanismo -

hlpoglucemlante de la TolbutaMida indicandoque tiene una doble acción: 

1.- Esti~ula la liberación de insulina del páncreas. 

2.- Aumenta la utilización de la forma Inactiva de la insulina --

ci rculante. 

Josl In dice que las sulfonllurea tiene los siguientes efectos: 

1.- In~lban las células alfa del plncreas en la producción de gl~ 

cagan. 

2.- Hay aumento en la utilización de glucosa de los tejidos peri­

féricos. 
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3.- Hay inhfbicr6n de la insulfnasa o arltagonistas de la insulina. 

El efecto final es Id estimulación en la producción de insulina en las cllula 

beta del páncreas; tiene efecto citotrópico en el metabolismo de la célula be 

pues después de tonar Sufonilurca hay degranulación de esta célula. 

La Tolbutamida es carboxilada en el hígado y rápidamente metabolizada su ac-

ción dura 6-10 horas y es excretada por orina como carboxitolbutamida. 

Los efectos de los preparados de las sulfonilureas sobre el metabolismo par!:. 

cen ser equivalentes a los de la insulina exógena administrada pero influyen 

también en el l'1etabolisl'1o hepático. No se sabe si se co,l,binan en (JI híga(io = 

cun la insulina propi¿j; se aseouru que ilur,lentJn el alnacenamiento del glucó-

;ono en ~Ii se ha reco~endado su uso terapéutico en el hfgado graso. (Farrc-

ras) (~8). 

COI:lO ya se in<.licó no es recomendable en la diabetes juveni I y er, el caso de 

diab~ticDs embarazadas, estos preparados atraviesan la placenta y pueden 

producir hipoglucemia al feto. 

Estudios recientes inJican que los diablticos tratados con sulfonilurea pre-

sentan l'1ayor incidencia de fallecimientos por coronariapatfas que los trata 

dos con dieta solamente. Por lo que actualmente existe la tendencia de tra-­

tar a los diabéticos leves solo con control dietético, evitando el uso de -­

las sulfonilureas. 
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Entre los efectos secundarios de las sulfonilureas tamb¡~n tenemos anomaJias 

transitorias de la visió~ por cambios en la refracción ocular al variar la -

concentración os~;ótica de los r.lCdjüs oCulares al dcsazucararse náuseas y -

sastralglas Que ceden al disminuir la dósls; vasodllatación de la piel o --

Elushiny; menor tolerancia al alcohol (durante el empleo de sulfonilureas -

no Ingerir alcohol pues se forman compuestos tóxicos (acetaldehido); sofo~ 

cos, taquicardia, rubor, náuseas; hipügl icen,las con hemlparesias transito--

rias e incluso comas hipoglucemicos; exantemas n~rblllformes y nudosos; =~ 

agranulocitosis, trombopenlas; ictericias hepatotó:<Ícas sobre todo con las-

hexamidas y clorpropamida; nistagmus y vértigos. 

La medicación quimoterápica oral contra la diabetes mell itus no es una pan,!!. 

cea; tiene sus limitaciones dadas por sus indicaciones clrnicas precisas. Se 

sigue el siguiente criterio para el uso clrnico de estas drogas. 

Derivados de las swlfonllureas. 

a).- Enfermo con dieta adecuada y constante. 

b).- Paciente adulto obeso con diabetes estable moderada 

c).- Diabetes de evolución no r.layor de 10 años (Roldan S-años). 

d).- Paciente diabético previa~ente tratado con insulina y dieta;que 

no tenga requerimientos mayores de 30 unidades de insulina. 

e).- Paciente no infectado ni que se encuentre bajo ninguna condición de 

Stress. 
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En algún momento la Tolbutamida se preconizó útil en pacientes Prediabéticos 

o diabSticos químicos pero por los efectos indeseables ya mencionados se ha-

abandonado esta indicación utilizando en estos casos solo el control dietSti 

ca. 

Las Contraindicaciones: 

a).- Diabetes inestable o juvenil. 

b).- Cirugía mayor. 

c).- Stress intenso y prolongado 

d).- Cetoaeidosis 

e).- Infecciones 

f).- Embarazo 

g).- Algunos padecimientos intercurrentes o enfermedades asociadas. 

h).- Dermatosis. 

Motivos para suspender la droga. 

a).- Aparición de efectos indeseables 

b) .-"Falla Primaria" no hay descenso de la gluceúlia despues del trata­

r.liento. 

e).- "Falla Secundaria" al principio buena respuesta al tratamiento y 

después no hay reacción al medicaMento. 

d).- Las causas enunciadas antes. 
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LAS 01 GUAN IDAS 

Como ya se indicó antes, en 1957 fueron descubiertas las biguanidas, la más 

defendida fue la Feniletil biguanidas Fenformin, DHI, Diabis, Neo-diabet, = 

Pases, Silubin, glucophage, que se expenue en comprimidos de 25mgs. Actúa de 

un ,"odo diferente respecto a las sulfonilureas. No provoca mas secreción pa~ 

creática sino que actúa favoreciendo la utilización periférica de la glucosa. 

;:i 11 iams dice que inhibe ciertos procesos oxidativos de fosfori lación que in 

ducen a la anoxia tisular, causando al mismo tiempo inhibición de los proce-

sos oxidativos que tienen lugar en las mito condrias, por bloqueo de algunos 

sister.las enzimáticos co,"o la oxidasa del citocromo y la deshidrogenaza suc-

cínica; con la inhibición de estas enzio'as oxidativas se provoca una anoxia-

tisular que induce a la hipoglucer.lia por un doble mecanis",o. 

a).- Aunento cel gasto de glucosa en los tejidos periféricos. 

b).- Disclinución de 1" glucogénesis hep5tica. 

La inhibición de la respiración que esto provoca causa a su vez un aumento 

de la 91 icol isis anaeróbica con un aumento de la producción de ,5cido lácti-

ca y uno disoinución del glucogeno ~uscular. La inhibición por anoxia de = 

la gluconeo~énesis conduce a una baja delgJucógeno hep~tico y alza de la --

glucolisis. SE abaten así los niveles de glucemia produciendose hipoglucer"ia 

transitoria Inicntrds curé) le, acción del medicamento. 

Selección de Pacientes. 
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al.- EnfEn:,os con dieta adecuada y constante 

b).- Diabéticos estatles con tendcncia a variacioncs en los niveles 

de glucemia. 

cl.- Oiabetes inestables en j6venes u adultos que requieran .~nus de 

liU unidatJes de insulina <.liarias, ú en quienes los requerimientos 

sean ""yores y únicamente se use la droga como /estabi I izador/. 

dl.- Pacientes sin enfermedades intercurrentes que aumenten sus requ!,. 

rj~ientos de irlsulina. 

el. Falla secundaria de 105 sulfoni lureas 

Contraindicaciones 

al.- Cetoacidosis o cerna 

bl.- Cirugía 

cl .- Stress 

dI .- I nfecci ones 

el .- Embarazo 

f) .- Padecimientos intercurrentes sobre todo gastro-intestinales. 

Motivo para suspender la droga. 

al.- Aparici6n de intolerancia digestiva y efectos t6xicos. 

bl.- Falla primaria 
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c).- Falla Secundaria 

d).- Todas las causas enurlciad~sen las contraind¡caciones. 

entre los efectos secundarios de las biguanidas estpo: 

a).- Trastornos digestivos; inapetencia, ~astralgia5t sabor metálico, 

n5useas, vóclitos, diarreas y acidosis lácticas. 

Como ya explicamos las biguanidas no provocan más secreci6n pancreltica de 

insulina pero actúan favoreciendo la utilizaci6n de glucosa, por esto ejer-

cen cierta acci6n en ausencia de insulina end6gena, pero no basta la adn,i--

nistraci6n aislada de este producto para compensar la diabetes juvenil. Las 

indicaciones principales son aquel las formas de diabetes, que por haber sido 

tratadas con insul ina largos años, no responden a la Sulfonilúrea. (Formas 

intermedias o de translcl6n) pudiendo asociar esta y la biguanlda, otra in-

dicaci6n serfan las formas I¡tlles de diabetes juvenil en las cuales la gl~ 

cemia se estabiliza al asociar la insulina con la biguanida. 

La administraci6n de este medicamento en funci6n al tiempo de acci6n es co-

mo sigue: 

Tolbutamida rápida acci6n y el iminaci6n: 

Tolazamida acci6n media: 12 horas 

Clorpropamida acci6n: 2~-36 horas 

GI Ivenclamida acci6n ~ás enérgica 8-12 horas: 

3 dos i s 

2 dosis 

dosis 

dos is 
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Con la clorproJ::amida al cabo de una SC::lana se tienen niveles de la sustancia 

equilibrados en sangre, tiene acción prolongada, puede conducir a la hipogl~ 

cernía. 

SULFONILUREAS 

Acetohexamida o acetil-fenil-sulfonil ciclohexilurea en ella el grupo amlno -

de la posición para del anillo fenllo ha sido sustituído por un grupo acetilo 

y lleva un grupo ciclo hexllo en el radical urea. 

Es un hipoglucemlante bastante activo 4 veces mas activo que la tolbutamida 

y dos veces mas activo que la clorpropamida. 

1.- En dosis promedio de 0.250 a 0.509r. puede darse solo una vez al día. 

2.- Su acción hlpoglucemiante es mayor que la tolbutamida. 

3.- Posee las mismas propiedades farmacológicas que la tolbutamida como son 

de absorción lenta, r¡pida ellnlinación su vida media es de 4-5 horas. 

4.- Ocupa un lugar intermedio entre l. clorpropamida y la tolbutamida. 

TOLC 1 CLAr!1 DA 

TIENE UN RADICAL CICLO HEXILlCO y es hexiI3-p-tolils,Jlfonilurea conocido como 

K3C6 

Paullada Ger10stró que la adrlÍnlstración a dosis crecientes de este r.ledlcamen 

to 1.5-3gr. al día podía controlar un porcentaje oastante alto de los paciel!. 
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toos di¿;béticos adultos con ,"enos de 5 años de evolución y '.1enos efectivo en 

pacientes con ~55 de 5 a~os de pndecer esta enfermedad. 

En diabetes no juveni 1 y sin cor,'pl icaciones la tolciclarnici;¡ es buen hipogluc;: 

miante. 

Tolazanida U-17537 Tolinase es 6-8 veces mas hipoglucemiante que la tolbuta-

mida conserva su radical metilo unido al fenilo¡ en la cadena lateral se ha-

introducido un ~rupo hexahi¿roazepinil; que aumenta en potencia y tolerancia 

se usa en dosis de 100-1000 mgs. es cinco veces mis potente que la tolbuta--

cd da. 

INSULINA 

Si siguiendo los parlmetros anteriores y el paciente sigue todas las indica-

ciones, y no consegui¡::os la homeostasis en el metabol ismo hidro Carbonado nos 

encontramos con pacientes que tienen una diabetes inestable, que flcilmente-
)-' 

hacen cetoacidosis, cuyo padecif.1iento es severo y en los cuales hay que usar 

insul inil. 

Incluyendo en este grupo a la diabetes juvenil en la cual sabemos que hay in 

capacidad de las células Oeta para producir insulina. 

La insulinoterapia fue introducida por los canadienses Banting y Uest en el 

año de 1921. Antes de éste descubriMiento la sobrevida en los niños diabétl 

cos era de 1.5 años, actua Imente es de 50 años, la marta 1 i dad por coma ha -

dis:ninuído del 60% al 1.5%. Así mismo ha disminuido notablemente el porce!:. 



taje que deten,dna la incapacidad para el trabajo. 

La insul ina se obtiene del páncreas de los anin;ales, es un poI ipéptido con 

azufre y zinc, csti constituida por aminolcidos que forman dos cadenas po-

lipEpt~icas: Fracciones A y O de 21 y 30 amin05cidos respectivamente, que 

en dos lugares estan sostenidas por puentes disulfuro. [1 peso molecular = 

es de 6000, su férmula clopirica es probablemente c4S-H6S-014-Nll-S, cri~ 

tal iza flcilmente ell forma diM6rfica y aMbos tipos poseen las mismas pro-­

piedaces. Es levorrotatorla, su punto Isoeléctrlco es de 5.3 y sus crlsta-

les funden a 233 0 • Es faci lmente soluble en agua y en soluciones Icldas -

o alcalinas débiles. Es inactivada por las enzimas proteolíticas, incluye.!:!. 

do las elaboradas por el páncreas exócrino, razón por la cual se tard6 tan 

to en obtenerla, ya que en los extractos crudos era destruida por los fer-

mentos pancreáticos. Banting y Best, produjeron primero la atrofia del pá.!:!. 

creas por ligadura del conducto y luego prepararon el extracto. 

Se obtiene del ganado bovino o porcino. El páncreas se trata con alcohol-

metílico o etílico con precipitaci6n ulterior por alcohol adsorci6n, sat~ 

raci6n sal ina o precipitaci6n isoeléctrlca. Ta",l;ién se obtiene cristal iz2,. 

da con la adici6n de ciertos iones metál icos principalmente zinc, cobalto 

ní~uel o cadmio; de un kilocra~o de páncreas pueden obtenerse 3000 unida-

des. 
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Su titulaci6n se hace en unidades y la nlcclrda standard es la cantfdad de 

insul ina que a un conejo con dos ki los oc peS'II. y previamente conservado-

24 horas en ayuno, reduce la glucemia en tres horas hósta 115~lgS. %. Un 

miligramo de insulina cristalizada equivale a 25 unidades. La ins~lina es 

destruida por los fermentos diyestivos razón por la cual, ingerida, es 

inericilZ. 

Origen y Secreción: 

La insulina es producida exclusivamente por las células Deta de los islotes 

de langerhans, habiéndose comprobado su identidad histoquf,,'¡Cil con los 9r5-

nulos existentes en esas células, que per otra parte, son ,nas ricas en zinc 

que cualquier otro tej ido del orgal1is"o. El páncreas humano contiene 24 por 

gramo y COn la edad esa cantidad va decreciendo. En el recién nacido es muy 

escasa, pero lueJo aumenta-rápidamente, pues es i~prescindible para el cre-

cimiento y desarrollo. En los ancianos es menor, lo cual expl ica cuando r,le-

nos, en parte, la disminución de la tolerancia il los lIe. 

Uso Terapéutico 

La indicación fundamental es el tratamiento de la diabetes o sea provocar -

el descenso de la glucemia. Es una terapéutica sustitutiva que se ayuda con 

una dieta adecuada; la insulina aumenta la formación de glucógeno hepático 

y muscular y promueve la formación de grasa y disminuye la gluconeogéne--

siso 



t,1 restaurar el metabolismo de He se detiene la movilización de grasa y la 

formación excesiva de cuerpos cetónicos, dcsapiJrccc la hiperl ipeOlia, dismi­

nuye la cetone"ia, desaparece la cetonuria y la acidosis, alcanzando la re-

serva alcalina sus valores nornales. 

En un seJundo plano existen otras ir.dicaciones que incluyen la provocación 

del shock hipoglucemico para el tratamiento de la esquizofrenia; del trata 

miento del adelgazal:1iento por anorexia y diversos estados toxé:nicos, infec 

ciosos, de insuficiencia hepática,etc. 

Otras Acciones de la Insul ina son: 

a).- Siste"a cardiovascular.- Corazón. 

la insulina es un estimulante cardfaco y au~cnta la amplitud de las contrac-

ciones cardíacas. 

En los anic!ales intactos y en el hOClbre si se produce hipoglucemia, la desea.!:. 

ga consiguiente de adrenalina provoca taquicardia y aumento de la fuerza de -

contracción del corazón. 

b).- Vasos: la presión arterial no se r.IDdifica; aún en el Shock insulfnico se 

man tiene no rma 1 • 

c).- Arterias coronarias; algunos han observado vasoconstricción y otros VilSO­

dilatación. En los pacientes con lesiones coronarias la insulina ruede 

precipitar un ataque an~ionDso debido a la hipo glucemia y descarga de 
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adréntilina subsiguiente que cot.lO Se sabe es cap(1Z de. producir dicho pare 

d).- Tracto Gastro intestinal. 

,. Lo in''iecciün·¿e ins\Jlir,a esti~,lula la secreción gástrica Jt,; ácido clof.íd 

y pep5ín~, coincidente Con 1~ hipcgluce~ia producida, anulandose (Iicha acci5n 

se ad.ninistra insulina y glucosa al r.lisl.10 tier.lpo. 

Esta hiper secreci6n se debe a estirnulaci6n vagal de origcn central pro, 

da por e 1 descenso de 1 a 9 1 ucel.l i a 

Tipos de Insulina.-

Se conoccn siete tipos de insulina: 

1.- La regular o común. 

2.- Insul ina zinc cristal izada. 

3.- Insul ina zinc 9 100i na. 

4.- Insulina isofánica (NPii) 

5.- Insulina zinc pratamina, modificada o no. 

6.- Insul ina zinc histona 

7.- Insul ina lenta: tienen tres variedades: 

a).- Semilenta b).- Lenta c).- Ultralenta 

1.- La insul ina común es soluble, de acción rápida y corta. Se emplea muy poc. 

2.- lnsul ina zinc cristal izada: es más purificada que la común, su acci6n se _. 
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inicia dios 20-30 minutos y dura 4-6 horas. Viene en un preparado acuo! 

cristal ino de PH3-3.5 en frascos ,)[,'polletas de 40-80 U/ml. 

3.- La insul inil zinc prota:ninil es la resultante de Una r:lezcla de protarnina . 

que es un polipéptido básico obtenido del esp~rma de diversos peces y d( 

zinc; este compuesto libera lentamente la insulina, además el exceso dE 

protamina forn~a con el fibrinégeno un cor.lpuesto en e1 sitio de ).) inycc= 

ci6n que obstruye los linfáticos y contribuye a retardar la absorci6n; -

su efecto puede apreciarse a las tres horas, alcanzando el máximo a las­

doce horas de ir'yectilda con una duraci6n de 36 horas. Es una suspensi6n 

lechosa de PH7.1-7.4, frascos ampolletas de l¡o-Bol Uml. 

4.- La insulina zinc protamina modificada 6 NPH50 6 isofinica. (N porque es 

neutra; P50 porqGe contiene 0.5 miligramos de protamina por cada lOO 

unidades, y Hagedorn que fue el creador), es un compuesto que a difere~ 

cia del anterior no tiene exceso de protamina, su PH7.2 está ajustado -

al de los tejidos. Por estas caracterrsticas admite la presencia de in­

sulina COmún sin precipitar, de la que contiene un 25% junto al 7S't 

precipit~do, lográndose así una acci6n más precoz que la de la insul i 

na zinc rrotanina, su efecto se h~ce aparente desde las primoras horas­

y alcanza su máxi~o a las 8-10 hor"s sin durar ~as de 20-24 horas, ade­

r.5s cor'lO su PH esta estahi 1 iZ.Jdo se le puede añadir insul ¡na común, que 

refuerza los efectos inmeJiatos sin alterar los tardros. 

5.- LJ ínsul ina 9106ína, es un co:r.puesto de insul ina con 910bina, proteína 

simple obteniJa de los globulos rojos de los bovinos (3.& cada 100 uni 

dades además Je zinc.). Es una solución clara <le PIi 3.4 ~ 3.8. Sus 

efectos se hayiln entre los de la insul ina común y la insul ina zinc pr2, 



74 

taf'lincJ . El m5ximo de .:leción se alcanza en 8-10 horas y se dgota en [le 

nos de 20, viene en frasco ,w,polleta 1,0-80 unidades mI. 

6.- La insul in) zinc histona se_obtiene eJe la cor,lbinación de insul ina con 

tona procedente de tirJo; su efecto es mas rápido que con la insul ina z 

protamina, Se a90ta en 24 horas. 

Se descubrió que si se evita la presencia de aniones fosfato y citrato 

contenidos en los buffers corrientes), el zinc se cor~bina con la insul i 

formando un compuesto insoluble de acción retardada, aquellos aniones h 

cen precipitar el zinc de la insulina, tornandola soluble, cosa que no 

ocurre si se usa acetato como buffer. Se obtienen tres tipos diferentes 

a).- La fnsul ¡na se!l~i lenta: es una co¡¡lI..>in.Jción de insul ¡na común con zinc, 

su efecto dura 12-16 horas. Si en veZ de insulina amorfa se usa insul 

na cristalizada, con la misma proporción de zinc, el efecto se rrolon 

30-]6 horas Ilam5ndose a este tipo insulina ultralenta. Una mezcla d 

30% de sehi-lenta y 70% de ultralenta da lugar a la insulina lenta cu 

ya acción se prolonga 24 horas; siendo la que lilas se prestil para el -

tratamiento de las diabetes corrientes. 

Indicaciones terapluticas y plan ¿e administración: 

La inJicación principal es la diabetes y esto varía si es una diabetes compl i 

cada o no, el tratamiento de la diabetes, COI-lO toda teraplutica es un arte --

y depende de múltiples factores individuales que es imposible fijar en un es-

queC1a. 
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A continuación se citan algun0s indicaciones para la administración de insuli 

sin dejar de tener en mente sie'"pre la individual ¡dad Gel tratamiento. 

1.- Cuando a pesar de un régimen correctamente prescrito y seguido hay/~luco-

s~ria persistente. 

2.- En nifos y jóvenes. 

3.- En diabetes de comienzo en el adulto relativamente agudas. 

4.- En casos con poI juria, poi idipsia y adelfiazamiento manifiesto. 

5.- Cuar,do ex i s ten comp 1 ¡cae iones agudas de cua 1 qu i er e 1 ase. 

6.- En la preparación pre operatoria de todos los diabéticos. 

7.- Cuando existen lesienes orgánicas manifiestas, especialmente insuficienci, 

cardíaca congestiva. 

8.- Ante los más leves indicios de ilddosis. 

9.- Diabéticas embarazadas. 

La selección del tipo de insul ina será individual en cada caso, por ejemplo: 

1).- Paciente en co~a o cetoacldosis: se usa la acción rápida de la insul ina 

r i s tal i na . 

2).- PacIente bajo control: una dos is cada 24 horas de insul ina lenta es la "1< 

útil y la ~as usada. 

3).- Paciente que desarrolla glucosuria con la cornida del medio dia: que usa -
, 

insulina lenta nos indica que esta no está trabajando adecuadamente y va-
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m()S a combin.Jr ¡nsul ¡na lenta con r5pidil. 

4).- paciente con hirerglucecia antes del desayunu que usa insulina lenta 

se le adr.linistr3 ¡nsul ¡na ultra lent..J o se qUit2 la ccnu . 

Al cor.·enzar el tratdc!1iento insul ínico es conveniente anul izür la orina cuatro 

veces al diJ, el paciente ,:,is~o dete aprender a efectuarlo al levantarse y = 

tres ¡,oras despu~s de cada coe,iJa, una vez conseguida la estabilizaci6n se = 

har5n dfchcs an&lisis dos veces por seaana casos graves 6 una vez cada dos 

senun~s en los casos leves. 

La gluccr:¡ja se dctcrr.tinará al principio una vez d la semc.lna y después una vez 

al o;es. Se calcula la dosis de insulina determinando el promedio de glucosuria 

total en 24 horas. Por cada dos gramos de glucos.:J en orin;¡ se administra una­

unidad de insul ina. Por ejemplo: 60 gril~os = a 30 unida¿es • Se administra la-

insulina isof5nlca o la lenta por vla sub-cut5nea, una sola Inyeccl6n antes de 

desayuno, pues este es el nDmento en que la glucemia es mas alta ¡,abitualment 

Como la dosis calculada es aproxI"wda, comblene comenzar con la mitad de la mi 

r.,a , por ejemplo 15 unidades Internacionales y luego aumentar la dosis 10 unid; 

des internacionales cada 5-10 días hasta la desaparición de la glucosuria. 

El acetes es un reactivo para determinar acetona en sangre u orina cuando hay 

sospecha de cetoacldosls, la reacción se hace pI5s~a: ponléndosele en contacto 

con el reactivo y leyindose el resultado de acuerdo con su Intensidad de 2-4 -

cruces cuando el nivel de cetonas es demasiado alto, se practican diluciones -

del plaso,a para establecer la posltlv Idad en el m5ximo de dllud6n. 

a. _______________ ------~~~~-
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el.- Diabetes COi;lpl icadu. 

Las fnfecc;orlcs agudas e~~eüran los trastornos metab61icos de las diabetes; 

en estos cosos espccialwcnte en las infecciones graves, debe suspenderse la 

administraci6n de la insul¡na lenta o isor~nica y ad~¡nistrar la insulina -

zinc cristalina en una dosis 50Z mayor qUé la que recibía el enfermo dividi 

da en }-5 inyecciones antes de las cOelidas guiándose por las glucosurias de 

los distintos ~Dnlentos del di a, la dosis se adapta a cada caso, aumentando 

si es necesario 10 U. por vez, curada la infecci6n, se pasa a la insulina -

de acción prolongada co~o antes. 

Erl caso de intervenci0nes quirGrgicas con anestesia general, que aumenta --

los rcqueri~lrentos de insulfna , el dra de la fntervenci6n, el paciente recí 

be 100 gr. de glucosa en dos 1 i~ros de solución isotónica por via IV junto-

con la dosis de insulina zinc cristalina correspondiente aunado a lo canti-

¿ad diario que recibia el paciente, repartida en cuatro dias. 

Tratamiento de la acIdosis y crn.a diab6tico. 

La presencio de síntomas de acidosis constituye una situación de emergencia 

y es necesario tener al paciente hospitalizado para poder efectuar constan-

te""í1ente exanenes de laboriltorio, aqui tampoco pueden darse esquemas rígidos 

sino nor~as generales. 
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La base de1 trata::dcnto es la ld:'1inistración de dosis fraccionadas y repetida 

de iosul i03 y líquidos en cantidad ~bund3nte. La ins,,1 io.) se "dministra en fe 

..,,, de insul in., crist,,1 in3; una dos is inici.,1 de 50 unidades se nd¡.linistran fr 

ciones caJ.J 2, 4 Ó 6 hJras, en dcsis qüe pueden vari<..lr entre la y 50 ó mas un 

des, se d"ben reponer él agua y los dectrol itos par" mantener el volumen el.t 

celular Con el fin de prevenir d Shock, ad,',;nistrdnco I~OC-}OOO :nls. de sol 

siologiea. 

LJ necesidad de l¡q~iJo se ri~E por: 

a).- :·~j<1ratación. 

b).- Presi6n sangufnca 

c).- Herllatocri lo y Jiurésis 

l\ las ,"!;ediuas fun¿,Jr,~entilles se¡;alacas ¡:ueJen agregarse las siguientes cOPlplen 

tarios. 

1.- Transfusiones ¿e sangre cuando pevalecsn los síntomas de Shock. 

2.- Lavado gistrico cuando hay v6~ito. 

3.- 1-2 graroos de ácido ascórbico que actúa coo:o preventivo del Shock. 

4.- 1 yrac~ de cloruro de potasio cada 4-6 horas por via bucal, que debe re· 

Sirse por el trazado electrocardiográfico (depresión o inversión de T y p 

10ngación.o.1) una vez pasados los síntomas críticos. 
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5.- IDO L~5. de cocarboxllasa (éster 

facilita la normalizaci6n del .~tabolis~o 

estas indicaciones deben agregarse las particulares del caso. 

Tratamfento de la hipoglucenia insulinica. 

La leve se corrige con la ingesti6n de una pequ~na cantidad de glucosa. 

En las ;;1a5 acentuadas, cuundo hay inconcicncia, inyecciones de solución gluc~ 

sada hipertónica, en los casos intensos con manifestaciones nerviosas estarán 

in¿icad~s sales de potasio. 

F i IJ. F 

""r----5 

1---+ 1---4 

tl,/ (\ 
2~ -f-...::.!---3 

.... 

Las inyecciones repetidas de insulina en el mismo sitio pueden producir reacci. 

nes en el tejido celular graso, hIpertrofia o atrofia, cuya causa no ha sido -

bien establecida, para evitar esto es necesario cambiar los lugares de la iny~ 

ci6n y no efectuarlas en el mismo sitio sino cada tres semanas (Fig.' ,. 
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Trastornos alérgicos: no son frecuentes y consisten en la apari~ión de urti 

caria, eder.:a en el sitio de JD inyección y i1ccesos asmáticos, esto es r.1ás fn 

cuente con la insul in~ conún no purificada que con la cristal izada, en es, 

casos es necesario car:!biar la insulina, los antihistaminicos pueden ser (ítilt 

4.- Otros Trastornos: 

],- Ede,oa insul ínico aparece en la cara y "ieflbros, desaparece espontáneamenl 

a las 2-3 seLianas de iniciado el tratamiento, no es frecuente su causa es de~ 

conocida. 

2.- La presbicia insulínica consiste en la pérdida de la acomodación ocular, 

dura pocas semanas y causa desconocida. 

Antagonistas de la insulina en el plasma: Se describen 3 

1.- Uno está unido a la fracción albúmina del plásma y depende de acciones 

de la hipofisis y de la suprarrenal; se encuentra en alta concentración en 

los diabéticos. Este factor inhibe la acción de la insulina en el músculo 

pero no en el tejido adiposo, como lo revela la diferencia de valores de ac 

tividad insulínica determinados en ambos tejidos. 

2.- Un segundo factor que se encuentra en la fracción Alfa 1 globulina, in­

hibe la captación de glucosa por el músculo y se encuentra en la cetósls 

diabética, desapareciendo cuando se controla aquella. 
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31.- Un tercer factor se halla en la fracción Alfa 2 gl()bulina y tambi¿n 

está relacionada con la cetosis diabética; reduce la captación de glucosa 

nor el ¡rúscu}o con o sin la presenciC! de insul in,]. , 

~).- Lcs anticuerpos insul ínicos ':I!;,lrecen no cspontSnea[dcnte CQ;,lO lCJs anterj(.: 

siro por la ild¡,¡inist¡"aci6n de insulina, que siendo una protefna, tiene propie 

¿es .Jnti~éllicllS. Estcs cJnticucrpo5 se enCL:entran en Ll frdcción gama globulin 

se corrbinan con Le insul ina il)1pLJienjo su acción y pueJen expl icar la res ist 

cia que desurrolL.m algunos pacientes, reqLliriéndo dosis enorr.Jc 1000 UI o más 

día. 

Plan ~eneral de TrataMiento y ~eyulación por la dieta. 

El trata:niento de la diabetes esta encaClinado a corregir las anomalías del m, 

boli5l;,0 de lus I,C lo r.las cercano "asible a lo non"al. 

Las cifras de ylucemia y glucos~"la dadas por el laboratorio tienen importanc 

funda:nental desgraciadamente no se tienen parámetros blo~urmicos para saber CI 

do están en desnivel estas cifras. 

El tratan.iento de los pacientes con c!iabetes mellitus se planeará se;¡ún los d 

ferentes estudios en el desarrollo de la enFermedad. 

A.- Se tienen cuatro pilares en el tratamiento de la diabetes. 

al.- Dieta 



82 

b).- ejercicio 

cl.- Ilipoglucer.li~ntes 

d).- Insul in". 

Teniendo en ;;.ente siel"pre el concepto oe que la di"Detes es una cnferr.ledad he 

ditari" d,,1 rletabol iS;;lO caracterizada por diso:inución de la tolerancia a la 

glucosa glucosuriil e hiperglucer,Jia. 

En general los estados prediabéticos en sus diferentes estadías son tratados 

una dieta den donde hay reducción de los HC proteínas y lípidos. 

El ejercicio tiene acción hipoglucemiante. El 70% de todos los diabéticos pue, 

ser controlados casi exclusivamente con dieta y ejercicio adecuados esto es 

dero para obesos y diabéticos estables, después de 70 anos 1 iloitar los HC 3e% 

valor de la dieta 1.5 de proteínas por kilo de peso ideal p2ra un diabEtico 

table con actividad ne¿ia , 2.5 grar.los ¿e proteínas en adolescentes o diabéti, 

Con mucha actividad. l. gramo en un p"ciente sedentario 1.5-2 gramos en embar, 

das. Se deten.ina el cuadre de calorí"s el resto se da en forma de grasas. 

Para dar una inJicc-Jción correcta en el número de calorías se toman en cuenta 

siguientes datos: 

1.- Actividad 

2.- Edad 
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3.- Sobrepeso. 

Se calcularán 25 calorías por kIlo de peso ideal si hay hiperactividad 30-35 

calorías por kilo de peso ideal en los obesos 20 calorías por kilo de peso -

ideal. Al establecer la dieta lo que interesa mucho al paciente es conocer -

la forma en que debe repartir los gramos de calorías y la forma en que debe-

cocinar sus comidas, detal lar su distribución y explicarle las sustituciones. 

Algunas veces habrá que añadirle vitaminas, pero estas pueden estimular el -

apetito, el complejo B es el más adecuado. 

La mejor forma de dieta es aquella en laque se dan los valores calóricos de 

proteínas, He, Grasas, verduras, frutas, se forman grupos de estos alimentos 

y sus equivalentes. 



"HOSPITAL DE ENFERMEDADES DE LA NUTRICION" 

VALORES PROMEDIO PARA EL CALCULO RAPIDO DE UNA DIETA 

ALIMENTOS 

Leche Sola 

Café e/leche y azúcar 

Chocolate con leche 

MEDIDA CASERA 
HABITUAL 

1/4 de litro 

Una taza 

Una taza 

Atole de leche e/azúcar Una taza 

Atole s/Ieche y s/azúcar Una taza 

Azúcar 

Bolillo ó telera 

Bizcocho 

Pan de caja 

Tortilla 

Mantequ i Ila 

Cuch.gde. 
Cuch.ch. 

Una pza.(40grs.) 

Una pza. 

Una rebanada 

Una pieza 

Una cuch.chica 

111 ORATOS DE 
CARBONO 

12 

19 

35 
24 

9 
12 
5 

24 

18 

12 

12 

O 

Frutas jugosas (cítrl Una ración o Jugo 
cas fresas,piña papaya 
melón) Un vaso pequeño la 

Plátano 

Gelatina 

Refrescos gaseosos 

Huevo 

Carne guisada 

Ate 

Arroz 

Sopa de pasta 

pasta 

Una pieza 

Un molde chico 

Una bote \1 a ch. 

Una pieza 

Una raci ón 

Una ración 

Un plato 

Un plato 

Un plato Sopa aguada de 

Verduras 3 a 5% (promed) Un plato 

Papa ó camote Una mediana 

Queso Una porción 
(30-40 grs) 

Legumbres cocidas (fri 
jol, garbanzo, lenteja) Un plato 

Helado de crema Una racrón 

Flan Una ración 

23 
12 

20 

1 

3 

18 

20 

15 

8 

5 

19 

O 

19 

16 

19 

PROT. GRASAS 

8 9 
6 6 

7 9 

5 

O 
O 

4 

2 

2 

1 

O 

O 

O 

6 

22 

o 
3 

7 

7 

3 
6 

4 

O 

o 
O 

0'2' 

O 

4 

O 

O 

O 

O 

6 

20 

O 

4 

10 

5 

O 

O 

9 

4 

10 

6 

CAl 

1/ 

1 ! 
2( 

1 ~ 

1 

1 

1 

J( 

L 

, 
-

13 

11 

C 

1C 

I L 

lE 

13 
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EDUCACI0N DEL ENFERMa 

Tal vez ¿ste sea el punto ~§s importante con respecto a la proyecci6n de la 

relaci6n rlédico-cnferr::o. 

El clínico rret~nde trindar ¿} 5'./$ enf~r:-<lOS une) vida có¡nGda y asintof.1ática, és 

Fro~6s¡to incluye la esti~lulacr6n de un desarrollo y crecfrlfento nornales. fa 

litaci6n de U¡la actitui psico16gica saludable y constructiva h~cia su enferme 

dad y 1 iberadón de hipcr o hipoJlucemi" sinlo,",átic.1s o lesiva. 

Las ~eccsidad2s nutrfci()nalcs del di~b6tico sún r~u31es a I~s ¿el no diaL~tic 

LJ dificultad ~UE cntra~a el carbic ~c h~bitos nutricicrlales (Iel paciente par 

to~a su vi~a, la prütQ~iliJad de que la ~~yurrd ~~ los di~b¿ticos no seguir5n 

l~s dietas ~rescritciS, Id falt~ 0c ccrrelDciCn ~ntre la 0bservac¡~n de la di8 

ta y lus valores ele gluce~,li<1 y la fre;cucncia de sínt0f;JuS :lipo~lucérdcos en s~ 

jetos que sisucn cstrictaJ:cllte el lrata~¡clltu plonteQn irlterrüyantes grilves -

respecto,J la val iuez de.. las recü,;lcndaciones ¿iet~t¡cus y a la efic¿;,¡cia eJe lo 

rn~lodos y consejos del dictisla • El ajuste de calorr~s para conservar peso -

ideal puede ser la parte pás i,.'portante del tratan,iento dietético, y quizá la 

ún i Ca recor.lendaciór¡ jus t i f i cada. 

El tratar::iento de la diabetes juvenil pUéde convertlrse en unu de los proble= 

r..as flás difícilcs ante los cuales el r.,édico se enfrente. 

La interacción del padecipiento, el medio ambiente y la personal idad del pa-

cicntc pueden creilr problcr.\as de ildaptación 
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Es frecuente que el indiviJuo joven utilice a la diabetes como una fuerza qUI 

side SU conducto o rel:felorse al pasar de 1" ,infanci..l " 1" edad adulta, la dn: 

dad de los padres ante la ederr.",dad ¿el hijo aumenta la tensión del enferrdo 

Otro problema frecuente se refiere al hec ho de que el enfermo se resiste ace 

que padece diabetes; En estos casos rehuye hablar de su enfermedad, se reslst, 

a tomar muestras de orina, trata de alejar de su mente todo lo que le recuerd, 

diabetes. A veces los familiares adoptan una actitud idéntica. Esta actitud f 

camente negativa es mas difícil de vencer que la rebelión a la que antes nos 

fer/mas. 

Es bien conocida ia frecuente aparición brusca de la diabetes sacarina colnci, 

do con una conmoción ambientalen'!a vida del sujeto, sin embargo no hay una, 

lación confirmada por estudjls estadísticos y epldemologicos; pero puede uno, 

trarse en los rasgos de la personalidad del enfermo. Se han identificado en e! 

enfermos ciertos factores como pasividad, dependencia, falta de madurez, desaJ 

sexual, inseguridad, Indecisión, masoquismo. Algunos investIgadores se han pr. 

tado si no pudiera existir una personalidad central que pudiera depender de: 

1.- De la fijación del desarrollo de la enfermedad en el momento de iniciarse 

enfermedad. 

2.- De regresión a un tipo anterior de la personalidad en el momento de Inicia 

el padecimiento 
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3.- De la existencia de una base genética constitucional común para la estruct 

ra psicológica y el proceso fisiológico, esto permitiría argumentar que el asp 

to fisiológico y el psicológico son determinados genéticamente y se heredan ju 

tos. 

El conocimiento de estas posibilidades, hace que el médico ponga especial inte 

en la personal idad individual y hacer que el individt.iO se adapte a su enferme 

y dirija ~us esfuerzos hacia la modificación de las características peculiares 

la personalidad de estos enfermos crónicos. 

El medio ambiente es un factor importante cuando éste es inadecuado el enfermo 

recibe un bombardeo repetido de crisis que abate sus reacciones defensivas y d 

minuye su capacidad para el reajuste, adaptación y homeostasla. 

Cuando el sujeto pierde toda su capacidad de adaptación el grupo de Rochester 

dicd que hay un estado de renuncia total caracterizado por desamparo, Impotenc 

sensación de incapacidad y desesperación, alejamiento de la Inter acción previ 

con el mundo objetivo y deseo irrefrenable de refugiarse en el pasado. 

En estos casos es útil usar drogas anti-depresoras. la gravedad del trastorno 

en la esfera afectiva puede hacer necesaria la consulta psiquiátrica; pero si 

bien las drogas son coadyuvantes, el olr pacientemente al paciente será lo mas 

Importante. 

" ' t, S~a_ cual sea el padecimiento llega una época en la vida del Individuo en que e 

atacado por la invalidéz y la enfermedad, tal hecho constituye un choque, esto 
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eS el impacto del reconocimiento de la propia vulnerabi I Idad, destructibi I j-

dad, y de lo inevitable de la muerte: 

Cuando el sujeto se enfrenta a este choque en la edad mediana, se haya prepar! 

do en cierta medida y aunque con renuencia ya se encuentra parcialmente condi-

eionado; el caso es completamente distinto cuando el individuo es sorprendido 

por I a enfermedad en I a época más temprana de su v Ida, 1 a gravedad y consecuen' 

elas decesta conmoción dependerán de la etapa en que se encuentre el suJeto'--

al comienzo de su enfermedad y de su capacidad y la de los familiares para ada 

tarse y reducir al mínimo su impacto. 

En estos casos el médico debe establecer la relación con el enfermo, esta rela 

ción depende de la forma en que cada una de las partes interesadas identifique 

su papel y se comprometa con la otra, El médico a quien el enfermo identifica 

corre un sujeto interesado en el y no simplemente en su enfermedad, sabrá algo 

más de su enfermo que los resultados de orina y dosis de insulina, el médico -

podrá &Iscutir con su enfermo planes sobre su vida y =muchas veces consejero 
C'i:":':':' ~.D:'¡;;,..., 

para ayudar a su cliente en la obietibi~ción de conflictos de cualquier índol 

La educación del paciente diabético juvenil consiste en tranquilizar al enferm 

asegurándole que llevará a cabo todas las actividades normales correspondiente 

a su edad y capacidad general. 

No existe impedlmiento alguno para su participación en deportes, trabajos noct 



nos cambios de tiempo y clima. Pueden desempeñar todas las vocaciones u OCU-

paciones, salvo aquellas en que la hipoglucemia ponga en peligro vidas ajenas 

(pilotos aviador o conductor de vehículos públicos) no hay restricción para -

manejar vehículos particulares. 

La alimentación será de acuerdo a las tablas calóricas para mantener el peso 

y la administración de la insulina sería quizá un pequeño problema que en el I 

po puede volverse hábito. 

En la diabetes del adulto los caracteres de la personalidad se encuentran ya f 

mente arraigados y la experiencia del individuo le Induce más bien a ponderar 

tos rasgos que a modificarlos; es importante también la relación médico-enferrn 

para lo cual se le explicará sencilla y claramente en que consiste su enfermed 

que le beneficia y que le perjudica, se le darán tablas calóricas para mantene 

el peso ideal, ejercicios, normas higIénicas, hipoglucemiante. 

Es conveniente dar periódicamente sesiones a grupos de enfermos, en donde ello 

pueden ser los conterencistas, en ellas exponer sus éxitos y fracasos, dándose 

ellos mismos terapia de apoyo. 
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111.- DIABETES Y DERHATOLOGIA 

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica y es en el órgano piel dondE 

vá a dar manifestaciones importantes y en ocasiones en estadías tempranos de-

I a enfe rmedad. 

Para comprender mejor esta relación (diabetes-dermatología) se han realizado 

estudios en varios campos: bioquímico, enzímático, fisiológico, etc., en pers 

nas sanas y en sujetos diabéticos. Estas investigaciones han demostrado que e 

las personas normales la administración de glucosa oral o intravenosa producE 

un aumento en el contenido de glucosa en la piel con tendencia a persistir du 

rante mas tiempo que en la sangre. 

En personas normales, en ayunas la piel tiene el 45 al 50% del valor glucémi= 

ca correspondiente. Urbach (97)encontró estos valores cutáneos más altos en -

los diabéticos, en los perros pancreatectomizados y dato interesante en los -

diabéticos con dermopatía los niveles eran más altos en.!elación_a los diabé­

ticos sin lesiones cutáneas, a esta elevación de los niveles se le dió el nor,' 

bre de ll.lucoh}.stequia cutiínea o dia.bE,tes cutá.ne".. y se acompaña de una gluce= 

mia normal en ayunas.Señaló también este autor que esta diabetes cutánea se -

corrige con dieta hipoglúcida o con insulina. 

Desde el punto de vista enzimático Fusaro y Johnson (42) y Peterka y Fusaro -

(82) han dosificado la glucosa cutánea liberada en el individuo no diabético, 

afirman que existen variaciones dinámicas que indican la posibilidad de que I 

piel juegue un papel activo o pasivo en la regulación del medio hidrocarbonac 
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del organismo. 

En la piel sana de pacientes con diabetes mellltus la glucosa liberada corre~ 

ponde a cerca de 0.7 gramos por mil, aunque puede haber concentraciones mayo· 

res, pero sin relación con los valores glucémicos. 

Dentro del aspecto bioquímico se consideran los siguientes conceptos: 

1.- Todo tipo celular tiene su patrimonio enzimático completo •• 

2.- La concentración enzimática de cada región está ligada a la concentraciór 

de células y por esto la epidermis es más activa que la derm'is. 

3.- La relación enzimática se correlaciona con la actividad global de las -­

células, en especial con las glándulas sudoríparas y sebáceas las que tiE 

nen un alto contenido de enzimas. 

Ribuffo (87) afirma la importancia de la actividad de enzimas en la glucogen~ 

síntesis, glucogenolisis, glucolisis y el ciclo de krebs en la capa germlna­

tiva, mientras que en la dermis prevalece la actividad del hexosimonofosfato-

y de la isocltricodeidrogenasa NADP dependiente. Hay que recordar que la pe-

netración de glucosa en el epidermocito no es regulada por la membrana limi­

tante y que puede haber una alta concentración de glucosa en esta célula mler 

tras el efecto de la insulina no se note. 

Las alteraciones del intercambio de carbohidratos no se pueden atribuir a la­

glucosa, éstas pueden'~eberse a la fosforilación y alterar de este modo su dj 

pon i b i 1 i dad. 
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la glucosa liberada en el medio intracelular está expuesta a la acción de 1 

hexoquinasa que la transforma en glucosa-6- fosfato y que determina la tasa 

utilización de glucosa 

De acuerdo con esta vía metabólica se puede decir que el 70-75% de la gluco! 

-6-Fosfato, oxida al ácido láctico por la vía de la glicolisis anaerobia, E 

5% corresponde a la vía del Hexomonofosfato, el 5% a la síntesis del glucógE 

no, el 2% al ciclo de Krebs, mientras que el 15% corresponde a la glucosa li 

breo 

Se ha encontrado también aumento del glucógeno y reducción de la fosforilas, 

y de la glucogenosintetasa en la piel sana del sujeto normal, 24 horas des pe 

és de una irradiación ultravioleta a dosis eritema. las investigaciones al • 

respecto de Binazzi (14) realizadas en la epidermis sana de personas normale 

han puesto en evidencia que el glucógeno y la glucogenosintetasa estaban pre 

sentes en el estrato basal 6-8 horas después de una irradiación con las cara 

terísticas del experimento anterior. A las 24 horas el glucógeno estaba lige 

ramente aumentado pero dispuesto como en las condiciones basales y la glucog 

nosintetasa estaba dentro en el estrato basal como en el espinoso, mientras 

que la fosforilasa había disminuído ligeramente. (14) (50). 

Este mismo autor real izó la investigación de enzimas en la piel sana del suj 

to diabético, el estudio reveló que la distribución era igual a la que se pr 

sentó en los individuos sanos, pero 24 horas después .de la irradiación con r 
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vos ultravioleta, el glucogeno y la glucogenosintetasa se encontraban aumen 

tados en el estrato basal y la fosforilasa tenía modificaciones poco homog~ 

neas; pero el comportamiento de ella activaba el ATP y al MgS04 y es esto -

lo que confirma la hipótesis de un aumento de la fosforilquinasa. Es posible 

Que esta investigación fortalezca la opinión de que la síntesis del glucóge­

no y la glucogenosintetasa producido en la epidermis sean sensibles a la ac= 

ción de la alfa ami lasa y parcialmente a la beta ami lasa. 

Otros grupos han hecho estudios y han demostrado la presencia de adenilcicla 

sa en la epidermis normal (54) y de adeni lciclasa y AMPc (102) son estudlos-

iniciales con los cuales se pretende contribuir al mejor conocimiento de la­

asociación de la diabetes con las numerosas dermopatías y precisar la indivi 

dualidad clínica y el aspecto morfológico y funcional del tegumento. 

ASPECTOS CLINICOS 

Tomassini, M., Y Latanzi, M. (94) observaron 1000 diabéticos en el curso de 

un año de este estudio obtuvieron conclusiones muy interesantes: 

1.- Mayor incidencia en la mujer en una proporción de 2.6% 

2.- Se puso en evidencia el factor herencia en el 39.3% de los casos. 

3.- La obesidad se encontró en el 60.7% y de éste porcentaje dos terceras = 

partes fueron del sexo femenino. 



4.- Por lo que respecta al color de la piel, se encontró rubeosis en el 34.2 

y palidez en el 63.6% 

5.- El estado de la piel observado en diversos segmentos del cuerpo Se encon 

Seca e hipoelástica especialmente en tronco y piernas. 

6.- la temperatura disminuida de acuerdo con la gravedad de la diabetes. 

7.- El pelo presenta alteraciones características: Alopecía de la región tib 

anterior la cual está en relación con la gravedad de la diabetes, en otr 

ocasiones hay hirsutismo e hipertricosis leve en las mujeres. 

8.- Alteraciones ungueales en manos y pies con fragilidad de la lámina, surc 

múltiples con espesamientos. Estas lesiones se presentaron en el 19.6% d 

los casos, con una prevalencia de 24.5% en la mujer. 

9.- Aumento de la secreción sebácea en el centro de la cara, esternón y regi 

interescapular y disminuída o normal en el resto del cuerpo. 

10.- AUlnento de la secreción sudoral, abundante en la mitad superior del cue 

(34.1% en el hombre y 37.8% en la mujer) sin variación con el tipo de d 

betes. 

11.- Intolerancia al calor, al medio ambiente caluroso y a la exposición sol 

12.- Prurito difuso presente en el 9% de los casos y circunscrita alas genit 

en el 10% en hombres y 35% en las mujeres. La frecuencia del prurito se 

acentúa con la gravedad de la diabetes. 

13.- La drmopatía diabética presente en el 20% de los casos de estos el 29. 

eran hombres y 13.6% mujeres, con una constante progresión según el tipo de 

betes. 
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ASPECTOS FISIOLOGICOS: 

En la literatura actual (29) se encuentran observaciones interesantes acerca 

de las mediciones de la temperatura de la piel del diabético. La medición se 

hace con termoscopio y en condiciones particulares: a las 8.30hrs. A.M. en -

ayuno, en ambiente tranquilo y a una temperatura constante de 24 grados centí 

grados, con 65% de humedad en las regiones sugeridas por ~ (74): dorso de 

pie, tercio inferior de pierna, tercio superior de pierna, tercio medio y 

superior de muslo, dorso de mano, tercio inferior y superior de antebrazo, -

tercio medio de brazo, hombro, flancos de abdomen, región pectoral y frente. 

Para un mejor estudio comparativo se hará en grupos control. 

los resultados fueron los siguientes: 

1.- la temperatura cutánea superficial del tronco y de los miembros inferio·-

res y superiores en pacientes con rliabetes latente y dr~betes qufm¡ca, resul 

tó isual a la del grupo control. 

La tC~",peratura cutánea del tronco y de los miembros superiores en pacientes 

con diabétes manifiesta no tuvieron diferencia con el grupo control, pero -

en los miembros inferiores resultó uniforme y homogéneamente reducida en 1.2 

grados centígrados debida a la reducción del flujo sanguíneo en esta región ce 

las consiguientes lesiones tróficas, ambas son consecuencias del daño vascular 

El estudio del tono térmico en piel con la prueba de la restauración térmica 

Con un estímulo frío aplicado a una superficie cutánea limitada, ha revelado 

que el retorno a la temperatura basal se encuentra retardado en 3-4 minutos -
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con respecto a los controles, los valores normales son de 9 minutos. Tal 

retardo indica la existencia de daño a nivel de la capacidad homeostática de 

la microcirculación. (63). 

SENSIBILIDAD SUPERFICIAL: 

Las investigaciones de la sensibi lidad térmica, dolorosa y la estereognosia 

han demostrado que la sensibilidad térmica no se encuentra alterada en el-

diabético, la sensibilidad dolorosa sí está alterada en la dIabetes manifies 

ta y en ningún caso de diabetes latente y diabetes química. 

La sensibilidad táctil, está disminuida en el 0.006%, la estereognosia se -

encuentra reducida en un 10% en los diabéticos y 7.5% en los no diabéticos. 

Las alteraciones de la sensibilidad son más frecuentes en,las piernas y los 

pies de los diabéticos que en los no diabéticos, parece deberese a la micro 

angiopatia. (40) (45). 

Secreción sudoral, sebácea y lípida de la superficie cutánea. 

Cage (z71 opina que en el diabético se encuentra reducción de la transpiració 

Insensible, hiper e hipohidrosis, estos datos contradictorios convienen acla-' 

rarse. La hiperhidrosis es generalizada y profusa en el coma diabético y cir-' 

cunscrita en cierto número de pacientes con hipoglucemia, esto último ha sido 

comprobado por Bollinger (ZO)con el aumento del reflejo cutáneo galvánico en­

la hipoglucemia. Según algunos autores hay hiperhidrosis post prandlal facial 

y cervical en el 1.1% de los diabétIcos y se conoce como el "Signo de Watkin! 
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En el extremo opuesto está la hipohidrosis, en casos graves es Irregular su 

distribución, esto se explica por la disregulación funcional neurovegetativa 

sobre todo del mecanismo adrenérgico puesto en evidencia en el diabético, ca 

la variación de la glucemia y la neuropatía diabética. En cuanto a la varia~ 

ción cuantitativa del sudor, siempre se ha encontrado elevada. 

La secreción sebácea en la superficie cutánea del diabético está reducida y 

es paralela y proporcional a la edad y a la duración de la enfermedad. 

Los fibroblastos humanos en cultivo, incorporan precursores liprdicos marca-

dos moduladores del metabolismo glúcido y resalta la modificación funcional 

de los receptores adrenérgicos alfa y beta del tejido adiposo humano (33). 

La microangiopatía diabética modifica el aflujo sanguíneo a la glándula sebá 

esto puede explicar la reducción de su función. 

La terapéutica para la diabetes ajerce una acción directa sobre esta disminu 

se ha demostrado que la tolbutamida tiene la capacidad de inhibir la producc 

sebácea. Respecto a la composición sebácea se ha descubierto una modesta disl 

nución de ésteres, esterolcs y ácidos grasos libres en el diabético. La alte 

ción de la termoregulación se traduce en hipotermia basal de 1.5 grados cent 

dos para las ,"anos y 1.81 grados centígrados para los pies. COlr.o término med 

de una desviación standar. Esto puede sumarse a la acción de la microangiopa 

diabética, ya que la alteración vascular altera probablemente la regulación I 

rovegetativa del vaso. 



ESTUDIO DE LOS DERMATOGLIFOS 

Se han hecho numerosos estudios y se han atribuído a la diabetes numerosos 

modelos hereditarios. 

Gareía Sagredo (43) fundándose en la ley de Edwuars encontró que la diabetes 

se adapta al esquema de la herencia pollgénica • 

El estudio de dermatoglifos muestra en los diabéticos cama único dato dife-

rencial un aumento de vorticilos en las fiauras dactilares a costa de una -

disminución proporcional de bucles ulnares ; Knussmann citado por García-

Sagredo además encuentra diferencia en la amplitud del ángulo a t d, éste-

es siempre más ancho en los diabéticos. 

MICROBIOLOGIA DE SUPERFICIE 

Se ha discutido mucho sobre la frecuencia de las infecciones en el diabético 

y su gravedad. 

En la superficie sana del diabético Marples (71)encontró reducción del di-

fteroide flourescente, ~o~~~e~r~v~i~l~le~y Lancaster Smith (93), en Londres han -

encontrado en diabéticos con buen control insulrnico, aumentado este micro-

organismo; el estafilococo, la cándida, los estreptococos y los bacilos 

gram negativos disminuidos mientras que los micrococos del grupo 7 y sarci-

ne estaban aumentados. 

Para valorar el índice de la flora cutánea se hizo uso de un indicador de -
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microbios , obtenido sumando la cuenta de microbios en varios segmentos y 

dividiendo el total por el número de centímetros cuadrados de piel. La iE!. 

vestigación se realizó antes y después de administrar por vía oral Rifam-

picina con una dosis de I Omgs·. /k/día fraccionadas cada 12 horas y duran-

te 7 días. El resultado de estas investigaciones indica: 

a.- Que no hay variación de la flora microbiana. 

b.- Las bacterias de la familia de las micrococáceas son las principale~ 

residentes de la piel de los diabéticos, se ha encontrado progresiv~ 

mente aumentada en la piel de los pacientes con diabetes química y -

diabetes manifiesta. (86) Rebora. 

El tratamiento con Rifampicina produjo en el individuo sano una marcada dis 

minución del lipodifteroide (83). 

En los diabéticos el lipodifteroide está disminuido también y se supone que 

esta reducción tiene que ver con la disminución de la lipogénesis de la piel 

diabética, pero en el paciente diabético con hiper lipemia tipo IV el lipodl 

fteroide es muy abundante y esto indicará disfunción de la hipertrlglicerid~ 

mia, más no de la hiperglucemia. 

Según Sommerville y Lancaster Smith (27) hay correlación clínica con una 

tendencia de la piel del diabético por las infecciones y en algunos casos --

cuando estas son graves o recidivantes la inmunidad se encontrará disminuída, 

si se investiga se verá que la función del granulocito en la fagocitosis y -

/ 
la diapedésis están alterados probablemente por la alteración de la pared ca 
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pilar dIabética. 

Algunos investigadores (0) estudiando el comportamiento de la 1 isozima en 

el diabético por un método nefelométrico encontraron que el nivel de ésta-

estaba por debajo de lo normal. 

Cassell i (32) atribuye a la 1 isozima una actividad anti inflamatoria debido a 

su naturaleza de coloide electropositivo capáz de formar complejos insolubles 

con coloides electroneé'ativos diversos que se encuentran en el foco inflamatc 

rio, co;no productos dE- activ idad tisular o como productos del metabol ismo _. 

!1acteriano. 

Otras invcstigaciof1es al respecto en el suero de p~cierltcs diab~ticos y de --

control tuvieron como resultado: en los pacientes diabéticos los valores obt~ 

nidos fueron muy bajos en relaci6n a los sujetos sanoS y lanzan la hip6tesis 

de que la gravedad y recidiva de una dermatosis en el aspecto bacteriol6gico-

podría ser debida a una disminuci6n de la actividad lisozímica.(83) 

Por otra parte estudios hec hos por Gloor M. y~. (48) indican que la pre-

disposici6n de los diabéticos a las infecciones bacterianas y mic6ticas, pue-

dan deberse al aumento de colesterol libre en los lípidos de la piel; tambiér 

Se ha encontrado aumento en la concentraci6n de los ácidos grasos libres, en­

menoscabo de los trigliceridos y atribuyen esto a la lip61isis bacteriana. 

En personas con tiña inguinal y pitiriasis versicolor han encontrado los amir 

ácidos muy elevados. 
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Estudios hechos por Usha Sood, 0.5. y Cols. (98) señalan que la inoculación 

hecha a ratones diabéticos por aloxanu¡de estafilococo aureus, es más severa 

que en los ratones sanos y de mas larga evolución, la migración de leucocitos 

estaba también disminuida. 

En los diabéticos hay cierta propensión a la candidosis por esto se hicieron 

estudios al respecto, inoculando candida albicans a ratones diabéticos por -

aloxana y a ratones sanos y se vió que en los primeros la migración de leuco 

citos era retardada, pero normal a las 4 horas después de la inoculación; en 

cambio en los ratones normales hubo acumulación de poI imorfonucleares inmedi~ 

tamente, esto aclara que aunque la migración está alterada en los diabéticos-

esta enfermedad no es un factor predisponente en la candidosis sistémico(77). 

r , 
"' ~ 
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REACTIVIDAD A LA HISTAMINA y A LOS ANTIGENOS BACTERIANOS 

Se han efectuado estudios (41) tendientes a revelar la diferencia en el comp 

miento del sujeto diabético y del no diabético, con la aplicación intracután 

de histamina, extractos bacterianos, tricofitina y tuberculina y se ha visto 

en cualquier región cutánea examinada la reacción eritematosa, es más intens, 

en el diabético que en el no diabético, esto coincide con la alteración de J. 

permeabilidad capilar que se correlaciona con la microangiopatía diabética. I 

respuesta encontrada en la pierna podemos atribuirla a su peculiar situación 

culatoria. 

Otros autores opinan (55) que la respuesta inflamatoria a la infección y neCI 

sis de los pies de estos pacientes, se acompaña característicamente de un enl 

cimiento superficial de la piel y 10 atribuyen a la reducción o destrucción ( 

los nervios que median la vasodilatación y la Inflamación dada por el arco rE 

jo de la triple respuesta de Lewis, este concepto se refuerza por varios repc 

en los cuales la respuesta a la histamina está disminuída o ausente en pacren 

con signos clínicos de neuropatía. 

El estudio de los antígenos bacterianos candidina, tricofitina y tuberculina 

mas evidente en personas con diabetes manifiesta y diabetes química que con r 

pecto a los pacientes con diabetes latente. 

La reacción cutánea al estafilococo resultó aumentada en los sujetos diabétrc 

con incremento proporcional a la gravedad de la diabetes. Esto comprueba el a 

to de la sensibilización de la piel del diabético al estafilococo. 
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METABOLISMO DEL TRIPTOFANO 

La alteración del metabol ismo del triptofano en la diabetes mell itus espontán 

y en la experimental, ha sido señalada que está representada por una hiperxan 

renuria constante, lo que ¡,revoca diSMinución de lqs ácidos antralínico y pir 

dónice . 

Las investigaciones por ~edio de la cromatografía bidimencie~21 (IC) han Jemo 

trado la existencia del Clctabclisno del triptofano en la piel del hombre y ra 

tón sanos y alteraciones de la via metabólica epidennica en condiciones espon 

neas y experimentales de la piel, tambiin se han Medido los metabol itos del = 

triptófano en la orina y en la piel. 

Se han hecho separaciones Ge la epidermis del dermis con extracción de me taba 

tos del triptófano examinando ese material por medio de biopsias cutáneas en 

jetos diabiticos ~ todos los tipos clínicos, los resultados fueron: 

1.- Hay excreción diaria de metabol itas como: escatol, indol, serotonina, nia. 

na y del "L-triptofano" en condiciones basales, los cuales son normales en p' 

cientes con prediabetes, diabetes latente y diabetes Química. 

2.- Tal excreción resultaba a veces alterada por hiperxanture nuria y por red. 

ción de la Quinurenina y del ácido 3-hidrosiantralínico en algunos casos de d 

betes química y en todos los casos de diabetes manifiesta. En los enfermos COI 

diabétes Química y pelagra el trastorno era característico de la enfermedad o 

sea un dificit de piridosina y la hipoavitaminosis B. ( 15) (16). 

3.- El cuadro cromatográfico de los metabolitos del triptofano en la piel del 
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diabético está caracterizado por la presencia de todos los metabolitos inclus 

de la niacina que se encuentra en la piel normal y la presencia constante 5-h 

drositriptamina; hay además aparición de ácido xanturénico solamente en los s 

jetos con diabetes química o manifiesta, en el dermis aislado sólo había trip 

fano como en el dermis normal. 

La presencia de 5-hidrositriptamina es de mucho interés porque tal metabolito 

está ausente en la piel normal, en los pacientes con dermopatía es un compone 

peculiar y esto no solo como enfermedad sino como condición potencial genétic 

mente determinada. 

Hay reportes de la presencia de ácido xanturenico en el epitelioma espinocelu 

yen el techo epidérmico de las flictenas postquemaduras. 

Está considerado como una probable alteración del metabolismo celular del di, 

bético y quizá por déficit del ácido piridosinico. 

Por otro lado se han hecho estudios sobre la insulinemia y los lípidos en lo~ 

pacientes diabéticos con dermatosis (28) y se ha visto que: hay una Incidenci 

de hiperlipemia tipo IV de 52.5% en pacientes diabéticos, en relación con el 

en los pae~entes no diabéticos y quizá pueda considerarse como una insulina r 

tencia en el diabético. 

También hay una hipertrigliceridemia endógena superior a la de la población s 

En un estudio radioinmun61ógicode insulina plasmática se calcul6 el Jndice i, 
nogenico y se demostr6 que: 
a).- La curva insullnémica y el índice insulinogénico en pacientes no diabéti 



105 

tienen una pronta respuesta insulínica al estímulo glrcémico con rápido retan 

a la normalidad independientemente de la dermopatía. 

b).- La curva insul inén;jca en pacientes diabéticos tiene una res;,L1esta ¡nsu1 íl 

ca r"!uy torre y tardautl bajo el estír:~ulo de .Jltos niveles de glucenlÍa; en los 

diabéticos sin d:!rí.10r;.:llia, durante la prir'era hora la respuesta insulínica 

es rEpid3, rlientras que el r~dice insulinoJ~nrco est& claramente disn~¡nuido. 

Esto confirma que no hay una resplJGsta pancreática adt,cuada al estímulo glucé· 

",ico, y que las modificaciones observadas son completamente independientes di 

la dermopatía. (53). 

HISTOLOGIA E IIISTOQUI~\ICA 

El estudio histopatológico de la piel sana del diabético no difiere de la del 

no diabético si se excluye la microangiopatía, el encuentro de ésta en la bio 

sia de piel muestra una epidermis adelgazada, hipotrófica, el pigmento melani 

ca escaso la membrana basal está en muchos puntos espesada, fragmentada, el -

1 ímite derrnoepidérmico se encuentra frecuentemente adelgazado, la dermis papi 

muestra tendencia a la basofilia y las fibras colágenas están por el contrari 

espesadas, condensadas o hialinizadas, las fibras elásticas están reducidas e 

número ~ espesor a menudo están fragmentadas estas alteraciones, dan el aspe~ 

to de envejecimiento precoz (22). 

Los mastocitos auumentan en númerO sobretodo los del dermis superficial alre~ 

dar de los vasos y anexos contienen numerosos gránulos cromatotrópos. 
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En sujetos con diabetes leve se ha observado lesión de los fibroblástos -

caracterizado por irregularidad de la secreción microfibrilar de la protocol~ 

gena. (22). 

En 1959 Goldenberg (46) individualizó la microangiopatía diabitica, se han he 

cho numerosas investigaciones para determinar la naturaleza de ista, actual--

mente se ha demostrado que el espesamiento que sufren los pequeños vasos es d 

naturaleza proteica. 

Los estudios histoquímicos de Beisswengern y Spiro (11) en la membrana basa 

del glom~rulo renal muestran un aumento de la hidrolisina disminución de la 

sina, leve aumento de la hidroxiprol ina y 91 icina en comparación con la del 

dividuo normal; y estos cambios podrían contribuir a un aumento de permeabili 

y pérdida de proteínas a través de la membrana basal de los glomérulos. 

La sustancia PAS positiva se insinúa entre los pericitos de los capilares cut 

neos hasta englobarlos y fragmentarlos. 

El estudio de la célula endotelial es valorado diferentemente Goldenberg, liar 

man y Durand (46) han encontrado hipertrofia del núcleo y vacuolizacrón del e 

plasma, se ha observado también un infiltrado mononuclear perivasal y se ha e 

mostrado que se trata de mastocitos en diferentes fases de degranulación no 

biendo correlación entre la duración y la gravedad de la diabetes. 

Se encontró que hay también acumulación de material PAS positivo en los linf~ 

cos cutáneos del diabético, sobretodo en los insulinodependientes y según 
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Romani (90) refiere que las lesiones de los linfáticos son mas frecuentes y 

precoces que las de los capilares sanguíneos. 

La microangiopatía la microscopio electrónico está caracterizada por un esp~ 

samiento, aunque esto varía notablemente según el tejido interesado (piel, 

Hísculo etc); en el territorio de la piel el grado de espesor se modifica s~ 

gún la región examinada: planta, lóbulo, muslo etc., de la técnica de fijacié 

e inclusión utilizada (18) de la dirección del corte (92). 

Banson y Lacy (8) encontraron que el espesor de la membrana basal de los capi 

res cutáneos en personas no diabéticas era de 5.900 Amstrong; y en los diabét 

de 13000 Amstrong. 

El espesor de la pared vasal es ho~ogéneo y finamente fibrilar, en estratos c 

céntricos que asu',en el aspecto de mer.lbrana basal y que según estos autores ( 

pueden corresponder a estadías evolutivos diferertes .. 

La microangiopatía (MADI tiene aspecto morfol6gico distinto según el tejido ~ 

nado, es tos carac teres 50n ~rop i es dE 1 di "bé ti co genét ico no de 1 panc reá ti co ' 

por eSO de los distintos reotivos posibles de etiopatiogenia el más aceptado 

es que la /1AD es una complicación de la diabetes, secundaria a un exceso de 9 

coproteínas circulate por hipersecreción de la hormona somatotropa presente s, 

todo en el diabético juvenil, ya precipitación a nivel de la pared vasal de ( 

pIejos antígeno-anticuerpo el cual estimula la proliferación de células del n 

sang i o que produce sus tanci as semej antes a 1 a membrana basa 1. 
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Se dice también que la glucosa en el diabético es desviada en carencia de 

insul ina, de células insulino dependientes a células insulino independien 

tes, por ejemplo las endoteliales en el interior de ésta última la hexoqul 

nasa transformaría a la glucosa intracelular en glucosa 6 fosfato y por lo 

tanto en glucoproteína que al depositarse provoca el espesamiento de la mem 

brana basal. 
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MORFOLOGIA E fllSTOQUIMICA 

Se ha definido a la membrana basal desde el punto de vista químico COmo un 

miembro de la familia colágena de proteínas, pero Con un contenido mucho mayol 

de carbohidratos del que existe en la colágcna!ibrilar ordinaria. No se ha es­

tablecido su orígen es posible que derive de células endoteliales, quizá con -

alguna contribución de pcricitos. 

Estas últimas células se hayan enclavadas en la memorana basal de los capilar< 

no se conocen su orígen ni su función pero contienen numerosos filamentos lo -

cual sugiere que quizá sean contráctiles y acentúen como reguladores del fluje 

sangulneocapilar. En los capilares de la retina el pericito se denomina célula 

mural y su equivalente en el glomérulo recibe el nombre de célula mesangial. 

En la microangiopatía diabética (MAD) hay proliferación endotelial, engrosa-­

miento de la membrana basal y acumulo de sustancias mucopolisacáridas que con-

trasta con el depósito de lípidos, lesiones calcificadas y fibróticas de la --

arterioesclerosls, (35) ya nOs referiamos con anterioridad sobre la posibilida 

de constitu·írse en un método precoz de diagnóstico, pero hay opiniones en con-

de esto pues se dice que la retinitis y la glomeruloesclerosis se dan en diabé 

cos de evolución larga de tipo juvenil o en las diabetes de comienzo del adult 

En reSumen se trata de hialinización y depósitos PAS positivo, 
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ETIOPATIOGEtIlA DE LA MICROANGIOPATlA 

Es tema de amplia discusi6n, porque aunque parece claro que la sustancia que 

se deposita en las paredes de los vasos es mucopolisacárido se ignora cual es 

su origen. 

1.- Se cree que haya un posible orígen hemático, teniendo en cuenta que el me 

bolismo en general está alterado y que es la sangre donde estos elementos van 

circular es 16gico pensar que estos elementos quedarían depositados. 

Se han hecho numerosos estudios al respecto y aún no se puede afirmar sobre u 

relación de causa efecto entre estas alteraciones bioquímicas del suero y la 

ducci6n de la microangiopatía. 



111 

LA MICRONIGIOPATIA OIABETICA (MAO) 

Desde la introducción del oftalmoscopio se empezó a tener una idea de la reti 

patía diabética, estudios posteriores con flouresceina de la arteriografía he 

demostrado elocuentemente la correlación clinico-patolóGica en esta localizac 

de la angiopatía diabética, otros estudios han aclarado que esta afección de 

vasos se puede encontrar en otros órganos. 

Con el uso del r.oÍcroscopio electrónico, se har. alT.pl iaelo n"S estas investigaci 

nes, se ha sabido que la neuropatía diabética es en alguno! casos la secuela 

la alteración de los V:lS~ n8r'/orur1", ()sí corr.o rn:..Ic:":<lS angiopntías tienen se i 

ci·)ción en los 'Ivas3-vdsaru;n'j (12). 

Se ~a llegado a considerar una n'icroangiopatia universal en la diabetes, da t 

,"anera que su localización pancreitica fuera la responsable de la diabetes, s 

sobargo esto no deja de ser una elucul,ración ya que existen otros facteres de 

producción y existen aan muchos Interrogantes. 

El descubrimiento precoz de lesiones histológicas en los capilares de los pre 

diabéticos ha despertado el interés de muchos investigadores que han hecho es 

tudio en este aspecto, con el objeto entre otras muchas cosas de tener un mét 

, 
do precoz para detectar la enfermedad en sujetos potencialJnente predispuestos 

(60). 

Pero debemos aclarar primero un punto¿que es la microangiopatia? : Es una enf 

medad vascular distintiva de los pequeños vasos, que parece ser específica de 
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la diabetes, siendo los lugares característicos de afectación los capilares, 

arteriolas y vénulas; esta afección vascular es la responsable de la retino-

patía, de la glomeruloesclerosis, neuropatia, afeccion miocárdica difusa, l~ 

siones localizadas de la piel, lesiones óseas musculares, viscerales, etc.(4) 

1.- FACTORES VASCULARES LOCALES. 

Ashton (6) dice que es posible la existencia de procesos intravasculares, otr 

autores (84) creen en un debilitamiento de la pared del vaso a nivel de donde 

se produce el depósito, lo que trae la formación de microaneurismas. Blumentr 

(19) piensa en un mecanismo inmunogénico, o en cambios vasomotores anormales 

en los pequeños vasos jueguen un papel patogénico •• 

2.- INFLUENCIA DEL TIEMPO, gravedad y control de la enfermedad, los dos prime 

ros factores si intervienen en la etiopatiogenia el 61timo no. 

3.- FACTORES GEN~TICOS Aquí no se consideraría a la MAD como una complicación 

sino que está condicionada genéticamente esto explicaría la retino y la n 

patia sin alteración metabólica. (7), (59). 

4.- ACCION DE LA SUPRARRENAL. Se sabe de la mejoría de lesIones de MAD en su 

tos suprarrenal ectomizados. 

5.- ACCION DE LA HORMONA DE CRECl/lIENTO.por la misma razón que el párrafo ant 

rior han hecho valoraciones de esta hormona en sueros de diabéticos con r 

tinopatía esta hormona produce aumento de los NEFA • Por eso se piensa qu 

esta acción se llevaría a cabo a través de la eliminación de los efectos 

antiinsulares y sobre todo por la movilización de lípldos. 
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6.- LA INSULINA actuando como una asociación antígeno anticuerpo, con la insu 

lina como antígeno responsable. 

7.- La MICROANGIOPATTA en la diabetes secundaria. Se ha visto en algunos caso 

y esto apoyaría la teoría de la alteración metabólica y echaría por tierr 

las otras hipótesis, pues además se ha logrado producir microangiopatía -

experimentalmente por eLOODWORTH J.M.B.(18). 

LOCALIZACION DE LA DIABETES SUBCLIN1CA 

Se pensaba que la alteración de los riñones era la más frecuente en los diabé 

ticos y los descubri~ientos de KIMMESTIEL WILSON (61) 10 corroboraron. 

La lesión nodular que encontró este investigador se puede encontrar sin rela=' 

ción alguna con el padecimiento metabólico, ni con la clínica renal, son masa' 

de material hialino quel, se sitúan en la periferia del glomérulo se tiñen con 

PAS y con la tinción de plata adquieren aspecto laminado, 10 que hace pensar-

que los depósitos sean mucopolisacáridos. Se han relacionado también con r;icr< 

ancl!risr.1as cmo en la retinopatía diabética, par" KI11~:',[~_T-'--EL (El) el mesangio' 

es la estructura primariamente afectada en el glomérulo de los diabéticcs. 

Investigaciones con el wicroscopio electrónico planteado la posibilidad de qu. 

el ¿efecto prir.1ario de la diabetes sea una alteración generalizada de la membl 

na basal en individuos genéticamente predispuestos. 

Se ha llegado también ha pensar en un proceso inmunológico ya que se han vist< 

depósitos de gammaglobulina que serían anticuerpos contra insulina y gammaglol 

1 i na humana norma 1. (39a). 
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Hay una segunda forma de nefropatía que es la difusa, es un engrosamiento dif 

de las paredes capilares, que afecta a las asas periféricas en un estadío pre 

cuando coincide con una lesión nadular se asegura que la diabetes es también 

causa de la difusa. 

Un tercer tipo es la forQo exudatlva que es la menos especrflca puede encantr 

en varias enfermedades glomérulares de sujetos no diabeticos, con frecuencia 

nefropatía se asocia a la retinopatía. 

Las lesiones que comprende la retinopatía diabética son los microaneurismas, 

morrajias retinianas y por último la retinitis proliferativa que origina con 

cuencia pérdida grave de la visión. 

La etiopatiogenia de la retinopatía diabetica según Cogan. DG y Kuwabara T. ( 

da gran importancia a la pérdida de las células murales, que son las que cant 

el tono de los capilares y por este motivo se dilatan, se ha pensado que haya 

pérdida selectiva de ellas en la diabetes. 

Ya habíamos dicho, que la neuropatía diabética se ha relacionado con la micro 

apatía, por la afectación de los "vasa nervorum", esta alteración puede afect 

también los pares craneales, podemos pensar así en una microangiopatía genera 

da, así nos explicamos la enteropatía diabética, que se caracteriza por un ti 

diarrea paroxística nocturna de difícil tratamiento, y también el sistema ner 

vegetativo se encuentra afectado pues la hipotensión ortostática, la disfunci 
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vesical etc., se han atribuido a la neuropatía (12). 

Se han hecho numerosos estudios de la loicroangiopatía se le ha encontrado en 

mGltiples localizaciones, MGsculo, Conjuntiva, Encías, etc. 

De los mas interesantes son los efectuados por Lin H.J. y eols. y por Keene, 

J. J. (65) (60), en biopsias de encías, e indican que no hay uniformidad de 

criterio, para describir y diferenciar las numerosas estructuras de los capi-

lares, las precisan por sus caracteres biológicos, anatómicos y fisiológicos-

y miden los diámetros de lGmen tomando la membrana basal como punto de refe--

rene ia. 

Encontraton que hay cambios arteriolares degenerativos fundamentales en la e~ 

cía y mucosa del paladar, que son: 1.- Alteración de los elementos elásticos 

de la capa media y adventicia y corresponden a una degeneración de la arteria 

la terminal, coro fragmentación de la capa interna elástica. 2.- Aumento de --

depósito de material collgeno, muy parecido al material de la membrana basal. 

3.- Aumento de la estratificación. 

Específicamente ellos encontraron el grosor en las arteriolas y meta arterio­

las terminales asociadas a una manifestación de diabetes, consideran que pue­

de ser usado en el futuro como, diagnóstico de la pre-diabetes. 
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Según Calvagno, M. y Cols (30a) las lesiones venosas preceden a las arteria 

~y apoyan su hipótesis en trabajos de investigación en diabéticos recien-­

tes en los cuales hay vasos dilatados y congestivos con paredes adelgazadas-

sin alteración del sistema arteriolo capilar pero con engrosamiento venular,-

a ésto El le llama: "Flebopatía diabética". 
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CLASIFICACION CLINICA 

La piel se ha considerado siempre proveedora de las diversas manifestaciones-

patológicas, para mejor comprensión y estudio de éstas el hombre tiene la ten 

dencia a ordenarlas basándose en observaciones clínicas. 

El avance científico en todos los sectores es rápido, particularmente en Bio-

logía y Medicina, día a día nos encontramos con nueVos descubrimientos que 

ayudan a entender mejor las enfermedades y las observaciones de los investig~ 

dores ayudan para ir formando "un mapa clínico y nosológico" de éstas. 

Tal es el caso de la diabetes con respecto a sus manifestaciones dermatológi-

cas. 

Uno de los primeros en escribir al respecto fue Vigl iogl ia (101), brillante -

investigador argentino, posteriormente muchos autores han ido adicionando pa-

ralelamente y conforme al progreso de la medicina muchos datos más, entre las 

clasificaciones que han destacado tenemos la de Joslin, Eisert, Ortíz Yolanda 

Demis, Crounse, cada una de ellas excepcional en su tiempo. 

La clasificación de Mónica Brown y Zila de Espinoza (24) es de las que actual 

mente contienen un gran número de observaciones y sus modificaciones estan en 

caminadas a repartirlas en grupos clínicos, que están basados en la experien-

cia y fisiopatología de la enfermedad. 

Por parecernos ésta la más completa la exponemos en este trabajo pues llena -

los requisitos y objetivos actuales: 

l. SIGNOS Y SI NTOMAS QUE PUEDEN ORI ENTAR HAC I A DIABETES MELLI TUS LATENTE 0-
SUBCLI N I CA. 

a.- Prurito, vulvar especialmente 

b.- Color paj izo, caroteinemia 
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c.- Hiperdiaforesis 

d.- Ampolla idiopática 

e.- Hiperqueratósis (plantares) 

11-. LESIONES CUTANEAS ASOCIADAS FRECUENTEMENTE CON DIABETES SACARINA 

a.- Necrobiosis lipoidica diabeticorum 

b.- Dermopatía diabética 

l/l. LESIONES DERMICAS QUE PUEDEN ASOCIARSE CON LA DIABETES 

8.- Micosis, candidiasis, tiñas 

b.- Infecciones bacterianas, foranculos, eritrasmas-

c.- Xantoma (plano-eruptivo), Xantelasma 

d.- Ulceras y grangrenas 

Vasculopatías que causan arterioesclerosis periférica y son respon~ 

sables además de la atrofia de piel, rubor postural, distrofía un- -

gueal y alopecia. 

Neuropatías: mal perforan te plantar 

e.- Granuloma anular 

f.- Acantosis nigricans 

Virosis: a.- Herpes zoster (post-necrótico) b.- Simple 

IV. DERMATOPATIAS y SINDROMES CLINICOS ASOCIADOS FRECUENTEMENTE CON LA­
DIABETES 

a.- Síndrome de Cushing 

b.- Porfiria cutánea tarda 

c.- S índ rome de Achard-Thiers 

d.- Hemocromatosis 

e.- Síndrome de Herner 
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f.- Micosis sistémicas: Candidosis, criptococosis, mucormicosis 

(con acidósis) 

e.- Síndrome de Refsum. 

V. OTRAS DERMATOPATIAS ASOCIADAS A LA DIABETES 

a.- Lesiones provocadas por la insulinoterapia: 

1.- Erupción (eritema, urticaria, equimosis, induración) 

2.- Lipoatrofia 

3.- Lipohipertrofia 

b.- Reacciones a los h)poglucemiantes orales: 

Fotosensibilización producida por las sulfonilureas trastornos-

vasomotores. 

c.- Xantomatosis por hiperlipidemias del tipo IV especialmente y en 

menor grado las tipo III Y V. 
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1._ SIGNOS Y SINTOMAS QUE PUEDEN ORIENTAR HACIA DIABETES 

PRUR ITO 

En general se puede considerar un síntoma importante, sobre todo cuando afect, 

vulva Y ano. 

El paciente se presenta con edema, eritema, a veces escamas y fisuras de la r€ 

gión genital, anal y cara interna de muslos. 

Hay diversas teorías sobre la etiología del prurito Shelley dice que obedece a 

la estimulación de las terminaciones nerviosas de la epidermis, con alteración 

del sistema nervioso simpático que afecta el aparato sudoro-motor con la conse 

cuente formación de escamas y grietas, otros autores dicen que el aumento del­

nivel de glucosa en la piel provoca depósitos anormales y se produce el pruri­

to, otros autores creen que este síntoma es secundario a una enzima del grupo­

de las endopeptidasas. 

Puede el prurito ser secundario a infección micótica por cándida albicans. El 

prurito generalizado es raro en diabetes mel. (Braverman (23) 

En todos los casos el examen general de orina y la curva de tolerancia a la -­

glucosa nos ayudarán al diagnóstico. En general el control de la glucemia ade 

cuada hace desaparecer este síntoma. 

CAROTEINEMIA 

Es un síntoma poco común afecta al 10% de los diabéticos. (Brown Mónica; E:spino' 

za de Z i la) (24) 

Resulta de la ingestión excesiva de carotenos o deficiencias en la conversión­

de carotenos a vitamina A, a nivel hepático y aumenta los niveles séricos de -
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esta sustancia, se traduce en pigmentación amarillenta de la piel. 

HIPERHIDROSIS 

La disfunción del sistema nervioso autónomo que afecta el aparato sudoromotor­

se traduce en anhidrosis en unas áreas e hiper hidrosis en otras. El control­

metaból ico es capaz de corregir esta anomalía. 

AMPOLLA IDIOPATICA 

Son ampollas intraepidérmicas no acantolíticas rellenas de material amorfo dé­

bilmente eosinofilo con pocos leucocitos y uno que otro epidermocito, también­

se han reportado lesiones subepidérmicas (64), esto está representado por mi-­

croangiopatía diabética; el infiltrado dérmico irregular constituído por linf~ 

citos y neutrófilos, algunos autores le dan un fondo diabético, si se descarta 

una deficiencia inmunológica o del sistema de complemento (31) otros autores -

se refieren a lesiones ampollosas post-traumáticas (66) que aparecen en diabé­

ticos y otros han relacionado la aparición de estas lesiones con lesiones atr~ 

ficas de la piel que también aparecen en estos enfermos (3) por último, se 

cree que sean consecuencia de un disturbio neurotrópico. Son bulas asintomati 

cas que se desarrollan rápidamente en antebrazos, dedos, y pies, varía de unos 

centímetros a varios milímetros, contiene un líquido claro y no hay eritema al 

rededor, desaparece a las 3-6 semanas y no deja cicatriz, estas bulas se pre-­

sentan en diabéticos con varios años de tener la enfermedad y neuropatía peri­

férica. (4) 

HI PERQUERATOS I S 

Se han descrito estas lesiones presentes en los diabéticos, sobre todo en los­

pies; pero, es un síntoma de difícil valoración por su presencia en toda clase 

de personas, algunos la atribuyen a la polineuropatía periférica somática en -
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el diabético o en el prediabético que puede dar origen a la retracción de los· 

artejos de los pies con el desplazamiento de todo el peso de la cabeza de los· 

metatarsianos con la formación de Hallux valgus y callosidades. 

11.- DERMOPATIAS QUE SE ASOCIAN CON FRECUENCIA A LA DIABETES 

A.- Alteraciones Vasculares 

1.- Microangiopat1as 

a - Necrobiosis I ipoidica (NL) 

La necrobiosis lipoidica es una complicación mas de la diabetes, ha provocado­

controversias en los distintos autores pues mientras unos dicen que es rara 2-

por mil de los enfermos diabéticos (Aceves Raul) 

Según Muller (78) encontró diabetes manifiesta en el 65% de pacientes con NLo­

y en 60 pacientes definidos no diabéticos se comprobó el factor herencia en 19 

y de estos encontró NL en 6, 5 con diabetes latente y 3 con diabetes qu1mica.­

Ribuffo, (88) demostró en el suero de un paciente con NL. sin alteraciones me­

taból icas, la presencia de anticuerpos antiinsul ina endógenos; autoanticuerpos 

ligados a la fracción 75, fijados a la pared de los pequeños vasos. Se piensa 

que a nivel de las lesiones de piel existen complejos inmunes cuyo Ag sería la 

insul ina. Jilek y Jeskova (57) han demostrado una reactivación inmunológica -

aumentada. 

Se puede decir que el 60-70% de los pacientes que presentan necrobiosis lipoi­

dica tienen manifestaciones de diabetes (Aceves R. (1) 

Hay que aclarar que hay NL en enfermos sin diabetes mell. y su presencia aun -

no ha sido aclarada. 
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La necrobiosis no está en relación con la gravedad, el tiempo de evolución o -

con el control de la diabetes su presencia puede ser también anterior a la dia 

betes, simultánea o posterior a la aparición de esta enfermedad. 

En el primer caso se trata de pacientes prediabéticos o con diabetes qufmica,­

a los cuales se les hizo curva de tolerancia a la glucosa con cortisona. (79) , 

La NL predomina en las mujeres 2:1 en adultos en la 3a-5a décadas, rara en los 

niños (2) las lesiones pueden presentarse en distintas partes del cuerpo, pero 

tienen preferencia por las regiones pretibiales en un 15%, son lesiones únicas 

o múltiples y generalmente simétricas 75% (92) (78) tienen un aspecto morfoló­

gico característico, al principio son pápulas ligeramente elevadas sobre la s~ 

perficie cutánea de 2-3 mm. de borde neto~ritemato-escamosas, posteriormente -

estas lesiones tienden a coalescer o a crecer y se observa entonces placa bien 

deli~itada redonda u oval del borde neto de superficie roja y brillante; y de­

pendiendo de su antiguedad presentan un centro atrófico o escleroso el cual -­

puede ulcerarse, la superficie se torna amarillenta o café con aspecto motead~ 

telangiectasias y aspecto de "papel de cigarro", estas placas pueden crecer y­

coalescer con otras y dar un aspecto serpinginoso. La evolución es variable -

involucionan espontáneamente en un 70% de los casos, puede haber formas atfpi­

cas difíci les de reconocer. (104) 

PATOGENIA: Se dice que las lesiones vasculares son la causa de la NL. por 10-

cual la presencia de ésta, en ausencia de manifestaciones clfnicas puede ayu-­

dar al diagnóstico de diabetes (Aceves) (1), sin embargo hay observaciones que 

debilitan este concepto pues las alteraciones vasculares obl iterantes y la ne­

crobiosis se presentan en pacientes no diabéticos y en ellos estos cambios son 

poco marcados por lo cual se hace necesaria otra expl icación para la intensa-­

reacción granulomatosa. 
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ANATOMIA PATOLOGICA 

Al microscopio electrónico, las areas de necrobiosis contienen fibras colage-­

nas compactas en las cuales no hay fibras elasticas, las fibras colágenas va-­

rían en diámetro y muestran curvas sinuosas desordenadas, fibras con periodici 

dad axial normal, numerosos filamentos mucopelisacaridos que causan grosor en­

las paredes vasculares, en las áreas con NL las fibras elásticas estan desinte 

gradas, el infiltrado está formado por histiocitos, celo gigantes y ocasional­

mente mastocitos y fibroblastos. Los histiocitos y células gigantes contienen 

numerosos lisosomas mitocondrias y ribosomas, hay algunas gotas de grasa en el 

citoplasma, y los mastocitos contienen grandes granulos maduros (Kobayasi). 

(62) ccm el microscopio de luz, la NL tiene espesamiento de las paredes de 

los pequeños vasos, homogeneización, condensación y hialinización del colágeno 

sin células y restos nucleares. En ocasiones los histiocitos forman palizadas 

en las margenes de !-as áreas necrobióticas, el infiltrado con frecuencia es 

granulomatoso, más que histiocitos pueden verse células epiteloides. 

Rara vez se encuentra reacción granulomatosa de células gigantes afectando las 

paredes de los vasos gruesos en el dermis profundo, la epidermis delgada atró­

fica los anexos pueden estar destruídos. 

El diagnóstico diferencial se hace con el granuloma anular y la granulomatosis 

disiforme crónica y progresiva de Misher, no demuestran diferencias histológi­

cas importantes, sin embargo algunos autores sostienen que la NLD tiene la pr~ 

sencia constante de una glucoproteina depositada en las paredes de los vasos y 

entre las fibras colagenas. 

Puede haber confusión con la paniculitis, Xantomas y gomas sifilíticos, en las 

formas atípicas de la enfermedad; se pueden confundir también con las lesiones 

de la dermopatía diabética; pero ésta tiene menor tamaño y falta la infiltra--
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ción Y ulceración; se pueden confundir también con lesiones pigmentadas de las 

piernas por estásis o traumatismos. 

TRATAflIENTO: Aplicación intralesional de esteroides, puede mejorar su aparie.!:'. 

cia en un 50%; la extirpación quirúrgica y los injertos han dado buenos resul­

tados, pero puede haber recurrencia de síntomas, la apl icación tópica de este­

roides puede calmar el prurito. (Muller) (78) 

DERMOPATIA DIABETICA 

Las lesiones cutáneas atróficas en miembros inferiores en diabéticos o dermop~ 

tía diabética, o síndrome de la pierna manchada, o manchas pretibiales se en-­

cuentran frecuentemente en diabéticos con una incidencia de 45% según Melín; -

(73) y 17.5% según Cal ifiano. (30) 

Las lesiones son en numero variable, generalmente bilaterales pueden observar­

se al principio como pápulas planas de forma circular u oval de color rojo de­

medio a 1 cm. de diámetro se agrupan en forma 1 ineal, las lesiones aumentan en 

número lentamente a veces presentan vesiculaci6n y atrofia con descamación, al 

desaparecer dejan pigmento debido a la hemosiderina, son indoloras, histológi­

camente se caracterizan por hiperqueratosis, atrofia epidérmica acumulos de m~ 

lanina en el estrato basal, aplanamiento del límite dermoepidérmico, microan-­

giopatía diabética, esclerosis difusa del dermis profundo y medio, es más fre­

cuente en diabéticos después de los 30 años, pudiendo encontrarse en la fase-­

preclínica (Danowski)(34) son más frecuentes en el sexo masculino 2:1; estas -

lesiones pueden servirnos como datos para el diagnóstico de diabeteso 

Según Califfano (30) este síndrome es consecuencia de muchos factores entre 

" ellos la capiloropatía diabética, las condiciones de alteración de la circula-
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ción periférica por la macroangiopatía, y la influencia de los traumas concen~ 

trados en la zona hipovascularizada de Baccaredda. 

No hay tratamiento específico, Melin y Binkley (73) (17) han hecho una correlé 

ción entre la dermopatía diabética con retino, neuro y nefropatía en diabetes· 

y ha resultado frecuente su asociación. 

RUBEOSIS DIABETICA 

Descrita por primera vez por Von Noorden e Isaac en 1927 esta presente en un • 

59% de los diabéticos segun Gitelson y Wertheimer Kaplinsky (44) y 34.2% segun 

Tomassini y Lattanzi. (94) Es una coloración rosa pecul iar de la piel de la ca 

ra y a veces de las manos y de los pies, que indica una disminución del tono -

vascular, se dice que mejora con el control de la diabetes; se ha encontrado -

en pacientes con diabetes latente. Es secundaria a la microangiopatía a una -

sensibil idad actínica aumentada y a deshidratación, el hallazgo de esta color~ 

ción puede tener una significación diagnóstica, es más notable en personas 

blancas, en los que tienen piel obscura la melanina la hace menos aparente. 

GRANULOMA ANULAR G A 

Cuando se presenta es asintomatico, esta constituído por elementos papuloides, 

azulados ordenados en círculos, se presentan por lo general en manos y pies, -

pero pueden sal ir en cualquier lugar, a veces involucionan espontáneamente 

aproximadamente a los 2 años no dejan cicatriz. (56) 

La relación entre el granuloma anular y diabetes no esta aclarada, sin embargo 

algunos autores sugieren la relación entre diabetes y GAD. (89) 
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Al examen histológico tiene gran parecido con las lesiones de NLD aunque es 

más discreta la degeneración de la colágena; los histiocitos forman una pal iz~ 

da alrededor de los focos necrobióticos, no hay fibrosis, hay linfocitos peri­

vasculares, las glucoproteinas están presentes en la pared vascular. Se obser 

van áreas focales de necrobiosis con degeneración colágena. (Wells) (103) 

La mayor parte de 105 anticuerpos se acumulan en el GAD del adulto, siendo más 

aparente en la forma atípica, segGn Wood. (104) la mucina se halla con más fre 

cuencia en esta entidad, los lípidos, el glucógeno Pasty la diastasa resisten­

te son más marcadas en la necrobiosis I ipoidica y también las alteraciones va~ 

culares,para otros autores el GAD no se asocia a la diabetes estadísticamente, 

salvo probablemente en el Síndrome de Mauriac, caracterizado por diabetes juv~ 

nil, retardo de crecimiento, obesidad y hepatomegal ia. 

2.- ARTERIOESCLEROSIS OBLITERANTE 

a - Ulcera del pie. 

La arterioesclerosis es una lesión de los grandes vasos, caracterizada por un­

engrosamiento de la capa íntima, calcificación de la capa media y fibrosis di­

fusa de la íntima, comGn en individuos diabéticos o no, pero en estos hay cam­

bios característicos mas extensos en las pequeñas arterias. 

Esto trae secuelas clínicas características como es el infarto del miocardio y 

lesiones isquémicas de manos y pies, y es la principal causa de muerte, su ap~ 

rición agrava el pronóstico; la incidencia de arterioesclerosis es 11 veces -­

más alta en diabéticos que en 105 no diabéticos; se presenta en la 6-7 décadas 

de la vida y predomina en el sexo mascul ino 6:1. (3) 

La endarteritis proliferante es mas comGn en la diabetes y esto explica la fre' 
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Guencia de lesiones isquémicas, predomina en las arterias aorta abdominal y e 

la iliaca, la parte distal de las extremidades son las más afectadas. Las ex 

tremidades se ponen cianóticas y frías, (67) hay sensación de ardor más inten 

so por la noche y claudicación intermitente a la deambulación, se inician carr 

bias tróficos ungueales con engrosamiento y deformación; por último se presen 

tan las úlceras o la gangrena, en forma espontánea o a partir de un trauma, 1 

infección bacteriana secundaria puede provocar septicemias. 

Otra complicación de esta afección, es la neuropatía periférica, que produce 

pérdida de los reflejos osteotendinosos de sensibilidad profunda de la posi­

ción, y de la sensibilidad vibratoria, y se encuentra extensa calcificación d 

las arterias de mediano calibre en las piernas y en los pies o El pie isquémi 

co constituye el 75%, el resto a las otras etiologías ya mencionadas, estas 

complicaciones pueden estar presentes en la fase preclínica. 

La lesión inicial está representada por una ampolla cuyo estadío final lo re­

presenta la úlcera y la gangrena, que por lo general se 1 imita a los ortejos, 

al pliegue interdigital, o al de flexión digitoplantar y obedece a una circul 

ción colateral deficiente u oclusión de las arteriolas terminales afectadas 

por el proceso arterioesclerótico. 

Los procedimientos diagnósticos de la enfermedad vascular son: Oscilometría, 

radiografía, arteriografía, medida del flujo por medios ultrasónicos, la ple­

tismografía y la termografía. 

El pronóstico es malo pues el 69% de los diabéticos muere dentro de los 15 

años en cambio sólo el 33% de los no diabéticos. (O) 

El tratamiento es difícil y el enfermo requiere reposo, la amputación es a ve 

ces el único método útil en el tratamiento, así como la antibióticoterapia ad 
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cuada en caso de infección agregada como medidas generales el cuidado de los -

pies es muy importante, se recomienda el control adecuado de la glicemia y cal 

zado adecuado. 

NEUROPATIA DIABET1CA 

En los diabéticos se ha encontrado desde el advenimiento de la insulina, mayor 

incidencia de nefropatía y patología arteriolar degenerativa, mientras que la­

retinopatía y neuropatía son significativas en cuanto a morbilidad. (26) 

Los datos de hiperestesias y parestesias son los síntomas iniciales en esta 

complicación, a la inspección no se observan alteraciones en el color, circula 

ción y crecimiento pi loso, se puede observar hallux valgus, la pérdida de la -

sensibilidad da por resultado la aparición de pequeñas ampollas o callosidades 

de las cuales resulta la úlcera o perforante plantar, que se presentan bajo 

los dedos y los metatarsianos en las áreas de fricción del calzado, la úlcera­

se infecta posteriormente afectando los tejidos subyacentes pudiendo causar o~ 

teomielitis y abscesos, la sensibi lidad profunda permanece intacta, hay pérdi­

da de reflejos aqui lianas, de la percepción de vibraciones al dolor, atrofia -

muscular interósea y úlceras neurotróficas por deficiencia vascular. 

Es el resultado del daño metabólico a las células de Shwan y la capa de mieli­

na. La aparición de distrofias neurógenas y artropatía neurotrófica de Char-­

cot, es una de las manifestaciones de neuropatía diabética más intrigantes. 

Se parece a la artropatía de las tabes, ya que hay destrucción del hueso y ar­

ticulación en presencia de riego sanguTneo, adecuado, sIn dolor, sIn InfeccIón, 

la única diferencia radIca en la localización. 

En la diabetes estan afectadas con mucha frecuencia las articulaciones tarsia­

nas y del tobIllo yen la tabes la rodilla. 
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El mal perforante se puede encontrar en otras enfermedades: síndrome de 

thevenard, lepra siringomielia, tabes dorsal, polineuropatías, lesión del ner­
) 

vio ciático, daño nervioso periférico, enfermedades vasculares espinales,etc. 

La neuropatía se observa con mayor frecuencia en la edad avanzada en los que--

el trastorno metabólico es más insidioso. 

La diferencia entre la úlcera neurotrófica y las úlceras vasculares isquémicas 

es que en éstas hay dolor, bordes pol icíclicos, forma de sacabocado, y a menu-

do islotes de tejido normal. 

El tratamiento es lento y poco satisfactorio, se trata la infección con el uso 

de antibióticos, y restablecer la circulación y la sensibilidad, estricto con-

trol de la diabetes y medidas higiénicas generales. 

INFECCIONES 

1.- Bacterianas 

En los enfermos diabéticos se han diagnosticado infecciones bacterianas en la-

piel en un 20% de ellos y mas en los enfermos que requieren insulina (95) que-

en los diabéticos controlados y en los no diabéticos. Se piensa que esta pre-

disposición para contraer infecciones de este tipo se deba a la acumulación de 

glucosa en los tejidos y a alteración en la producción de anticuerpos; Joslin-

(58) cita como factores que predisponen o exacerban los siguientes: 

CONOCIDO 

1.- Deshidratación 

2.- Desnutrición 

deplección del glucógeno hepático 
y balance negativo del nitrógeno­
en la piel 

DESCONOCIDO 

1.- Elevación de glucosa en sangre 

2.- Factores humorales: 

defectuosa formación de Ab, Gamma­
globul ina, complemento y sistema -
de properdín. 
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3.- Factores humorales 

Rol de antagonistas de la insul i 
na en Alpha y Gamma globulinas 

4.- Defecto en la fagocitosis con -­

disminución en la producción del 

ácido láctico, por inhibición de 

ce tonas 

5.- Insuficiencia vascular 

6.- Neuropatía 
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DESCONOC IDO 

3.- Factores hormonales. 

Aumento de cortisol 

Bagdad y col. han demostrado que la hiperglucemia contribuye a disminuir la fa 

goci tos i s (9) (10). 

Las lesiones más frecuentes causadas por el Stafilococus aureus, fol iculitis,-

forunculosis, antrax, celulitis, uña encarnada, hidrosadenitis, impetigo, etc. 

La piodermitis puede ser peligrosa sobre todo cuando hay vasculo o neuropatía, 

por el pel igro de progresar a una gangrena. (49) 

0.- Infecciones estreptococcicas 

Es frecuente la erisipela como una complicación a una lesión primaria, tiña 

de pies, uña encarnada, perforante plantar, etc. (52) 

G.- Eritrasma 

Según Montes y cols. el eritrasma es causado frecuentemente en diabéticos obe-

sos. (76) 

d.- Pioderma gangrenosa frecuente y muy grave en los diabéticos. (52) 

2,- INFECCIONES MICOTICAS 

a - Candidosis O Moniliasis 

Son importantes pues aunque no son exclusivas ni frecuentes en los diabéticos, 
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si constituyen puertas de entrada a las bacterias; entre ellos la Candida ocu" 

pa el primer lugar por su alta incidencia en el enfermo con diabetes en la fo. 

ma intertriginosa (axilar, submamaria, inguinocrural anogenital yen la paronj 

quia; también se ha visto en la mucosa bucal y en la lengua, algunas veces se" 

hace sistémica 10 cual lleva implícito un pronóstico reservado. 

b - Dermatofitosis 

Es frecuente la local ización en los pies, sin restar importancia la de la piel 

lampiña, el cuadro clínico se acompaña frecuentemente de impetiginización con" 

infección bacteriana agregada, 10 cual como ya expresamos antes, puede ser el" 

principio de una alteración más seria que provoque la pérdida de un pie. 

c - Mucormicosis, Ficomicosis, d) Criptococosis, e) Otras. 

Estudios recientes han demostrado que la hiperglucemia altera la función inmu" 

nológica de los leucocitos, y este hecho quizá explique el curso tormentoso dE 

la candidiasis, criptococosis, mucormicosis, micetoma cromomicosis, ,etc. 

La mucormicosis es casi siempre mortal y se halla en presencia de acidosis die 

bética. 

Puede comenzar como una celulitis facial, seguida de necrosis de la mucosa na-

sal, con compromiso posterior de los pulmones y del sistema nervioso central. 

Latapí en casos de Micetoma por Nocardia bras, que no mejoran con el tratamien­

to médico y que presentan flora bacteriana abundante, ha encontrado hipergluc~ 

mia o estado prediabético (citado por Y. Ortiz) (80) 

3.- VIROSIS 

Herpe zoster 

Es una enfermedad aguda y autolimitada de origen infeccioso caracterizada por-
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lesiones vesiculares agrupadas sobre la base eritematosa, se han hecho estu--­

dios sobre la influencia de este virus en la edad, sexo y distribución de las­

lesiones y la incidencia de neuralgia post-herpética encontrándose una alta in 

cidencia de este padecimiento en diabetes y cataratas (25) después de los 50 -

años con neuralgia post-herp~tica Y con lesiones de tipo hemorrágico y necróti­

co, para el tratamiento de ella se ha usado con bastante éxito la emetina a 

una dosis de .04 mgs.durante 5 dia~ (81~tros autores administran la vita~ina -

E tratamiento oral y tópico, Clorprothixiene 50-100 mgs. IM,de 50 mgs. de ta 

bletas orales cada 6 hrs./7-10 días. posteriormente. 

Ell iot (36) ha tratado de reducir la duración y dolor de la neuralgia post-he~ 

pética tratando con corticoesteroides el herpes zoster en su fase aguda dando-

60 mgs. durante una semana, obtuvo buenos resultados a los 3.5 días, comparado 

con las 3.5 semanas del grupo control los cuales desarrollaron neuralgia post­

hepética. 

Sin embargo la Escuela Mexicana deJDermatología indica que hay resultados to-­

talmente negativos, tanto en la duración y diseminación de las lesiones, como­

en la neuralgia. Actualmente se observa Herpez zoster post-necrótico debido -

al uso indiscriminado de esteroides. 

b - Herpes simple 

Cuando acompaña a la diabetes es rebelde y recidivante 

c - Molusco contagioso 

Se observa muy diseminado en los pacientes obesos. 

ENDOCRINAS Y METABOLICAS 

1.- Xantomatosis 
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D.- ENDOCRINAS Y METABOLICAS 

1.- Xantomatosis 

a - Xantoma diabético 

Hay una relación estrecha entre la intolerancia a la glucosa y la hiperlipopr,9,. 

teinemia, la frecuencia de estos en las hiperlipoproteinemias familiares tipo-

111, IV, y V es muy alta. 

En la mayoría de las personas con diabetes estable, es frecuente que se encuen 

tre hiperl ipoproteinemia asociada, por 10 cual Vermeer, B.J, y cols. (99) con-

sidera, que pueden ser expresión de la misma alteración genética y que cuando-

se resuelva la génesis de la diabetes Sera resuelta la incógnita sobre las al-

teraciones del metabolismo de las lipoproteinas, desde un punto de vista prác-

tico se considera que la hiperlipoproteinemia es secundaria a la diabetes, 

cuando esta es franca y requiere insulina para su control. (99) 

En los diabéticos adultos que no requieren insulina estos dos problemas son --

probablemente manifestaciones del mismo defecto basico hasta ahora desconocido 

El síndrome de hiperlipoproteinemia intensa con lactescencia del plasma, Xant~ 

mas eruptivos, lipemia retinalis, y hepatoesplenomegalia fue descrito hace más 

de un siglo en diabéticos frecuentemente juveniles antes del descubrimiento de 

la insul ina, actualmente es raro, puede aparecer en diabéticos conocidos en 

descontrol, en diabéticos desconocidos con tratamiento retrasado o no adecuadc 

en diabéticos juveniles tratados con medicamentos hipoglucemiantes orales, y -

en la diabetes que aparece como complicación de la acromegalia, o de adminis--

tración de altas dosis de glucocorticoides. 

La característica especial de este síndrome es que la administración de insuli 

na hace desparecer la hiperlipoproteinemia. 
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El aumento de 1 ipoproteinas se inicia como hiperprebetalipoproteinemia, la de­

ficiencia de insulina permite la 1 iberación exagerada de AGL (ácidos grasos II 

bres) desde el tejido adiposo; estos no producen cetósis porque aun hay insull 

na, pueden reesterificarse en el hígado para formar trigl icéridos, los cuales­

aumentan en la circulación como prebetas, cómo la 1 ipasa está disminuida las -

prebetas se acumulan y producen hiperl ipoproteinemia tipo IV, como el paciente 

sigue ingiriendo alimentos sin control; se acumulan los quilomicrones de mane­

ra que cuando aparece la erupción de Xantomas se encuentra hiperlipoproteine-­

mia tipo V. Los cambios en las lipoproteinemias durante la recuperación si- -

guen una secuencia característica: V, 111, IV, 11. 

Sin embargo la gran mayoría de los pacientes con OM, presenta la forma estable 

del padecimiento y en ellos las alteraciones de las lipoproteinas no son tan -

marcadas. Los diabéticos adultos estables pueden presentar hiperlipoproteine­

mia tipo 11 o IV, muchos de estos pacientes pueden ser obesos y la reducción -

de la obesidad permite que tanto la HLP, como la hiperglucemia se reduzcan a -

límites normales o En estos casos es difícil decir si la HLP es secundaria a -

la diabetes o a la obesidad, o las 3 son manifestaciones de un defecto básico. 

(Dr. E. Zorrilla) (106) 

b ->Ximtoma eruptivo 

Xantomatosis secundaria con aumento del colesterol y de trigl icéridos de tipo­

diabético, pueden aparecer en forma repentina y progresiva en las superficies­

de extensión y en regiones glúteas. 

Son neoformaciones firmes de color amarillento se pueden observar en todas pa~ 

tes del cuerpo como son: cara, palmas de manos, abdomen, etc. 

El pronóstico y el tratamiento dependen del estado de la diabetes, dieta baja-
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en grasas y colesterol. 

c.- Xantelasma palpebral 

Puede presentarse en cualquier persona con o sin diabetes, están localizados' 

en el párpado superior, pequeñas al principio, pueden coalescer y formar pla-­

cas irregulares de color amarillento, no hay predilección de sexo y aparece 

arriba de los 30 años, el tratamiento es dieta hipocolesteromiante y localmen­

te se puede poner ácido tricloroacético o extirpación quirúrgica. 

2.- ACROMEGALIA 

La acromegal ia descrita por Pierre Marie en 1886 consiste en el hipercrecimie! 

to desordenado del sistema óseo sin aumento de la longitud de los huesos lar-' 

gos, con repercusión sobre la piel, músculos y vísceras, debido a un aumento' 

de la somatototrofina hipofisiaria. 

La causa habitual es un adenoma acidófilocromófilo de la adenohipofisis, como 

antecedentes a su iniciación se han observado enfermedades infecciosas de índ 

le variada, se ha señalado un carácter famil iar y predilección por la raza ju 

día afecta por igual a ambos sexos, la edad de principio es a los 20-30 años, 

se encuentra diabetes en el 50% de los casos. 

Clínicamente se caracteriza por piel gruesa, falanges en palillo de tambor, -

orificios foliculares prominentes, hipertrofia supraorbitaria, nasal, labial, 

y lingual, prognatismo, glándulas sebáceas con hiper-función, acné, hipertric 

sis, hiperdiafóresis, la hiperplasia gingival aumenta el espacio interdentari 

neurofibromatosis frecuente, cutis vértices qyrAta osteoporosis, artritis, de 

bil idad muscular, cefalea, defectos visuales, síndrome de Raynaud, nevos pilo 

sos, lipomas, etc. 
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Tratamiento: cuando hay diabetes ésta no suele modificarse, debido a la lesi6n 

provocada a los islotes de langerhans por la acción prolongada del factor dia­

betógeno, la radioterapia constituye el tratamiento de elección, su objetivo-­

eS reducir los trastornos hormonales de la fase activa, otro método es la neu­

rocirugía con la extirpación del tumor y el tratamiento hormonal para corregir 

los síntomas negativos. 

3.- SINDROME DE CUSHING 

~esulta del aumento simultáneo en proporciones variadas de glucocorticoides,mi 

neralocorticoides y androcorticoides, con los trastornos correspondientes del­

metabol ismo de los hidratos de carbono, proteinas, grasas y electrolitos y de­

las múltiples funciones que derivan de esas hormonas, predomina entre los 

20-40 años, afecta principalmente al sexo femenino, se presenta también en ni­

ños y después de los 70 años, su etiología puede deberse a: 

1.- Adenóma basófilo de la hipófisis. 

2.- Tumores e hiperplasia suprarrenal. 

3.- Hiperfunción. 

4.- Lesiones hipofisiarias no bas6filas, comprendiendo adenómas cromofobos y -

acidófilos, quistes y craneofaringioma. 

5.- Lesiones encefalíticas de algunos núcleos hipotalámicos. 

6.- Carcinoma broncogénico con metástasis suprarrenales con hiperplasia, hipe~ 

plasia suparrenales sin metastasis o suprarrenales normales. 

7.- Algunos tumores del timo 

8.- Arrenoblastoma y tumor de células de la granulosa del ovario. 

9.- Frecuentemente secundario por la administración de corticoesteroides. 
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de androcorticoides 
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Obesidad e impotencia, adiposidad de cara (cara de luna llena) adiposidad de -

tronco, adelgazamiento de miembros, grasa supraclavicular y xifosis producen -

la joroba de búfalo. 

Apariencia pletórica, congestiva, la piel de aspecto terroso y descamativo, 

adelgazada, seca, cianótica, con abundantes telangiectasias, equimosis por au-

mento de fragil idad capilar, acné, resistencia cutánea a las infecciones dismi 

nuídas, pigmentación más marcada en los piegues, cicatrización lenta. 

Entre los más característicos estan las estrías atróficas de tinterosado o na-

carado se asientan preferentemente en las paredes anterolaterales del abdomen, 

hombros, mamas, región sacra, nalgas y regiones trocantéreas; es común la acrc 

cianosis y la piel marmórea, la hipertricosis es un síntoma importante en la -

mujer y en el niño, el cabello cae con facilidad, la calvicie en la mujer eS--

otro sintoma importante, hay pérdida de la libido, trastornos menstruales y li 
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ti aS i s rena 1 • 

4.- SINDROME DE ACHAR-THIERS 

Qvirilización con diabetes, se caracteriza por la asociación de estos dos sín­

tomas, se debe al aumento de androcorticoides que condicionan la virilización­

y de glucocorticoides que condicionan la diabetes, pero en proporción distinta 

al Cushing-

La causa inicial es la hiperplasia adenoma o carcinoma corticales, cuadro clí­

nico: constituído por hirsutisrrQ y obesidad evidentes desde los 15-30 años de­

edad; la diabetes se manifiesta varios años después, desarreglos menstruales,­

excresión normal de 17 oxiesteroides y 17 oxogenicoesteroides, la supresión a-

la prednisona y respuesta al ACTH buena. 

5.- HEMOCROMATOSIS 

Es un error del metabol ismo tipo hereditario, observación poco frecuente, de . 

etiología desconocida, se observa preferentemente en el hombre, es raro en la' 

mujer. Está constituída por diabetes, cirrosis hepatica y pigmentación debidi 

a depósitos de hemosiderina, ferritina y lipofucsina en tejidos hígado y pano, 

creas. 

Se hereda por un factor recesivo autosómico o posiblemente dominante. 

Hay adelgazamiento, debil idad, fatigabil idad, dolores abdominales, distención 

abdominal, hígado grande, circulación colateral y anemia. 

La diabetes es resistente a la insul ina, una característica importante es el 

desarrollo de un síndrome hipoandrogénico, secundario a la insuficiencia hep¿ 

tica, con impotencia, atrofia genital y prostática, hay pérdida de vello axi-
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lar y pubiano, plrdida de la líbido, testículos atróficos y blandos, la artri­

tis eS común, se afectan más las articulaciones de los dedos. 

El curso en los jóvenes es más agudo y pueden desarrollar cáncer hepático. 

6.- PORFIRIAS 

a - Porfiria cutánea tardía 

Se caracteriza por la excreción excesiva de uro y coproporfirinas en orina y -

heces; y síntomas que ocurren en la edad adulta, afecta ambos sexos entre la -

5-6 décadas, debida a trastornos hepáticos que se traducen en trastornos de la 

síntesis de las (porfírinas), causada por bebidas alcohólicas o productos quí-

micos. 

En los segmentos corporales expuestos a la luz solar se presentan ampollas, hl 

pertricosis e hiperpigmentación, quiste de millium, atrofia de piel tipo escle 

rodermiforme, hepatomegal ia. (100) 

En este tipo de afección la diabetes es más frecuentemente que en las otras -­

porfirias 25-50% más frecuentes en el hombre; se cree que se deba a la incapa­

cidad de incorporar el hierro al anillo tetra pirrólico acumulándose en higa-­

do, páncreas y piel. (3) 

b - Porfiria variegata o mixta 

Es una variedad de porfiria descrita en la población blanca sudafricana; pre-­

senta ataques agudos en la mujer y cutáneas en el hombre, después de tomar bar 

bitGricos o sulfamidas. 

Es un padecimiento que se trasmite con carácter dominante, sobre un terreno g~ 

néticamente predispuesto, actúan como desencadenantes la radiación solar, el -
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alcohol, y diversos compuestos farmacológicos, la sensibilidad al 501 se pre-­

senta hasta la edad adulta, las lesiones se presentan en el verano y est&n 

constituídas por vesículas y costras en nuca y espalda y a lo largo de la lí-­

nea de implantación del pelo frontal quistes de millium, engrosamiento cut&nec 

esclerodermiforme, en forma de placas, especialmente en frente y mejillas, hi­

pertricosis facial, signo de Nikolsky en el dorso de las manos, durante el es­

tado agudo puede haber estado confusional o histeria con dolor abdominal y neu 

ritis periférica, orina obscura para la que se usa la luz de Wood; coexisten-­

cia de diabetes. Se ha demostrado que durante los ataques agudos el contenido 

de porfirina en el hígado se haya disminuído y aumentado los precursores de -­

las porfirinas en la orina. 

Durante los episodios de fotosensibil idad el hígado y la orina contienen gra~ 

des cantidades de porfirinas y poca de precursores. 

7.- SINDROME DE WERNER 

Trastorno hereditario determinado por un gene autosómico recesivo que afecta -

ambos sexos por igual, se afecta la piel, pelo, ojos, músculos, tejido adipo-­

so, metabol ismo de los He alterado, así como hueso y vasos sanguíneos o Hay e~ 

vejecimiento precoz, detención del crecimiento entre los 10-18 años, la mayo-­

ría de los pacientes son de corta estatura, hipogonadales con poco o sin vello 

axilar y pubiano, entre los 14-18 años se desarrolla encanecimiento; a los ---

18-Z0 años se presentan los cambios cut&neos y se observan principalmente en -

piernas, pies, antebrazos y manos a veces cara, y cuello con la piel tensa, 

brillante y adherente, pigmentación moteada, difusa" y telangiect&sica, atro-­

fia muscular de extremidades y tronco grueso rechoncho, fascies de p&jaro, ma­

nos y pies pequeños; a los zo-~a años desarrollo de cataratas seniles, arteria 
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esclerosis, impotencia sexual, la voz tiene un tono muy alto. 

La diabetes es frecuente, hay una alta incidencia de procesos mal ignos, se 

han observado sarcomas, melanomas, hepatomas, etc. 

La arterioesclerosis es síntoma principal de muerte que ocurre hacia las 4-5 -

décadas de la vida. 

El tratamiento sólo es asíntomatico. 

8.- SINDROME DE REFSUM. 

Trastorno hereditario determinado por gene autosómico recesivo, consiste en 

una deficiencia de una enzima que actúa sobre la alfa hidroxilación del fitana 

to, produciendo exceso de ácido fitánico acumulado sobre tejidos; se manifies­

ta como retinitis pigmentada, neuropatía periférica, ataxia, cerebelosa, cata­

rata e ictiosis; se asocia con diabetes. 

111.- DERMOPATIAS y OTRAS ENFERMEDADES QUE PUEDEN COINCIDIR CON LA DIABETES 

1.- Contractura de Depuytren o fibromatosis palmo plantar. 

Es una fibromatosis de la aponeurosis palmar y plantar; aparece en forma de 

nódulo único en la palma de la mano, está determinada por un gene autosómico -

dominante ligado al sexo. 

Predomina en el sexo masculino y es un componente del síndrome polifibromato90 

del cual a veces es su única manifestación, se asocia frecuentemente con almo­

hadillas articulares, fibromatosis plantar, queloide, periarteritis e indura-­

ción plástica del pene. 
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En los epilépticos, cuando se presenta es bilateral y mas severa. Los traumas 

nO intervienen en su desarrollo. Hay aumento en la incidencia en alcohól icos· 

y diabéticos; en estos últimos la proporción aumenta con la edad, la frecuen-­

cia es de 12-32% y solo de 6% en los.no diabéticos. Anatomopatológicamente el 

engrosamiento palmar aponeurótico consiste en nódulos de tejido fibroblástico 

celular, donde las fibras transversales de los 1 igamentos interdigitales son -

los primeramente afectados, primero aparece un nódulo en la palma que se origi 

na en la aponeurosis, progresa insidiosamente y se extienden las fibras hasta­

los dedos, en las plantas ocurren cambios similares. El tratamiento es sinto­

mático, quirúrgico y ortopédico, la roentgenoterapia y la triamsinolona intra­

lesional dan resultados limitados. 

2.- Acantosis Nigricans o Queratosis Nigricans 

Es una dermatosis que se caracteriza por la hiperpigmentación e hiperpigmenta­

ción e hipertrofia papilar, simétricamente distribuidas. 

Las regiones afectadas son axilas, cuello, genitales, ingles, cara, superficie 

interna de los muslos, cara flexora de los codos y rodillas, ombligo y ano. 

El color de las manchas es grisaceo o negro, las palmas y las plantas pueden -

presentar algunas veces lesiones papilomatosas, e hiperqueratosis a veces la -

mucosa de boca faringe o vagina, presentan manchas pigmentadas y lesiones p!!. 

pi lomatosas. 

Puede ser una manifestación aislada o asociada a otras enfermedades, es proba­

blemente una reacción cutánea a diversos estímulos y en muchos casos se ha vis 

to tendencia familiar a desarrollarla. 

Se consideran varias formas clínicas: 
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TIPO 1: Acantosis nigricans maligna 

Este tipo de acantosis es una manifestación que puede iniciarse en el momento 

meses, o años antes o durante las últimas etapas de un cáncer interno; y se e 

tiende con la progresión de la neoplasia, que es siempre un adeno carcinoma 

frecuentemente del tracto gastrointestinal, pulmón o mama. La mayoría empie­

zan después de la pubertad o edad adulta. 

TIPO 11: Acantosis nigricans benigna 

Suele iniciarse en la infancia o pubertad no se asocia a las enfermedades end 

erinas, se hereda en forma irregular dominante. 

TIPO 111: Pseudoacantosis nigricans 

Este tipo se presenta en personas obesas con alteraciones endócrinas o sin 

ellas, como en la acromegal ia gigantismo, S. de Stein-levental y S. de Cushin 

q,'e puede asociarse a la diabetes mell. diabetes insípida, adenoma pituitario 

etc. 

Tipo IV; Acantosis nigricans 

Este síndrome aparece formando parte de otros como el síndrome de Bloom, la 1 

podistrofi~ongénita, el síndrome de Rud, el síndrome de Crouzo, el de Seip­

Laurence, que a su vez se divide en síndrome de Laurence asociado a diabetes 

insulino resistente y el S. de Berardinelli Seipso 

Se han publicado casos de acantosis nigricans, hipertricosis y amenorrea y di 

betes mellitus formando una tríada que señala una afección de la hipofisis. 

La acantosis puede aparecer como una consecuencia de dosificación excesiva de 
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niacina, Gorticoesteroides y dietietilbestrol, también se ha visto asociada a 

hepatitis lúpica, diabetes lipoatrófica, degeneración hepatolenticular, insuf 

ciencia suprarrenal, ovarios poliquTsticos, enfermedad de Hodking y osteopatf, 

hipertrófica secundaria. 

En la diabetes se observa una forma benigna de acantosis nigricans y para algt 

nos autores 7 de cada 10 tienen el trastorno metaból icoo 

3.- L1POIDOPROTEINOSIS O ENFERMEDAD DE URBACH-WIETHE O HIALINOSIS CUTANEA y 
MUCOSA. 

Es una alteración rara del metabolismo lTpido con depósitos de material lTpide 

y hialino que producen infiltración blanco-amarillenta en caras internas de 1, 

bios, lengua, faringe, paladar blando, pilares, amTgdalas, úvula, región subl i 

gual a veces vagina tramo de vías respiratorias superiores, la alteración dE 

la laringe lleva a un grado avanzado de ronquera, que suele aparecer en las pr 

meras semanas de la vida después aparecen nódulos amarillo obscuros, pérdida -

del pelo y de las pestañas y alteración del borde palpebral, nódulos como Xant 

mas, nódulos en las articulaciones de los dedos, axilas, escroto y rodillas, t 

mando las lesiones aspecto hiperqueratósico y verrucoso; hay anormal idades den 

tarias, epilepsia, calcificaciones intracraneales, otras alteraciones viscera-

les y diabetes, respecto a esta última enfermedad se observa tendencia familia 

para la diabetes en el 20% aproximadamente en los miembros de la familia afect 

da. 

La enfermedad se hereda en forma autosómica dominante, es de curso progresivo 

no grave,el ataque laríngeo puede causar problemas respiratorios y hacer neces 

ria la traqueotomía. 
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4.- SARCOMA O ENFERMEDAD DE KAPOSI 

Enfermedad de curso y manifestaciones variables que presenta 3 estadíos: el in­

flamatorio, el granulomatoso y el sarcomatoso. 

Las primeras lesiones aparecen en los arcos de los pies, antebrazos, manos, 

piernas y pies con manchas y placas infiltradas, nódulos, lesiones purpúricas y 

hemorrágicas. 

El curso de la enfermedad es lentamente progresivo con aparición de nuevas le-­

siones que conducen a un gran aumento de volumen de las extremidades en espe- -

cial las inferiores, puede presentarse gangrena de los pies. Es m's frecuente­

en los hombres después de los 40 años, su causa es desconocida. Para algunos -

la enfermedad pertenece a los linfomas, para otros a los angiomas las lesiones­

son viscerales en el 10% de los casos, la transformación mal igna ocurre en 12% 

de los casos según algunos autores, y aproximadamente la mitad de los casos se­

acompañan de diabetes, 

Tratamiento: radioterapia fraccionada, quimioterapia: mostaza nitrogenada, peni 

cilina, espiromicina, metrotexate y alcaloides de la vincaleucoblastina. 

5.- LIQUEN ROJO PLANO 

Dermatosis que afecta la piel y mucosas de origen desconocido, caracterizado 

por pápulas brillantes que se presentan en la superficie flexora de miembros y­

tronco. Los autores describen varios tipos de lesiones y la diabetes ha sido -

notada en cada uno de tres casos atípicos. (Aceves) (3) 

6.- VITILIGO 

Es una anomalía pigmentaria de la piel, que se manifiesta por manchas acrómicas 
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rodeada de piel con color normal, histopatológicamente la piel afectada es nor­

mal; en otros aspectos los pelos de las Ireas con vitil igo son blancos; son mar 

chas de diversa forma y tamaño. 

El vitil igo puede asociarse a diversas enfermedades como la anemia perniciosa,­

carcinoma gástrico, enfermedad de Addison, enfermedad del tiroides, alopecia 

areata, síndrome de Vogt-Hoyanagi, enfermedad de Graves y diabetes. Hay repor­

tes del aumento del vitiligo en mujeres diabéticas en edad madura y en más de -

la mitad de ellas, preceden a esta enfermedad. 

Los enfermos de vitil igo, tienen un aumento significativo en la incidencia de-­

anticuerpos de la pared celular glstrica y de anticuerpos de tiroglobulina y 

muestran alta incidencia de enfermedades auto inmunes, 

Se ha encontrado la evidencia de que los precursores de la melanina fenal, o ca­

tecol o el complejo fenol-tirosina, es letal para el melanocito en ausencia del 

mecanismo natural que los protege contra ellos. 

Es posible que la actividad colinérgica esté comprometida, pues hay aumento en­

la sudoración, aumento en la temperatura cutanea y el tiempo de sangrado es pr~ 

longado, muchos estudios sugieren que el sistema nervioso central juega algún -

papél, pues las lesiones de distribución segmentaria son frecuentes en pacien-­

tes con mielitis transvesa, las lesiones se desarrollan por arriba del cordón -

dañado. Se ha observado la repigmentación en la neuropatía diabética y la sim­

patectomía no tiene influencia en el curso del vitiligo. 

7.- PSORIASIS 

Es una dermatosis de origen y causa desconocida constituída por placas eritem~ 

toescamosas, de forma, tamaño, y numero variable, algunos autores han encontra 
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do la asociación de psoriasis y diabetes en porcentajes variab1es. 

8.- ESCLEREDEMA DEL ADULTO O ESCLEREDEMA DE BUSHKE 

Se trata de un tipo de edema sólido que ataca a los adultos pero también a los-

niños con preferencia por el sexo femenino, generalmente empieza en la nuca y -

cuel lo y se extienden rapidamente en forma descendente, respeta las manos y 

pies. 

Se inicia bruscamente después de un episodio infeccioso habiendo en algunas oc~ 

siones correspondencias topográficamente entre la infección anterior y el escle 

redema. 

La etiología es desconocida, algunos autores sugieren el mecanismo autoinmune -

por sensibil ización del colágeno, a la infección estreptococcica que da lugar -

al aumento de polisacáridos. 

Se ha sugerido que es consecuencia de la obstrucción de los canales linfáticos, 

por trastornos del sistema nervioso, pituitaria, estrógenos. 

Algunos casos se ha encontrado asociada a diabetes, sin embargo a pesar de la -

terapéutica antidiabética no responden al tratamiento. 

No hay tratamiento satisfactorio, se han usado los corticoesteroides, hormona -

tiroidea, pituitaria, paba oral, hlaluronldaza, flbrlnollslna, torio" X' -

y últimamente la griseofulvina asociada a la penicilina. 

9.- LIPODISTROFIA TOTAL (SINDROME DE LAURENCE-SEIP) O DIABETES LIPOATROFICA CON 
GENITA CON ACANTOSIS NIGRICANS. 

Se caracteriza por la ausencia de tejido adiposo subcutáneo, diabetes insul ino-

resistente si~etósis, cirrosis hepática e hiperlipemia alcanzan el 90% de su -
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crecimiento en los primeros diez años de vida, clítoris y pene desarrollados 

precozmente, cr'neo dolicoc!falo, cabello rizado hasta las cejas, fascies I ipo-

distrófica hirsutismo, dientes prominentes, mandíbula pequeña, es una enferme--

dad muy rara,' cong~nita o adquirida, a veces famil iar se trasmite probablementE 

por un gene recesivo autosómico, la hipergl icemia se desarrolla generalmente --

despu!s de los 10 años. 

Cuando esta enfermedad ataca a los adultos, el peso es menos notable, así como-

la musculatura, y la protuberancia abdominal, sin embargo hay ensanchamiento 

del cr'neo, dando aspecto acromegaloide, la muerte por insuficiencia hep'tica -

es usual. No hay tratamiento. 

10.- LIPOATROFIA PARCIAL PROGRESIVA, LIPODISTROFIA PROGRESIVA O ENFERMEDAD DE -
BARRAQUER-SIMONS 

En este padecimiento hay p!rdida difusa y progresiva de la grasa empieza en la-

cara y se detiene en las crestas ilíacas, algunas veces, hipertrofia de grasa -

de nalgas, muslos y piernas, puede ser también atípica esta lipodistrofia. 

Se presenta en la infancia entre los 5-8 años o antes, tiene preferencia por 

el sexo femenino 5:1, puede aparecer despu!s de una fiebre específica, tonsile~ 

tomía, o choque emccional y dañar el diencéfalo y esta lesión puede conducir a-

producción de hormonas pituitarias. 

Para otros autores se debe a un desarreglo congénito del mesenquima, el comien-

zo es insidioso, puede haber diabetes I ipoatrófica, retardo mental, otoscleró--

sis, quistes óseos y otros defectos congénitos. 

Histológicamente la piel es normal, sólo hay ausencia cong~nita de grasa por de 

bajo del corión el cual, contiene numerosos mastocitos. 
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11.- NEUROFIBROMATOSIS O ENFERMEDAD DE VON RECKLINHAUSEN 

Este padecimiento es una anormal idad neuroectodérmica hereditaria determinada -

por un gene dominante y se presenta cada 3000 nacimientos; las lesiones caract~ 

rísticas de la piel se manifiestan en distintas formas, tales como neurofibro-­

mas, manchas café con leche, moteado axilar llamado signo de Crowe, color bron­

ceado de la piel, nevo anémico, nevo pigmentado piloso, hipertricosis sacra, c~ 

tis verticis gyrata y macroglosia Son frecuentes las formas incompletas y mo--

nosintomaticas o 

Es frecuente la 01 igofrenia, deformidades espinales, xifosis, xifoescoliosis, -

hiperostosis subperióstica en huesos largos, osteomalasia y diversos trastornos 

endrocrinos como acromegal ia, enfermedad de addison, hiperparatiroidismo, gine­

comastía, feocromocitoma de la suprarrenal y diabetes. Es una enfermedad de 

curso variable y tratamiento sintomatico. 

12,- ERITERMALGIA O ERITROMELALGIA O ACROMELALGIA 

Es una forma rara de vasodilatación paroxística que afecta los pies, se caracte 

riza por ardor, dolor localizado, enrojecimiento y calor; con gran elevación de 

la temperatura local cutánea, los ataques de esta enfermedad pueden ser precipl 

tados por el calor y por el ejercicio y duran momentos y horas, el trastorno 

puede persistir por años, el mecanismo es desconocido, se divide en primaria y­

secundaria, dependiendo de su asociación con diversas enfermedades neurológicas 

u orgánicas, infección estreptococica, etc. Los síntomas pueden aliviarse en-­

friando la piel, aspirina, la cual es específica, pues si ésta no alivia los -­

síntomas el diagnóstico debe ser revisado; Metergina, metisergida, que es anta-c. 

gonista de la serotonina con buenos resultados. 
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13.- ENFERMEDAD DE DERCUM (ADIPOSIS DOLOROSA) 

Es una neurolipomatosis dolorosa, constituTda por una adiposis difusa o nOdula, 

afecta el tronco y los miembros y respeta la cara, el cuello, las manos y los ' 

pies, es una enfermedad rara de causa desconocida, constituTda por la presenció 

de placas subcutáneas dolorosas, equimosis, hipogonadismo e inestabil idad emo-' 

cional, estas placas son dolorosas espontaneamente o provocadas por la presión 

seguidas frecuentemente por crisis de eritema y tumefacción, afecta generalmen' 

te a mujeres menopáusicas y obesas, pero puede afectar a hombres también. Las' 

pruebas endócrinas no rebelan ninguna anormal idad, excepto la baja cantidad de 

17 oxoesteroides urinarios. La enfermedad se inicia con trastornos emocionale 

y a pesar de la obesidad, la paciente pierde peso y presenta astenia cuando la 

enfermedad progresa, hay amenorrea y pérdida de vello axilar y pubiano; bochorr 

menopausicos y sTntomas vaso motores y psiconeuróticos. La debil idad general 

la pérdida de grasa subcutánea asociarse con una hiperglicemia secundaria ana~ 

mo patológicamente se observa una necrosis de tejido graso y proliferación tis, 

lar intersticial; es familiar con penetrancia regular, su origen sea probable­

mente endrocrino tiroideo o hipofisiario, el diagnóstico es fácil, el tratamie, 

to no es efectivo se util iza procaTna y prostigmina inyectada en las masas sub 

cutáneas, asT como rayos X en la pituitaria, sedantes nerviosos y tranquil izan 

tes. 

ENFERMEDAD DE KYRLE (HIPERQUERATOSIS FOLICULAR y PARAFOLICULAR) 

Es una enfermedad de causa desconocida, que puede ser determinada genéticamen­

te. Fue descrita magistralmente por Kyrle en 1916, afecta los dos sexos pero 

tiene predilección por el femenino, se presenta progresivamente en el adulto, 

los 20-60 años no se ha observado en niños. Las partes afectadas son: miembro 

inferiores, antebrazos, manos y pies; tronco, cuello y cara se respeta la plan 
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ta y las palmas. El número de casos asociados a la diabetes no es significati 

va, pero estadísticas recientes parecen indicar que es frecuente la asociación 

con el metabol ismo anormal de la glucosa y enfermedades hepáticas. Las lesio-

nes iniciales son pequeños cuernos córneos, que pueden medir hasta 1.5 cms. o 

mas. Esta masa córnea reposa sobre una base eritematosa, que se ve en la peri 

feria de la lesión dándole aspecto de aureola, pueden confluir y formar placas 

policíclicas, son dolorosas, la evolución es variable, por lo general son de 

por vida. Se ha visto asociada a la queratodermia palmo plantar punctata. 

Anatomopatológicamente hay hiperqueratosis laminar adherente y engrosamiento d 

la capa espinosa con aplanamiento de los puentes de unión; infiltrado de célu-

las redondas en la dermis superior, más tarde las lesiones muestran depresión 

finalmente tapones córneos penetrantes que pueden llenar los folículos y dueto 

glandulares sudoríparos o El tapón parcialmente queratósico puede causar una 

reacción a cuerpo extraño en la dermis y degeneración de la colágena. El trata 

miento es sitomático y se usan pomadas queratolíticas, puede ser usada la niev 

carbónica o el nitrógeno líquido. 

15.- DERMATOFIBROSIS LENTICULAR DISEMINADA CON OSTEOPOIQUILOSIS (SINDROME DE -
BUSCHEOLLENDORF) 

Es una enfermedad rara determinada probablemente por un gene autosómico domina 

te de expresividad variable, que afecta la piel y el esqueleto. Esta variedad 

de fibromas eruptiva está constituída por nódulos firmes de 1 cm. de diámetro 

simétricamente distribuidos, se umbilican y desaparecen unos, pero aparecen nu 

vas lesiones, se puede asociar con la osteo poiquilosis de Dálbers-Schoenberg. 

Los cambios del esqueleto solo, se aprecian radiológicamente, es más marcada e 

la ep;fisis y metáfisis de los huesos largos. Una vez que las lesiones han al 

canzado su desarrollo se asocian a otras germatosis como queloides estrías len 
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tigines, diabetes acondroplasias, malformaciones dentarias, nódulos fibrosos 

del peritoneo, úlcera péptica y catarata. 

Histológicamente: los fibromas cutáneos forman nódulos fibrosis intradérmicos,­

sin cápsula conjuntiva, este tejido.está constituído por haces compactos de fi­

bras muy eosinófilas, de células conjuntivas fusiformes de tipo fibroblastos, -

de células muy irregulares, estrellada del tipo de los histiocitos. Debe dife­

renciarse del pseudo Xantoma elástico. No hay tratamiento. 

16.- ACNE 

Algunos autores util izan los hipoglucemiantes en el tratamiento del acné, pues­

se han reportado casos de hiperglucemia en este padecimiento, sobre todo en el­

tipo llamado conglobata, las rosaceas también mejoran con este tratamiento, 

pues se aduce relación con la diabetes, también 10 han usado en pacientes no 

diabéticos, basandose en la glucohistequia. 

17.- ENFERMEDAD DE DUHRING BROCQo 

Para algunos autores una gran parte de los pacientes con esta enfermedad cursa­

con diabetes. 

Fue descrito por Duhring en 1884 y Brocq completó la descripción. Es una erup_ 

ción de bulas sin fiebre, precedida de ardor y dolor, se pueden distinguir dos­

tipos: el de pequeñas y el de grandes bulas, el primer tipo tiene numerosos 

grupos de vesículas de forma circinada, puede disponerse también en racimos so­

bre una base eritematosa, hay también una forma pustulosa descrita por During.­

En el segundo tipo las bulas son grandes 10-30 mm., solitarias simétricas y 

tienden a afectar más los miembros, el contenido es sérico, y después se trans­

forma en purulento. Brocq describió el polimorfismo de esta afección la cual -
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se asocia con costras, manchas y placas eritematosas. Las formas eritemato es­

camosas descritas por Gougerot son atípicas, y se parecen al pénfigo vegetante­

el signo de Nikolsky es negativo, histológicamente la bula subepidérmica situa­

da bajo una dermis intacta, no hay acantolísis, tratamiento DDS, pronóstico be­

nignoo 

IV. COMPLI CAC IONES DEL TRATAM lENTO 

A.- DROGAS ANTIDIABETICAS 

1.- Dermatosis o reacciones alérgicas: 

Los hipoglucemiantes orales pueden provocar la aparición de signos o sínto­

mas de intolerancia, que puede Ser desde prurito, urticaria, eritema poI imorfo­

hasta un sindrome de Steven-Johnson y necrolisis tóxica epidérmica, puede haber 

cambios hematológicos y fotodermatósis. 

2.- Trastornos vasomotores: 

Caracterizada por bochornos y taquicardia que dura horas, se presenta des-­

pués de la ingestión de bebidas alcohólicas, por la formación de compuestos --­

(acetaldehido), sofocos, taquicardia. 

Bo- INSULINA 

1. - Reacci ones de sens i b i 1 i dad: 

Constituidas por placas induradas con ardor e infiltración, pueden ser loc~ 

lizadas o generalizadas, en personas que inician el tratamiento; algunas veces­

hay sensibilización al medicamento, debido al origen animal del medicamento, 

los síntomas son: eritema, urticaria, shock anafilactico, púrpuras eritroder- -

mia, etc. puede haber edema y obesidad insulínica en cara. 
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2.- Lipodistrofia insulínica: 

Puede ser atrófica o hipertrófica o presentarse ambas en un mismo individue 

se ve en mujeres y niños y menos en hombres, pero en la diabetes juvenil la in· 

cidencia es igual, se cree que sea alguna alergia dfirmica a la insul ina. 

a.- Lipodistrofia atrófica 

Constituída por depresiones debidas a la atrofia de la grasa subcutánea en los· 

sitios donde se inyecta la insulina, y tambifin en los sitios alejandos produ- . 

ciendo desfiguración estfitica, el curso es lento, el pronóstico benigno, para -

evitar su aparición se recomienda el cambio cruzado de la inyección en diferen­

tes áreas ya mencionadas en el capítulo correspondiente. 

b.- Lipodistrofia hipertrófica. 

Está constituída por una edematización en las áreas de aplicación de insul ina y 

puede confundirse con un buen desarrollo muscular,curiosamente en estos sitios­

la sensibilidad es menor y el paciente tiende a apl icarse ahí las inyecciones -

por ser menos dolorosas, Las lesiones desaparecen cuando se cambia el sitio de 

la inyección. 
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o B JET I V O S 

Actualizar el porcentaje de pacientes con Diabetes Mellitus en la consulta der­

matológica del "CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA". 

También determinar cual es la dermatosis mas frecuente en estos pacientes. 

Buscando la relación de estas dermatosis con el grado de microangiopatía. 

Además, investigar la microangiopatía en diferentes partes del cuerpo por medio 

de la biopsia cutánea, y 

Determinar el grado de microangiopatía según la evolución en años y el control­

de la gl icemia. 

MATERIAL Y MElaDOS 

Este estudio se efectuó en el "CENTRO DERMATOLOGICO LADISLAO DE LA PASCUA", 

Qb~cado en Av. Central y Dr. Vertiz # 464, Col. Buenos Aires, México. D.F. 

Como fuente de información se usó el departamento de Bioestadística del propio­

centro. 

El número de consultas de primera vez en el lapso de tiempo comprendido entre 

elIde marzo al 30 de septiembre de 1977, fue de 16221, de éstas, 79 tenían 

adema s de su dermatosis el diagnóstico de diabetes mellitus. 

Para emprender el estudio proyectado fueron escogidos al azar 50 pacientes con­

diagnóstico de diabetes mellitus. 
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o B JET I V O S 

Actualizar el porcentaje de pacientes con Diabetes Mellitus en la consulta der­

matológica del "CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA". 

También determinar cuál es la dermatosis más frecuente en estos pacientes. 

Buscando la relación de estas dermatosis con el grado de microangiopatía. 

Además, investigar la microangiopatía en diferentes partes del cuerpo por medio 

de la biopsia cutánea, y 

Determinar el grado de microangiopatía según la evolución en años y el control­

de la gl icemia. 

MATERIAL Y METODOS 

Este estudio se efectuó en el "CENTRO DERMATOLOGICO LADISLAO DE LA PASCUA", 

ubicado en Av. Central y Dr. Vertiz # 464, Col. Buenos Aires, México, D.F. 

Como fuente de información se usó el departamento de Bioestadística del propio­

centro. 

El numero de consultas de primera vez en el lapso de tiempo comprendido entre 

elIde marzo al 30 de septiembre de 1977, fue de 16221, de éstas, 79 tenfan 

además de su dermatosis el diagnóstico de diabetes mellitus. 

Para emprender el estudio proyectado fueron escogidos al azar 50 pacientes con­

diagnóstico de diabetes mell itus. 
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A todos los pacientes se les practic6 Historia Clínica general (con Infasis en­

diabetes) e historia dermatológica; fueron clasificados por los criterios de Fa 

jans y Conn. (37) 

Los exámenes practicados fueron: 

a.- Química sanguínea (glucosa, urea y creatinina) por el método de Hullman. 

b.- Biometría hemática por los metodos convencionales. 

c.- Examen químico de orina por medio de tiras reactivas de Multistix, para de­

terminar glucosa y proteínas. 

d.- A 7 pacientes se les practicó curva de tolerancia a la glucosa. 

e.- Perfil de lípidos a dos pacientes. 

f.- Estudio micológico: Examen directo con hidróxido de potasio al 20% y culti­

vo en medio de Saboureaud y Micocel. 

g.- Histopatología: a 35 pacientes se les practicó biopsia de piel; en 26 pa--­

cientes la piel era clínicamente sana y en 9 la piel se encontraba enferma. Se 

tomó la muestra en forma de huso de un tamaño aproximado de 1 cm. de largo por-

0.5 de ancho en profundidad llegó hasta tejido celular subcutáneo; las muestras 

se fijaron en solución de formol al 10% y fueron procesadas y teñidas con hema­

toxilina eosina y por el metodo de PASo Con la tinción de hematoxilina-eosina­

pretendíamos ver el infiltrado inflamatorio perivascular y con el PAS el engro­

samiento de las paredes vasculares. Se valora la intensidad de las lesiones en 

3 tipos: ninguna lesión, moderada, e intensa. 

h.- El control dermatológico se hizo conjuntamente con el endocrinológico en el 

Servicio de Medicina Interna. 
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En cada grupo que hemos dividido nuestra investigación, se ha hecho una rela--· 

ción de estos hallazgos con los datos clínicos de cada sujeto, intentando corrE 

lacionar unos Y otros. 



HISTORIA CLINICA TIPO 

EXP. No. ______________ _ CASO No. ______________________ _ 

NOMBRE ________________________________________________________ _ 

EDAD __________ OCUPACION ________________ _ 

ESCOLAR I DAD _____________________ LUGAR DE OR I GEN _____________ _ 

CLASE SOCIO-ECONOMICA DOMICILIO --------------
_---------------- COLON lA ___________________ --:Z. P. ____ __ 

CIUDAD ________________________ ESTADO ________________ __ 

FECHA DE ESTUDIO ____________________ EDO. CIVIL ______ _ 

TOPOGRAFI A. - L _________ D __________ G ______ _ 

PIEL CABELLUDA ____________________________ __ 

CARA: FRENTE ___ I NTE RC I LIAR ___ CEJAS __ PARPADOS ______ _ 

MALARES ____ ---:DORSO DE NARI Z ______ ALAS DE NARI Z MEJ I LLAS 

MErlTON NASOGEN lANA NASOLAB I AL PREAURI CULAR ____ _ ---- -----
RETROAURI CULAR _____ PABELLON AURI CULAR ____ LABIOS LENGUA ____ _ 

MUCOSA BUCAL _____ PALADAR ____ DERECHA IZQUIERDA ___ _ 

CUELLO: ____ ANTERIOR ____ POSTERIOR _____ LAT.DER. ____ LAT. 

I ZQ, _______ SUPRAESTERNAL ___ _ 

TORAX: ANTERIOR POSTERIOR __ LATERAL D, __ LAT, IZQ. 

AXILA D, l. _________ MAMARIAS D. ____ I. SUBMAMARIAS D 

I I NTERESCAPULAR ________ _ 

ABDOMEN: ANTER I OR ___ POS TER I OR _____ UMB I LI CAL __ EP I GASTR 10 

MESOGASTRIO HIPOGASTRIO ______ FLANCOS D FOSA 

I LI ACA D ___ _ _ ____ PUB lANA ________ I NGU I NAL D ___ _ 

GLUTEOS D ____ SURCO I NTERGLUTEO ____ SACROCOCC I GEA __ __ 

GENITALES: LABIOS MAYORES ________ LABIOS MENORES ____ _ 

PENE ESCROTO 

MI EMBROS SUPERIORES: HORNO D BRAZO D 

CARA INT. C. EXT. TERCIO SUP. MEDIO I NF. 

CODO D PLIEGUE D I MU~ECA D I 

DORSO D CARA ANT. MANO D PALMA 

DORSO PLI EGUES INTERDIGITALES DEDOS MANOS 

DORSO PALMA 2 3 4 5 
ANTEBRAZOS D C. ANT. C, POST. TERC I O SUPo 

MEDIO INFERIOR 

MIEMBROS INFERIORES: MUSLO D _____ CARA INT. CARA EXT. 

______ TERCiO SUPo MEDIO _____ INF. PIERNA D I 

ANTERIOR POST, TERCIO SUPo MEDIO I NF, 
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MALEOLOS D ____ INT. ___ EXTo ___ PIE D __ __ DORse 

___ PLANTA ___ PlIEGUES INTERD DEDOS 2 3 4 5 
MORFOLOGIA.- MONOMORFA ___ POLI110RFA ___ PAPULAS ___ MANCHAS __ _ 

HI PERCROMI CAS HI POCROMI CAS ____ PLACAS ___ I NFI LTRADAS 

B. NETO B. DIFUSOS ____ CENTRO ATROF I CO ___ PUSTULAS ___ _ 

VESICULAS ___ BULAS ____ NODULOS ____ NUDOSiDAD ______ _ 

EDEMA ERITEMA ESCAMA FURFURACEA ___ LAMINAR 

COS RA SANGUINEA HEMATICA MELICERICA _______ _ 

ATROFIA ULCERA ESCARA ESCLEROSIS ____ CiCATRiZ 

LIQUENIFICACION MACERACION FISURAS HIPERQUERA---- ----
TOSIS VEGETACION VERRUGOSIDAD ____ NEOFORMACION __ _ 

R. URTICARIANA PIEL SECA ECZEMA DOLOR ____ _ 

PRURITO ____ ARDOR ____ _ 

EVOLUCION 

DIAS: 

2 3 4 5 

6 7 890 

1 2 3 4 5 

6 7 8 9 O 

MESES: 

1 2 3 4 5 

6 7 8 9 O 

1 2 3 4 5 

6 7 8 9 O 

TRATAMIENTO ANTERIOR. 

MIOS: 

1 2 3 4 5 

6 7 890 

1 2 3 4 5 

67890 

TOPICO ____ SISTEMICO ____ VARIOS ____ MIXTOS ___ _ 

DIAGNOSTICO.-

CANOIDOSIS TI~AS DEL CUERPO ___ ;:r,TI~AS DE LOS PIES 
ON I COMI COS I"'"S--- D. SEBORRE I CA NECROB I OS I SLIP 101 CA------
XANTOMAS ERUPTIVOS NTELASMA CELULITIS ERISIPELA 
PERFORANTE PLANTAR PRURITO GEN I TAL PRURITO GENERAL 
PSORIASIS AMPOLLA IDIOPATICA DERMOPATIA DIABETI';'C .. A----
INFECCIONES BACTERIANAS FURUNCULOSIS ERITRASMA ""ñ7"1'~¡;----
RUBEOSIS ALOPECIA G.A.D. ACANTOSIS NIGRICANS __ _ 
ERITEMA URTICARIA EQUIMOSIS INDURACION 
L I POATROFI A LI POH I PERTROF lA FOTOSENS I B I LI ZAC I ON/ I N"'SU"'L'"'I""N7A--
INTERTRIGOS BALANOPROSTITIS ESCLERODERMA ________ _ 
LI POATROFIA OTROS-____________________ _ 

TRATAMIENTO ACTUAL.-
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ANTECEDENTES FAMILIARES 

DI ABETES MADRE ___ _ ABUE LO ABUELA 

TI OS No. DE DIABETICOS 

PRIMOS No. DE DIABETICOS 

DIABETES PADRE ___ _ ABUELO ABUELA 

TIOS No. DE DIABETICOS 

PRIMOS No. DE DIABETICOS 

HERflANOS HERMANOS DI ABETI COS GEME LOS U V ----
CONYUGE ___ _ OBES I DAD MATERNA PATERNA 

ANTECEDENTES PERSONALES 

OBESIDAD ___ TENSION NERVIOSA CONSTANTE ____ INFECCIONES SEVERAS __ _ 

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS 

MULTIPARIDAD ___ TOXEMIA ____ POLlHIDRAMNIOS ____ ABORTO ___ _ 

PARTOS PREMATUROS MUERTE PERI NATAL MACROSOMI A ____ _ 

PADECIMIENTO ACTUAL 

APARICION RELACIONADA CON: ADOLESCENCIA -=-.-=~ __ MENOPAUSIA _____ _ 
INFECCION· CI RUGIA EMBARAZO EMOCION 
INTOXICACION ALCOHOLlCA OTROS ------
FECHA DE DESCUBRIMIENTO DE HIPERGLUCEMIA ___ """""' __________ _ 
POR SI NTOMAS CASUAL CIFRA 
PRINCIPIO DE SINTOMAS: RAPIDO -----..,.I"'N"'DEFINIDO-----------
SI NTOflAS IN I C I ALES: H I POGLUCEM lA POL I UR lA __ --;;'''", POL ID I PS I A ___ _ 
POLIFAGIA ANOREXIA BAJA DE PESO PRURITO VULVAR 
DOLORES MUSCULARES SOMNOLENCIA CAMBIOS VISUALES ---
CETOACIDOSIS ESTABLE INESTABLE 
INSOLUNA: TIPO LENTA MEDIA RAPIDA ___ -_-_-_""T'"'"I"'P""O...,U"'S"'U"'"A'L __ _ 
FECHA DE la. APLICACION DOSIS USUAL __________ _ 

HORAR I O ,'="'''"'"''::-;-......,,"'"'''"'.,-:-_ CHOQUE I NS U L IN I CO 
ADM I N I STRAC I ON: BUENA REGULAR :~~~:::===="'M""A'"'L"'A-
MEDI CAMENTO ORAL: B I GUAN IDAS SULFON I LUREA --.",.,-;;-,;--_-M~I~X=T=O.,..S-_-_-_-_-__ 
FECHA DE la. ADMINISTRACION TIPO 
DOS I S PROME DIO HORAR 10 CHOQUE""H""'I"'P"'O""C L ..... U""C"'"E'"'"M I""'C'""O---
ADMI N I STRAC I ON :-BmU"E"'N'A----'REGULAR ----""'M..,-A'LA -
ALlMENTACION: No. de CALORIAS --,,-,~ ___ HC gr ,."....,,.,,-__ PROT gr ____ _ 
GRASAS gr OBSERVADA: BIEN REGULAR MAL 
DIETA: FECHA DE la APLlCACION No. CALORIAS -----
OBSERVADA: BIEN REGULAR _____ MAL ____ _ 

SI NTOMAS OCULARES NEUROLOG I COS __ .,.,.,.,,=. VASCULARES __ RENALES 
UROLOGICOS GINECO-OBSTETRICOS INFECCIOSOS CETOACIDO-== 
SIS ___ HIPOGLUCEMIA OTROS SINTOMAS __________ _ 
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PESO ACTUAL ____ PESO HAB I TUAL PESO MAXI MO PESO IDEAL 
ESTATURA PULSO ---;T".'A. ---";TE"'M¡'¡;P'F"ER'ATURA 
RESPIRACIONES _____ FOTO ____ ---

EXAMEN OFTALMI ca _________________________ _ 

EXAMEN ESTOMATOlOG I ca _______________________ _ 

EXAMEN ANGIOLOGICO ----------------------------

EXAMEN NEUROLOG I CO _________________________ _ 

EXAMEN HISTOPATOLOGICO (BIOPSIA) __________________ _ 
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R E S U L T A O O S 

Entre marzo y septiembre de 1977 fueron vistos 16221 pacientes de primera vez;­

el número de pacientes dermatológicos' que tenían ademas diagnóstico de diabetes 

mellitus fue de 79, 10 que hace una incidencia de 0.48%. 

De los 50 pacientes estudiados 19 fueron del sexo masculino (38%) y 31 del sexo 

femenino (62%) con un promedio de edad de 55.14 años con un rango de 22-80 años 

El sexo femenino predominó sobre el mascul ino en una proporción de 1.63 :1, la­

que Se aproxima a las estadísticas mundiales de 2:1. 

Se presentó diabetes mellitus manifiesta del adulto en 42 pacientes (84%), dia­

betes mell itus química en 3 pacientes (6%), diabetes juvenil en un paciente 

(2%), prediabetes en 4 pacientes (8%) (Ver gráfica y cuadro 1) 

La edad mas frecuente en que se presentó la diabetes fue de los 40 a los 60 

años en las mujeres, y de los 70 a los 80 años en los hombres. 

Los antecedentes personales patológicos fueron interesantes, pues en ellos la -

obesidad fue un factor predisponente, como se demuestra en la gráfica (de fre-­

cuencias) número 4; asociandose en 14 pacientes diabéticos con un gen de pene-­

trancia que variaba entre 80 y 20% (ver tabla anexa) -según la tabla de Steim--­

berg) , y fue el único antecedente en 14 pacientes. 
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PROBAS I L I DAD 

50-80% 

50% 

25% 

25% 

20% 

20% 

TOTAL 

NUM. DE PA­
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11 
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3 

2 

14 

3 

50 
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TABLA I 

FAMILIARES DIABETICOS 

uno de los padres y un hermano por parte del 

progenitor no diabético. 

uno de los padres y un hermano 

un hermano 

2 primos hermanos, un hermano 

uno de los padres ó 2 Quuelos de la misma 

rama. 

un primo 

un tío 

obesidad 

tensión nerviosa 

corticoterapia oral 

Según la Tabla de Steinberg, citado por Will iams (105). 

La antigüedad de la diabetes varió desde menos de un año (4 casos) hasta 29 

años (1 caso), el promedio de antiguedad fue de 10 años. 

La antiguedad de la dermatosis hasta el momento de la consulta fué de menos de 

un año: 18 casos (36%), le siguió en frecuencia los que tenían un año de evolu­

ción: 12 casos (24%), hasta los que tenían 19 años con su dermatosis: 1 caso --

(2%); hay que aclarar que en la gráfica 6 se muestra el número de frecuencias) 

el porcentaje es con respecto a éstas, pues en algunos pacientes se presentaror 
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2-3 dermatosis con distinto tiempo de evolución. 

Al inicio de este estudio se les hizo a todos los pacientes medición de los ni-

veles de glucemia, todos los hombres con DM manifiesta presentaron niveles ini-

ciales de glucemia altos; de las mujeres sólo tres presentaron niveles de gluc~ 

mia en control, a 2 de estas pacientes se les detectaron focos sépticos a dis--

tancia su dermatosis era: una dermatitis microbiana, y una hipodermitis. de Mont 

gomery, la tercera tenía una dermatitis solar. 

La media aritmética de las glucemias en general fué de 232.119 mgs./100 ml.; co-

rrespondiendo al sexo mascul ino, una media standar de 247.6 mgs. y en las muje-

res de 217.4 mgs./100 ml. 

Entre los prediabéticos 3 fueron del sexo femenino y uno del mascul ino, el ran-

go de edad fué de 28 a 45 anos, se les hizo biopsia a 3 de ellos, uno presentó-

lesiones incipientes de MAD, los otros dos presentaron lesiones moderadas de --

MAD, el lugar de la biopsia fué la cara anterior de muslo. Ver Tabla 11. 

En los tres pacientes con diabetes química, uno fué del sexo mascul ino, con un-

Pénfigo y su diabetes era secundaria a esteroides, no tuvo ninguna lesión de 

MAD; los dos pacientes restantes sólo a uno se le hizo biopsia y tuvo lesión me 

derada de MAD. Ver Tabla 111. 

TABLA 11 

PREDIABETICOS Ret i- tle- Les ion derma-
Caso Edad Sexo Antecedentes nop. frop. CTG MAD tosis. 

13 45 F Madre no no narm. no se hizo candidosis 

22 31 .~ Madre-t ía no no norm. ninguna furunculosis 

40 117. F Padre-Hnos-tío no no narm. moderada tina pies 

47 28 F Madre-Hnos. no no normal moderada GAD 



TABLA I I I 

DIABETES QUIMICA 

Caso Edad Sexo Antecedentes Reti- Ne- C T G 
nop. frop. 

50 M Corticoterapia No No Anormal 

10 58 F Obesidad No No Anormal 

36 48 F Madre No No Anormal 

Se hizo una división de las dermatosis en cinco grupos. 

Lesión 
M A D 

Ninguna 

No se -
hizo 

Moderada 

Derma­
tosis 
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Pénfigo 

D. Seborre i 

Exc. neurót 
caso Tiña d 
pies. 

1.- Infecciones; 2.- Parasitarias; 3.- Metabólicas; 4.- De origen vascular 

5.- Miscelánea. 



TABLA IV 

INFECCIONES MICOTICAS. 

Caso Edad Sexo Dermatosis Glucemia 
Ant i guedad 

Diabetes Antiguedad 
De rmatos i s MM Comp l i cae i ón 

5 77 M tiña piel 310 1 mes 2 años no Se hizo no 
10 58 F tiña pies pp224 Diabetes química 18 años no se hizo no 
11 22 F candidosis 173 7 años 4 años no se hizo nefrop. y retinop. 
12 80 F onicomicosis 110 10 años 4 meses no Se hizo neurop. vasculop. 
13 45 F candidosis 100 PD (prediabetes) 3 años no se hizo no 
15 38 F tiña pies 206 año 2 años moderada no 
17 58 F tiña pies 280 12 años 3 años moderada no 
18 51 F tiña pies 170 año 2 años moderada neurop. 
24 54 M tiña pies 400 10 años año moderada neurop. 
36 48 F tiña pies-O 93 Diabetes química año moderada no 
40 47 F tiña pies-C pp132 pred i abetes 6 meses mode rada no 
47 28 F tiña pies-O 100 prediabetes 2 años mode rada no 
50 54 M tiña pies-O 167 10 años año moderada ret i nop. 
19 57 F tiña pies-O 135 5 años 2 años intensa neurop. 
26 73 M tiña pies 500 5 años 3 años intensa neurop. 
34 48 F tiña piel 

pies- O. 196 4 años 20 días intensa neurop. 

O: Onicomicosis 
C: Candidosis. 

R.. . .~ 



190 

Como se puede apreciar, las infecciones micóticas fueron las de mayor propor- -

ción (32%), se tuvo un promedio de glucemia de 206 mgs/l00 ml., con un rango de 

93 a 500 mgs./100 ml.; un promedio de antiguedad de la diabetes de 6.51 años, 

el promedio de antiguedad de la dermatosis es de 2.8 años, dos pacientes con di 

betes química y dos con prediabetes presentaban este tipo de infección; 8 pacie 

tes presentaron lesiones moderadas de MAO en éstos, la glucemia promedio fue de 

193.5 mgs/100 ml.; el promedio de antiguedad de la diabetes en éstos fue de 6.8 

años, 3 eran prediabéticos, el promedio de antiguedad de la dermatosis fue de -

1.5 años. 

Tres pacientes presentaron MAO intensa, el promedio de glucemia fue de 277 mgs. 

100 ml., con un rango de 500 a 135 mgs./100 ml. y un promedio de antiguedad de 

la diabetes de 4.6 años y antiguedad de la dermatosis de 1.7 años; uno de estos 

pacientes con alta glucemia no tenía compl icación desde el punto de vista clíni 

co. 

El dermatofito mas frecuente en estos pacientes fue el Tricofitón mentagrophyte 

el T. rubrum y la Candida albicans. 

TRATAMIENTO OERMATOLOG1CO DE LAS INFECCIONES MICOTICAS 

En las infecciones micóticas impetig'fnizadas se util izó la solución de Sulfato ¿ 

Cobre 1 x 1000, cuando el impetigo cedió, se util izaron toques yodados al 0.5% 

al 1%, medidas higiénicas y en dos casos griseofulvina. 

En las Candidosis se cambia el Ph con solución Burow (Domeboro) y nistatina. 

En las onicomicosis se utll izó complejo borotánico, toques yodados, corte y 1 in 

do de las uñas. 

Aunado ésto a medidas higiénicas generales. 
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TABLA V 

INFECCIONES BACTERIANAS. 

Caso Edad Sexo Dermatos is Gluce- Ant i guedad Antiguedad Les ión 
mia. Diabetes Dermatosis MAD Complicación 

22 42 M Forúnculosis 100 Prediabetes 4 años ninguna no 

23 72 M Forúnculosis 180 10 años año intensa hipe rt. 

20 64 M Forúnculosis 130 15 años 15 años no se hizo no 

50 66 M balanopostitis 180 10 años 2 meses no se hizo nefrop. 

57 M Balanitis 12 años ninguna nefropatía 

7 69 F D. microbia 100 19 años 20 días no se hizo no 

42 61 F Ect ima 137 29 años mes Intensa retinop. 

49 54 M Erisipela 167 10 años 5 días moderada retinop. 

15 38 F E. indurado de 
Bazin 206 año 10 años moderada no 

12 ':;0 F es taf i lococus 
aureus 10 años 4 meses no se hizo no 

2 49 F Lepra 264 19 años 15 años moderada neurop. 

INFECCIONES VIRALES: 

13 45 F Cond i lomas 100 prediabetes 3 años no se hizo no 
acumi nados 

45 67 F Herpes Zosier 196 12 años 15 días intensa neurop. 
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12 pacientes (24%) presentaron diferentes dermatosis de origen bacteriano: 5 -

hombres y 7 mujeres cuyo promedio de edad fue de 59 años, el de la glucemia -­

fue de 159.16 ~Gs/100 mI.; el promedio de antiguedad de la diabetes fue de - -

13.5 años, el de la antiguedad de la dermatosis fue de 4.08 años. 

La lesión de MAD intensa se presentó en tres casos habiendo una relación de 

ésta con el número de años cuyo promedio fue de 17 años y el promedio de gluc~ 

mia fue de 139 mgs. las cuales estuvieron complicadas: 2 con neuropatía y una­

con retinopatía. 

Tres pacientes presentaron lesiones de MAD moderada dos de ellos tuvieron com­

plicaciones clínicas: neuropatía y retinopatía, el tercero no presentó compl i­

caciones, el promedio de glucemia de ellos fue de 212.3 mgs./100 mgs. 

Seis pacientes no presentaron complicaciones clínicas y no se les practicó 

biopsia. 

Entre las infecciones parasitarias se presentó únicamente escabiasis en un pa­

ciente con 196 de glucosa, 4 años de antiguedad de la diabetes, neuropatía y -

lesión intensa de microangiopatía. 

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES BACTERINJAS, VIRALES y PARASITARIAS 

En las infecciones bacterianas, una de las m§s frecuentes fue la forunculosis, 

en el tratamiento de éstas se utilizaron los antibióticos y las sulfas de ac-­

ción prolongadas, soluciones Burow para el cambio de Ph y toques yodados al --

1%. 

En la Balanopostitis se instituyó cambio de Ph; vioformo cefalosporina (anti-­

biograma y urocultivo). 



En la dermatitis microbiana, las lesiones eran eczematosas, por 10 cual se 

prescribieron fomentos 'de manzanilla, Vioformo y Diamino Difenil Sulfona. 
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En la erisipela y el Ectima Se utilizaron antibióticos de ampl io espectro y se 

instituyeron medidas higiénicas y nutricionales. 

El Eritema lndurado de Sazin fue tratado con estreptomicina 40 gr. e isoniaci­

da 5 mgs/K. de peso. 

En la paciente de Lepra la diabetes coexistía con este padecimiento; y no pre­

sentaba otras manifestaciones dermatológicas; el tratamiento instituído es el­

habitual para estos pacientes: DDS 25 mgs. 

Las infecciones virales fueron tratadas de la siguiente manera: 

Los condilomas acuminados con Podofil ina al 30-40%. 

El Herpes Zozter en su inicio con 0,04 gr. de emeTina intramuscular por 8 días 

para evitar las secuelas post-neuróticas y posteriormente agua de vegeto. 

La Escabiasis tenía ademas una dermatitis de contacto, se trató primero ésta -

con pastas inertes y fomentos de manzanilla, posteriormente se utilizó Benzoa­

to de Bencilo y medidas higiénicas generales. 

ENFERMEDADES DE ORIGEN VASCULAR 

Catorce pacientes presentaron dermatosis de origen vascular, cuya edad prome-­

dio fue de 60.6 años, el promedio de glucemia fue de: 216.8 mgs. por 100 mI. -

el promedio de antiguedad de la diabetes fue de: 9.65 años, el promedio de an­

tiguedad de la dermatosis fue de 3 años, dos pacientes presentaron lesiones de 

MAD intensa, los dos tenían complicaciones (Neuro, nefro, retino y artropatía) 
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sus glucemias tenían un promedio de 308.5 mgs/l00 mi. y una antiguedad de la -

diabetes de 14.5 años. 

TRATAMIENTO EN LAS DERMATOSIS DE ORIGEN VASCULAR Y NERVIOSO. 

En la dermopat1a diab&tica y con el objeto de que el paciente no se apl ique SU! 

tancias perjudiciales se prescribió pasta inerte; advirtiéndole al paciente 

que las lesiones no desaparecer1an del todo. 

En el complejo vascular de piernas se instituyeron medidas generales como son: 

reposo con las extremidades elevadas y compresión de las piernas, si había in­

fección se recetaba solución de sulfato de cobre al 1 x 1000, vioformo y anti­

bióticos en caso necesario. 

En las hipodermitis se utilizó la penicil ina 800,000(UL durante 10 días y ----

1,200,000 4 ampolletas una cada 8 días por vía intramuscular. 

En la gingivitis y en la glositis: carbamazepina y vitamina B12. 

En el Perfororante plantar: solución de sulfato de cobre al 1 x 1000, vioformo 

y cambio de los sitios de presión. 

ENFERMEDADES METABOLICAS 

Tuvimos 3 casos de Xantoma eruptivo con hiperlipidemia tipo IV, la edad prome­

dio fue de 36.6 años; el promedio de glucemia fue de 465.33 mgs/l00 mi.; la an 

tiguedad de la diabetes fue de 6.5 años, el promedio de antiguedad de la derma 

tosis fue de 2.5 añoso 

La lesión MAD fue intensa en un caso, con altas glucemias y 5 años de evolu- -

ción de la diabetes, 2 casos con MAD moderada uno de los cuales tenía 7 meses 
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TABLA VI 

DERMATDSIS DE ORIGEN VASCULAR Y NERVIOSO. 

Caso Edad Sexo Dermatosis Gluce- Antiguedad Antiguedad Les ión 
mia. Diabetes Dermatosis MAD Compl icación 

17 58 F dermopatía 280 12 años 6 años mode rada neuropatía 
diabética 

27 37 M 11 236 10 años 3 años intensa neurop. 
retinop. 
a rt ropat. 

46 70 F 11 381 20 años 3 años intensa neuropat. 
anglop. 

49 71 M 11 188 9 años 3 años ninguna neurop. 

6 74 M 11 149 13 años 6 años no se hizo neurop. 

8 66 M complejo vasco 
de pierna 450 20 años 6 años no se hizo neu rop. retino angio 

30 59 M 11 290 año año moderada neurop. retino 

37 49 F 11 310 3 años 7 meses no se hizo no 

38 71 F 11 229 mes 9 años moderada no 

50 F h ipodermi t i s 87 3 años 7 meseS neuro 

41 63 F hipodermitis 400 10 años año moderada neuro 

16 53 F gingivitis 300 12 años 2 años moderada no 

6 74 M glositis 149 13 años 8 meses neuro 

24 54 M perforante 217 9 años año mode rada neuro 
plantar 



TABLA VII 

ENFERMEDADES METABOLICAS 

Caso Edad Sexo Dermatosis 

9 48 F Xantoma 
Eruptivo 

3 34 F 
Xantoma 
Eruptivo 

48 28 F 
€antoma 

rupt ivo 

Glucemia Antiguedad Antiguedad 
Diabetes Dermatosis 

242 13 años año 

654 7 meses 1.5 años 

500 6 años 5 . años 

Les ión 
M A D 

moderada 

moderada 

intensa 

Compl icación 

neuropatía 

no 

neuropatía 

\.O 

'" 
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de evolución y no presentaba complicaciones cl1nicas. 

TRATAI" ENTO DE L XANTOMA 

En el Xantoma eruptivo la base del tratamiento fue la dieta baja en lípidos y 

el control de la glucemia. 

ENFERMEDADES DIVERSAS: 

24 pacientes tuvieron dermatosis variadas el promedio de edad fue de: 54.4 

años, el de glucemia fue de: 207.75 mgs/l00 mI. el de antiguedad de la diabe-­

tes fue de 5.6 años, el de antiguedad de la dermatosis fue de 3.3 años. 

Seis pacientes presentaron MAD intensa, el promedio de antiguedad de la diabe­

tes fue de 6.18 años, el de glucemia fue de 174.6 mgs/l00 mI.; el promedio de­

antiguedad de la dermatosis fue de 2.5 años. 

Nueve biopsias tuvieron MAD moderada; en éstos el promedio de antiguedad de la 

diabetes fue de: 3.7 años; el de glucemia fue de: 247.7 mgs/l00 mI. el de anti 

guedad de la dermatosis fue: 1.98 años, la compl icación clínica fue la neuro-­

patía en todos los casos. 

TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES DIVERSAS 

En los pacientes afectados de prurito se notó una piel seca, y 1 igeramente es­

camosa se utilizaron aceites como lubricantes y emolientes, antipruriginoso¡y­

sedantes a base de Lactato de Calcio y Luminal y medidas generales como: baño­

con suspensión coloidal. 

Las dermatitis por contacto fueron tratadas a base de inertes, fomentos secan­

tes si había eczema, antipruriginosos y sedantes. 
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TABLA VIII .. 1 

ENFERMEDADES DIVERSAS (MI SCELANEA) 

Caso Edad Sexo Dermatosis Glucemia Antiguedad Antiguedad Lesión Comp 1 i cac ión 
diabetes dermatosis 

25 77 M Prur i to 177 2 años 4 años Intensa No 
26 73 M Prurito 500 5 años 3 años Moderada No 
28 42 M Prurito 375 9 años 6 meses Moderada Neuropatía 
43 60 F Prurito 134 1 mes 7 días Intensa No 
49 71 M Prurito 188 9 años 1 año Ninguna Neuropatía 
19 57 F O x C 135 5 años 11 días Intensa Neuropatía 
34 48 F Dermatitis 196 4 años 20 días Intensa Neuropatía 

por contacto 
35 77 M " " 136 1 año 2 meses No se hizo Neuroantiopatía 
30 59 M " " 290 1 año moderada Moderada Neuroretinopatía 
33 48 F Vitiligo 155 2 años 1 año No se hizo Neuropatía 

Nefropatía 
Insuficiencia coronaria 

50 66 M Vi t i 1 i go 180 10 años 6 años No se hizo Nefropat ía 
14 47 F V it i 1 i 90 203 13 años 10 años Intensa Neuropatía 
10 58 F De rmat i t i s 224 DQ 18 años No se hizo No 

Seborréica 
16 53 F Epit.basocel 300 12 años 2 años No se hizo No 
14 47 F Psoriasis 203 ! 13 años 1 año Intensa Neu ropat ía 
21 43 M Psoriasis 185 3 años 8 años Moderada Neuropatía 

9 48 F S.Urt icariano 242 13 años 2 meses Moderada Neuropatía 
32 38 F S.Urt i car i ano 275 2 años 4 días Moderada Neuropatía 
14 58 F Acantosis 259 1 mes 6 años No se hizo Kimestiel Wilson 

N igri cans 
31 59 F D. 'Solar 86 13 años 10 años . ' NInguna Neuropatía 
36 48 F Exc. neurot. 93 DZ 1 año Moderada No ~. 

47 28 F GAD 100 PO 2 años Moderada Neuropatfa 
18 51 F Onic.traum. 170 1 año 2 años Moderada Neuropatfa 
1 50 M Pénfico vulgo 180 DQ 2 años Ninguna No 
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i( 
~ta dermatitis seborréica con lociones antiseborreicas a base de éter, alcohol-

y azufre. 

El epitelioma baso celular fue resuelto quirúrgicamente. 

En la Psoriasis se util izaron queratolíticos y reductores. 

En la Acantosis nigricans se instituyó una dieta baja en calorías con el obje-

to de reducir hasta el peso ideal a esta paciente que tenía obesidad grado 111. 

DER~lATITIS SOLAR A BASE DE ANTIPIRINA Y QUINOLEINAS. 

En el Pénfigo a vulgar se utilizó la prednisolona a una dosis de 80 mgs., con -

una dosis de sostén de 40 mgs. y el cual ha tenido múltiples recidivas, por --

~ 
lo que frecuentemente se aumenta la dosis de sostén. 

,,; 
• Como podemos observar hay una estrecha relación entre la glucemia con respecto 

a las dermatosis, pues la mayoría de los pacientes tenían niveles altos de gl~ 

cosa; la dermatosis mejoró cuando se normalizó ésta con hipoglucemia orales 0-

insulina en algunos pacientes al normal izar el peso se normal izaron los nive--

les de glucosa. 

Los pacientes que tenían complicaciones tardaron más en curar su dermatosis.--

Casi todos los pacientes a los que se les hizo biopsia presentaron MAD modera-

da, sólo dos con infección bacteriana: 1 prediabético que tenía lesiones muy--

escasas, por lo cual el dermopatólogo lo clasificó como ninguna lesión y otro-

paciente con glucemia alta 12 años de padecer diabetes y neuropatía no pre---

sentaron lesiones de MAD. 

{ 

4 
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ESTUDIO DE LA MICROANGIOPATIA DIABETICA 

(MAD) 

Se hicieron 35 biopsias en pacientes escogidos al azar, cuyas edades fluctuaron 

entre los 28 y los 72 años de edad, con un promedio de antiguedad de la diabe-­

tes de 10 años, 3 pacientes tenían tratamiento con insulina. (ver Cuadro 1) 

CUADRO I 

DOSIS DE INSULINA 

DOSIS NUMERO DE ENFERMOS EDAD ANTIGUEDAD DIABETES LES ION MAD 

15 38 años 2 años Moderada 

20-30 U 61 años 29 años Intensa 

30-40 U 37 años 10 años Intensa 

+ de 41 U O 

Los restantes tomaban distinto tipo de hipoglucemiante oraló simplemente se con 

trolaban con dieta. Cuadro II 

CUADRO II 

TIPO DE HIPOGLUCEMIANTE ORAL 

Hipoglucemiante 

Tolbutamida 
Sulfonilurea 
Biguanida 
Gl ivenclamida 
Tolazamida 
Clorpropamida 
Sólo dieta 

Número de Paciente 

5 
6 
1 
4 
6 
5 
5 
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En algunos pacientes se observó el síndrome tardío con diferentes grados 

de compl icación, y en otros no había sintomatología de éstos, por 10 que se di-

vidió el estudio en 2 grupos. Ver Cuadro III 

CUADRO I I I 

COMPLICACIONES AGREGADAS 

Enfermos Número de paciente 

con complicaciones 23 

sin complicaciones 7 

Se subd iv i di ó el estudio en prediabéticos y en diabetes química. Ver Cua 

dros IV y V 

CUADRO IV 

PRED I ABET I COS 

Caso Edad Sexo C G T Dermatosis Antiguedad Lesión Antece Región 
Dermatosis M A D dentes Biopsia 

42 M Norma 1 Forunculosis 4 años Ninguna Madre Muslo 
Tia Pat. 

47 F Norma 1 Tiña pies 6 meses Moderada Madre Muslo 

28 F Norma 1 GAD g ranu loma 2 años Moderada Madre Brazo 
anular disemi Hermano 
nado 
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CUADRO V 

DIABETES QUIMICA 

Caso Edad Sexo CTG Dermatosis Ant iguedad Les ión Comp 1 i Antece Región 
Dermatos is M A O cae ióñ dentes Biopsia 

50 M 170 Pénfigo 2 años Ninguna No Trat.- Dorso 
este--
roides 

48 F 160 Tiña pies año Moderada No Madre Muslo 

También se tomaron las biopsias en distintas regiones corporales con el-

objeto de valorar la HAO en estos sectores; 9 biopsias fueron tomadas en regio-

nes en las cuales era necesario hacer también el diagnóstico de la dermatosis.-

Ve r Cu ad ro VI 

CUADRO VI 

REGION BIOPSIADA 

Región Número de Pacientes Les ión 

Lóbulo 

Muslo 

Brazo 

Pierna 

Frente 

Región Glútea 

Región Posterior 
del Tórax 

Abdomen 

T O T A L 

10 

16 

3 

2 

35 

M A D 
Moderada 

5 

11 

3 

2 

23 

Lesión 
M A D 
Intensa 

3 

4 

8 

Ninguna 

2 

4 
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En la Tabla VI I se hace reunión de todos los datos con el objeto de ha--

cer una correlación clínico-patológica. 

RESULTADO DEL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

En los cortes coloreados con hematoxil ina y PAS se encontraron las si---

guientes alteraciones: 

Cuatro pacientes (11%) no presentaron ninguna lesión, la biopsia se efe~ 

tuó en distintos sectores corporales: lóbulo 2, dorso 1, muslo 1, se reportaron 

de la siguiente manera: 

Epidermis: Hiperqueratosis ortoqueratósica, estrato espinoso normal. 

Dermis papilar: Degeneración basófila del colágeno rodeando la parte pr~ 

funda de algunos folículos pilosos, existen densos focos de infiltrado 1 infohis 

tiocitario, este infiltrado también rodea algunos vasos dilatados del plexo sub 

papilar. No presentaron lesiones PAS positivas. 

Caso Núm. 1 

Diabetes Secundaria a trata­
miento por esteroides. 
(Pénfigo vulgar) 
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Veinte laminil las presentaron lesión moderada (57%), con epidermis algo hipot~ 

fica, el dermis conectivo edematoso, marcada vasodilatación de vasos del dermi 

superior y medio, algunos de estos vasos presentan sus paredes moderadamente el 

grosadas y PAS positivas, hay pequeños infiltrados perivasculares. 

-I 
I 

Ocho biopsias reportan: 

Caso Núm. 38 

Marcada Vasodilatación en der-· 
mis superior. Discreto engrosa· 
miento de paredes vasculares e· 
infiltrados discretos perivasc! 
lares. 

Epidermis: marcada hiperqueratósis ortoqueratósica laminar, el estrato espinose 

se ve hipotrófico con borramiento de las crestas interpapilares. 

Dermis papilar y subpapilar, los pequeños vasos presentan paredes engrosadas y-

endotelios tumefactos, paredes vasculares como hojas de cebollas internamente -

PAS positivo, infiltrado perivascular. 
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Caso Núm. 27 

Engrosamiento de las paredes 
de los pequeños vasos 

Se puede observar que en todos los pacientes diabéticos biopsiados, Se halló tu 

mefacción de los endotel ios capilares. Esta tumefacción no es mas que la hipe~ 

plasia y/o hipertrofia de los endotelios, ello como resultado de un proceso seu 

doinflamatorio de los capilares es decir estamos frente a una capilaritis. 

En los preparados histológicos de todos los pacientes diabéticos encontramos --

llamativo infiltrado inflamatorio perivascular con predominio 1 infohistiocita--

rio y de polinucleares. 

Diversos autores interpretan esto como una posible reacción a la capilaritis, -

lo cual configuraría según ellos una entidad anatómica aparentemente exclusiva-

de la diabetes sacarina. 

Los puntos de vista que nos han interesado considerar se refieren al posible v~ 

lor diagnóstico de este hallazgo en estad íos muy precoces de la diabetes, cuan-

do ni tan siquiera aun fueran anormales los test exploratorios del metabol ismo-

hidrocarbonado es decir, si podrían estas lesiones histológicas tener un valor 



An t i guedad Caso Edad Sexo Gluce Les ión Comp I i Trata-- Dermato- Región 
mía M A D .. - miento sis Biopsia . de la Dia- cae Ion 

.!J.!' t es . 

Menos de 38 71 F 229 Moderada No Tolozami C.V.P. Lóbulo 
mi da 

un año 43 60 F 134 Moderada No Gliven-- Prurito 
clamida 

3 34 F 654 Moderada No Tolazam. Xantoma- Abdómen 
Eruptiva -

De a 5 30 59 M 290 Moderada Neurop. Sulfonil e.v.p. Muslo 
años Retinop.urea 

18 51 F 170 Moderada Neu ro. Clorprop. Tiña pies 
15 38 F 206 Moderada No Tolazam. E.lndurado Pierna 

Bazin 
21 43 M 185 Moderada Neu ro. Tolazam. Psoriasis Muslo 
25 77 M 177 Intensa Neu ro. Tolazam. Prurito 
32 38 F 275 Moderada Neuro. Insul ina S.Urtica- Muslo 

riano 
34 48 F 196 Intensa Neuro. Tolbut. Escabiasis Mus lo 
26 73 M 500 Intensa No e 1 o rprop. Prurito 
19 57 F 135 Intensa Neuro. C 1 orprop. DxC 

De 6 a 10 23 72 M 180 Moderada Hiper Tol but. Foruncul. Muslo 
años ToA. 

48 28 F 500 Intensa Nefro. Tolazam. Xantoma Muslo 
NeuroRet. Eruptivo 

41 63 F 217 Moderada Clorprop. Perforante Lóbulo 
Plantar 

49 71 M 188 Ninguna Neuro Sulfonil. Prurito 
27 37 M 236 Intensa Neuro Insul ina Dermopatía Muslo 

Ret ino Di abét i ca 
Artro 

28 42 M 375 Moderada No Tol but. Prurito Mus lo 
24 54 M 400 Moderada Neuro. GI ivencla Hipodermi- Pierna 

tis 
50 54 M 135 Moderada Ret ino Sulfonil Erisipela Lóbu lo 

De 11 a 20 2 49 F 264 Moderada Neuro Sulfoni I Lepra Frente 
años 29 57 M 250 Ninguna No C lorprop. Balanitis 

9 48 F 242 Moderada Neuro Sulfonil S •• Urtic. Brazo 
Xantoma 

31 59 F 86 Moderada Neuro Sulfonil Dermatitis 
angio solar 

14 47 F 203 Intensa Neuro Gl ivencla Vitiligo Glúteo 
46 70 F 381 Moderada Neuro Biguanida Dermopatía Lóbulo 

Anglo Diabética 
17 58 F 280 Moderada Neuro Tolbut. Tiña pies 
45 67 F 196 Moderada Neuro G I ivenc I a He rpes zos t. 
16 F F 300 Moderada Neuro Tolbut Epit.baso c 

+ de 20 42 61 F 137 Intensa Neuro Insulina Ectima 
años retino 
1: C.V.P. = Complejo vascular de pie rna neuro = neuropatía 

D X C = Dermatitis por contacto ret i na = ret inopatía ¡ 
Epi baso c = Epitel ioma baso celular angio = ang iopatía . 

artro artropatía -= J 1 
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diagnóstico en la enfermedad, por lo cual estudiamos tres pacientes prediabéti­

coso Ver Cuadro IV 

En dos de tres sujetos prediabéticos encontramos lesión moderada, en el tercerc 

ninguna lesión, los 3 no habían padecido nunca hiperglucemia ni glocosuria y -­

los test de sobrecarga fueron normales, uno de ellos padecía obesidad Grado III 

Se estudiaron también a dos pacientes con diabetes química, uno de dos pacien-­

tes presentó lesión moderada de MAD; el otro paciente, tenía diabetes secunda-­

ria a tratamiento por esteroides, y no tenía ninguna lesión de MAD; este resul­

tado difiere del de otros autores (12a), pues la literatura reporta el hallazgc 

de microangiopatía en perros diabéticos por cortisona, hay que observar que en­

los dos grupos anteriores los pacientes no presentaban compl icaciones. Ver Cua­

dro V. 

Conocer la incidencia de esta alteración en personas normales y en sujetos con­

otras enfermedades, para saber la especificidad de dicha lesión es muy importa~ 

te; nuestro estudio carece de estos datos, pero la literatura muestra que apro­

ximadamente 16-20% de los no diabéticos tienen lesión de microangiopatía, sin -

embargo en alguno de ellos había antecedentes de obesidad. 

Haciendo un breve repaso de los resultados obtenidos por otros autores (O) en -

familiares de diabéticos; han encontrado una alta incidencia de microangiopatía 

pero en ellos la curva de glucemia se ha encontrado patológica en un 25% y el -

test de la Tolbutamida intravenosa anormal en un 60%, 10 cual indicaría un esta 

do de diabetes latente. 

Los pacientes con diabetes manifiesta se dividieron en dos grupos: 

1.- Pacientes con complicaciones y 2.- Pacientes sin complicaciones 
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Se tomaron en cuenta los niveles de glucemia, antiguedad de la diabetes y de la 

dermatosis, asi como el tratamiento instituido, para poder hacer una correla- -

ción clínico-patológica. 

En nuestro estudio tuvimos 7 pacientes sin compl icaciones de retino, nefro, o 

neuropatía, de los cuales tres eran hombres y cuatro eran mujeres; tenían una -

evolución de la diabetes de menos de un año; tres presentaban lesión MAO modera 

da, el último lesión intensa. 

Tres pacientes con evolución diabética de 1-5 años; uno de ellos presentaba le-

sión moderada, el otro intensa y el último no presentó ninguna lesión. Ver Cua-

dro VIII 

Paciente sin compl icaciones: 

Caso Edad 

3 34 
38 71 
28 42 

43 60 

15 38 
26 73 
29 57 

Sexo 

F 

F 

M 

F 

F 

M 

M 

Antigue- A 

dad Oiabe 
tes 

7 meses 

mes 

mes 

mes 

año 

5 años 

12 años 

Hipogluc~ Retino 
'miantes patía-

tolazam no 

Bieugluc no 

no 

tolbuta- no 
mida 

tolazam. no 

diabinese no 

diabinese no 

Nefro 
patí'a 

no 

no 

no 

no 

no 

no 

no 

Neuro 
patí'a 

no 

no 

no 

no 

no 

no 

no 

Lesión 
M A 'O 

moderada 

moderada 

intensa 

moderada 

moderada 

intensa 

ninguna 

Glucemia 

654 
229 
134 

134 

206 

500 
250 

Es curioso señalar en este grupo de diabéticos conocidos sin complicaciones el-

que ninguno de ellos tiene absolutamente ninguna lesión de retinopatía diabéti-

ca, ni tan siquiera incipiente, mientras que ya hemos señalado la alta inciden-

cia de biopsias positivas esto nos hace pensar en cierta independencia o preco-

cidad de las M A D de la piel en relación a otras localizaciones. 
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En los pacientes con compl icaciones, 23 las presentaron. Ver Cuadro IX 

Quince pacientes presentaron lesión MAD moderada; 7 pacientes lesión intensa y-

un paciente sin ninguna lesión. 

CUADRO IX 

PACIENTES CON COMPLICACIONES 

Caso Edad Sexo Gluce Lesión Neuro Retino Nefro Hipogluc~ Región 
mia mi a 

30 59 M 290 moderada si si no sulfonil muslo 
18 51 F 170 moderada s i no no clorprop. lóbulo 
21 43 M 185 moderada si no no tolazam muslo 
25 77 M 177 intensa si no no toJazam lóbulo 
32 38 F 275 moderada si no no insulina muslo 
34 48 F 196 intensa si no no tolbutam. muslo 
19 57 F 135 intensa si no no clorprop. lóbulo 

23 72 M 180 moderada hiper TA clorprop. lóbulo 
48 28 F 500 intensa si s i si toalazam muslo 
41 63 F 217 mode rada si no no clorprop. muslo 
49 71 M 188 ninguna si sulfonil lóbu lo 
27 37 M 236 intensa si si s i insul ina muslo 
24 54 M 400 moderada si no no gl ivencla pierna 
50 54 M 135 moderada si si no su 1 fon i 1 1 óbu lo 

2 49 F 264 moderada si no no su 1 fon i 1 frente 
9 48 F 242 moderada si no no sulfonil brazo 

31 59 F 86 moderada s i ang iopatía sulfonil muslo 
14 47 F 203 i·ntensa si gl ivencla glútea 
46 70 F 381 moderada s i angiopatía biguanida 1 óbu 1 o 
17 58 F 280 moderada s i tolbutam. muslo 
45 67 F 196 moderada si gl ivencla muslo 
16 53 F 300 moderada si tolbutam cara 

42 61 F 137 intensa si si insul ina lóbulo 

En el grupo correspondiente al estudio de pacientes con complicaciones, se en---

contraron lesiones de microangiopatía dlabeteS'en el 95.6% siendo moderado el 

65.2%; y lesión intensa en el 30.4%, no encontró ninguna lesión en el 4.34%. 



210 

La mayoría de Jos que tienen lesión intensa, tienen una diabetes de evolución 

larga, con varias complicaciones y metaból icamente intensa, lo cual nos hace pe~ 

sar que en un momento dado de la evolución de un diabético tienen mucha influen­

cia los trastornos metabólicos como mecanismo etíopatiogénico de la microangiop~ 

tía y por eso, ésta llega a adquirir cierta universalidad. 

Es interesante a~regar que en nuestro estudio tuvimos una paciente con hiperten­

sión arterial, hay que señalar que en estos casos varios autores entre ellos Ji­

~énez Oíaz citado por Herrera P. (51) han encontrado una serie de alteraciones -

en los glomérulos y vasos de los riñones de enfermos hipertensos, que incluyen -

un considerable aumento de los mastocitos en el tejido conectivo perivascular; 

se ha insistido en la presencia de estas células en las lesiones vasculares de 

microangiopatía en la hipertensión y en la diabetes. 
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C O N C L U S ION E S 

1.- La diabetes es la expresi6n de una disfunci6n metab61ica del pancreas en € 

cual intervienen muchos factores de los cuales aun se desconoce mucho. 

2.- Desde el punto de vista epidemiol6gico en México hay una prevalencia de di 

betes del 2% entre la poblaci6n general. 

3.- En el Centro Dermatol6gico Pascua hay una incidencia de 0.48% de pacientes 

diabéticos con dermatosis 10 cual es un índice muy bajo. 

4.- La diabetes se presenta con mayor frecuencia entre la gente obesa y con an 

tecedentes genéticos de diabéticos. 

5.- Hay una proporci6n de 2:1 en las mujeres con respecto a los hombres. 

6.- La edad promedio en nuestro estudio de diabéticos con dermatosis fue en lc 

hombres de 60.8 y en las mujeres 50.6 años de edad. 

7.- Se encontraron 62% en fase tardía y 24% en fase temprana. 

8.- El 36% de las dermatosis tenía una evoluci6n de menos de un año. 

9.- Las dermatosis Se presentaron en pacientes cuya diabetes tenía de menos de 

un año de evoluci6n hasta 29 años, siendo mas frecuente 12%, en pacientes, 

cuya diabetes tenía 10 años de duraci6n. 

10.- Casi todos los pacientes se encontraban en descontrol con respecto a los r 

veles de glucemia, siendo la media standar en los hombres de 247.6 mgs/ml. 

y en las mujeres 217.4 mgs/l00 mI. 
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11.- Se dividieron las dermatosis en 5 grupos: 1.- infecciosas, 2.- parasitari 

3.~ metabólicas, 4.- de origen vascular y nervioso y 5.- miscelánea. 

12.- Entre las infecciones, las de origen micótico ocuparon el 32% con un prom 

dio de glucemia de 206 mgs./100 mI., un promedio de antiguedad de la diab, 

tes de 6.5 años y promedio de antiguedad de la dermatosis de 2.8 años. 

13.- El Tricophiton mentagrophytes, el T.rubrum y la Candida Albicans fueron 1, 

dermatofitos mas frecuentes. 

14.- las infecciones bacterianas ocuparon el 24%. 

15.- los pacientes con prediabetes y diabetes química se encontraban en este pi 

mer grupo, excepto la DM química secundaria a esteroides. 

16.- la mayoría presentó microangiopatía moderada. 

17.- El promedio de la glucemia fue de 159.16 mgs/l00 mI., el promedio de anti­

guedad de la diabetes fue de 13.5 años y el de antiguedad de la dermatosi, 

fue de 4 años. 

18.- Como se puede observar el grupo de afecciones infecciosas ocupan un gran -

porcentaje (78%) por lo que se puede pensar que los pacientes diabéticos s 

encuentran inmunodeprimidos. 

19.- En los otros grupos de nuestro estudio se encontró también una estrecha re 

lación entre la glucemia y la dermatosis, ya que al mejorar los niveles 

plasmaticos de glucosa, mejoraba la dermatosis. 

20.- los pacientes que tenían complicaciones tardaron más en curar su dermatosi 

21.- El tratamiento de las dermatosis fue siguiendo el criterio de la Escuela M 

xicana de Dermatología. 
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Desde el punto de vista clínico el examen de la piel del diabético se ha encon 

trado palidez del tronco y en un porcentaje pequeño rubeosis casi siempre asoc 

da a la obesidad, hipoatrofia de la piel y anexos, atrofia de glandulas sebáce 

hiperhidrosis de la mitad superior del cuerpo y prurito localizado. 

En el plano nosológico hay un alto porcentaje de dermopatía diabética o pierna 

manchadas lo cual se puede relacionar al estado de la glucemia y daño metaból i, 

o a la MAD pues encontramos que los pacientes que la tenían presentaban estas 

manchas en cambio la necrobiosis lipoidica se encontró en un sólo paciente con 

gran descompensación de los niveles de la glucemia, aunque también presentaba 

MAD, es evidente que interviene el factor individual capaz de graduar el daño 

teriolo-venular y capilar, así como el vasculo-tisural. 

Se puede pensar que numerosas dermatosis pueden estar relacionadas con las com­

plicaciones de tipo arterioesclerótico en los vasos de mediano y gran calibre 

por ejemplo: las gangrenas y el complejo vascular de pierna. 

Las neuritis también dan lesiones distróficas, hiperhidrósis hiposteatósis, prl 

rito, calambres musculares nocturnos, ardores, la bula idiopática, ulceracione, 

tróficas anestésicas, etc. etc. 

En el herpes zoster la literatura tiene reportes interesantes en los cuales se 

dice que este virus puede dañar eventualmente al pancreas, pues se ha encontrac 

el citomegalovirus en algunos pacientes diabéticos ancianos y hay la hipótesis 

en algunos pacientes diabéticos ancianos y hay la hipótesis de que la HAD favor 

ce esto por la distrofia nerviosa que ésta provoca. 

Algunos autores citan que el 66% de los enfermos con herpes zoster y diabetes 

presentan hiperlipemia tipo IV. 

Se encuadran las dermatosis en síntomas no específi'cos que pueden revelar la pr 
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sencia de diabetes. 

Se reunen las dermopatTas que se asocian con frecuencia a la diabetes, las que 

pueden coincidir con la diabetes y las que resultan como complicación del traté 

miento antidiabético. 

Desde el punto de vista biológico algunos autores confirman el comportamiento r 

tardado e incompleto de la gluconeogenesis epidérmica después de la irradiaciór 

ultravioleta en los diabéticos. 

Con la cromatografTa bidimensional en la epidermis se demostró la presencia de 

¡cido XantenGrico y déficit del Icido piridosfnico, lo cual indica daAo, en el 

metabolismo celular en los pacientes con diabetes manifiesta; y la presencia dE 

5-hidorositriptamina en la epidermis de los diabéticos en cualquier grado de e~ 

lución. 

la reacción cutlnea retardada a los antTgenos de Candida, Tricofitina y TubercL 

losis está ligeramente aumentada en los pacientes con diabetes mellitus manifiE 

ta y diabetes química y la del estafilococo aureus está aumentada netamente en 

proporción igual a la gravedad la diabetes, esto comprueba el aumento de la ser 

sibilización de la piel del diabético al estafilococo. 

La respuesta a la histamina se acompaña de una reacción eritematosa que es más 

intensa en el diabético que en el no diabético y aquí la opinión de los autore: 

se divide unos la achacan a la alteración de la permeabil idad capilar que se ce 

rrelaciona con la MAD y otros autores que la atribuyen a alteraciones a nivel -

del arco reflejo en la triple respuesta de lewis por destrucción de los nervio: 

que median la vasodilatación. 

También se ha puesto en evidencia que en el diabético hay una flora distinta er 
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cantidad, pero igual en calidad a la del sujeto sano, con reducción de la acti' 

dad lisozimica y por ello hay reducción de la capacidad defensiva de la piel, ¡ 

nado 2 la alteración de la capa hidro1ípica de la piel por hiper o hipohidrosi, 

debido a una disfunción neurovegetativa o metaból ica que se traduce en un aumer 

to exagerado de colesterol libre, ácidos grasos libres y aminoácidos. 

Se encuentra también en estos pacientes alteraciones de la circulación superfi­

cial de los miembros inferiores con retardo en la restauración térmica que se 

atribuye a la HAD. 

Entre el heterogéneo grupo de dermatosis que puede coincidir con la diabetes tE 

nemes al liquen ruber plano en el que la asociación con ésta enfermedad es de c 

ficil interpretación pues hay una cantidad modesta de liquen con diabetes, algL 

nos autores dicen que se puede relacionar esto con las condiciones de 1abil idac 

neurovegetativa atribuídas a la gran mayoría de los enfermos de liquen. 

Entre las complicaciones por el tratamiento tenemos las provocadas por las sulf 

nilureas como son: infartos al miocardio, glomeruloesclerosis, ictus con cegue­

ras, así como manifestaciones alérgicas y fototóxicas en la piel, por lo que er 

la actual idad se preconiza el control dietético, higiénico y el ejercicio exc1L 

sivamente en las formas benignas de esta enfermedad. 

Se ha visto la necesidad de dar terapia de apoyo en grupo a los pacientes en le 

que se refiere al cambio de hábitos alimenticios, higiénicos y de ejercicio, as 

como regularidad en la administración de sus medicamentos, dándoles una explicE 

ción sencilla y amplia de su enfermedad y de los problemas que pueden acarrear­

les ignorando o pretendiendo ignorar las indicaciones del endocrinólogo. 
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CONCLUSIONES SOBRE LA MICROANGIOPATIA (MAD) 

En un estudio prospectivo, intentando conocer la incidencia de localización de 

la microangiopatía, hicimos el estudio de 35 pacientes diabéticos, a los cuales 

se les practicó biopsia de piel. 

Se les dividió en dos grupos los que tenían compl icaciones y los que no las te­

nían, se hizo ademas una subdivisión de estos en: pacientes prediabéticos, con 

diabetes química, Dmanifies~;las lesiones de microangiopatía comprendían: Infi. 

trados inflamatorios perivasculares y engrosamiento de las paredes vasculares -

PAS positivo. 

la existencia de estas alteraciones se puso de manifiesto mediante tinción de -

las preparaciones con hematoxilina-eosina y PASo 

la intensidad de las alteraciones encontradas en los sujetos era diferente, pr­

dominando en ocasiones la infiltración perivascular o engrosamiento de la pare 

vascular, PAS positivo o bien siendo igualmente intensos ambos procesos. 

Ateniéndose a esto hemos hecho una valoración de la intensidad ,de las lesione>­

en tres grados: 1.- ninguna, 2.- Moderada y 3.- Lesión intensa. 

En dos de tres sujetos prediabéticos encontramos lesión moderada en uno de el" 

ninguna lesión, los tres no habían padecido nunca hiperglicemia ni glucosuria 

los test de sobrecarga fueron normales una de ellas padecía de obesidad grado 

11 l. 

Se considera la posibilidad de que los obesos presenten estas mismas alteracic:: 

nes vasculares. 
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Uno de dos pacientes con diabetes química presentó lesión moderada de MAO, el 

otro paciente tenía diabetes secundaria a tratamiento por esteroides, y no tení, 

ninguna lesión de MAD este resultado difiere del de otros autores. (12a) 

Debido al reducido numero de casos de prediabetes estudiados, no podemos opinar­

sobre la utilidad de la biopsia de piel en prediabéticos. 

En el grupo de pacientes sin compl icaciones hay una alta incidencia de biopsias­

positivas, 10 cual hace pensar en independencia o precocidad de la microangiopa­

tía diabética. 

En los diabéticos con complicaciones es donde se han encontrado lesiones más in­

tensas, sobre todo en pacientes con un prome?io de evolución de 10 años, es de-­

cir son pacientes con larga evolución de diabetes, como si el trastorno metaból 

co influyera en alguna forma en la gravedad de la angiopatía. 

En conjunto no hemos encontrado relación entre el control de la diabetes y la 

existencia de la vasculopatía; tampoco encontramos relación directa entre la in 

sulinoterapia y la microangiopatía. Tenemos estudiados varios sujetos que jamá 

se pusieron insulina y en los que hemos objetivado las lesiones vasculares. 

No encontramos ninguna correlación clínico patológica en cuanto al sexo, porque 

en nuestra estadística hemos estudiado mas mujeres (63%) que hombres (37%) y he 

mos encontrado biopsias positivas más o menos en la misma proporción. 

Las diferentes regiones corporales biopsiadas presentaron lesiones que concuer~ 

dan con los conceptos anteriores, por lo cual pensamos que tampoco hay relació~ 

en cuanto al grado de microangiopatía y la local ización de ésta es un sector de 

tenminado. 
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RESUMEN 

1.- Se hace una revisión somera y actualizada de esta disfunción metabólica. 

2.- Se reunen varios conceptos para clasificarlos. 

3.- Se dan a conocer las posibilidades diagnósticas actuales util izando la clí 

nica y el laboratorio. 

4.- Se resumen los diagnósticos diferenciales. 

5.- Se describen los distintos medicamentos antidiabéticos y su posología. 

6.- Se revisa la 1 iteratura con respecto a las manifestaciones de la diabetes 

en la piel y las alteraciones que se presentan en ésta desde el punto de -

vista: enzimático, fisiológico, bioqu1mico e histológico. 

7.- Se toma como base la clasificación de: Mónica BroNn y Zila de Espinoza par 

faci 1 itar el estudio de las dermatosis que se presentan en ellas o asocia­

das a la diabeteso 

8.- Se hace una breve descripción de cada una de ellas. 

9.- Se hace el estudio de 50 enfermos dermatológicos Con diabetes se dividen 

sus dermatosis en 5 grupos: Infecciosas, parasitarias, de origen vascular 

nervioso, metaból icas y misceláneas; se determina cual es la dermatosis m~ 

frecuente en estos enfermos y su relación con la glucemia, gravedad de la 

enfermedad metabólica, sus complicaciones y la antiguedad de la diabetes r­

la dermatosis. 
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10.- Se les instituye tratamiento, y se hace una breve descripción del mismo. 

11.- Se hace el estudio de la microangiopatía en 35 pacientes por medio de biop 

sias de piel. 

12.- Se exponen los resultados por medio de tablas y gráficas. 

13.- Se sacan conclusiones. 
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