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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

Hace miles de años se conoce la existencia de la di_!! 

betes. Ya en el papiro de Ebers, alrededor del uHo 1,500 

A.D.C. se describe ésta entidad patol6gica. Hace como 2,000 años 

Areteo de Capadocia bautiza con el nombre de diabeten a este -

padecimiento, y desde entonces las observaciones se van acumu

lando. Brunner, aunque no lleg6 a una conclusión patogénica1-

descubri6 que la pancreatectomia ejecutada con el fin de ver -

si el páncreas era un 6rgano indispensable para la vida1 origi 

naba la aparici6n de poliuria y polidipsia. Esto suced1a a fi 

nes del siglo XVII, y para el año 1889 Minkowsky Von Merin9 

descubre que la e~tirpaci6n del páncreas en determinados anim~ 

les, traía como consecuencia, la apa~ición de diabetes. Tres

afios después Minkowsky pretende curar ln diabetes implantando 

nuevamente el páncreas extirpado: y aunque obtuvo un éxito pa

sajero, no persisti6 en sus experiencias. En fin, con estos -

experimentos qucd6 confirmado en forma definitiva que la causa 

de la diabetes radicaba en el p~ncreas. 

En el año 1869, Langerhans había descrito la estruc

tura c@lular de los islotes que ahora lleva su nombre. Todo -

ello fué preparando el camino que siguicr::m Bantieg y Best pa~ 

ra llegar a descubrir la insulina en el ano de 1921. 
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Con estos descubrimientos y estudios superiores se

han llegado a conocer las diferentes substancias diabet6genas 

que actúan alternando 6 destruyendo las células B de los isl.Q 

tes de Langerhans; -las que se han individualizado son: Alo

xana, ácido dehidroasc6rbico, oxima y ditizona. 

En los últimos afios se ha ido perfilando~ más néta

mente, un nuevo concepto de diabetes. Ya no podemos confor-

marnos con emitir la clásica definici6n en la cual se afirma

que es el trastorno metabólico que se presenta a consecuen- -

cia de un déficit más 6 menos intenso de insulina. Un conoci 

miento mejor de la fisiolag1a unitaria del organismo, y, por

ende, del metabolismo de les hidratos de carbono en particu-

lar ha puesto en claro la compleja imtervonci6n de diversos -

factores para que se establezca el sindrJrr.e hiporglucémico. -

Naturalmente hay que distinguir entre "la diabetesu y la hi-

perglicemia. Esta significa solamente que la sangre del en-

fe.rmo contiene un porcentaje demasiado Qlto del azúcar, y se

dá, por ejemplo en muchos obesos y en personas que sufren de

trastornos cardiovasculares, y como resultado del prnceso de

envejecimiento. 



Cl'.PITUL-0 II 

DEFINICION 

La diabetes mellitus es un desorden de los carbohi-

dratos, proteinas y lípidos, que se caracteriza clásicamente -

por una hiperglicemia y glicosuria. 

El desorden principal ~s una anormalidad en la seer~ 

ci6n o el efecto de la insulin<:i o de amb.::is. La deficiencia de 

insulina puede ser relativa o ubgoluta. 

Los grados de severidad de la diobetco mellitus pue

de cambiar en cada individuo. Por ejemplo: No es poco común -

el diagnosticar una diabetes "definitiva" en una persona obesa 

después de la pérdida de peso, y encontrar un retorno complr.;ito 

de la curva de tolerancia a la glucosa, nunca se debe de pensar 

que la diabetes de origen genético como progresiva a través de 

diferentes estadios y una frecuencia variable. 

De ésta manera nacen las manifestaciones metab6lieas 

de la diabetes: Cuando el azi:icar de la sangre no se almacena

ni se utiliza, su nivel sube marcadamente {Hiperglicemia) y es 

excretada por la orina (Glucosuria), la secreci6n y emisi6n 

urinaria abundantes {Poliuria), se deben a una falta de concell 

tración de la orina y resulta una sed intensa {Polidipsia}. 

Además de estos trastornos guarda relaci6n con alteraciones di 

fusas, vasos sangu1neos, rifiones, ojos, nervios periféricos y-
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corazón. 

La mayor parte de los cambios vasculares consisten -

en el apresuramiento de los fen6menos de envejicimiento que in 

cluyen arterioesclerosis y cambios degenerativos más intensos

en vasos sanguíneos de pequeño calibre. 

corno no hay hidrutos de carbono aprovochables el - -

cuerpo utiliza las grasas. De esta manera se producen cuerpos 

cet6nicos que se acumulan causanuo acidosis, que pueden llegar 

al coma y finalmente a la muerte. 
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CAPITULO III 

ETIOLOGIA 

La naturaleza exacta del origen de la diabetes no se 

conoce el principal factor al cual se atribuye ésta enfermedad 

es de origen genético. Durante las fases precoces de la diabe 

tes de origen genético hay datos gue sugieren la secreci6n de

una cantidad excesiva de material insulinicoF pero el índico -

de secreción durante la primern media hora que sigue a la admi 

nistraci6n de glucosa llega a disminuir. Se cuenta con dntos

segün los cuales muchos dG esos individuos no rasponden a la -

cantidad de material insulinico. Estudiando este hecho se ha

cen las siguientes preguntas: si lo que se ha llamado insulina 

es anormal en algíin aspecto, si existen factores que antagoni

zan su acci6n o si el órgano receptor os refractario a au ac-

ci6n. Se desconoce si los diabético::; nccretan un prodncto insu-

11.nico normal. Pueden existir anomal1as por ejemplo: en la se

cuencia de los aminoácidos que dificultan su actividad óptima. 

Los estudios y pruebas realizados hasta la fecha no 

han demostrado ninguna anomal1a en la rapidez y naturaleza do 

la degradación de la insulina, sin e~tbar90 la degradación es-

muy amplia, tanto en los diab~ticos como en las personas nor~ 

males y cualquier diferencia cualitativa y cuantitativa podr1a 

ser muy importante desde un punto de vista otiológic~. 

Se ha demostrado in vitro la posibili1nd de obtener 
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un rendimiento del 80% en la resintesis de insulina a partir

de las cadenas A y B, se sabe muy poco acerca del grado y na

turaleza y resíntesis que se produce tanto en los individuos

normales como en los diabéticos. Puede pensarse que podría -

acumularse una gran cantidad de productos reconjugados anorm.!!, 

les los cuales harían disminuir considerablemente el suminis

tro de insulina o ejercerían una acci6n antag6nica de ésta. 

También debe pensarse en la naturaleza química y 

bio16gica de la NSILA y de la sinalb1lmina, pues es posible 

que una y otra est~n formadas por productos de la insulina. -

Algunos estudios han demostrado que ciertos tejidos, en parti 

cular el m~sculo, son refractarios a la insulina. 

Aunque se ha demostrado una gran incidencia del en

grosamiento de la membrana de los capilaros incluso en los i;!! 

dividuos prediabéticos no se ha prc0ado de manera convincente 

que esto sea la causa del cuadro diab~tico. 

La diabetes debida primordialmente a un déficit de

insulina es fácil de explicar: consiste en una anomal1a de la 

capacidad del páncreas para sintetizar insulina, lo cual pue-

de lla,¡11arse disinculinogénesis~ Un pequeno defecto qu1mico;-

quizás incluso la trasposición de uno o varios aminoácidos, -

podria interferir de modo considerable la actividad biol6gicu 

de la hormona, por otra parte el producto hormonal anómala P.Q 

dr1a antagonizn.r la acción de la insulina normal. 



7 

Como consecuencia de la ineficacia total del prodUQ 

to an6malo estimularia las células B y acabaria por provocar

un agotamiento de éstas. Otra posibilidad es la que podría -

llamarse hiperinsulinogénesis. Hay muchos factores capaces-

de estimular la secreci6n de insulina, es posible que sea no.!_ 

mal uno de los mecanismos de retroacci6n (se ha considerado -

de un mecanismo similar a la enfermedad de Graves) • La anom,e 

lia podria recidir tanto en el páncreas como fuera de 61. 

Es posible que el organismo intentara adaptarse al

nivel hiperinsulinico mediante la acción de antagonistas de -

la insulina tal como se ha descrito en la diabetes, la prese,n 

cia de mayor cantidad. de antagonista del tipo de sinalbúminas 

obligaria a un aumento en la producción de insulina. 

La ingestión de cantidades excesivas de alimento, -

como sucede en la obesidad, aumenta la demanda de insulina y

puede contribuir a la diabetes. 

En todos los casos de diabetes parecen existir ano

malias de la cantidad de insulina secretada o de su acción. -

Aunque algunos casos de diabetes son debido a un déficit absg_ 

luto inicial del aporte de insulina6 es probabl~ que la mayor 

parte de los pacientes atraviesan por fases precoces de hipe

rinsulinismo que pueden durar desde algunas semanas a aflos. -

Las c6lulas sometidas a un exceso de trabajo pueden quedar 

agotadas con el tiempo y sufrir cambios degenerativos corno 
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los que se han mostrado en muchos casos, sobre todo en la di2_ 

betes de comienzo de juventud, por lo tanto puede aparecer fi 

nalmente una falta de insulina. En muchos estudios se sugie

re que los diab~ticos en fases precoces de la enfermedad, - -

atraviesan por una etapa de hiperinsulinogénesis que puede -

provocar un agotamiento de las células. Es necesario descu-

brir la diabetes en su primera fase, para que puedan tomarse

medidas para evitar o retrasar su avanceG 



CAPITULO IV 

MANIFESTACIONES GENERALES DE LA DIABETES 

A) PATOGENIA Y FISIOPATOGENIA. 

Metabolismo de los hidrocarbonados en el individuo -

normal y sus modificaciones en el diabético~ 

Tanto para la deocripci6n de la etiologia, como de -

la fisiopatologfa y aún para el tratamiento ae lti diabetes hay 

que conocer las diversas faoes en el metabolismo de los carbo

bidratos. 

El metabolismo de los hidratos de carbono se realiza 

a partir de la glucosa, la cual sufre una serie de transforma

ciones en las diferentes p3rtes del organismo. Una parte de -

la glucosa se transforma en gluc6geno en el hígado y en los -

músculos, el resto se desdobla por 9lucolisis anaerobia en la_st 

tato y piruvato, y tal vez en otros compuestos de tres carbo-

nes· sin· haber formación intermndia de gluc6geno. La fosforila

ci6n de la glucosa hasta llegar al ácido qlucosaEfosf6rico es

el primer paso escensial para convertirla en glucógeno y qu~ -

pueda degradarse hasta fraccionas más sencillas. 

Los fragmentos de trns carbones que derivan de la dJl 

gradaci6n de la molécula de glucosa, se convierten después en

~cidos grasos los que pueden almacenarse en el organismo, en -

forma de grasas neutras o bien oxidarse en íorm'l nerobia, has--
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ta anhídrid~ carb6nico y agua. o bien contribuir en el metabo 

lismo de las proteínas. 

Todos los car}Johidratos antes de ser absorvidos su

fren una serie de desdóblamientos hasta ser transformados en

hexasas: glucosa, fructuosa y galactosa. Estos monosacáridos 

n~ atraviesan el organismo por Gimple difusi6n, sino que pre

viamente sufren un proceso de fosforilación que les es indis

pensable para poder atravesar la muc':lsa intestinal. 

En condiciones normales Ql organismo puede disponer 

de una determinada cantidad de glucosa, la mayor parte de esa 

gluco.sa pr:iviene de los alimentos, pero también del gluc69eno 

hepático y del que deriva de la glucon:igénesis. El 9luc6geno 

hepático proviene de la glucosa ingerida o sintetizada en el

organismo y de los ácidos láctico o pirúvico elaborados en -

gran cantidad en los müsculos. El gluc6geno del higado as1 -

como el de los músculos, derivados de la glucosa, se elabora

pcr una serie de reacciones que implican la necesaria fosfori 

laci6n de la glucosa, estas reacciones son reversibles. Ade

más delaiabsorvida por el intestino y de la derivada del 9lu

c69eno hepático, la gluc.>sa puede sintetizarse por diversos -

mecanismos en el organismo, ésta sintesis se denomina glucong, 

génesis, proceso que parece realizarse sobre todo en el meta-

bolismo de las prote1nas, grasas e hidratos de carbono, in-

terviene en él ciertos aminoácidos, entré ellos la alanina, -

procedentes de las prote1nas, glicerina por parte de las gr.s, 
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sas, lactato y píruvato, derivados de la glucosa~ La cantidad 

de glucosa proporcionada por la ::gluconogénesis es diez veces

mayor que la derivada del glucógeno. 

Metabolismo d€. los Carbohidratos en la Diabetes. 

En el momento actual parece quela hipoutílizaci6n de 

glucosa constituye el trastorno fundamental de la diabetes me

llitus y que ~sta resulta de tres defectos: 1) Disminuci6n en 

la oxidación de la glucosa y tal vez en su utilización en la -

síntesis de los aminoácidos y proteinas. 2) Disminución hasta 

alcanzar 1/20 aproximado de lo normal en la formación de áci-

dos grasos a expensas de la glucosa, lo cual hace que haya -

glucosa no metabolizada, disponible para la eliminación urina-

· ria y 3) Reducción en el almacenamiento hepático y muscular -

de glucógeno, que s6lo contribuye en forma ligera a la canti-

dad total de glucosa eliminada durante cualquier periodo consi 

derable de tiempo.. IH'ín cuando la capacidad de oxidación de la

glucosa y la de convertirla en glucógeno pueden estar muy dif! 

cuitadas en la diabetes, no están totalmente interrumpidas. En

la diabetes intensa todos los hidratos de carbono ingeridos -

pueden aparecer en la orina en forma de glucosa, piildiendo per

sistir la glucosuria no obstante una inanici6n prolongada. 

En otras épocas se decia que la diabetes era incom-

pleta, cuando en el ayuno aparecian en la orina 3.65 de gluco

sa por cada gr. de Nitr6geno eliminado, lo que constitu1a la -
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famosa relaci6n D:N de las pruebas de laboratorio, y suponia

que en tales casos no se oxidaba glucosa. Esto no se debe -

considerar con imp~rtancia, pero puede muy bien suceder que -

la oxidaci6n de la glucosa, la cuál continúa en el cerebro y

en otros tejidos de los diabéticos, sea independiente de la -

acci6n de la insulina y sea semejante a la que tiene lugar en 

los organismos unicelulares, los cuales utilizan los hidratos 

de carbono sin tener p~ncreas. 

B) METABOLISMO DE !AS GRASAS. 

La reserva principal de grasas neutras se encuentra 

en el tejido celular subcut~neo. Normalmente estas grasas -

provienen de los alimentos ingeridos, así como los ácidos grE_ 

sos que derivan de la glucosa. El h1gado interviene de mane

ra intima en el metabolismo de los carbohidratos y de las grE_ 

sas, conteniendo en su estado normal del 2 al 4 % de grasas,

se pueden encontrar concentraciones de grasas superiores al 

10% en varias circunstancias,<Dmo en el embarazo, la inani- -

ci6n, la diabetes por floricina y la diabetes mellitus. An-

tes se suponía que el mecanismo por el que se oxidaban las -

grasas en estado normal, tenia diferencias cualitativas con -

la forma en que se degradan en la diabetes mellitus, en la as:, 

tualidad existe la tendencia a considerar que los procesos 

que intervienen son los mismos y que s6lo difieren desde él -
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punto de vista cuantitativo. Este conJcimiento se ha podido

conseguir estudiand? el metabJlismo intermediario cJn isoto-

pos radioactivos empleados cJn sustancias marcadoras. 

La oxidaci6n de las grasas comienza en el h1gado 

(e~cepto una pequeña contribuci6n por parte de los riñones y -

otros tejidos), empieza por una oxidaci6n lenta de los ácidos 

grasos de largas cadenas que existen de manera normal en la -

naturaleza y que contienen un número constante de hidratos de 

carbono. La oxidaci6n tiene lugar en la posición beta. y prQ. 

duce en cada fase una cadena de ácido graso, acortada en dos

átomos de carbono y un fragmento con dos carbones# que hoy -

dia se supone. es ácid::> acético. Según la hip6tesis original

de Knoop1 s61o podria formarse una molécula de ácido graso# -

pero los estudios cuantitativos han demostrado que en la cetQ. 

sis diabética. existian más cetonas de las que pod1an proveeE_ 

se según la hip6tesis de Krl.oop. Se sab1a que dos moléculas

de ácido acético podían condensar para formar una molécula

de ácido diaéetico. Rittenbergt ha demostrado en fechas más

recientes empleando sustancias marcadoras, que el rnovimiento

diario de acetato es enorme, sin embargo fueron Medes, Wein-

House y Floyd, quienes demostraron que en la degradaci6n de -

cada molécula de ~cido graao de cadena lar9a1 aparecen algu--

nas moléculas dé ácido acético, que se combinan para dar lu-

gar a grandes cantidades de ácidos cet6nicos, cuya formaci6n-
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se podría explicar perfectamente por la hipótesis de Knoop. -

Medes, Weinhouse y Floyd, han demostrado también que el frag

mento terminal de ácido butírico, que aparece en la oxidaci6n 

beta, puede originar ácido acetil acético o el betaoxibutíri 

co, lo cual carece por otra parte de importancia. La acetona, 

el tercero de los cuerpos cet6nicos que aparecen en el catabo 

lisroo de las grasas, es un producto de degradaci6n del ácido

acetil acético. Los cuerpos cet6nicos y el ácido acético se

transpo~tan con rapidez a los demás tejidos, sobre todo a -

los mtísculos, donde sirven tanto en sujetos normales como en

loe diabéticos como fuente de energia, si~ndo después oxida-

dos hasta ser convertidos en anhídrido carb6nico y agua. su

utilizaci6n es tan completa, que en condiciones normales s6lo 

aparecen indicios de cuerpos cet6nicos en la sangre y en la -

orina. 

C) SIGNOS Y SINTOW\S DE IJ\ DIABETES. 

Las manifestaciones cardinales de la diabetes consi!!_ 

te en poliuria, p~lidipsia, polifagia, pérdida de peso, p~rdi 

de fuerza y prurito (sobre todo vulvar). MenoG frecuente son 

las infecciones repetidas de la piel, las alteraciones de la

refracci6n, la anorexia, cefalalgiai somnoloncia y sensaeión

de malestar. Estas manifestaciones principalmente se deben -

a que se reduce la utilizaci6n de la glucosa con la aparici6n 
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subsiguiente de hiperglicemia1 glucosuria, disminución del V..Q. 

lumen de los compartimentos líquidos del organismo y trastor

nos bioqu1micos. 

En algunos casos los s1ntomas aparecen de manera e.§. 

pectacular en pocas horas 1 otras veces por el contrario, la -

evolución de la enfermedad ocurre en afios sin dar sintomas -

llamativos. 

En la diabetes juvenil, este comienzo es mucho m6s

brusco y dram§tico qué en los adultos. Ast Danowski observó 

que el 8% de los pacientes del primer grupo el diagn6stico se 

estableci6 cuando ya hab1a aparecido la cetoacidosis. En un-

90% de los pacientes jóvenes el comienzo de la diabetes viene 

precedido inmediatamente por un brote de crecimiento. 

Diabetes, cuya patolog!a es una degeneración o fibrg_ 

sis de los islotes de Langerhans en el páncreas, tiene una -

sintomatolog1a que podemos llamar clásica y resumirla en los

siguientes 8 puntos: 

a) Pérdida de pese y fuerza por falta de capacidad para utili 

zar los carbohidratos y por falta de secreción de insulina y

las grasas que deben quemarse con la combusti6n de aquellas -

que sólo quedan en estado de oxidación incompleta, lo que prE_ 

duce una acumulaci6n de acetona, ácido diacético y ácido hi-

droxi-butilico-beta, _que son productos de esa incompleta oxi

dación produciendo acidosis, 
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b) Sed excesiva para la eliminacipn abundunte de ~gua de los

tej idos para acarrear al exterior el azúcar que debe eliminaE_ 

se. 

e) Ingesti6n excesiva de líquidos. 

d) Poliuria (aumento de la orina)º 

e) Presencia de azúcar en la orina (glicosuria). 

f) Aumento de la glucosa en sangre (hiperglicemia) • 

g) Aumento de apetito. 

Con mucha frecuencia, sin ninguno de los sintomas

mencionados existe diabétes, la cual se descubre accidental-

mente, a pesar de la falta de constancia de éstos signos, por 

lo que se deberá subestimarse su importancia# se debe tomar -

en cuenta que la única resoluci6n efectiva nos la dará el la

boratorio. 

D) PRUEBAS DIAGNOSTICAS. 

Glucosa Hemática: La sangre de las personas norma

les extraidaa después de algunas horas de ayuno. contiene de-

80 a 120 mgr. de glucosa por 100 cm3. Después de unn comida

que contenga hidratos de carbono, ésta cifra asciende a 150 -

mgr. Por lo general cuando la glucosa hemitica permanece in

ferior a los 180 mgr., la orina sólo tiene huellas de glucosa. 

En la diabetes m~llitus la sangre contiene a veces cantidades 

de glucosa de un valor de 600 miligramos o m~s. 
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Prueba de Tolerancia a la Glucosa {Curva de glucemia) • 

Para determinar la capacidad que tiene un paciente -

para metabolizar los hidratos de carbono, se le adminístr6 una 

dosis de prueba de 50 grs. de glucosa, procediéndose a continu,!! 

ci6n determinar su concentraci6n hemática, y presencia en la -

orina a diferentes intervalos durante las dos o tres horas si

guientes. 

El método habitual es el siguiente: se extrae sangre 

del paciente que permanecerá en ayunas desde la noche anterior 

con objeto de determinar su glucemia en ayunas al mismo tiempo 

que vacía. A continuaci6n se le da a beber 50 grs. de glucosa 

disueltos en 100 cm3 de agua y se extraen nuevas muestras de -

sangre y orina a los tres cuartos de hora y a las dos horas -

(o bien después de media, una media y dos horas). 

En condiciones normales, la glucosa obtenida en ayu

nas se encuentra entre 80 y 120 mg./100 ce. Al cabo de 3/4 -

de hora de la ingesti6n de la glucosa ahora ha ascendido a ---

140-170 mgs./100 ce. y al final de las dos horas ha descendi

do hasta alcanzar su nivel en ayunas. Las. muestras correspon 

dientes de orina tampoco contienen glucosa puest~ que en lras

personas normales no aparece hasta que alcanza en la sangre -

los 100 mgs./100, es decir el llamado "Uni.bral Renal". 

En la glucosuria renal o descenso del umbral renal

la curva de glicemia es normal, pero se detecta la glucosa en 
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una o varias muestras correspondientes a orina. 

Esta prueba se utiliza para el diagn6stico de la dia 

betes mellitus, para la cual es imprescindible que el paciente 

haya ingerido una cantidad normal de hidratos de carbono en la 

semana anterior. 

Los individuos normales sometidos a dietas pobres en 

hidratos de carbono normales de glicemia después de una dosis

de glucosa siendo posible en ellos diagnosticar err6neamente 

diabetes leve si no se observa dicha precauci6n. 

Los casos severos de diabetes mellitus pueden recon.Q. 

cerse habitualmente por la historia y la exploraci6n de la ori 

na, y si se efectúa una curva de glucemia., la cifra en ayunas

,suelen superar ampliamente los 120 mlg. pudiendo llegar inclu

so a 200 o 300 mlg. 

As1 pués la dosis de prueba, la glucemia asciende -

sin que recupere sus cifras normales al cabo de dos horas de -

rigor. 

Se desconoce la importancia que pueden tener las CU,!". 

vas de glicemia moderadamente elevadas sin que vayan acompaña

das de diabetes. Algunas veces, los sujetos evolucionan hasta 

una verdadera diabetes mellitus. En caso de que se confirme -

el diagn6stico de diabetes mellitus con una determinación ais

lada de glucemia, es préferible efectuar la extracci6n una ho

ra después de una comida de carbohidratos en ayunasª 
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En la diabetes mellitus verdadera; la glucemia obte 

nida en esas condiciones está comprendida entre los 250 

mlg./100 y valores superiores. 

Sin embargo la prueba de tolerancia de la glucosa -

tiene su máxima utilidad en la excluci6n del diagnóstico de -

diabetes mellitus en personas con glicemia asintomática. 

E) CETOSIS Y ACIDOSIS. 

En una diabetes no tratada la glucosuria aumenta de 

intensidad y se acompafta de gran elevaci6n de la eliminaci6n

urinaria de nitrógeno, debido a una intensa gluconeog~nesis -

sigue un gran aumento de catabolismo de las grasas. El ritmo 

de desdoblamiento de las grasas hasta formar cuerpo cet6nicos 

proceso normal en si mismo, excede en mucho a la utilización

de los ácidos acetil-acético y Beta-oxibut:irico, por parte de 

los mOsculos y otros tejidos. En consecuencia aumentan los -

cuerpos cet6nicos en la sangre~ llegando en ocasiones a adqui 

rir concentraciones de 200 o más miligramos por 100 ce. de san, 

gre. Tal acetonemia va acompaffada de excresi6n de ambos ~ci

dos y de acetona por la orina, en cantidades que pueden exce

der los 60 gr. diarios. 

La cetosis se produce también con otros procesos en 

que se dispone de cantidades tan grandes de glucosa como en -

la diabetes~ eso sucede por ejemplo en la inanici6n o en el -

envenenamiento por floricina, se presenta también, cuando la-
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dieta tiene un exceso de más de 4 grs, de grasa por cada gra

mo de glucosa, ya sea en forma letal, o bien derivada de las

proteinas (58 por 100). Hasta la actualidad no se conoce bien 

un mecanismo que pueda actuar con seguridad como estimulo del 

catabolismo de las grasas. Minsky supone que de por sí, la

sola reducción del gluc6geno hep~tico, es capaz de producir -

una movilización de las grasas hacia el higado, y su desdobla 

miento. La prueba más evidente de este concepto, es que la -

administraci6n de glucosa a perros pancrectomizados, disminu

ye la intensidad de la cetosis, no por aumento en la oxidación 

de la glucosa, sino por aumento de la cantidad de gluc6geno -

hepático, según cree este autor. Adem~s después de adminis-

trar insulina a sujetos normales, aparecen de vez en cuando -

pequef'ias cantidades de cetonas, a causa tal vez de que la in

sulina disminuye el glucógeno hep&tico y aumenta el muscularº 

Sin embargo este hecho podria ser el resultado de que los m6s 

culos prefieran quemar los hidrocarbonados, y de que por lo -

tanto se acumulen cetonas; otros autores opinan que la oxida

ci6n de las grasas, lo mismo que la gluconogénesis so estimu

la cuando decrece la oxidaci6n de la glucosa, a consecuencia

de la insuficiente cantidad de insulina en la diabetes o por

disminuir la ingestión de hidratos de carbono en la inanici6n. 

Como los dos cuerpos elaborados son ácidos, su ela

boración continuada altera el equilibrio ácida básico dol or-
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ganismo. 

La acumulaci6n en el plasma sanguíneo reduce el con 

tenido de bicarbonato en el plasma y causa por lo tanto inten. 

sa acidosis. Tanto el ácido acetil-acético como el Beta-oxi

butirico, son bastante enérgicos, y aunque se elimina en par

te como tales, otra parte de ellos toma bases para ser elimin~ 

da. 

Parte de éstas son proporcionadas por los radicales 

amoniacal y fosfórico, pero a medida que la acidosis progresa, 

se reduce también intensa depleci6n de las bases fijas entre

la que se encuentran el Na, K, ca. Atchley y Richards han oh 

servado, que la pérdida de bases inorgánicas comienza al dea

sarrollarse glucosuria intensa y antes de principiar la ceto-

sis. 

Esta pérdida de alcalis, va acompafiada por el agua

tanto intra como extracelular, as1 como desintegraci6na::elu-

lar, a juzgar por la p6rdida de nitrógeno. 

El acúmulo de ácido Beta-oxibut1rico en el organis

mo apenas es nocivo, excepto por su efecto sobre el equili- -

brio §cido b§sico. Por el contrario, el ácido acetil-acétiQ~ 

y la acetona son tóxicos, y su acumulaci6n deprime el sistema 

nervioso centralª Es probable, que gran parte del cuadro del 

coma diabético, deba atribuirse a la intoxicaci6n por estos -

cuerpos cet6nicos. 
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F) REQUERIMIENTO DE CALORIAS., 

La edad, sexo, superficie corporal, actividad físi

ca, fiebre, estado de nutrición, actividad tiroides y acaso -

otros factores, modifican los requerimientos de energia. En

consecuencia, resulta en muchos casos inútil el querer esta-

blecer previamente el número exacto de calorias que necesita

un individuo determinado, para que su paso se conservara sin

variar ampliamente. En general, los adultos que hacen vida -

sedentaria, necesitan unas 30 calorias por kilogramo de peso

corporal: las exigencias de los niffos, tienden a ser mucho -

mayoresi y las personas de edad necesitan cantidades menores, 

existen sin embargo grandes variaciones, siendo el do tanteo 

el !mico procedimiento que resulta practico para establecer

el requerimiento de calorías de un individuo cualquiera~ se

emplean como indice las oscilaciones de peso, debe observar

se que las necesidades cal6ricas del diabético no difieren -

de las del individuo normal. Los requerimientos diarios de

prote1nas son también variablGs y se rigen a si mismo, por -

los factores que influyen sobre el requerimiento total de e~ 

lorias. 

Sin embar901 la cantidad de hidrocarbonadoo alimen 

tioios, tiene afecto apreciable Gobre la cantidad de protc1-

nas necesarias para m~ntener el equilibrio nitrogenado. 
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G) ANATOMIA PATOLOGICA. 

Las lesiones histol6gicas más comunes de la diabe

tes, se encuentran en el páncreas, sin embargo los estudios

post-mortem de Cécil y sus colaboradores, pusieron de mani-

fiesto que existe un 10% aproximadamente de diabéticos sin -

lesiones pancreáticas. En los que presentaban alteraciones

histol6gicas del páncreas, no existía ninguna alteraci6n -

uniforme y característica de los Islotes de Langerhans. Bn

algunos parecia haber una disminuci6n en el número de islo-

tes, pero sin ninguna lesi6n demostrable, en otros casos se 

observ6 una degeneraci6n hidrópica, de las células beta de -

los islotes de Langerhans, los trastornos con más frecuencia, 

fueron la degeneraci6n hialina y la esclerosis de los isla-

tes de Langerhans, manifestaciones que es frecuente encon

trar en pacientes de más de cuarenta afios de edad. La incon.§. 

iancia de las lesiones pancráaticas, es lo que siembra algu

nas dudas sobre la base unitaria de esta enfermedad. La - -

existencia de ellas puede ser subsiguiente a la alteración 

del metabolismo no hidrocarbonado originadas fuera del pán-

creas, como sucede con la diabetes de Young. 

Del miswa modo que la degeneraci6n hialina, y la -

fibrosis del páncreas es más frecuente en los viejos, pudien. 

do ser secundaria a la enfermedad. 
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Las lesiones arterioescler6ticas son en extremo constan 

tes en los diab~ticos. Los pacientes que sucumben a la diabetes, 

muestran infiltraci6n adiposa del hígado, pudiendo observarse -

por examen microsc6píco depósitos intranucleares de gluc6geno. 

B) ALTERACIONES DE DIABETES EN EL APARATO DIGESTIVO. 

La lengua suele estar seca, con saburra, la saliva es 

ácida y hay lesiones en las enc1as. 

Las complicaciones m~s frecuentes son las diarreas o

esteastorreas. 

Cuando un paciente diabl!tico presenta dolores abdomin..2, 

les con diarrea se sospecha y se teme de la instauración de un pró

ximo estado de coma¡ se hidratartl al enfermo con tomas frecuentes -

de caldo salado. 

Hay tambi~n una diarrea nocturna que es muy caracte-

ristica de los diabéticos. 

La enteropatia diabética diarreica puede cursar con -

mala absorción de las grasas y del nitrógeno, pero casi nunca 

ocasiona anemia, hipercacemias, hipoproteinemias ni otras cons~ 

cuencias carenciales de la disabsorci6n • 

.I) ALTERACIONES DE IJ\ DIABETES EN EL HIGADO .. 

El h1gado es el regulador m~s importante del nivel de 

la glucemia y el 6r9ano central dol metabolismo de hidratos de

carbono, sus principales funciones son las siguientes: 

1. Formación de parte de la glucosa sangu1nea y mante 
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tenimiento del nivel gluc~mico. 

2. Producción del glucógeno dentro del hepatocito y ~s 

terior desdoblamiento en 9lucosa que pasa a la sangre durante la 

hipoglucemia. 

3. Transformación de la galactosa, manosa y ácido l~c

tico o pirúvico que recibe en glucosa sangu1nea y formación de1-

gluc6geno. 

4. capacidad de sintetizar glucosa a partir de aminoá

cidos o de ácidos grasos (gluconeogénesis). 

El papel del higado resulta de un equilibrio entre su e_! 

pacidad de formar continuamente glucosa vertiéndola en la sangre 

y su capacidad de tomarla de ella y retenerla en estado del 9lu

c6geno. 

Las hepatitis ictéricas son frecuentes y suelen ser -

transmitidas por las jeringas de laboratorios y cl1nicas que CO.!!, 

tienen el vil:"us B de la hepatitis tiene un pronóstico peor que 

en personas no diabéticas pués propende a evolucionar hacia la 

distrofia hepática subaguda y cirrosis postnecr6tica. 

La asociación de higado graso y diabetes es muy común

sobre todo en los diabéticos con más de 40 afios y que el mismo -

tiempo abusan del alcohol. 

L3s relaciones cl1nicas entre diabetes y hepatopat1as

son muy frecuentes porque los diabéticos tienen mayor predispc 

ci6n a su:frir: 

l} Hepatitis 6ricas agudas ict6ricas. 



26 

2) Higa do graso. 

3) Cirrosis hepáticas. 

Los enfermos cirr6ticos ya utilizan mal la glucosa

y ofrecen curvas hiperglicémicas diabetoides o sea que en reE. 

lidad son como prediabéticos y son menos sensibles a la ins_y 

lina. 

En cambio los diabéticos que se vuelven cirr6ticos

a veces mejoran de su hiperglicemia diabetica. 

J) ALTERACIONES DE L.bi. DIABETES EN EL RIRON. 

Normalmente no se halla glucosa en la orina, pero-

cuando la glucosa alcanza alrededor de 1.7 g/l comienza a ha

ber glucosuria. 

Este nivel gluc~mico en la cual la glucosuria se -

inicia y se llama umbral renal. 

La capacidad de resorción de la glucosa por los tú

bulos renales es de 375 m;. por minuto en la mujer (Smith). -

Si la cantidad filtrada en el glomérulo excede a esta resor -

ción hay glucosuria. En algunos casos de diabetes de cierta -

duraci6n, la capacidad de resorci6n puede ser mayor y no ha -

ber glucosuria a pesar de la hiperglucemia. SG ha demostrado

que ciertas sustancias eomo la floridozina suprimen esta re -

soréi6n tubular y por tanto producen glucosuria. 
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K) ALTERACIONES VASCULARES DE LA DIABETES. 

Las alteraciones vasculares en los diabéticos son -

de dos tipos : 

l. La angiopatía diabética característica de la di-ª 

betes que afecta a los capilares. 

2. La arterioesclerosis que se localiza en las ar-

terias de mayor tama~o. 

La angiopat!a diabética es un síndrome diabético -

tardío que afecta sobre todo a los capilares y causa en el -

fondo del ojo dilataciones venosas microaneurismaticas con he 

morragias y exudados fáciles (Retinosis Diabética). 

Los diabéticos propenden mucho a la arterioeaclero

sis sobre todo en paises en que la dieta es rica en grasas -

de procedencia animal {USA, Alemania y Suecia). En estos pai

ses llega a existir una intensa arterioesclerosis en 60 a 70% 

de los diabéticos: la hipertensión arterial se presenta tam -

bi~n en una incidencia superior en los diabéticos .. 

L) ALTERACIONES DE LA DIABETES EN LA PIEL. 

Se presenta intenso prurito (En ocasiones es un sin 

toma precoz). Las escoriaciones producidas por el frecuente -

rascado determinan con facilidad infecciones o eczemas. Los -~ 

diabéticos tienen bastante propensi6n a sufrir furúnculos y -

ántrax, la piel suele estar muy seca y s99rega poco sudor. --
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Las heridas tardan en cicatrizar. 

LL) ALTERACIO~S DE LA DIABETES EN EL OJO. 

Los diabéticos padecen frecuentemente cataratas - -

(siempre bilaterales). A veces hay dificultad en la visi6n -

por trastornos de la acomodaci6n se presentan además {con hi

pertensi6n arterial concomitante) retinosis, hemorragias y -

en ocasiones l~siones en el nervio 6ptico. 

El glaucoma es un signo de prediabetes y otras de

o~almopatía diabética tard!a. 

M} ALTERACIONES DE LA DIABETES EN EL SISTEMA NERVIOSO. 

En la regulaci6n de la glucemia interviene el siste 

ma nervioso como complemento de la acci6n fundamental y prin

cipal de los factores humorales. 

Los estímulos provenientes de los centros nerviosos 

superiores pueden cavalizarse en dos sistemas periféricos di

ferentes: l. La vía simpática-adrenalina-hepática, que aumen

ta la glucogen6lisis hepática y eleva asila glucemia: 2. La-

v.f.a vagoinsular que aumenta la secresi6n de insulina y produce 

hipoglucemia. Estos dos sistemas son antag6nicos y según las

circunstancias prepondera la acci6n de uno u otro aunque habj. 

tualmente prevalece la acci6n simpático adrenal. La acción -

de uno de ellos puede apreciarse con exclusividad cortando --
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las vías del otro o suprimiendo la glándula correspondiente -

(adrenal o páncreas) la acción simpático adrenal se demuestra 

excitando el cabo periférico del nervio esplácnico mayor pre

viamente seccionado el estímulo sigue dos vías pues va al hí

gado y a la suprarrenal. 

En el hígado se libera simpatina (Noradrenalina y -

adrenalina) la cual descompone el glucógeno en glucosa, que -

pasa a la sangre y aumenta la glucemia. En la médula suprarre .... 

nal produce una descarga de adrenalina, que por la sangre va

al hígado y descompone al glucógeno con formaci6n de glucosa

y la consiguiente hiperglucemia. En ambos casos la acci6n del 

simpático se ejerce a través de intermediarios humerales: 

a) La noradrenalina que obra el sitio mismo de su -

producción y que difunde poco; b) La adrenalina que ejerce su 

acción a distancia. 

Cortando el esplácnico mayor que suprime ambas vías: 

sí que desnerva solo al higado se suprime la acci6n simpática 

directa y queda la adrenalinica; desnervando o extirpando uni 

camente a la suprarrenal desaparece el efecto adrenalinico y

queda la acci6n directa sobre el hígado; 

La inyección de adrenalina descompone al gluc6geno

hepático y muscular por activación de la fosforilasa, algunas 

sustancias como la acetilcolina o nicotina o bien la corrien-
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te eléctrica, excitan directamente a la médula suprarrenal 1 -

aunque la suprarrenal este desnervada y provoca una descarga

de adrenalina y la subsiguiente hiperglucemia. 

La estimulaci6n de los centros nerviosos suele pro

pagarse por las dos vías, simpático adrenal y vagoinsulfnica. 

La acci6n simpática es casi siempre dominante y por eso se -

observa hiperglucemia. La acción vagoinsul!nica se revela si

previamente se han cortado los nervios esplácnicos o suprimi

do la suprarrenal, pues entonces puede descender la glucemia

se obtienen hiperglucemias de origen nervioso central por di

versas causas tales como: a} Emoci6n anestesia o reflejos1 -

b) Exoitaci6n o secciones del hipotálamo: e) Cortes a nivel -

de tubérculos cuadrigéminos anteriores¡ d) Secciones diversas 

y en especial a través de la protuberancia, en el conejo; e)

Pinchazo (aguja}del cuarto ventriculo en ol conejo llat!!.ada P.i 

cadura diabética~ f} Excitaciones del bulbo o de la médula ªl!. 

pinal. En diversos casos de emergencia intervienen los meca-

nismos nerviosos (hipoglucemia, c6lera, terror, excitaciones

nerviosas centrales) pues entonces contribuyen significativa

mente a aumentar la glucemia-

Los nervios no influyen sobre la glucemia pero si -

sobre el consumo de glucosa en el músculo puesto que dicho -

consumo eleva mucho durante la actividad muscular. 
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L3s neuralgias frecuentes en la diabetes se locali

zan con frecuencia en los nervios trigésimo crurales o inter

costales y no es rara la ciática bilateral. Con frecuencia -

se presentan verdaderas neuritis con parestesias y trastornos 

de la sensibilidad. El pie quemante es propio de la neuropat1a 

diabética, paro no exclusivo pues también se registra en ci-

rroticos, disproteinémicos y etílicos. Con relativa frecuen-

cia están abolidos los reflejos rotulianos y oquilianos, in.-

cluso en casos leves con tal neuropat1a diabética, muchas veces 

aparece el signo de dolor sordo a nivel de los muslos y faci

lidad para pasar de uno a otro regresando a veces en un lado

para empeorar en el otro cursando con arreflexia rotuliana y

biopsia patológica del músculo cuadricipital. 

Por lo demás la neuropatía puede producirse estando 

bien controlada la diabetes y después de situaciones de stress. 

Las úlceras diabéticas neurotroficas suelen ser in

doloras y se localizan en los puntos de presi6n, sobre todo -

en la cabeza de un hueso metatarsiano, se manifiestan aún - -

cuando el riego sanguíneo sea excelente, toda la úlcera trofi 

ca debida a la diabetes. 

La temperatura del cuerpo es nor~al en la diabetes

no complicada y se torna febril en el curso de diversas infec

ciones secundarias a los que los diabéticos estan expuestos. 
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N) DIABETES Y EMBARAZO. 

En la mayoría de los casos el embarazo empeora la -

diabetes de la madre, sobre todo en el Gltimo trimestre. Los

requerimientos insu1!nicos se llegan a duplicar y triplicar -

y aumenta la propensi6n al coma en forma considerable, con ~ 

nos frecuencia se observa durante la gestaci6n mejor!as de la 

situaci6n metab6lica. 

La gravidez aumenta las necesidades de insulina y -

rebaja el dintel renal para la glucosa, surgiendo glucosurias 

grav!dicas, estas últimas no siempre son prediabéticas, aun -

que a veces si. Las diabéticas grávidas sufren más infeccio-

nes urinarias y uremias que las no grávidas .. 

Muchos autores propugnan la necesidad de ingresar -

a cl!nica a todas l.as diabéticas gestantes y lo má.s tarde a -

la 34ava. semana del. embarazo~ s6:to se les permitirá levantar 

se durante dos horas diarias, puesto que la actividad c::orpo-

ral disminuye la irrigaci6n uterina a menudo ya comprometida

ª causa de la angiopat!a diabética y fomenta el aborto. 

La dieta consistirá en 1 a 2 g/'l(gr. de proteínas y

unos 2 g/Kgr. de peso, grasas., Es preciso controlar durante -

el. embarazo el peso, normalmente s61o se ganan de 7 a 8 kg'r .. -

y no más de un Kqr. por mes de embarazo. 

La insulinoterapia será suficiente para mantener --
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la glucemia en límites normales y no permitir asce.~sos post -

prandiales de más de 180 mgr/cm3., si la diabetes es bien co.m 

pensada y llevada a la gravidez supera la 30ava. semana la mJ:! 

jer tiene el 90% de posibilidades de éxito para que su bebé--

nazca sano. 

Las mayores probabilidades de éxito la tienen los -

ninos nacidos al 252-266 dias de la gestaci6n y que pesan de-

3500 a 3900 gr., al cabo de los 3-8 dias del parto las necesi 

dades insulinicas descienden al nivel previo a 1a gestaci6n. 



CAPITULO V 

A} Coma Diabético. 

La palabra coma implica estado de inconciencia. -

As! pues, el término Coma Diabético se refiere a un estado -

de intoxicaci6n del organismo (en un paciente diabético) de

bido al acúmulo excesivo de productos del metabolismo inter

medio protéico y lipídico agregados a la deshidratación lo -

C!Ual conduce a un estado de acidosis que cuando es muy acen

tuada puede llegar al coma debido a anoxia y narcosis al ce-

rebro. 

Se ha dicho que este síndrome proviene de un mal -

control de la diabetes o de complicaciones en el tratamiento 

del paciente .. 

En realidad el único momento en que se debe llamar 

coma diabéticor es cuando un paciente en acidosis diabética

pierde la conciencia. El paciente diabético acid6tico puede

estar somnoliento o bien seminconciente, pero puede respon -

der a estímulos dolorosos y está realmente en coma. 

Sin embargo, en la práctica se usa liberalment8 el 

término coma diabético para definir tanto estados de acido-

sis como de coma diab~tico y en los últimos arios se han tra

ta~o de hacer clasificaciones estanda.r que engloben este sin 

drome. Esta clasificación se basa en el contenido de co2 
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combinado o más recientemente, el contenido da co2 en el plas 

rna que cuando es de 20 volúmenes por ciento (9 roEq. por li -

tro) o menos, se dice que ya existe un estado de acidosis o -

de coma diabético. Cuando el co2 es de 25 a 40 volúmenes por-

100 rnl. indica una acidosis moderada y cuando estos factores

fluctúan entre 40 y 50 indican el principio de una ligera - -

acidosis. Este número de 20 volúmenes por ciento tiene las -

siguientes bases para su aprobaci6n: antes del advenimiento -

de la insulina fueron reconocidos muchos casos de acidosis 

diabética con un co2 de cerca de 20 volúmenes por ciento y 

más casos- comparativamente -de los que tenían valores infe -

riores a 20 volúmenes murieron •. 

Sin embargo en la actualidad, las muertes por coma

diabético se han reducido grandemente y aunque llegan a ocu-

rrir se deben generalmente a ignorancia, lentitud al hacer el 

diagnóstico o de negligencia al actuar. 

Diversos autores están de acuerdo en que la acido-

sis diabética es el resultado de la intoxicación causada por

la acumulaci6n excesiva de productos intermedios del metabo -

lismo de las grasas y las proteínas dependiendo esto directa

mente de la deficiencia de insulina. El coma representa la -

reacción del cerebro a la cetosis, deshidrataci6n, acidosis -

y depleci6n mineral. 
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B) Son varios los factores etio16gicos que ayudan -

a desencadenar el cuadro de coma diabético: 

l. Insulina insuficiente o su omisión. cuando la -

dieta es excesiva este gran aumento de los niveles de gluce-

mia. 

2. Infecciones complicadas, infecciones activas del 

tracto respiratorio superior, neumonía, abscesos, infecciones 

y gangrenas de los pies, tuberculosis pulmonar, hepatitis, si 

nusitis, fiebre reumática aguda, infecciones del tracto urin-ª. 

rio, apendicitis, meningitis meningoc6ccica. 

3. Shock anestésico y traumatismos. 

4. Resistencia a la acci6n de la insulina. 

s. Vómitos y diarreas por cualquier causa. 

6. Embarazo y toxemias del embarazo. 

Cualquiera de astos procesos pueden dar como resul-

tado insuficiencia de inoulina, especialmente en presencia de

infecciones con lo cual ocurre en primer lugar una rápida alza 

de los niveles sanguíneos de glucosa y de glucosuria. 

Estas fallas en la utilización de los carbohidratos

detcrminan pérdidas de calorias, lo cual estimula la moviliza

ci6n y utilizaci6n de las proteínas y grasas: los ~cidos gra-

sos son llevados al higado donde su utilizaci6n da como resul

tado cuerpos cet6nicos. 
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Minsky ha propuesto una hip6tesis según la cual el 

estímulo inicial para la producci6n de cuerpos cet6nicos 

por parte del hígado, sería la disminuci6n del gluc6geno he

pático. 

Dichos cuerpos son el producto final del metabolis 

mo de las grasas en el hígado. Este metaboliza la glucosa -

normalmente, pero en ausencia de los carbohidratos en él se

aumenta el metabolismo de pr6tidos y grasas, cuando esto OC,.!! 

rre, los cuerpos cetónicos pasan a la sangre y son utiliza-

dos en los tejidos. La relaci6n entre la velocidad de ésta -

utilizaci6n y la producci6n de dichos cuerpos cet6nicos ri-

gen el grado de cetonemia y por lo tanto de cetonuria. La -

aparición de cuerpos cet6nicos en la sangre aumenta la canti 

dad de ácidos orgánicos del contenido del organismo de anio

nes, desplazando bicarbonato e iniciando e incrementando la -

acidosis. Con objeto de mantener su neutralidad eléctrica el 

organismo excreta otros electrolitos y su excreci6n acarrea

una pérdida mayor de agua. 

La glucemina cada vez mayor tiene efecto diurético. 

Gran parte de los cationes que constituyen la reeerva alcali 

na principalmente sodio y más tarde potasio, se pierden por

la orina. 

C} Signos y Síntomas. 



38 

Los signos y síntomas del paciente que desarrolla

acidosis diabética son, al menos en el principio, vagos y -

pueden incluso, pasar desapercibidos, sobre todo cuando el -

enfermo es visto por primera vez: en estos enfermos es mejor 

actuar a la menor sospecha de que este sea el.padecimiento -

de que se trate, pecando en todo caso de pesimistas y no in

tervenir cuando quizá ya sea demasiado tarde. 

Los primeros sintomas que aparecen son: cefalea, -

anorexia, debilidad, indiferencia, somnolencia y dolorimien

to general del cuerpo. Los signos que primero aparecen son:

náuseas, v6mitos, respiraci6n rápida y profunda. 

Desde luego, estos signos y sintomas no son encon

trados invariablemente en todos los pacientes~ pero cuando -

se encuentran en un paciente que se sabe que es diabético# 

son una buena indicaci6n para hacernos pensar que se está -

desarrollando, o cuando menos que puede empezar acidosis dia 

bética. En este momento son útiles varias medidas profiláct,.! 

cas: 

aj. Acostar inmediatamente al enfermo. 

b). Mantenerlo caliente y arropado. 

e). Llamar inmediatamente al médico. 

d). Hacer glucosuria. 

e). Dar líquidos por vía oral (si no hay inconcien-
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cia) tales como jugo de naranja o toronja~ té, caldo o simple~ 

mente agua. 

Estos signos y sintomas nombrados, generalmente es

tán precedidos de polidipsia y por lo tanto de poliuria, ha-

biendo ocasionalmente polifagia, o sea la trilog!a clásica -

de la diabetes. 

Si el curso de la acidosis contin6a, el dolor, que

en un principio es por lo general limitado al tronco, se ex -

tiende a las extremidades én forma de calambres y se presenta 

dolor abdominal el cual puede llegar a ser muy intenso. La -

respiración se hace cada vez más profunda y pen9sa, respira~ 

-ci6n de Kussmaul,. debido a la sobre saturación del organisnio

por los cuerpos cet6nicos, puede aparecer con la expiración -

un ol.or a "frutas o manzanasº que se ha descrito clásicamente 

en los pacientes con acidosis. 

Si el tratamiento no es instituido prontamente, o -

si el paciente no responde a él, su estado mental puede su

frir detrimento, pasando de un estado de indiferencia a una 

suave somnolencia, a un estado de estupor y finalmente a la 

inconciencia o sea realmente al coma, lo cual representa como 

ya se explic6, la reacci6n del cerebro a la narcosis, acido-

sis y sobre todo a la anoxia del tejido cerebral. 

Muchos pacientes con glucemias muy elevad.as y con -
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una gran acidosis pueden no estar inconscientes, lo cual se

demuestra en un caso visto por Joslin en que un paciente en

tr6 al hospital por su propio pié con un co2 de 4 vol. %. 

Una vez que el coma diabético está plenamente des,!. 

rrollado, el cuadro es más aparatoso. El paciente está inco.n 

ciente o en una somnolencia tan profunda que incluso en oca

siones no responde a los estímulos dolorosos, se queja cons

tantemente, la piel está seca y fria, la cara enrojecida y -

todos los tejidos presentan signos evidentes de deshidrata-

ci6n ~ ojos hundidos, la respiración es dificil y puede lle--

- 9ar a presentarse tiro supraesternal o intercostalr la respi 

ración se hace larga, profunda y rápida, tipo Kussmal, pero

cuando el paciente agoniza, esta respiración se hace lenta -

y superficial. La lengua y los labios están secos y saburra

les. El abd6men puede simular la presencia de vientre agudo

debido a espasmo muscular. Las extremidades estan frias en -

ocasiones fl~cidas, los reflejos tendinosos disminuidos o ª.l! 

sentes. La temperatura corporal generalmente está en un limi 

te ligeramente inferior a lo normal~ pero en presencia de in 

fecci6n habrá fiebre con lo que se puede aqregar sudoraci6n. 

El pulso es d~bil y rápido y la Tensi6n arterial generalmen

te es baja, las pupilao se dilatan. 

Es importante hacer nota la sintomatología de un -
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paciente que cae en hipoglucemia o en hipopotaseroia, debido -

a qui? estas condiciones pueden presentarse durante el curso-

del Coma Diabético. 

Un paciente en hipoglucemia presenta generalmente 

sudoraci6n muy i;itensa a pesar de no tener fiebre y la piel 

estará húmeda y pálida, su estado mental en un principio es 

normali presenta ansiedad, hambre, cefalea, en ocasiones di-

plopia, temblor e incoordinaci6n muscular, convulsiones y naú 

seas. El pulso será lleno y rápido 1 las pupilas dilatadas, la 

respiración normal, la TA normal o ligeramente alta y los re

flejos tendinosos exaltados~ 

Quiz~ la más importante manifestación debido a su -

aparici6n temprana y a su importancia diagn6stica en la hipo

potasemia es la debilidad muscular generalizada. El tono mus

cular se pierde ":l en un principio los reflejos tendin<:>sos:, 

tanto superficiales como profundos están disminuidos~ pero 

posteriormente faltan por completo. Más tarde habrá disnea 

y la respiración se vuelve angustiosa~ los movimientos respi

ratorios se llevan a cabo sólo con la mitad superior del t6--

rax, debido a p~rálieis de los músculos respiratorios y eato-

puede llevar a la muerte por par~lisis total respiratoria. T_g 

da la musculatura esquelética se pone hipotónica hasta llega! 

a la par~lisis fláéida. En un principio habrá distenei6n abdo 
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minal de todo el intestino y puede llegar a producirse ileo

paralitico. El pulso será irregular debido a bloqueo cardia

co y el corazón se dilata. También hay alteraciones electro

cardiográficas específicas. 

D) Laboratorio y Gabinete. 

Como se comprende, en la actualidad el laboratorio 

es quizá el mejor auxiliar en la clínica para el tratamiento 

del Coma Diabético y el gabinete nos viene a complementar -

los datos que el laboratorio haya aportado para poder tratar 

de una manera más completa está contingencia. 

Las siguientes son los análisis de laboratorio y -

gabinete que se considera son de más utilidad, tanto p3ra -

el diagn6stico como para el tratamiento y pron6stico de la -

acidosis y el Coma diabético. 

LABORATORIO 

En sangre: l. Química Sanguinea. 

a) Glucosa .. 

b) C02 ptasmático .. 

a} Elcctrclitos séricos. 

dl Ph del suero. 

e) Acetona del plas~a. 

f) Nitr6geno no proteico .. 
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g) Proteinas plasmáticas. 

2. Determinaci6n del volumen sanguineo. 

3. Biometr1a hemática. 

a) Recuento hematológico. 

b} Hematocrito. 

e) Peso especifico. 

a) Peso especifico y volumen. 

b) Glucosa. 

e) Cetona. 

d) Ph .. 

e) Cloruros. 

f) Alb6.mina .. 

g) Cultivo urinario. 

GABINETE 

El.ectrocardiograma .• 

Capacidad vital o capacidad máxima-

respiratoria. 

EN SANGRE 

En el Coma Diabético los niveles de glucosa en san-

gre están en relaci6n directa al grado de ingestión de alimen

to, cantidad de insulina administrada antes del coma y el qra-

1 
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do de formación de glucosa generalmente excesivo a partir de

grasas y proteínas por medio de la glucogenolisis. Sin embar

go, la glucosa no nos da datos acerca de depleci6n electrolí

tica, ni alteraci6n del equilibrio ácido básico, pero puede,

Y generalmente lo da, dar idea de la alteraci6n metab6lica, -

puesto que por lo general el grado de glucemia va en reiaci6n 

directa a la gravedad del paciente, y aunque hay excepciones

pues se han visto casoE de ao~~ diabético muy graves con sólo 

130 Ing'r. de glucosa en sangre, también es cierto como·citan -

Dillon y Dyers,. que pacientes con glucemias superiores a 1000 

mgr. o más al ingreso, fallezcan más que los que se recuperan; 

estos autores reportan 25 casos da este tipo, de los cuales -

s6lo 9 se recuperaron y 16 fallecieron {los 16 eran mujeres). 

Claro que una glucemia alta no indica neaesariamente un pro-

n6stico fatal, pero si a ella se agrega un inicio tardío del

tratamiento, o si éste no es lo suficientemente enérgico, o 

gi las medidas g:enerales no son aüecuaoas, el enfermo puede -

fallecer más fácilmente que uno que tenga una glucemia menor, 

una glucemia alta hace mayor la os~olaridnd del plnsma !' esto 

acarrea mayor deshidratación, precipitando ln. acidosis dcs~om 

pensada. Es pues importante el control de la glucemia y análi 

sis repetidos paca conocerla son necesarios haciéndolos con -

la frecuencia que el caso amerite. 
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El co2 tiene una signifación similar a la de la glB 

cemia, ya que aunque no hace por si solo el pronóstico, tarnpo 

co se le puede excluir, ya que se ha visto que cuando el co2-

es alto, mayor de 20 vol. % o de 9 mEq por litro, el número -

de muertes es comparativamente menor que cuando el C02 es de-

5 o 6 mEq por litro. Sin embargo el conocer el valor del co2-

no es definitivo para el valor del tratamiento ni del pron6s-

tico, pero si lo unimos a los demás datos de clinica, labora-

torio y gabinete, nos servirá para hacer un cuadro general --

del paciente y por lo tanto, podremos controlarlo mejor. Ya -

se ha dicho que el co2 no es definitivo para hacer el diagn6s 

tico de acidosis, pero nos sirve grandernénte para hacer la --

diferenciación entre acidosis metab6lica en este caso los va-

lores del CO son más cercanos a lo norn'.al o son normales. --
2 

Además, considerando conjuntamente con el Ph del plasma, nos-

indica el grado de acidez. 

El hacer un análisis de los electrolitos del suero-

da idea del estado de ellos en el liquido extracelular. Sin -

embargo, no podemos juzgar por ellos el estado de los electr.Q 

litas intracelulares, pero podemos atenernos a aquellos para-

conocer el grado de actividad que podemos esperar eon estos -

electrolitos, ya que si disminuye la concentración de bicarbo 

nato y aumenta la de fosfato y sulfato y ácidon orgánicos, ha 
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brá disminución de cloruros que tienen un papel amortiguador

para aminorar el aumento de aniones. Valores normales de fós

foro y de potasio en el suero pueden coexistir con un déficit 

importante de ellos en el líquido extracelular, sobre todo en 

el período de restablecimiento, por lo que si en un exárnen de 

electrolitos del suero encontramos valores normales de ellos. 

no podemos decir que lo están en la misma proporción los in-

tracelulares, antes al contrario, si encontramos valores supe 

rior a lo normal de potasio en el suero, es casi seguro que 

hay d~ficit de él en el espacio intracelular y coexistiendo 

con estos valores inferiores de sodio en el suero, lo cual 

habrá valores superiores de él en el espacio intracelular. 

El Ph del suero es el mejor medio para juzgar de la 

gravedad de la acidosis. Los valores del Ph dan más exactarne.!l 

te que los valores del co2 el grado de acidez del plasma, pe

ro es útil hacer la correlaci6n entre estos dos valores. Así

pués siempre es conveniente hacer determinaci6n de Ph plasmá

tico y si es necesario, repetirlo para conocer con certeza -

el grado de la acidosis y normar con esta ayuda nuestro crit§. 

rio terapéutico. 

La cantidad de acetona en el plasma, unida desde -

luego a los demás análisis, nos dan una buena idea de la gra

vedad de la acidosis que se puede esperar, ya que si existe -
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una gran cantidad de ella, 16gicamente se puede esperar aumen 

to de la acidosis. 

La determinaci6n de nitrógeno no proteico nos sirve 

para conocer el estado del metabolismo proteico, ya que si -

existe hiperazoemia será indicación clara de que hay aumento

del catabolismo de las proteínas o que hay disminución de la

filtraci6n glomerular, lo que da desde luego retención nitro

genada. Resalta pues la importancia de conocer estos datos -

para poder actuar de acuerdo a las necesidades. 

La determinaci6n de las prote1nas del plasma, nos -

va a dar datos acerca de la hemoconcentraci6n y está puede 

a su vez enmascarar una verdadera hipoproteinemia debido a e~ 

ceso de cafabolismo protéico. 

Es importante llevar a cabo la determinaci6n del V.Q 

lwüen sanguíneo, particularmente en los enfermos que van a su 

frir intervenciones quirúrgicas# ya que la deshidrataci6n - -

existente durante el curso de la ac~dosis diabética de reduc

ci6n de entre el f y 10% del.volumen total del plasma y siª.!! 

te paciente tiene que ser intervenido tendrá que intentarse -

primero la restituci6n lo más cercano a lo normal tanto de lí 

quidos como de electrolitos para poder intentar dicha inter 

venci6n con el mínimo de peligro para la vida del enfermo. 

Hacer biornetria he~tica en un paciente con coma 
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diabético nos es útil, porque vamos a encontrar como es común, 

una leucositosis moderada debida a la deshidratación y consi-

guiente hernoconcentración pero si dicha leucositosis llegara -

a ser muy elevada, podr!a orientarnos a pensar en que habr!a -

alguna infección sobre a~adida al cuadro del coma diabético.-

Además la biometría hemática nos sirve para descubrir así mis

mo la hemoconcentraai6n y la disminución del volumen sangui 

neo, mediante la alteración observada del hematocrito. 

Asi mismo_, es útil determinar la cantidad de eosinó

filos, que dependen directamente de la "reacci6n de alarma" 

del organismo y determinados por el papel de hipersecreción 

•de la corteza suprarrenal, y si estos eosin6filos están dismi

nuidos, nos indican con esto que dicha reacci6n es fuerte y -

sostenida y nos dará un punto más de apoyo para instituir la -

terap§utica pronta y eficazmente. 

Determinar el peso especifico de la sangre nos dá -

datos para juzgar de la cantidad de sólidos retenidos, ya que

si ésta excede de lo normal 1.052 a 1.058 podemos saber con -

certeza que la cantidad de s6lidos retenidos es mayor. 

EN ORINA 

El peso especifico y volumen urinario nos sirve para 

conocer del estado y funcionamiento renal. 
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El grado de glucosuria nos indica que la concentra

ción de glucosa en sangre es grande. Además este análisis ti.§. 

ne la ventaja de su facilidad y rápidez para hacerlo, pues se 

puede hacer recien ingresado el paciente y poder comenzar el

tratarniento inmediatamente, sin tener que esperar para ini- -

ciarlo a tener los demás resultados otros análisis que tardan 

mucho más tiempo en ser conseguidos. 

La cetona en la orina es un magnífico dato también

para juzgar del grado y de la intensidad de la acidosis exis

tente y comparte con la glucosuria el valor de la rápidez con 

que se puede efectuar, valor que es importante como ya se di

jo para poder iniciar el tratamiento ~s temprano. Tambi~n la 

cetonuria nos indica acerca del qrado de inanición de los t~ 

jidos, debido a que como la necesidad de ésta en relaci6n di

recta a la producci6n de cuerpos cet6nicos, a mayor necesidad 

de energía, mayor producción de cuerpos cet6nicos y por lo -

tanto habrá mayor inanici6n tisular. 

El Ph de la orina nos sirve para saber si la orina

el imina mis aniones que cationes, ya que si el Ph es de 1 o -

más alto y los cloruros son nol:'tnZlles o están aumentados, es 

seftal de que la orina elimina más cationes que aniones y el 

retorno del Ph a la normalidad significa que la orina elimina 

más aniones que cationes~ 
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Si aparece en la orina gran cantidad de albúmina 1 -

podemos suponer que la integridad de los glomérulos está alte 

rada y al mismo tiempo podremos encontrar en el sedimento grá 

nulos. 

El cultivo urinario debe intentarse cuando tengamos 

la sospecha de la existencia de una infección renal o urina -

ria, lo cual además puede ser la causa del desencadénamiento

del s!ndrome del coma diab~tico y puede ser tambien una com-

p1icaci6n que determine la continuidad del cuadro y por lo -

tanto de su mayor complejidad para el tratamiento. 

GABINETE 

Como ya se ha visto. una de las aomplicaciones del

CQma diabético es la hipopotasemia, la cual puede llegar en -

un momento dado a ser tan grave que produzca la muerte. En el! 

te caso especial el electrocardiograma es un auxiliar sumame.n. 

te íítil para hacer un diagn6stico temprano de dicha altera- -

ci6n, lo cual es más útil que hacer el diagnóstico clínico -

quizá demasiado tarde. 

- Hay que recordar que los niveles del potasio del

suero no dan una idea exacta ni mucho menos de los valor~s -

:reales de este electrolito en el espacio intracelular y será

precisarnente el eléctrocardiogra~a quien nos de el diagn6sti• 
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co y poder completar con esto mejor nuestra terapia. 

Si la concentración sérica del potasio es de 2.5 a-

3 mEq por litro, el intervalo QT o sístole el.éctrica, está 

prolongado en relaci6n con el intervalo PT. La onda T aparece 

con voltaje bajo, redondeada y prolongada. Luego el segmento

ST se encorva y deprime en forma de cubeta y la onda T se co,n 

vierte. No es raro que se produzca estrasistoles y luego apa

rece bloqueo auriculo ventricular completo. 



Electrocardiogrn~a norro«l. 

Hipop:otasemia. 

l} 

2) 

S.!JRr1to sr en cubot.. !nvers16n da onda t. 

Aµaricdoo • ondas u. Arm!!'ici6n da @)C.tr .. {stoles 

3) 1-/'~/~ 
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La capacidad vital o capacidad máxima respiratoria

debe inve~tigarse, particularmente en aquellos pacientes de -

los que se sospeche que puedan sufrir insuficiencia pulmonar

crónica, ya que aunque es raro, puede llegar a presentarse al 

mismo tiempo que la acidosis diabética una acidosis respira-

toria. En estos casos el carbonato que debía estar elevado -

por la acidosis respiratoria, es normal o casi normal, al ser 

desplazado por los aniones de ~cides orgánicos de la acidosis 

diabética. 

E) COMPLICACIONES 

Las complicaciones son un espectro fatal que ronda

siempre alrededor del diabético. Son muchas las patologías -

que sirven como motor de arranque para el desencadenamiento -

del coma diabético, y de igual manera existe el peligro de -

que alguna complicaci6n haga nuestros casos de coma más difí

ciles de tratar. 

Hemos enlistado las entidades que pueden con más -

frecuencia complicar la condici6n del coma diabético. 

l. Hipoglucemia. 

2. Retorno al coma después de una recuperaci6n apa-

rente .. 

3. Hipopotasemia. 
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4. Colapso circulatorio. 

5. Oliguria y anuria. 

~. Síndrome urérnico. 

7. otros. 

La hipoglucemia quizá sea la condición que con más

freouencia se pueda uno encontrar durante el curso del coma -

dia~tico, dependiendo por supuesto de muchoa otros factores. 

La hipoglucemia puede depender de la intensidad del 

tratamiento, que siendo muy enérgico, baja los niveles de gl,!! 

cosa sanguínea a niveles francamente hipoglucémicos. Sin em-

bargo no s6lo la intensidad del tratamiento la que deter.mina

que esta condici6n puede acaecer, pues es bien sabido que hay 

pacientes sumamente lábiles a la insulina. 

Incluso a veces es-tan poco llamativo el paso de un 

estado a otro, que en ocasiones no se nota y se confunde un ·

estado de hipoglucemia con el coma diabético. Desde luego si

uno tiene la preocupaci6n de hacer estimaciones frecuentes de 

glucosa en sangre y de vigilar al paciente con personal expe

rimentado, esto no sucederá o será dificil que llegue a suce

der. Una regla muy simple que puede evitar que el paciente -

caiga en estado de shock insulínico o hipoglucemia, es de dar 

pequefias cantidades de liquidas y carbohidratos a nuestro pa

ciente por vía oral, tan pronto como se recupera de la inconJ! 
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ciencia y tiene la capacidad para hacerlo: así mismo, las S.Q 

luciones glucosadas tienen la misma finalidad¡ con esto se -

1e evitan al paciente peligros muy serios. 

Otra complicación que puede llegar a ocurrir, es -

la de que un paciente que se está recuperando del coma, vuel 

va a caer en él. Esto generalmente no sucede y es más bien -

raro, pero si no tienen las debidas precauciones, tales como 

análisis frecuentes de sangre y orina y cuidadosa observa- -

ci6n del paciente, puede llegar a ocurrir. 

La hipopotasemia es otra entidad que puede compli-

car y muy seriamente cualquier caso de coma diabético. Este-

síndrome ha sido estudiado hasta hace relativamente poco - -

tiempo, por lo que muchas cosas se desconocen de él, sobre 

todo debido a que los electrolitos intracelulares no han po-

dido ser estudiados tan completamente co~.o lo han sido los -

electrolitos extracelulares por ejemplo. Debido a esta difi-

cultad es que este s!ndrome no sea reconocido cl1nicamente--

y por medio del laboratorio más que cuando ya está en pleno-

desarrollo; sin embargo, el electrocardiograma es un valiosi 

simo auxiliar en este caso, pues nos puede ayudar a diagnos-

ticarlo tempranamente, dando lugar con ello a establecer ta,m 

bien de manera temprana una terapéutica eficaz. 

El colapso circulatorio también es una complica- -
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ción del coma diabético digna de tornarse en cuenta1 debido 

a que sucede con bastante frecuencia, y sobre todo, debido 

a sus posibles efectos sobre el resto del organismo. 

Este colapso circulatorio puede provenir de la di.§. 

minuci6n del volumen circulante y éste derivar de la deshi-

dratación, -hemoconcentraci6n, etc., y a veces puede ser --

muy marcado. Generalmente la TA se mantiene baja en un caso

de coma diabético, pero cuando esa tensi6n baja más all' - -

de 70 X 30 mm de mercurio es cuando hay que preocuparse e in 

tervenir para remediarla rápidamente. 

La oliguria y la anuria son a su vez1 derivados de 

otras complicaciones tales como disrninuci6n del volumen cir

culante, deshidratación y pérdidas de sangre completa o pla.é 

ma. Tambi~n esta condición puede suceder en patolog!as aso--~ 

ciadas al coma diabético, tales como: shock por quemaduras,

traumatismos con necrosis tisular, glomerulonefritis aguda#

envenamiento o reacciones alérgicas a drogas como sulfonami

das o mercuriales, lesiones renales tales como papilitis ne- · 

crosantes, trombosis arteriales, síndrome hepato renal, tu -

'!)erculosis renal, ausencia congénita de rifiones1 obstrucción 

por cálculos, cristales de sulfonamidas o tumores y paros -

renales agudos, que aunque son raros, pueden llegar a ocu- -

rrir en cualquier etapa de cetosis. 
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El síndrome urémico es desde luego una consecuen -

cia lógica y obligada de las condiciones de oliguria y de --

anuria# ya que el cesar parcial o totalmente la filtraci6n -

renal, hay lógicamente retenci6n de productos nitrogenados,-

dando como consecuencia síndrome urémico. Sin embargo este -

síndrome puede acaecer sin que la falla renal sea total, - -

pues ya se vi6 que cuando hay lesi6n tubular y glornerular --

también puede acontecer. 

Como fácilmente se deduce 1 todas estas entidades -

patológicas que actúan para complicar el coma diabético1 es-

tán encadenadas unas a otras, dando como resultado un c!rcu-

lo vicioso. Sin embargo existen lógicamente otras patologías 

qua pueden complicar también el coma diabético. Estas entida 

des son desde luego y en primer lugar las infecciones, que -

ya se ha visto que tienen la virtud de poder desencadenar el 

cuadro de co¡na o de complicarlo hasta poder hacerlo fatal, -

como sucede cuando se agrega una neumonía, o una meningitis-

o un absceso renal, pulmonar, hepático, o alteraciones car--

diacas tales como insuficiencia cardiac~ congestiva, infarto 
~ 

del miocardio, etc.; en fin que son innumerables las entida-

des que pueden dar complicaciones severas. También alteraci.Q - ... 

nea hormonales como tirotoxicosis pueden actuar en este sen-

tido y complicaciones del embarazo como toxemias pueden ~gr~ 
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garse para hacer más difícil el tratamiento y pronóstico del

coma diabético .. 

E) Pruebas para determinar la presencia de azúcar en~ 

la orina. 

l. Obtengase la muestra de orina. 

No requiere un recipiente especial para recoger la

muestra, basta cualquier frasco, pero teniendo cuidado de que 

no esté contaminado con azúcar (glucosa). 

2. Humedézcase la tira de glucocinta con la orlna. 

La cantidad de orina necesaria para la prueba ea -

muy pequena. La humidificaci6n uniforme de la tira de papel -

reactivo asegura la precisión del examen. Como los dedos pue

den llevar pequenas cantidades de azúcar, el extremo de la -

tira de papel reactivo sujetado con los dedos debe permanecer 

completamente seco. 

3. Espérese un minuto. 

El desarrollo total del color de la tira humedecida 

con orina demora un minuto. Durante este tiempo, la tira dehe 

sostenerse con los dedos índice y pulgar tawando un extremo -

de la tira, después se introduce en el pequefto frasco (donde

Se encuentra la orina}, pasando un minuto de tiempo se saca.-

{El dejar la tira sobre un plato o cualquiera otra superfici( 

puede dar lugar a resultados falsos por la posible contamina-
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ci6n de azúcar). 

4. Compárese la parte de color más oscuro de la ti-

ra de papel reactivo con los colores de la tabla (test tape)-

que lleva el estuche. 

La igualdad del color de la tira con el correspon--

diente de la tabla de colores indica la cantidad de glucosa--

en porcentaje o en valores cualitativos relativos. Si la tira 

indica 0.5% o ?Ms de azúcar, espérese otro minuto y hágase --

la coroparaci6n final. 

Para mantener la actividad de las enzimas conteni--

das en la gluco-cinta y para obtener resultados adecuados con 

la prueba, la tira debe protegerse de la luz, la humedad exc~ 

siva y el calor. Cuando no se use, debe guardarse en un sitio 

seco y fresco. Debe evitarse guardarla en lugares calientes -

y húmedos como la cocina o el cuarto de baHo. 

La actividad de la glucocinta puede fácilmente veri 

ficarse su.~ergiendo un trozo de ella en una peque~a cantidad-

d€ bebida azucarada, como coca cola por ejemplo1 tomada de --

una botella recién abierta. La tir3 debe retirarse inre~diata-

mente después de sumergida en la botella, tal como se hace al 

hacer la prueba con orina, después de esperar dos minutos, se 

hace la lectura compa_rando el color obtenido con los de la t!!_ 

bla de colores. Si la bebida azucarada (coca cola) da un re--
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sultado positivo y la orina uno negativo es prueba de que no 

existe glucosuria y que se ha logrado dominar satisfactoria

mente la diabetes. 

Es aconsejable verificar periódicamente la activi

dad de la gluco-cinta en especial cuando ésta se ha usado -

por un tiempo largo, o bien cuando los resultados de la pru§. 

ba de orina han sido constantemente negativos. 

La cantidad de azúcar pr~sente en la orina guarda ... 

relaci6n con el color que tomn la mezcla. 

Color 

Azul 

Verde 

Verde Amarillo 

Amarillo 

Naranja 

Ladrillo 

Prueba de Benedict. 

Material necesario: 

% de Glucosa. 

aprox. o.o 

" 0 .. 5 

.. 1.5 

.. 2.0 

n 2 .. 5 

11 4 .. 0 

l. Solución (cualitativa} de Benedict. 

2. Tubo de ensayo de laboratorio. 

3. Una taza de metal o esmaltada. 

4. Un cuentago~as medicinal. 

s. üna cucharilla. 
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6. Un recipiente para la muestra de orina. 

Instrucciones: 

l., Llénese la ta.za con agua en sus dos terceras pa_!: 

tes y póngase a hervir. 

2. Echese una cucharadita {5 ml.) de la solución de 

Benedict en el tubo de ensayo. 

3. Llénese el cuentagotas con orina tomada en el rJ! 

cipiente .. 

4. Echi::nse e;,~actamente 8 gotas do oi•ina al tubo de-

ensayo con el reactivo. 

s .. Ag-itesc G!l tubo pnra que se hnga la mezcla .. Co16 

queae el tubo dentro del agua hirviendo y sostenga en posi- -

ci6n vertical .. 

6. Esperar exactamente 5 minutos; luego, retírese--

el tubo .. 

7. Si dGspu8s de enfri~r y agitar el tubo de la moz. 

cla se torna totalm9nte opaco es porque la orina contiene azú 

c~r. El color de ln mezcla puede ser VGrde, am3rillo o rojo.-

La cantidad de azúcar presente en la orina por lo general - -

con orina. S:l la orin;) no contiene azúcar, 1a soluci6n do -
"' 

prueba pern:anen\:.:o ~mf!. y transparente. 

Pruoba de Gerhardt para cuerpos ácido8 o cet6nicos. 
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Material necesario. 

l. Solución de Cloruro Férrico al 10%. 

2. un tubo de ensayo de laboratorio. 

3. Una taza de metal esmaltada. 

4. Un cuentagotas medicinal. 

5. Un recipiente para la muestra de orina. 

Instrucciones: 

l. Echase una cucharadita de orina en el tubo de -

2. Agréguese con el cuentagotas, gota a gota, la -

soluci6n de cloruro férrico al tubo que contiene orina, has

ta el momento en que deje de formarse sedimento. Obsérvese -

si se produce cambio de color. 

A. Si el color no varía, la prueba es negativa. 

B. Si la orina se torna rojo oscura, la prueba es

ponitiva para los cuerpos cetónicos. Sin embargo, pueden pr.Q 

ducirse resultados positivos falsos en caso de que usted es

te tomando algún medicamento como aspirina. 

Para establecer si la prueba es positiva o positi

va falsa, sigase el siguiente procedimiento. 

Colóquese el tubo de ensayo con la mezcla de orina 

y cloruro férrico, en posici6n vertical, dentro de la taza -

con agua hirviendo, y esperense unos pocos minutos. 
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Si el color oscuro desaparece la prueba de los cue.!: 

pos cet6nicos es verdaderamente positiva. 

Si el color persiste es conveniente repetir la pru~ 

ba para determinar en definitiva si existen o no cuerpos ce-

t6nicos en la orina. 

Clinistex. Tiras de papel reactivo tratadas espe- -

cialmente .. 

Procedimiento. El color es de papel blanco. La por

ci6n terminal de la tira se sumerge en la orina, o la misma -

porci6n del. papel se humedece con una qota de orina. 

En caso negativo {la orina no contiene glucosa), el 

papel no cambia de color. 

En caso positivo, la porci6n humedecida se torna --

azul .• 

El cambio aparece en menos de un minuto. 

Con este proc~dimiento s61o se indica la exiztencia 

o no de la glucosa en la orina, sin indicar la proporción o -

intensidad do la glucosuria. 

Recolec~i6n de una mueiJtra de orina en 24 horas. 

Una vez que se ha medido la cantidad total de orina 

eliminada en 24 horas, debe tomarse una pequeffa muestra y lle 

varla al médico para que la examine. 

Para facilitar la recolecci6n de la orina y medir -
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la cantidad excretada en un período de 24 horas, puede emplea_!'. 

se un recipiente, botella o frasco de unos 2 o 4 litros de ca

pacidad. Un recipiente de este tipo puede marcarse fácilmente

para indicar el volumen de la orina emitido. Para ello preceda 

se así: 

Adhiérase una cinta de tela adhesiva {esparadrapo),

en posici6n vertical, a la pared del recipiente, con una medi

da de 1/4 de litro, vaya echándose el agua al recipiente y --

marcando el nivel alcanzado. Una vez hechas las marcas viérta

se el agua y lávese muy bien el frasco o botella.. Este queda 

listo paza recibir cada volumen dé orina emitido en el curso -

de1. día. 

Para recolectar la orina de un periodo de 24 horas -

procédase asi: 

Comience ~ recolectar la orina del dia antes de su -

cita con el médico. 

La primera orina emitida debe eliminarse. La segunda 

orina c;is la que debe ec'harse primero al frasco, despu~s se "-'ªn 

echando al recipiente todas las deroás orinas emitidas en e1 -

día y an la noche, y a éstas se agrega la orina de la ma~na 

del dia siguiente, se tendrá la orina total emitida en un pe 

riodo de 24 horas. Este volumen puede medirse fácilmente en ~ 

recipiente previamente marcado, y darle la cifra al médico.-
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Para tomar la muestra que debe de llevar al médico

agítese suavemente al recipiente y eche una pequefia cantidad

en un frasco chico, con tapa de rosca (de unos 120 ml.). TáP.e 

lo bien, márquela con su nombre y entréguelo a su médico para 

su examen. 



CAPITULO VI 

MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES MELLITUS 

Las lesiones bucales pueden presentar a menudo sig_ 

nos sospechosos que sugieren un trastorno metabólico nutri-

cio o endócrino posiblemente asociado con diabetes no contr,g 

lada, pero que no son específicos de la diabetes. Los muchos 

trastornos creados por la diabetes no controlada son explic~ 

bles cuando nos damos cuenta que hoy la diabetes mellitus es 

considerada como un síndrome o un complejo de síntomas con -

variados antecedentes etio16gicos caracterizados por incapa

cidad .para que el organismo rnetabolice normalmente o utilice 

los alimentos .. Este impedimento depende del mecanismo insull 

nico. As! encontramos signos y síntomas bucales como: Rese-

quedad de la boca y ardor de la lengua, disminución de las 

papilas filiformes, y agrandamiento de las fungiformes que -

aparecen hiperémicas, además la superficie de la lengua pue

de aparecer con fisuras marcadas dolorosao. Estas manifesta

ciones las causan también los enfermos con anemia perniciosa. 

En la diabetes no tratada o wal tratada, es común

encontrar la lengua edematosa, con impresiones dentarias en

las orillas laterales. 
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En el xantoma diabético, los n6dulos xantomatosos

similares a los de la piel pueden aparecer en la lengua. 

En cuanto a los dientes, es de lamentarse que los

del diabético adulto frecuentemente se encuentren en malas -

condiciones, ya que los dientes enfermos pueden complicar -

el tratamiento de la diabetes. 

Prinz y Murrit citan la hiperestesis cérvico den

taria o gingivo cérvico dentaria en diabéticos. Burket obse~ 

v6 odontalgias y pulpitis en diabéticos sin lesiones denta-

rias debidas a alteraciones arteriales de la pulpa que con~

ducen a necrobiosis. 

Los estudios realizados en grupos muy grandes de -

la población general han demostrado una frecuencia extraordi 

naria de anomalías dentales: 

Duning y Hinson de la escuela de medicina dental -

de Ha:rvard encontraron que de un grupo de 276 niftos diabéti

cos de edades comprendidas entre seis y diecisiete afias, 

234 necesitaron algún cuidado o atención de los dientes. 

La frecuencia de las piezas faltantes obturadas o

con caries no es mayor que la que comparativamente se encue.n 

tra en grupos de nif'ios no diabéticos de edad comparable, se

observ6 que los nifios que no requieran cuidados ae los dien

tes se encuentran comprendidos entre seis y nuetre anos de --
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edad, mientras que los sí necesitan se hallan entre diez y -

diecisiete affos. 

Se han dicho que la diabetes no controlada puede -

estar asociada con un marcado aumento de la incidencia de 

caries dental ya que la disminuci6n de la salvaci6n 11eva 

uniformemente a una actividad mayor de la caries en el hom-

bre y en lon animales. Hay alguna evidencia reciente que pr.Q 

pone que la saliva de la parótida puede reflejar glucosa ele 

vada en sangre: sin embargo hay un acuerdo general en que se 

dice que los diabéticos tratados no tienen una incidencia de 

caries dental mayor que la normal. La discusión es si la in

cidencia es menor o no que en otras muestras de la población. 

En el trabajo efectuado por Ribinson se hizo un e.!!_ 

tudio de 100 diabéticos por medio de interrogatorio, examen

de la boca y radiografías, estos enfermos estaban comprendi

dos entre veinte y cincuenta y nueve aaos de edad y en pro~ 

dio habían sufrido diabetes durante diecinueve y medio anos. 

Se hizo estudio comparativo con un grupo de personas no dia

béticas referentes a frecuencia de caries, piezas faltantes

y piezas obturddas, con lo cual no éneontr6 gr.an diferencia, 

pero si encentro una diferencia notable en los datos propor

cionados por los enfermos diabéticos referente a la pérdida

de los dientes, cuya causa atribuyeron a enfermedad period6n 
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tica. 

Kinshkuay, Person y Pallck en el estudio de la ca-

vidad bucal practicado en 149 diabéticos en tratamiento encon 

traron que en general el tipo y grado de anomalias observadas 

en este grupo y otro de no diabéticos eran análogas. 

Rudy y Cohen publicaron su experiencia de dos afias

en la clínica de diabetes del hospital Beth Israel de Boston; 

de 403 pacientes 138 eran edentados, de los representantes --

265, cuatro nifios y tres adultos jovenes sufrian diabetes cte

larga duraci6n, seis de ellos tenían excelente dentadura con

poca caries .. 

Según la experiencia de Mosenthal la incidencia de

caries está en relación con el grado de control de la diabe--

tes. 

En el estudio de 43 enfermos que tenian de once a 

veinticinco affos de edad con diabetes de diez a veinte afios 

de duración, Kent encontró dieciocho que no tenían ni obtura

ciones ni caries y en el grupo entero s61o se habian extraído 

30 piezas dentarias. Todos aquellos que no tenían caries ni -

obturaciones presentaron la diabetes desde los ocho a~os de-

edad o antes; esto puede ser significativo porque los perio -

dos de mayor suscGptibilidad a la caries en los adultos jóve

nes eotan comprendidos entre los siete y veinte a~cs de edad. 
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Se ha dicho que si el principio de la diabetes se presenta

en la parte media o al final de este período de gran susce.:e 

tibilidad a la caries encontrará un número considerable de

dientes cariados, pero esta frecuencia disminuye cuando se

mantiene dominada satisfactoriamente la diabetes. 

Los comentarios anteriores indican que la suje 

ci6n inmediata de la diabetes no presente peligros para la

salud de los dientes. En la experiencia clínica se observa

c1aramente lo contrario aunque el examen general indica que 

la caries no es más frecuente en los diabéticos que en los

no diabéticos, las enfermedades periodontales si lo son. 

Los tejidos periodontales son los que rodean y -

sostienen a los dientes; la encia, membrana periodontal y -

los huesos alveolares, todos estoo tejidos pueden estar COJ! 

prendidos en el proceso de enfermedad degenerativa e infla

matoria, variando desde una simple gingivitis hasta una pe

riodontitis supurada. 

En la diabetes incontrolada se nota incidencia -

elevada de enfermedades periodontales. Un número importan-

te de estos casos son severos. 

La diabetes trae como consecuencia degeneraci6n -

de las proteínas, procesos degenerativos generalizados, di,!!. 

minuci6n de la resistencia a los procesos infecciosos y au-
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mento a las reacciones inflamatorias. Las investigaciones de 

gran número de diabéticos nobanrevelado alteraciones gingi

vales histol6gicas características, sin embargo las altera-

ciones observadas en la parodontitis diabética parecen ser -

más graves .. 

Por otra parte las biopsias gingivales de los indi 

viduos diabéticos con parodontitis han revelado degeneraci6n 

mucoide de las fibras col~genas con fragmentaci6n consecuti-· • 

va. 

Es de lamentarse que la mayoría de las investiga~

ciones clínicas sobre la asociaci6n de diabetes con las en-

ferniedades periodontales, excepto algunos estudios notables, 

sean inadecuadas y poco objetiva y por tanto de valor limitl!, 

do; pero independientemente de ciertas fallas serias en la -

mayor!a de los estudios de investigación se ha llega.do a las

siguientes conclusiones: 

l. Los individuos diabéticos entre los 18 y 40 -

afies manifiestan una incidencia mayor en la reabsorción de -

huesos periodontales, lo cual puede ser atribuido o causas -

locales. Abajo de los 18 parece que no hay cambio an reabso,!: 

ci6n de huesos atribuible a la diabetes. 

2. Pn~ece hah8r sindromcs periodontales clínicos -

relacionados con la dia~3tes: una es la form3 fulmin3nte agu 
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da encontrada más frecuentemente en el individuo diabético -

y descubierto o no controlado1 particularmente del tipo juv_g 

nil 1 caracterizado por inflamación de las encías, variando -

desde gingivitis marginal hasta periodontitis supurativas -

aguda. 

Proliferaciones poliposas suelen verse en algunos

diabéticos, así como polipoides; éstas pueden ser céciles o

pedunculadas y asolan por debajo del borde gingival, habi- -

tualmente puede observarse una secresi6n purulenta que no se 

halla en los diabéticos. Al examen ligero puede confirmarse

con hipertrofia gingival; esta impresión no se confirma al -

exámen cuidadoso dado que la encia no está a veces incluida

en el proceso y se afecta escasamente por el crecimiento de

la proliferación, sangran fácilmente y tienen a veces color.!, 

ci6n más pálida que la encía cuando ésta no ha sido desplaz!!, 

da por la acci6n de los p6lipos. Tomando en conjunto el as-

pecto de una falsa gingivitis IMrginal, por cuanto ~~·propia 

encía está intacta, lo cual se confirma con un exámen más -

detallado. 

Los abscesos y proliferaciones de la encía se pre

sentan on ocasiones de encías de color rojo violáceo, muy a

menudo dolorosas al contacto. 

Cuando la diabetes llega a grados de descompensa .. 
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ci6n grave, se observa cianosis a la altura de la encia pro

piamente dicha y la encía alveolar,.. Estos cambios de colora

ci6n son exteriozaciones del grado de carencia vitamínica -

By c. 

Se observa además movilidad de los dientes, dolor

a la percusi6n del diente, rápida pérdida de hueso alveolar, 

as! como proliferaciones granulares subqingivales. General-

mente con el control de la diabetes este grupo de síntomas -

disminuye en severidad y ocasionalmente desaparecen. 

3. Reabsorci6n gradual de los huesos alveolares. 

Este es el cambio degenerativo más crónico que aparentemente 

está notablemente relacionado con la duraci6n de la diabetes. 

Los mecanismos de reabsorci6n alveolar se ha propuesto que -

puede ocurrir en la forma siguiente: En primor lugar se su-

giere la presencia de una microangiopatia diabética en la -

membrana periodontal, naturalmente ésta puede interferir la

nutrioi6n de su estructura de tejidos conectivos y disminuir 

su capacidad de reparar los gastas y rupturas normales, ya -

que e1 equilibrio entre la deposici6n y la reabsorción del -

hüeao alveolar depende la irrneroi6n de lao fibro.s de ll!! n:embr~. 

na periodontal funcional y apropinda~ la degeneración de la

membrana periodontal puede reflejarse en la reabsorci6n de -

los huesoE nlveolares. 
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Las lesiones parodontales en los nii"ios diabéticos

generalmente no están circunscritas en la región gingival -

como es posible observar en algunos adultos. 

En el hueso la principal característica es la ra

pidez de la lisis alveolar incrementada notablemente durante 

los períodos de acidosis y de profundidad mayor en los pun-

tos de traumas oclusales. 

La lesi6n 6sea está íntimamente ligada a la infla

maci6n agregada en la encía, aunque existen casos en la afe_g 

ci6n está radicada exclusivamente en la enc!a sin manifesta

ciones p3tol6gicas en hueso: generalmente esto ocurre en ni

fios con diabetes leve o muy bien compensada que siguen un ré 

gimen dietétieo con la w~s eatricta disciplina y además in-

sulínoterapia .. 

Otros casos de ni~os diabéticos descompensados pr~ 

scntan solamente gingivitis sin atrofia alveolar 6sea, este

hecho ocurre en la dcntici6n temporaria donde se observa pa-

rodontosis. 

En loo niíl.o.s que no siguen un régimen alimenticio

corrocto o con dinbctes wwl controlada~ lno lesiones gingiv~ 

les t0r.an m~yor incrcm~nto: la cncia tien8 aspecto afectado, 

de color ¿ojo violáceo, en o~asicnes hipertrofia, sangrado -

a la compresión y en cacos graves gingi~orragias espontáneas. 
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La mucosa gingival de los niB.os diabéticos muestra 

las siguientes alteraciones: Papiloiretosis, procesos de va

cuolizaci6n epitelial en zonas aisladas, a veces con ulcera

ciones que se presentan como simples etapas de la evolución

de la afección. 

En algunos niilos diabéticos con parodontosis fran

ca se encuentra en su submucosa gingival en la profundidad -

de la bolsa parodontal un filtrado muy denso, con una zona-

vecina en la que parece perderse éste infiltrado y ser roem

plazado por una densa fibrosis y reacción histocitaria. Esta 

fibrosis también se encuentra en las papilas interdentarias" 

Trátase de una gingivitis cr6nica infiltratiua y granulomato 

sa .. 

Las parodontopatias de los diabéticos son probable 

mente las que han moti'IJ'ado mayor preocupaci6n y estudio: hay 

una convicción prenantG de que la diabetes en todao las opo.!: 

tunidades se acompa5a de lesiones del parodonto serias, de 

acuerdo con la gravedad y antiguednd do la enfermedad. Tan -

características son las mismas, que se puede pensar que r~c.Q 

nacen como causa principal 13 diabotGs~ niendo ~cci6n intrin 

seca ol üis~3tnbolinreo glúcido la hiponutrici6n celular, la

dcshidratnción ~l lo acidoo:ü.s .. 

A peoar de ésto, hay que tener presente que sobre-
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las parodontopatías de los diabéticos pueden pesar otros fac

tores como: Edaq del sujeto, temperamento hormonal, ascorbe -

mia, pH salival, (influenciado por los períodos de acidosis)

que se suma oomo hechos perniciosos a los que determina la -

diabetes. 



CAPITULO YJ.~ 

INTERACCION DEL TRATAMIENTO MEDICO "í D~N'I:'AL. 

Para atender a u.1 paciente di.abét ico de alguni:t --

enferroedad dental avanzada, es necasario que se atienda pre

viamente la disfunción del metabolismo para su normalización, 

sin embargo, hay algunos casos como los abscesos agudos que

deben drenarse inmediatamente, ya que estos focos sépticos -

adquieren gran importancia en el diabético tornando una si-

tuaci6n leve en grave. 

La regulación completa del estado diabético no pu~ 

de ser posible mientras la infección dental este presente .. 

Cuando el paciente está bien controlado hay que -

poner atención en otros focos sépticos como las bolsas paro 

dentales. Con la disminución del estado diabético puede ha-

bar una notable mejoría en la condición periodontal aguda, -

la inflamación de las encías puede ceder* la supuraci6n dis

minuir y el dolor y la sensibilidad pueden aminorar, asi ta.m 

bién los dientes pueden fijarse paulatinamente. En esta eta

pa puede cesar la valoración dental e instituirse el trata -

miento necesario: alguna extracción, si en necesaria, algún

tratamiento paroüontal, etc. 

Bajo un buen control médico y t1n adecuado dontal -



el paciente diabético ya no presenta tendencia a las compli

caciones quirúrgicas con más frecuencié1 que e:"i 1 .. d no diab6ti 

co. Es aconsejable que las citas dentales sean en la mafiana

generalmente de una a dos horas después del desayuno y de la 

administración de insulina de la mafiana. A los pacientes que 

se les administra insulina de acción prolongada o intermedia 

en la manana antes del desayuno también se les puede atender 

con seguridad en la tarde. 

Siempre el tratamiento dental ocasiona un strees 

emocional, por lo que el dentista debe tratar de disminuir -

la tensión que hay en el paciente y también disminuir lo más 

posible el dolor del paciente1 es aconsejnble utilizar raci..Q 

nalmente sedantes y analgésicos cuando la oaasi6n lo requie-

ra. 

La anestesia local es la indicada en la cirugía 

oral ya que ésta no exige suprimir alimentos antes de su ad

ministraci6n, ni es obstáculo para utilizar la insulina. 

Cuando la diabetes está bien controlada en el pa-

ciente desde el punto de vista rnédico1 los procedimientos --

quirúrgicos pueden realizarse en la cavidad oral como si ss= 

tratara de un paciente sin diabetes. Una vez efectuada la ci 

rugía oral o dental del diabético nunca debe dejarse, sino -

por el contrario, atender a su capacidad para masticar y tr~ 
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gar. El médico del enfermo sugerirá los substitutos dietéti-

cos1 sean s61idos o líquidos temporalmente durante la recupe

raci6n inicial. La higiene oral debe ser vigilada severamen-

te por el efecto que ella tiene sobro la evolución de los pr.Q 

cesas inflamatorios bucales. 

TRATAMIENTO 

El objeto primordial del tratamiento es la correc-

ci6n de las anorro.;:ilidades mctabólican por medio de una dieta

que proporcione el tipo y cantidad adecuada de cada nlimento

para satisfacer las necesidades dGl organismo y nsntenexlo ez 

Ct!nto de azúcar. Para establecer el tratamiento no düban exi.Q 

tir focos de infección en ninguna p;:~rte dr3l organfomo, inclu

so en la boca. 

1. Tratamiento con insulina. 

Hay varioz ti¡_:¡o:.:; de insuH.n3 para ril trat'3mlonto de 

la diabetes : cris\:al ina y !t':;}dificGdaEL. 

3) Insulina de ::icción rdp:i..c12 : 

Insulin.3 cristal inn, simple o regular. Bs l<:i hidic§l 

da para el trntamien\:o do acidcois y com3. Su efc..::t·:a ::::e ir.d.-~ 

cia ¡;¡ la hora de ha'b2rsE"~ aplicado, su m:'.h:iw.~ of0cti''7idad se -

registra a las dos horas, •Heminuyendo il las tren horan y dG

sapareeicndo u las cuat~:o o seis hor3s. 
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b) !nsulina de acción intermedia: 

Insulina Zinc. Insulina Lenta. Su actividad se ini 

cia a las cuatro horas de aplicación, alcanza su mayor efec

to entre las ocho y doce horas, su acci6n desaparece a las -

veinticuatro horas. 

Insulina Semilenta e Insulina NPH. O protamina ne_g 

tra de Hagedorn. Consiste en insulina preoente en el organil?,. 

mo, su actividad es semejante n lns dos anteriores. 

e) Insulina de acción prolongada: 

Insulina-Zinc-Protarninn. Produce un descenso pro-

lcngado üe ln glucemi-3 r=°'n cornp::tración con lu insulina regu-

lar, su acción se inicia a la~ ocho horas, alcanza su máximo 

entre laz doce y dicciseie horas, su efecto se prolonga más

de veinticuatro horas. 

Insulina ultralenta. Su acción se inicia a las cuA 

tro o sBis horas, su actividad mayor entre las dieciseis y -

dieciocho horae, su efecto so prolonga entre treinta v seis-

y cuarenta y ocho horasº 

En caso ae diabetes no ccmplic~aa, el paciente de

berd someterse a una di~ta adecuada y la adroinistraci6n de -

insulina ee da de inmediato. Por lo general, los diabéticos

adultos son controlados bien con insulina NPH o con insulin.!! 

zinc-protamina, mientras que las formas más gravés, en diabé 
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ticos j6venes requieren ambas de insulina cristalina o una -

de las insulinas modificadas con un período de acción interm.§1 

dio. 

Las dosis de insulina que se utilizan en el trata-

miento, se aplican en tres formas: 

l. En diabetes moderadas se puede empezar arbitra-

riamente, con diez unidades diarias de insulina-zinc-protami

na, aumentando la dosis cinco unidades diarias, hasta que la

glucosuria en ayunas se lleva a cero. 

2. Se puede administrar 10 a 20 unidades de insuli

na cristalina antes de cada comida, mientras que las muestras 

de orina previas al alimento, revelen más de una "cruz" de 

glucosuria. Una vez que se ha determinado el requerimiento 

total diario de insulina cristalina, se susbtituyen dos terc~ 

ras partes de esta por una sola inyección diaria de insulina

zinc-protamina, con una dosis comple~entaria de insulina cri..§. 

talina como ya se indicó. 

3. Calcular la glucosuria en 24 horas, con una die

ta tipo y administrar una unidad de insulina por cada gram~ -

de glucosa que se encuentre en la orina. Se administra en -

tonces una sola dosis de insulina-zinc-protamina o insulina -

NPH en una o dos dosis diarias, o insulina cristalina dividi

da en dosis durante todo el día (éste método es menos prácti 
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co). 

El tipo de insulina a emplearse en el tratamiento 

es en gran parte asunto de elección, sin embargo la mayor p~ 

te de los pacientes pueden tratarse con éxito y sin inconve-

nientes con una sola dosis de insulina NPH. El 75% necesita -

dosis de 40 o menos unidades y aproximadamente con 10% de 65-

a 80 unidades. 

En casos de diabetes benigna, se comienza el trata

miento con 10 a 20 unidades de insulina-zinc-protamina en in

yección suboútanea media hora antes del desayuno, si la dia

betes es intensa se comien.za con 40 unidades .. 

d} Resistencia a la insulina. Se puede presentar -

en ocasiones muy contada, tal es el caso de pacientes que se

les administra hasta 200 unidades de insulina diaria, sin 

efecto apreciable sobre la glucemia ni la glucosuria. 

La resistencia a la insulina se presenta por una .. 

inactivaci6n de la misma en el sitio de la inyecci6n o a un 

aumento en su destrucci6n en el hígado y en la sangre por la

insulinasa. En pacientes con choque o acidosis grave se pre-

santa la resistencia a la insulina por la n.eutralizaci6n de -

ella, palidez. pulso rápido y debilidad. Esta sintomatologia

se desarrolla en 15 a 30 minutos. Estas 'llanifestaciones indi

can la liberaci6n de adrenalina y puede presentarse después -
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de una fuerte caída de glucosa. 

Desgraciadamente hay ocasiones que estos signos 

prodrómicos pueden no existir, ya que se da el c3so de que 

el shock insulínico se presenta de manera brusca con deshi 

dratación, confusión, ilusiones, ataxia e incluso pérdida del 

conocimiento y convulsiones generalizadas. 

El shock consecutivo a la administración da insuli

na de acci6n prolongada puede aparecer de 24 a 48 horas des-

pués de la última inyecci6n, sobre todo cuando se dan grandes 

dosis. Esto debemos tenerlo presente, tanto en la planeaci6n

de intervenciones quirúrgicas, como en el sentido de que en -

el consultorio se nos puede presentar este tipo de accidentes. 

Tratamiento. El tratamiento del shock insulínico lo 

constituye la administraci6n de azúcar. Es muy práctico y re

comendable que los pacientes que reciban insulina deben lle--

var un terrón de azúcar para tomarlo en caso de que SID:'jan 

síntomas sospechosos de shock. Puéde y rn~jor aún, tomar un v~ 

so de jugo de naranja y en pocos minutos se alivian los sínto 

ma·s. 

En caso de que el paciente no pueda deglutir, se le 

administra por vía intravenosa do 20 a 40 ml. de solución - -

glucosa al 50%. Según la gravedad del caso, se llegan a admi

nistrar hasta 1, 000 ml. de glucosa al 5% en venoclí.sis~ pal'.'"a-
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evitar la reaparici6n de la hipoglucemia. 

Como .medida de urgencia se puede inyectar por via

subcutánea de 0.5 a 1 ml. de adrenalina con el objeto de au

mentar por un factor anti-insulínico del plasma. 

Para corregirla se administran sangre, plasma y bi 

carbonato de sodio por vía intravenosa, con el objeto de es

timular la circulación y disminuir la acidosis. 

e) Alergia. La alergia generalizada o local es la

respuesta más común a la hipersensibilidad insul!nica. Si no 

ced.e expontáneamente, se cambia el tipo de insulina, o se ·

combate empleando preparados de insulina lenta sin protami -

na, se pueden dar antihistamfnicos. Es necesario a veces ha

cer desensibilizaci6n. 

En la diabetes juvenil grave, la reacción a la in

sulina se presenta con mucha frecuencia. En contraste, la --

diabetes moderada de los adultos son relativamente insen5i~ 

bles a la insulina. Sin embargo, se puede presentar sensibi

lidad debido a una hipofunci6n corticosuprarrenal o hipof i-

s iaria. 

f) Shock Insullnico. El tratamiento con insulina -

puede ocasionar esta reacción hipoglucemianta, en la tri'lyor!a 

de los casos son beniqnos, transitorios y fáciles de dominar, 

pero pueden presentar reacciones tardías mortales acampana--
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das de hemorragias puntiformes y trastornos caracterfsticos

de la anorexia cerebral. 

Síntomas .. No aparece con una glucemia determinada, 

debiéndose considerar dudoso al diagnóstico si la glucemia-

es mayor de 60 mg. (método de Folin-Wu) o de 45 mg. (método

de Somogyi-Nelson) por 100 e.e. pudiéndose presentar los sín 

tomas hasta que la glucemia es de 40 mg. por 100 e.e. 

La sintomatología aunque es variable, se caracteri 

za en el shock ligero por: sensaci6n de temblor intenso, su

dor profuso transitoriamente la glucosa. 

Los ataques recurren.tes y repetidos de hipogluce -

mia, con sus síntomas asociados, ansiedad, cefalea, confu 

sión y pérdida del poder de concentración, suele conducir 

a un trastorno mental acentuado, debido al dafio irreversible 

de las neuronas corticales. 

Aunque no es frecuente confundir el coma hipoglu-

cemico con el acid6tico. se puede administrar glucosa en ca

so de duda. 

Diagnóstico diferencial entre coma diabético y co-

ma insul!nico. 

l. Antecedentes de haberse aplicado immlina. 

2. Falta de ingestión de alimentos. 

3 .. Piel y mucosas bien hidratadas on el ccrm insu-
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línico. 

4. Aparición brusca en caso del coma insulinico y -

paulatinamente en el caso del coma diabético. 

S. Glucosuria y acetonuria negativos en caso de co-

ma insulinico. 

6. Cifras bajas de glucosa en sangre. 

2. TRATAMIENTO ORAL SIN INSULINA 

La práctica terapeútica y la experiencia mEdico-cli 

nica han conocido en el transcurso de los últimos aftos, las -

indicaciones precisas de las drogas hipoglucemiantes en el --

tratamiento de la diabetes mellitus. 

Se ha establecido por el uso y el conocimiento 4 --

sulfonilureas: Carbutamida~ Tolbutamida~ Cloropromida y una -

BinguanidinQ, el Ferformin~ 

Parece que ejercen su acción estimulando la produc-

ción de insulina o su liberación por las células beta o ambas 

cosas a la vez~ De hecho el éxito terapeútico está condicion1!_ 

do a la presencia de células funcionales del páncreas. 

a) La carbutnmida es la más ~ctiva ,;J.el grupo en su-

acci6n hipoglucemiante, pero a causa de sus efectos tóxicos -

e intolerancia que provoca1 su uso está cada vez más restrin-

gido .. 
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b) La Tolbutamida, menos activa que la anterior, -

la ha reemplazado por su menor toxicidad y mayor tolerancia

terapeútica. 

e) La Cloropropamida, de acción similar a las ante 

riores, es de mayor potencia que la Tolbutamida y su eliminJ! 

ci6n mucho más lenta. 

d) El Fenformin difiere de la sulfonilurea por su

f6rmula y mecanismo de acci6n In Vitro. El efecto hipogluce

miante de este medicamento es por aumento del metabolismo de 

la glucosa.. Se estima que las binguanidinas aumentan la g1u

c6lisis intracelular, aumentan as! mismo el transporte de -

glucosa, ocasionando disminuci6n de la glucemia. 

Sin embargo, la introducción de una nueva sulfoni

lurea, la Acetahexamida, por su eficacia, buena tolerancia e 

inocuidad parece marcar un progreso real de la terapia con 

sulfonilureas, este medieamento es un hipoglucemiante oral -

sintetizado, cuyo mecanismo de acción se éfectúa disminuyen

do la glucosa sanguínea, principalmente estimulando la seer_!! 

oi6n de insulina. 

Las indicaciones terapcuticas do ontas droqas, s~

reduce a los pacientos diabéticos cuya enfermgdad es estable, 

que se inicio en la edad m:ldura, que no esta en acidosis y -

no puede controlarse excluzivamente con la dieta. 
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No se recomienda su uso único como medicamento en

la diabetes mellitus juvenil o inestable, o grave o complic.s. 

da. Esta contraindicada en complicaciones como la cetoacido

sis, estados febriles o infecciosos, traumatismos, gangrena

º stress tales como procedimientos quirúrgicos, embarazos -

etc. en cuyo caso requieren el tratamiento clásico y uso ex

clusivo de insulina. Debe evitarse su administraci6n a pacie..!l 

tes con complicaciones hepáticas o sensibles a la droga. 

Las sulfonilureas pueden desencadenar reacciones 

secundarias: erupciones cutáneas, urticarias, ictericia, he

patomegalia1 trastornos neurol6gicos, trastornos gastrointe.§. 

tinales, alteraciones del cuadro he~ático, etc. 

La eficacia es tanto mayor cuanto mayor es la edad 

de comienzo de la diabetes mellitus, y en relaci6n inversa -

con el requerimiento de insulina y los antecedentes de acid,g 

sis y coma .. 

3. EJERCICIO 

El ejercicio es parte importante del tratamiento de 

la diabetes, ya que además de mejorar el estado físico, fav.Q 

rece la utilización de glucosa y en consecuencia reduce la -

cantidad de los medicamentos anti-diabéticos. 

El ejercicio físico mantiene la tonicidad muscular 
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y mejora la circulaci6n. Toda actividad que ayuda a evitar la 

obesidad es de gran beneficio en el tratamiento de la diabe--

tes. 

Sin embargo, el ejercicio en exceso puede producir

un descenso brusco de azücar de la sangre y causar una hipo-

glucemia, necesitándose entonces la ingesti6n de hidratos de

carbono antes de comenzar el ejercicio elegido. 



.f;~PITUI10 VIIf 

CONCLUSIONES 

El Cirujano Dentista, deberá conocer todos los sig 

nos y síntomas de la Diabetes, y en especial los que se mani 

fiestan en la boca. Tener en cuenta qu@ la cicatrización en

esta persona se encuentran retardadas debido al deficiente -

metabolismo hidrocarbonado. Cualquier pr6tesis removible pu_g, 

de causar lesión bucal, dada la condición general del orga-

nismo de estos pacientes y por lo tanto determinar una rápi

da proliferación microbiana. 

Elegir cuidadosamente el anestésico y determinar -

una asepsia y antisepsia rigurosa, además de una escrupulosa 

vigilancia pre y post-operatoria. 

Exigir un exámen reciente de laboratorio, asi como 

un tiempo de sangrado y coagulación. Hacer posible una mutua 

colaboración entre el cirujano Dentista y el médico general. 

Que los diabéticos son fácil presa de las infecciones por lo 

tanto es muy importante indicar antibióticos en pre y post-

operatorio. 

También hacerle una profilaxis y estarlo vigilando 

constantemente después de la intcrvt:mción y hacerle incapie

sobre su higiene que debe ser muy meticulozn y frecuonte. 
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