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1. 1 nlrodun:iím 

1. Definición 

La diabetes mellit us se puede considerar 

como un síndrome ele evo lución crónica.con 

!'ue rtt: predisposi ció n hereditaria, en la ma l 

ex iste una i'alla e n la rese rva pancreát ica con 

la consigu iente di smin ució n c ua ntitati va, 

cual il a ti va o ambas ele la insulin a circulante. 

ocasionando una al 1eració n en el metabo lis­

m o intermed io, : en d iferen tes e1apas de su 

evol uc ión. daño mic ro y macrovascul ar y 

lrastornos neurológicos. 

2. Mcrabo!i11110 i111crmcdio: 

A l tener en cuenta que la alteración fund a­

men tal en la diabetes mellitus es secundaria a l 

d efecto cua ntita 1i vo o cua li 1ativo de la insu li­

na sobre el merabo lismo inte rmedi o, es im­

pona nte hacer un reeordarorio ele la inter­

acción d e todas las horm o nas q ue inrerv ienen 

en es te proceso. 

La insulina, ho rm ona de 51 res iduos de 

am inoácidos es e l res ultado fina l de una labo­

riosa conjugació n d e diferentes pasos intra ce­

lula res a ni vel de la cé lula be ta del pá ncreas 

que participa en fo nr:a directa, en m uchos 

p rocesos metabó licos de los carbo hidratos, 

lípidos y proteínas. 

A part ir ele la ingesta d e polisacáridos, y ele 

su absorció n en e l int est ino delgado en forma 

d e mono y d isacáridos. y por acció n entre 

o rras susta nc ias d e hormonas riro icleas , entra 

a la c ircul ac ió n po rt a l la glucosa . Esta mo­

léc ula ingresa a l hígad o, y se incorpora a l 

he patociro sin que se n:q ui era para este suceso 

la act ivicl a cl d e la insu lina , s in embargo, de n­

tro de la cé lul a s í es necesar ia la parr ic ipació n 
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d e esra h o rmo na para los procesos subsecuen­

res ele dis t rib uc ió n y/ o degradació n. 

El hepa tocito . tie ne den tro de sus múltiples 

func io nes, la facultad ele ll eva r a cabo diferen­

tes procesos en e l rne rabo lis mo de la g lucosa, 

ele acuerdo con las condic io nes y es tados ener­

g.: ticos que tiene en ese mome nto e l organis­

m o . 

En el perio do e n q ue el o rgan ism o no re­

quiere d e m uc ha e nergía . se prod ucen en el 

hcpatoci to . g rac ias a la inhibició n d e l AMPc' 

di ferentes procesos b ioquímicos que condu­

cen a la for mación y a lmacenamiento del glu­

cógeno . molécu la ca pa z en un mo m ento dacio 

ele d egradarse y producir e l suministro de 

energ ía necesario a corto pla zo, suceso en el 

q ue participa directamente la insulina. A la 

fo rmación de g lucógeno se le deno mina gl uco­

neogénes1s . 

Otro d e los procesos que el hepatocito rea li­

za es la glucólisi s . Este se lleva a cabo en el 

m o men to e n q ue se requiere ele e nerg ía y es 

ac ti vo a part ir ele la es timulació n d e l AM Pc 

por la insul ina . Es10 conduce , primero a la 

incorporació n de la g lucosa po r mecan is mos 

cxtram itocond rialcs que se den o mina n en 

co njunto g lucólis is anaerób ica, y segundo , a 

la en rrad a en e l cic lo tr icarbox ílico o g lucólisis 

aeróbica cle n1 ro ele la mitocond ria . 

D ent ro de l m etabolismo inte rmedio , la in­

sulina ta mbié n in tervie ne en la formaci ón de 

lip idos, predomina ntemente en e l tejido a di­

poso. Parte de la g lucosa que ll ega a l h ígad o es 

di str ibu ida hac ia el tejido adiposo, donde es 

co n verricla a g li cerol po r acción ele la insulina. 

Esrc g li cero l es capa z d e unirse por medio de 

es te rifi cación , a ácidos grasos para formar 

trig li céridos . q ue son co mpuestos d e a lmace­

namienro. Se ca lc ul a que el tejido a diposo 

está consti ruido d e un 60 a 90 por c ie nto ele 

tri g li cé ri clos lo que represe nta d e 6 a 8 Kcal. 
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por gra mo de tej ido . Un ho mbre no rma l de 70 

Kg de peso tiene 10 Kg a proximada me nte de 

tejido adiposo y po r lo tanto . una reserva 

potencia l energéti ca de 60 ,000 a 80,000 Kcal 

lo cua l e n teo ría , permite s i no hu biese inges­

ti ó n de alimentos una sobrevida po r más de 

d os meses . La pa rtici pac ió n de la insulina en 

es te s uceso de lipogénes is, contra rresta e n fo r­

ma directa la degradació n de lípic!os, o sea al 

p roceso in verso deno minado lipó lis is lo q ue 

conduce que a pa rtir de la degradació n de t ri­

g licé ridos, se fo rme g licero l y ácidos grasos, 

es tos últimos se incorporan a l hígado y fo r­

ma n entre o tros los cuerpos cetó nicos que son 

ác idos. fuert es producidos en pequeñas ca nti­

dades . los que a l pasa r a la circulació n son 

neutra li zados por las difere ntes sus ta ncias 

amort iguadoras. 

La insulina pa rti cipa ta mbién en el metabo­

lismo intermedio de las proteínas . Los amino­

ác idos q ue son digerid os y a bsorbidos en el 

in testino, a l llega r a l h ígado son di st ribuidos 

con p refe rencia a l tej ido muscular, do nde por 

acció n insulínica son convertidos en proteí-

nas . Esta proteogénes is se a u torregula po r el 

p roceso inve rso deno minad o proteólis is, el 

cua l se ll eva a cabo sólo en ciertas condiciones 

de catabo lis mo , pa rtic ula rmente en aq uell as 

en las q ue se requiere la formació n de glucosa 

a partir de co mpuestos que no sean hid ratos 

de carbo no , o g luconeogénesis, ta mbién para 

la fo rmació n de a minoácidos deno minados 

energéticos, capaces ele incorporarse a l ciclo 

t ri ca rboxíl ico para a umentar la prod ucción 

de e ne rg ía . Gracias a la proteogénes is secun­

da ria a la acció n ele la insulina , no sólo se evita 

la formación de los d os gru pos de a minoáci­

d os a ntes mencionados (gluconeogenéticos y 
energéticos) sino ta mbién se b lo quea la s ínte­

sis de o t ros a minoácidos denominad os ceto­

genéticos, q ue pudieran en un mo mento d ado 

perj udicar a l o rgani smo . 

En res umen, podemos mencio na r dent ro de 

las acciones de la insulina las siguientes: favo­

rece la glucogénes is, lipogénesis, glucólis is y 

proteogénes is; impide la lipó lis is , y p roteó li­

sis, y po r lo ta nto bloquea la cetogénes is hepá­

tica y la gl uconeogé nesis (F igura 1 ). 

Figura 1. Acción de la insu:ina en el metabol1smo intormed10 

Tejido adiposo Hígado 

Glucógeno 

l t (+) Insulina 

Glucosa- ----1----- - - Glucosa 
(+) Insulina ¡ • 
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Lipogénesis (+) Insulina 
Ac1dos grasos 

Tngl1cendos / ! i 
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¡ ) Acetoacetato 

3 Hidroxi 3 Metil 1 Co2 
Glutaril CoA t t Acetona 

Colesterol 
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Tema monográfico 

Figura 2. Secuencia esquemática de los diferentes pasos en las síntesis, secreción, 
transporte. acción y degradación de la 1nsul1na en cond1c1ones normales 

Estímulos 
neurogénicos 

Factores Centros 
hipotalámicos 

ATP ---• 3'5 AM Pc 
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o e:::> Aparato 
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® o 

11 
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O Vesículas 

11 Micro túbulos 

® 
.----1 . ~, . ,~. .-----.. 1 

Vaso 
sanguíneo 

Proinsulina - Insul ina /­
Transportador .:r:r\ ~-t -@ -

3. Metabolismo de la insulina: 

Los di fe rentes pasos en la síntes is, secre­

ció n, a cció n y d egradació n de la insulin a , se 

esquemati za n en la fi gura 2 y se anali za n a 

continuac ió n: 

A) Los estímulos fi sio lógicos en la síntes is 

de la insulina so n: 1. Factores gas trointes tina­

les, com o la co ncentració n de glucosa y de 

a minoácidos e n .la diet a , y es tímulos ho rm o­

na les co mo los de las enterogas tro nas s ie ndo 

las más conoc idas la secretin a , la pa ncreoc i­

mina y el glucago n intes tina l. 2. Es tímul os 

neurogénicos, fundam enta lmente de tipo pa­

ras impáti co . 3. Est ímulos hipo ta lá micos, pa r­

t icularmente del núcleo ve nt ro la tera l. Todos 
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es tos est ímul os , en co njunto o de ma nera in­
depe ndiente, ac túa n sobre recep tores es pecífi~ 

cosen la cé lula beta de l pa ncreas ya sea en el 

c itoso l o en ambos. El calci o interv iene en 

fo rma directa co mo med iado r de es ta reac­

ció n favorec iendo la s íntes is de insulina. 

8 ) El paso sig uie nt e es la act iva ci ó n del 

ácido desoxirribo nucleico a ni ve l nuclear co ­

difi ca ndo su mensaje a lo s riboso mas po r me­

di o de l ác ido ribo nucleico , fo rm á nd ose , a 

part ir de los codónes o tripl etes una caden a 

p ro teica de 86 res id uos de a min oácidos den o­

min ada proinsulina y constituida po r dos ca­

denas , un a a lfa y o tra beta unidas po r una 

tercera deno minad a péptido C. A partir de 
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es ta pre hormona . se produce po r acción e nzi­

mática, probablemente por tripsin a, la se pa­

ración de la horm o na (cadena alfa y beta) del 

péptido C, qu eda nd o as í e n la for ma ac ti va y 

almacenándose en grá nul os en el a pa rato d e 

Golgi. 

C) Las ves íc ul as que co nti ene n los grá nu­

los d e la insulina mi gran a la pared ce lular , 

donde se lle va n a ca bo los mecanis mos de 

emi oc it osis o exoc itos is. que es tá n const itui ­

dos fund ame nta lm e nte por procesos de fu­

sió n, fi sión u extrusión. 

D) Al ser libe rada la insulina (y un a can ti­

dad mu y escasa de prehorm o na) , más de l 95 

por ciento de esta se une principalmente a la 

a lbúmin a. quedando en forma inacti va co mo 

reserva. se parándose de su transpo rta d o r a 

medida que se req uier e mayo r cantidad de 

ho rmona. 

Menos de l 5 po r cie nto queda libre o ac ti va, 

ac tua ndo en los difere ntes p rocesos metabó li­

cos en los tejidos periféricos. 

E) La parte ac ti va ele la ins ulina. ac túa a 

ni vel d el ó rga no blanco por mecanismos pro­

pios de membrana. a través ele recept ores es­

pecíficos para la insulina. función adicional 

de la que tiene en los meca nismos regulares 

del metabo li smo intermedio a nive l del citoso l. 

(' o 

F ) La degradac ió n d e la insu lina se ll eva a 

cabo en el hígado a partir de los meca nism os 

ele gluco y su lf"oco njugación. 

G) F ina lm e nte , la eliminación de la in suli­

na se efec túa en el riñ ón. 

4. Eporn pre r pos1insulí11ica 

Duran te la primera mitad de este s iglo , el 

avance m!ts rele va nte en el ca mpo de la diabe­

to logía fue. sin luga r a duda. la capacidad de 

a is lar . purificar y s in tet iza r la insulina por 

Banting y Best en 1922. A partir de ese m o ­

me nto el pron ós ti co ele los pacientes diabéti­

cos se mo difi có radi ca lmente, como se 

demuest ra en la ta bla 1. de datos obtenidos en 

un es tu d io reali za do en la Clínica Joslin en 

re lación co n p ro medi o de so brev ida a nt es y 

después de la utili zación de la terapéutica con 

insulina. 

11 . Epidemiología 

D e ac uerd o con la informa ci ó n disponible 

en e l mo men to ac tua l, la diabetes mellitus 

rev iste una impo rt a ncia ta l a nivel mundial, 

que debe considerarse co m o un prob lema de 

salud pública. 

La mag nitud d e l probl ema en A mérica , en 

relaci ó n co n la fr ec uen cia ele la enfermedad, 

" 
Tabla 1. Progreso en el promedio de sobrev1da del paciente d1abét1co antes y después de 

la síntesis de la 1nsul1na· 
, - . - . - . . ' . ---- ~ - - - --- --··-- --- -- ·-

Era Inicio antes de Inicio entre los Inicio entre los 
los 1 O años 20-39 años 40-59 años 

Promedio de vida en años 

Era 1897- 1918 1,5 4,3 7,0 
preinsulina 1919-1922 2,9 4,9· 8,0 

1923-1929 2,8 8,9 9,5 
1930-1 936 7,3 14.4 11 ,6 
1937-1943 10,3 16,9 13,4 

Era de la 1944-1949 18,5 18,8 14,9 
insulina 1950-1955 20,6 21,8 16,2 

1956-1958 24,2 23 ,8 17,5 
1960 -1 965 26,2 27, 1 17,0 
1866-1968 29 ,8 27 ,2 17,7 

Datos obtenidos de la clínica Joslin' s X~ Curso Panamericano para Graduados "Diabetes melli tus en Medicina 
General ", México. O F , 1980. 
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se encuentra resumida en la tabla 2. Teniendo 

en cuenta que las cifras en México son simila­

res a las de los Estados Unidos de América , 

4.5 y 5 por ciento re spectivamente, es intere­

sante señalar los datos publicados por Krall , 

L.P. de la magnitud del problema en los Esta­

dos Unidos de América (Tabla 3). En la tabla 

4 se muestran algunos datos generales que en 

nuestro medio puden obtenerse sobre la epi­

demio_logía de la diabetes mellitus . 

En el Hospital General de México de la 

S.S.A. se realizó un estudio para conocer la 

frecuencia de pacientes diabéticos que han 

acudido a la consulta externa en el periodo de 

1976 a 1980, en base a una revisión de cerca de 

medio mill ó n de expedientes del archivo gene­

ral. Sin embargo, so n sólo datos aproximados 

de la problemática ya que este tipo de estudio 

retrospectivo debe valorarse con las reservas 

del caso. En la Tabla 5 se encuentran resumi­

dos los elatos de dicho estudio. 

111 . Etiopatogcnia 

En la actualidad debe considerarse la dia­

betes mellitus como un síndrome , o sea un 

conjunto de síntomas y signos que obedecen a 

múltiples causas . 

La etiopatogenia de la diabetes mellitus no 

se ha aclarado satisfactoriamente, sin embar­

go, existen causas adecuadamente demostra­

das y otras que aún permanecen en e l terreno 

de la hipótesis. En la figura 2, se describen los 

diferentes pasos en la biosíntesis de la insuli­

na. Este esquema permite anali zar los sitios 

conocidos o hipotéticos , en los cuales pueden 

Tabla 3. Magnitud del problema de la 
diabetes mellitus en los E U A 

8.-000,000 diabétic os (estimados) en 
E.U.A. 

1.500,000 insuli na-dependientes 
(incluyendo 100,000 ni ños) 

1.000,000 eón hipoglucem iantes 
orales 

3. 000,000 con dieta ún icamente 

' Datos tomados del Krall, L P XI Curso Pana­
mericano para Graduados 'Diabetes mellitus en 
medicina general' , México , D F . 1980. 
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Tabla 2. Porcentaje de enfermos con 
diabetes mellitus en algunos países de 

América* 

Venezuela ........ . .. . .. . . 7.3% 
Uruguay . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 9% 
Colombia . . . . . . . . . . . . . . . . . 6.8% 
Arge nt ina ............ . .... 6.0% 
E.U.A .... . .......... .. . . .. 5.0% 
Méx ico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 a 4% 
Cuba . .. ... .. ... . .. . . .. .. . 3.8% 
Brasil ... . ........... . . . . . . 2.7% 
Jamaica . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 .2% 
Ch ile . . .. . ... . ... ... ... .. . 1.1 % 

• Datos obtenidos del XI Curso Panamericano 
para Graduados "Diabetes mellitus en medicina 
general ", México. D F, 1980. 

existir una falla cuantitativa o cualitativa de la 

hormo na. Así tenemos: 

l. Alteración e n los mecanismos fisiológi­

cos responsables de la estimulación sobre las 

células beta , como es el ca so ele una lesión 

hipotalámica (síndrome de Prader Willi) . 

2. Fall a en lo s receptores insulares pan­

creáticos al estímulo fi s iológico , o bien en los 

mecanis mos resp o nsabl es de la síntesis , alma­

cenamiento o lib eración de la insulina. Posi­

ble mente intervienen fact o res inmunológ icos 

(anticue r pos contra tejido insular) o virales 

(Coxaquie B, parotiditis. rubeola , entre otros). 

3. Alteración de la conversión de proinsu­

lina a hormona activa, lo cual ha podido ser 

demostrado con la deternÍinación del péptido 

Tabla 4. Ep1dem1ología de la O M en' 
México • Datos generales 

'' La frecuencia de la O M. en la pobla ­
ción general es de 2 a 4% 

'' Población aproximada en 1980 
70 .000,000 

" Tota l aproximado de O.M . 2.000,000 
,, Incremento anual de población 3. 1 % 
'' Total esperando de O.M. para 1990 

2.75 1,000 

• Estadísticas vitales de la República Mexica­
na, 1980 
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Tabla 5. Fr1'ruenr1a de c11'1betcs rnell1tus (oíl l;-1 consulld extcrnél de! Hosp1t¡¡I Genera' de 
Mcx,c o ne la SS A cJc cnf'ro de 1 '.J76 a c!1c1crnbre de 1980" 

Consulta General (1) Pacientes con D.M. % de D.M. 

Año Total Fem. Mase. Total Fem. Mase. Total Fem. Mase. 

1976 83837 53283 30554 816 541 275 0.97 1.01 0.89 
(1.13 / 1) 

1977 84661 51282 33379 939 642 297 110 1.25 0.88 
(1.42 / 1) 

1978 86180 55486 30694 1148 767 381 1.33 1.38 1.24 
(111 / 1) 

1979 89998 57215 32783 942 597 345 1.04 1.04 1.05 
( 1 / 1 ) 

1980 90820 59396 31424 874 575 299 0.96 0.96 0.95 
( 1.04 / 1) 

Total 435496 276662 158834 4719 3122 1597 1.08 1.12 1.00 
(1.12 / 1) 

• Datos obtenidos de Fanghanel. S.G. 1982 (En preparación). 

e por métodos radioinmunométricos. 

4. Falla del complejo insular-transportador 

como lo demostró Vallance Owen . 
5. Anormalidad de los receptores insulíni­

cos, tanto de membrana como del citosol, 

como en el caso de la acromega lia. 

ó. Alteraciones en los mecanismos norma­

les de la degradación y eliminación de la insu­

lina como los que ocurren en hepatopatías del 

tipo de la cirrosis y en casos de insuficiencia 

rena l crónica. 

1 \ . Fisio¡1atoj!cnia 

Al conocer los diferentes pasos en los que 

interviene directamente la insulina (figura 1 ), 

es fácil comprender el desajuste metabólico 

tan importante que se suscita cuando existe 

una falla en la acción de esta ho rmona. En el 

inicio del proceso está invo lucrada la dism i­

nuc ión cuan titativa o cua litativa de la insuli­

na . asociada a un factor de sobrecarga como 

infección, obesidad o estrés , y por lo común 

en un terreno propicio desde el punto de vista 

genético . Esto ocasiona varios cambios den-
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tro del metabolismo intermedio que se en­

cuentran esquematizados en la figura 3 y que 

se analizan a continuación. 
La falta de acción de la insulina , provoca en 

el hepatocito una degradación del glucógeno 

(glucogenólisis) por medio de hormonas de­

nominadas antiinsulínicas ta les como: cateco­

laminas (particularmente adrenalina) , gluca­

gon . y en forma menos importante cortisol , lo 

que ocasiona aumento en los niveles de la 

glucosa plasmática . 

No sólo se detiene la lipogénesis sino se 

inicia mayor degradación de triglicéridos , a 

expensas de cortisol , ACTH, glucagon, adre­

nalina. hormonas tiroideas y hormonas del 

crecimiento. Este proceso de lipólisis, ocasio­

na un aumento de glicero l y ácidos grasos; el 

primero , es un polio!, hidrato de carbono que 

tiene la capacidad de convertirse a ácido pirú­

vico y de éste a glucosa , lo que no se debe de 

confundir con gluconeogénes is, ya que sólo se 

está convirtiendo un hidrato de carbono en 

otro hidrato el e carbono. Los ácidos grasos 

provenientes de los triglicéridos pasan al híga-
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Tema monográfico 

Figura 3. Altcrac1or1cs en el metabolismo 1ntermed10 por def1c1enc1él de 1nsul1na 

Tejido adiposo Hígado Músculo 

Glucógeno 

Epinefrina l t ~ 
(+) I~ 

Glucagon 1 
1 

Glucosa - - - - - - - - - - - - - - Glucosa 
: (+) 

! ~ 
Glicerol fosfato 

: (+) 

~ ~ 

Cortisol (+) 1 l { 
Acido láctico- Piruvato ....,. ... ____ ..., ___ Aminoácidos ~~:~i~: 

: Glutamina 

1 
Triglicéridos 

l 
Cortisol/ ACTH 

Glucagon 
Lipolisis (+) . . 

Ep1nefnna 

T3 T. 

Acidos grasos 

l 
Triglicéridos 

( t ) Colesterol 

1 
Proteolisis (+) Cortisol 

~ 

Síntesis proteica 

Glicerol 

Acidos grasos Cuerpos cetónicos 

d o do nde, entre o t ras susta ncias se fo rma n 

cuerpos cetó nicos a pa rtir de la cetogénes is 

hepá tica . Estos cuerpos cetó nicos y en pa rti­

cula r el beta-hidrox ib utira to se incrementa n 

paula tina mente en la sangre, siendo ácidos 

fue rtes que agota n la reserva a lca lina y favo­

recen el desce nso del p H de la sangre. 
En el músculo se lleva a cabo la proteó lisis, 

lo q ue aumenta de ma nera impo rta nte los 

a m inoácidos pa rticularmente los del grupo 

gluconeogenético, los cua les incrementa n a ún 
más los niveles de glucosa plas mática. 

Los cambios en el meta bo lis mo in termedio 

ocas io nados por la a lteració n cuantita ti va o 

cualita tiva de la insulina , a unad os muy pro­
bablemente a mo di ficacio nes genéticas en el 

terreno vascular, propicia n las man ifestacio­

nes ta rdías conocidas como neuropatía , reti­

nopatía y nefropa tía d iabéticas. cambios 

todos ellos de la etapa fi na l en Ja historia de la 

enfermedad . 

l li-.toria 11•11 ur·ll dt• la enfermedad 
Los tras tornos ocasionados por la deficien­

cia de la insulina , conducen en un principio, a 

una etapa denominada into lerancia a los car­

bohidratos, que a nteriormente se conocía co-

REV. FAC. MEO. MEX. 

mo d ia betes química, d iabetes as intomática, 

o dia betes la tente; está, sólo se manifiesta po r 

ca mbios en los niveles de glucemia, siendo el 

o rganismo ca paz de compensar di cha a ltera­

ción. Si n embargo, y casi siempre secundario 

a un fe nómeno de sob reca rga, la reserva pan­
creát ica se hace insuficiente po r lo que 

a umenta la glucosa plas mática a ta l punto que 

rebasa el umbra l rena l, apareciendo elimina­

ció n de esta po r o rina y como consecuencia 

diu res is osmó tica, o sea poliu ria, con la consi­
guiente pérdida de agua y electroli tos, siendo 

esto un estímulo del mecan ismo de la sed, 

ma nifestándose como pol idipsia. Tomando 

en cuenta la poca util ización de la glucosa, 
además de los ca mbios metabó licos en grasas 

y proteínas, el organismo tiende a recuperar 

d icha pé rdida por medio del es tím ulo del ape­

tito , lo que trae consigo pligaria,s. 6 sin embargo 

cont inúa el mismo defecto en la utilización de 

los nut rien tes lo q ue re percute en el paciente 
con pérdida de peso. En este momento se. 
inicia la diabetes melli t us manifies ta también 

ll a mada dia betes sintomática o d iabetes clíni­

ca en fase tem prana. 

Al paso de l tiempo, estos cambios asmát i­

cos ocas ionados por las modificacio nes en los 
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Tabla 6. Caracter1st1cas generales de 
los pacientes d1abét1cos tipo 1 

1. Insulina dependientes 
2. Pobre reserva pancreática 
3. Casi siempre jóvenes 
4. Lábiles. Tendenc ia a la citos is 
5 Antígenos de histocompatibilidad 

positivos 
6. Factores inmunológicos y I o vi rales 

posiblemente positivos 

niveles de glucosa , aunados a un terreno pro­

pi cio co mo es la carga heredita ria , junto co n 

los factores ambientales , conducen a modifi­

caciones vasculares , pa rticul a rmente en la mi­

croc i rcul ac ió n con la consiguiente apari ció n 

de la fa se ta rdía de la e nfermedad , caracteri­

zada por ne uropatí a (visceral y perifé rica), 

retinopatí a y nefropa tí a, cada una de ellas con 

un cuadro clínico pec uli a r. 

Actualmente los términos de diabetes me­

llitus juvenil es o del adulto ya no se utili za n , 

inco rpo ránd ose a la termin o logía los de dia­

betes mellitus tipo 1 o insulin odependiente y el 

tipo 11 o insulino no dependi ente. En base a 

que en un pac iente tipo 11 por su hi s toria na tu­

ra l decaiga su re se rva pancreá tica y en un 

mo mento requiera para su ma nejo de insuli­

na , el tipo 1 se ha subdi vidido en "A" para 

aquellos diabé ticos que siempre han sido in­

sulino dependientes y "B" para los que só lo 

po r su histo ria natural en un mo mento dado 

lo requiera n. 

En las ta blas 6 y 7 se prese ntan las caracte­

rí sticas de los diabéticos tipo 1 (A) y tipo II. 

Tabla 7. Cara cte rísticas generales de 
los pacientes d1abét1cos tipo 11 

1. Insu lina no dependientes 
2. Reserva pancreática adecuada 
3. Casi siempre adultos 
4. Tendencia a la obesidad 
5. Estables 
6. Factores genéticos positivos 
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VI. Métodos diagnósticos 

El di ag nóstico de diabetes mellitus en un 

paciente co n manifes tacion es de poliuri a. po­

lidipsia, polifagi a y pé rdida de peso, co n o s in 

repercu sió n en re tina , nervios y/o riñ ón, en la 

mayoría de los casos no representa mayor 

dificultad . Sin em ba rgo , es much o más im­

portante es tabl ecerl o desde las etapas preclí­

nicas para poder llevar a cabo una co nducta 

preventi va en ba se a orientación y adiestra­

miento adec uado, con el fin de ret a rdar la 

aparición del cu adro clínico y más aún de las 

ma nifes taciones ta rdías del padecimiento. 

En primer luga r , una hi sto ria clínica ade­

cuada , será el pil ar para poder sospechar into­

leranci a a los car bo hidrat os, en base a los 

antecedentes familiares que nos de n la pauta 

ele una predispos ición genética . 

Actua lmente, só lo se puede co nsidera r un 

factor de riesgo el hecho de que ex ista n ante­

cedentes familiares de di a betes, lo que ante­

riormente se den o minaba co mo predia betes , 

o sea aquellos s uj e tos con a mbos padres dia­

béti cos, o bien, con un hermano ho moc igoto 

enferm o. Se ha podido de most rar que no se 

puede asegurar la presentación ele la e nferme­

dad , po r lo que el término prediabetes ya no se 

utiliza . 

Además de los sujetos co n antecedentes fa­
miliares, deberá in ves tigarse el padec imient o 

en toda person a co n exceso ele peso, o bien 

co n pérdida del mis mo sin ca usa aparente; en 

mujeres co n antecede ntes de macrosom ia , po­

lihidramnios, abortos de repetición o malfor­

maciones congénitas en sus productos; 

personas con alteraciones dermatológicas s in 

explicación adecuada, y en aq uellas con mani­

festacione s sugest ivas de hipogluce mi a . 

En segundo lu gar se encuen tran lus exá me­

nes paraclínicos des tinados a confirmar into­

leranci a a los carbo hidratos. Dent ro de estos 

se cuenta co n: 

A. Glucemia de ayuno: 

La gluce mia de ay un o es el estudio más 

se ncillo pa ra la detección de una alt eración en 

las cifras de glucosa en sa ngre , s in emba rgo, 

deben de considerarse algunos aspectos de 

interés antes de su interpretación como el he­

cho de que una sola determinación no es de 
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valor diagnóstico, el estado emocional del su­

jeto en el momento de la torna de la muestra, 

la técnica empleada y el sitio de obtención de 

la muestra (vena, capilar o arteria). 

Los métodos más utilizados son los que 

determinan glucosa oxidasa, ya sea por medio 

de autoanalizador ( Hoffman) o bien por orto­

toluidina , cuya fluctuación normal será de 60 

a 100 rng/100 mi. 

En la tabla 8 se encuentran los valores prome­

dio de glucosa en sangre de acuerdo a diferen­

tes métodos. 

B. Cun·a de TOierancia a la glucosa (CTG): 

Es el método que más se utiliza para reali ­

zar el diagnóstico de intolerancia a los carbo­

hidratos. sin embargo , se ha podido estable­

cer que no siern pre es el mejor y además no 

ofrece un 100 por ciento de confiabilidad. 

Su indicación formal es la de establecer el 

diagnóstico preciso en la fase subclín ica de la 

enfermedad. por lo cual debernos conocer 

adecuadamente sus fallas y ventajas, además 

de que la alteración en los valores de la curva 

no necesariamente indica intolerancia a la 

glucosa. Existen varios requisitos para poder 

establecer su ~alidez y confiabilidad como son: 
1 

1. Edad del ~aciente. 
2. Reposo previo a la prueba. 

3. Ausencia de situaciones de estrés. 

4. Tránsito intestinal adecuado. 

5. Tipo de alimentación previa al estudio. 

6. Ausencia de procesos infecciosos. 

7. funcionamiento digestivo correcto . 

8. Ausencia de mala absorción intestinal. 
9. Ausencia de enfermedad endócrina. 

10. Funcionam iento hepático adecuado. 

11. Ausencia ele interacción medicamentosa 

12. Etapa ele ciclo menstrual. 

Como se puede apreciar , son varios puntos 

que deben ele tomarse en cuenta para poder 

validar los resultados de la prueba, ya que 

como mencionamos la utilidad de la CTG es 

en los casos dudosos. en los que la cifra ele 

glucemia se encuentra en el límite superior 

normal o bien ligeramente por arriba ele éste, 

ya que en los casos en que ésta esté muy 

elevada. la simple determinación de la glucosa 

de ayuno o postprandial, puede detectar la 

alteración metabólica sin someter al paciente 
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Tema monográfico 

Tabla 8. Valores normales de glucosa 
en sangre por diferentes métodos 

Folin Wu ..... . . . ... . 
Somogyi -Nelson .. .. . 
Hoffman . . .. .... . . . . 
Orto-toluidina .. .. .. . 
Enzimático .. .. . . . . . . 

80-120 mg% 
60-.11 O mg% 
60-100 mg% 
60-100 mg% 
60-100 mg% 

al trauma propio de la prueba, más aún, se ha 

informado que la simple carga de glucosa que 

se administra , es suficiente en ocasiones para 

precipitar la fase clínica de la diabetes mellitus. 

En los casos en que esté indicada la CTG, 

ésta se realizará con la administración de glu­

cosa a la dosis ele l. 75 Kg de peso del paciente. 

Los criterios más utilizados para su interpre­

tación son los establecidos por los Servicios 

ele Salud de los Estados Unidos de América y 

los criterios de Conn y Fajans (tabla 9) . 

En la figura 4, se ejemplifican los tipos de 

curvas que-se pueden encontrar en esta prue­

ba, y se señala el triángulo de sospecha de 

acuerdo a los criterios de Conn y Fajans. 

C. Glucemia postprandial: 

En los casos en los cuales se sospecha diabe­

tes mellitus, o bien una intolerancia a los car­

bohidratos , utili zamos en primera instancia la 

determinación de la glucocernia de ayuno jun­

to con la glucemia postprandial. 

Tabla 9. Criterios para la interpretación 
de la CTG oral 

Servidos de salud Conn y 
de los E.U.A Fajans 

Ayuno 110 100 
60 Min. 170 160 
90 Min. - 140 

120 Min. 120 120 
180 Min. 110 100 

Criterio: Dos o más valores por arriba 
de estas cifras establecen el diagnós-
tico de intolerancia a los carbohidratos. 
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Figura 4. Criterios de 1nterpretac1ón de la CTG 1 Conn y Fa¡ans) 
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El tiempo de la determinación postprandial 

varía de acuerdo a diferentes autores, puede 

ser a los 60, 90 ó 120 minutos. Quizá el tiempo 
más utili zado sea el de 120 minutos , sin em­
bargo, se tiende cada vez más a utilizar los 

otros valores. 

En la tabla 10 se encuentran las cifras pro­

medio normales de glucosa postprandial. 

Debe tomarse en cuenta también que una 
so la determinació n no es de utilidad y depen­

diendo de la duda diagnóstica, se valora la 

conveniencia de realizar la curva de tolerancia 

a la glucosa. 

D . Valoración de glucosa en orina 
La presencia de glucosa en la orina da la 

pauta a inferir un aumento en las cifras de 
glucosa en sangre por arriba del umbral renal , 

sin embargo, deben tomarse en cuenta las 

posibilidades de falsas positivas o negativas, 
como sería el caso de daño renal, interferencia 

con medicamentos o falla en la técnica . La 

ausencia de estos factores nos permite confiar 

en los resultados obtenidos. 

Existen diferentes técnicas pa ra la detec­

ción de glucosa en la orina (Clínitest®, Clinis­

tix ®, Tastope®, licor de Benedict , Labstix ®, 

etc.) siendo la más útilizada la de Clinitest®. 
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Esta se rea liza con 2 o con 5 gotas de orina en 

1 O gotas de agua y valoración de las modifica­

ciones colorimétricas de la reacc ión con la 
tabla de C linitest®. En la tabla 11 se presentan 
los resultados con este método. 

E. Prueba de reserva pancreática 
Una vez efectuado el diagnóstico de dia­

betes mellitus , es necesa rio elegir adecuada­
mente el tratam iento, en particular en 

aquellos pacientes que son candidatos a un 

manejo con hipoglucemiantes orales o bien 

co n insulina. Esta elección dependerá del gra­

do de función endócrina pancreática, o sea de 
la reserva por parte de las células beta para 

sintetizar insulina en respuesta a los diferentes 
estímulos exógenos. 

De var ios años a la fecha, hemos introduci­

do la prueba de reserva pancreática utilizando 

a la tolbutamida como estímulo para conocer 

la capacidad de la glándula para la ela bora­
ción de la insulina, ya que este fármaco deri­

vado de tas sulfanilureas, tiene como 

meca nismo de acción fundamental la estimu­
lación de las cé lulas beta de los islotes pan­

creáticos. 

Para efectuar la prueba es necesario que el 

pac iente tenga funciones digestiva, hepática y 
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Tema monográfico 

Tabla 10. Va1orr;s de glucernra pust prandral con clrfercntc:; rm; tocJos 1 rng, 1 OU ry1l 1 

Tiempo Folin Wu 
(minutos) 

60 150 
90 140 

120 120 

renal adecuadas. Previa toma de glucemia en 

ayuno, se administra por vía oral tolbutamida 
a dosis de 40 mgs/ Kg de peso. Después de 

cuatro horas, se valora el descenso obtenido 

en las cifras de glucosa, el cual representa en 

forma indirecta la cantidad de insulina secre­

tada por el páncreas bajo la influencia del 

fármaco. 

En los casos en que el descenso sea mayor 
del 35%J nos indica una reserva pancreática 
adecuada con la posibilidad de que el paciente 

pueda ser controlado con hipoglucem iantes 

orales. Cifras menores nos darán la pauta 

para la utilización de insulina como medida 

terapéutica. 

\ 11 . \kdida' tcrapéuticu., 
1. Ejercicio 

De acuerdo a diferentes estudios realizados 

en el paciente diabético en relación con el 

ejercicio y el nivel de glucemia, se ha demos­

trado que la actividad física produce un 
aumento en la absorció n de la insulina proce­

dente de los depósitos subcutáneos, lo que da 

Somogyi-Nelson Glucosa 
Hoffman 

140 140 
130 120 
100 90 

como resultado un incremento en los niveles ;);~f1:i;.1•0L 
de insulina circulante, lo cual produce una 
disminución en la producción hepática de glu-

cosa y un aumento de su meta bolismo por los 

tejidos insulino-dependientes. 

Po r lo señalado puede considerarse que el 

ejercicio es un método para ayudar a un mejor 
control de la diabetes mellitus, tanto en el 

paciente insulinodependiente como el que no 

lo es . Sin embargo, es necesario recordar cier­
tas condiciones antes de indica rlo: 

1. El paciente debe de estar controlado , en 

caso contrario puede ocasionar una des­

compensación por aumento en la movili­

zación de glucosa hepática y mayor degra­

dación de lípidos (lipólisis). 

2. El tipo de ejercicio deberá ser individuali­
zado. 

3. La valoración cardiovascular debe consi­

derarlo apto. 

4. No debe de presentar datos de neuropatía 

periférica impo rtantes po r las complica­

cio nes que en un momento dado le pueden 
ocasionar. 

Tabla 11. Hc•s tJtddr)s r; 11 l;i or 111 a c o n l'1111ctoclo c:c C11r11tc·st r or 1 lc1 ! ('e · ~ i r .1 ril· ,>) , 1: t, , 

Porcentaje Neg. 0.25% 0.5% 0.75% 1% 2% 3% 5% 
cuantitativo 

2 Gotas Azul Azul Verde Verde Pardo Pardo Anaran -
verdoso claro olivo obscuro claro ja do 

Interpretac ión Neg. Indicios + ++ +++ +++ ++++ 

5 Gotas Azul Verde Verde Verde Pardo Anaran-
obscuro claro olivo ja do 

Interpretación Neg. Indic ios + ++ +++ ++++ 
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Tabla 12. Costo (o equ1valenc1a) energético de algunas act1v1dades 1 (Sin tomar 
en cuenta n1 metabolismo basal ni influencia de los alimentos) 

Cal. por Kg por hora 

Andar en bicicleta (a moderada velocidad 2.5 
Carpintería (obra pesada) 2.3 
Tocar el violo nchelo 1.3 
Tejer (con aguja de gancho) 0.4 
Ba ilar (foxtrot) 3.8 
Bailar (va ls ) 3.0 
Fregar vajilla 1.0 
Vesti rse y desvestirse 0.7 
Guiar automóvi l 0.9 
Comer 0.4 
Montar a caba ll o (a l paso) 1 .4 
Montar a caballo (trote ) 4.3 
Montar a caballo (galope) 6.7 
Planchar (p lancha de 2.5 Kg ) 1 .O 
Tejer (con aguja de media) 0.7 
Acostado, despierto 0.1 
Jugar "ping-pong " 4.4 
Toca r el piano 0.8 a 2.0 
Leer en voz alta 0.4 
Aserrar madera 5.7 
Coser 0.4 
Cantar 0.8 
Sentado, en reposo 0.4 
Barrer con escoba 1 .4 
Escribir a máqu ina 1.0 
Caminar de prisa (6 Km por hora) 3.4 
Caminar (4.5 Km por hora) 2.0 
Caminar (muy aprisa más de 6 Km por hora) 8.3 

Bajar escaleras: 0.012 ca l. por Kg para una esca lera ordinaria de 15 escalones, sin 
tomar en cuenta el tiempo empleado. 

Subir escaleras 0.036 cal. por Kg pa ra una escalera ordinaria de 15 escalones, sin 
tomar en cuenta el tiempo empleado. (Se ca lcula cerca de 5 calorías por tramo de un piso.) 

' Cálculos to mados de Rose Foundat1ons of nutrition. tercera ed. New. York. Macmillan , 1938 

5. El paciente debe de estar instruido sobre la 

presentación de cuadros de hipoglucemia y 

la forma de corregirlos. 

6. Se le debe de proporcionar asesoramiento 

constante por parte de su médico y ajuste 

adecuado del control metabólico . 

En la tabla 12seespecifican las calorías que 

se consumen de acuerdo a ciertas actividades 

físicas. 

2. Trnranzicnro dicrérico 

El requerimiento nutritivo en un paciente 

diabético es muy semejante al de una persona 
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sana, por lo que no es necesario disponer de 

alimentos especiales o cocinar diferentes que 

para el resto de la familia, lo que sí es necesa­

rio, es que el paciente sea consciente que el 

horario d e ingesta de alimentos deber ser 

constante, así como el número de calorías 

ingeridas, sobre tocio en el paciente insulino­

dependiente con lo cual se evitan problemas 

de hipoglucemia o hiperglucemia. 

A . Calorías: 

El número de calorías estará de acuerdo 

con la edad , la actividad física y el peso ideal 
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del pac iente. S i el peso se enc uentra po r deba­

jo del idea l, se da rá n tempo ra lmente ca lo rí as 

extra s: po r el co ntrar io, cua ndo ex ista a lgún 

grado de sobrepeso , las ca lo ría s se limi tará n 

co n la final idad de logra r una di smin ució n 

progres iva hast a ll egar a l peso no rm a l. 

El número de ca lo rías se ca lcula de acuerdo 

a su peso ideal y co n su ac ti vidad fí sica. Nos­

o tros utili zam os la siguiente fórmul a: para 

una perso na en co ndici o nes basal es se mu lti ­

plica el peso idea l po r la consta nte "22" ; para 

una perso na sedentari a se mu ltipli ca po r 

"33": y pa ra un a pe rsona co n actividad inte n­

sa o en eta pa de crec imiento po r " 44" . No 

deben o lvidarse las difere nci as entre un indi­

vidu o y o tro , de ma nera que siempre se hará 

ajuste indi vidua l de acue rd o con la respues ta 

parti c ul a r de ca da persona. 

B. 1Jis1rihució11 de calorías 

La di s tribución de ca lo rí as de una d ie ta de­

pende del t ipo de pacien te, y de la ma nera 

co mo es tá sie ndo co ntrolado, ya sea co n dieta 

exclusiva mente, o si se co mbina con hipoglu­

ce mia ntes orales o con in sulina . En el caso 

que se utili ce so la me nte o en co mbinac ió n co n 

hipoglucemiantes o ra les, puede ser suficie nte 

el repa rtir la en terci os . C ua ndo el co ntrol se 

hace co n diet a e ~n s ulin a , y siemp re que el 

pac ie nte es té compensado es reco me nda ble 

una di eta repartida en sé ptim os , co mo se di s­

tribu ye a continuac ión: 

2/7 

Desay uno 

2/7 

Com ida 

2/7 

Cena 

1/7 

Colac ió n noct urna 

Por o tra parte cua ndo el paciente es insu li­

no de pendiente e ines table y s in o lvida r q ue la 

d istribució n de ca lo ría s puede se r modificada 

de acuerdo con la respues ta perso na l de cada 
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pacie nte , una di eta repa rtida e n déc imos re­

sult a útil , de ac uerdo co n el sigui ente esquema: 

2/ 10 

Desay uno 

1/ 10 

Co lació n 

2/ 10 

Co mida 

1/ 10 

Colac ión 

3/ 10 
Ce na 

1/ 10 

Co lac ió n 

O t ro as ¡:>ecto es la di stribución po rcentua l 

de los ca rbo hid ra tos , p ro teínas y grasas. Los 

hid ra tos de ca rbo no co rres ponde n a lrededor 

de 40 a 50 por ciento de las ca lo rías to ta les po r 

dí a . Las proteínas entre un 15 a 20 po r cient o, 

y las grasas se ca lculan res tando la suma de 

hid ra tos d e Ca rbo no y pro teí nas a las calo rí as 

to ta les . 

C. lnrercam hio o equivalen res de los alim entos 

En toda p rescr ipció n di etét ica el paciente 

debe co nocer el equ iva lente de los se is a li men­

tos bás icos co n la fin a lidad de que e n un plazo 

que co nsidere convenie nte efectúe la elabora­

ción de menús agradabl es y evitar la mono to­

nía (Ta bla 13 ). 

Rec ie ntemente se ha mencionad o el pa pel 

de las fibras vege tales, en la d ieta de l paciente 

di a béti co las cuales ha n dado una nueva di­

me nsió n pa ra su cont ro l, debido a que este 

tipo de a lime nto a ñad e vo lumen a l co ntenido 

instes tina l, reduce la pres ió n int ra lumina l y 

la a bso rción de sacáridos es menor , mecanis­

mos po r los cua les se ha tra tado de ex plica r su 

efecto benéfi co. Entre es te t ipo de a limentos 

tenemos po r ejemplo pa n integra l, sal vad o, 

ve rdu ras ásperas poco cocidas o crudas, y 

frut a fr esca. 
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Tabla 13. Equ,v,ilr :1tes ele al1:ner1tos bas1ccJ::; 
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Ración de verdura (48 calorías) 

Equivalencias 

ración = 314 de vaso = 100 gramos 
de verdura fresca 

Aguacate . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Nabo 
Betabel . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Pagua 
Cebolla . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Zanahoria 
Habas verdes 

Estas verduras pueden ser tomadas solas . en 
sopas o en ensalada siempre y cuando sean 
preparadas sólo con otros alimentos permitidos 
en la dieta. 

Ración de Carne (73 calorías) 

Alimento 

Carnes: 
conejo 
hígado 
Jamón 
pollo 
puerco 
res 
sa lchicha 

Pescados: 
atún 
huachinango 
sardinas 

Huevo 
Queso amarillo 

Requesón 

Equivalencias 

Cantidad 
(gramos ) 

30 
30 
20 
30 
30 
30 
45 

30 
30 

30 

45 

Medida 

onza 
onza 
rebanada 
onza 
onza 
onza 
pieza 

1 onza 
1 onza 
3 piezas 

chicas 

1 pieza 
2 ó 3 

rebanadas 
2 rebanadas 

Ración de pan (77 calorías) 

Alimento 

Cereales 
cocidos: 
arroz 
avena 
pastas 

Cerea les 
secos: 
(hojuelas 
de maíz 

Galletas: 
Marías 
Saladas 

Pan 
bolillo 
chico 
de caja 

tortilla 

Vegetales: 
chícharo 
elote 
frijol 
garbanzo 
lentejas 
papa 

Equivalencias 

Cantidad 
(g ramos) 

100 
100 
100 

20 

20 
20 

20 
25 

20 

80 
80 
80 
80 
80 
80 

REV. FAC. MED. MEX. 

Medida 

1 / 2 vaso 
1 / 2 vaso 
1 / 2 vaso 

31 4 vaso 

6 piezas 
3 a 5 pzas. 

1 / 2 pieza 
1 rebanad a 

chica 

8 cucharadas 
1/ 3vaso 
1 / 3 vaso 
1 / 3 vaso 
4 cucharadas 
1 mediana 



Ración de grasas (45 calorías) 

Equivalencias 

Cantidad 
Alimento (gramos) Medida 

Aceite 5 1 cucharadita 

Crema 15 1 cucharada 

Manteca 5 1 cucharadita 

Mantequilla 5 1 cucharadita 

Margarina 5 1 cucharadita 

Mayonesa 5 1 cucharadita 

Queso crema 15 1 cucharada 

Tocino10 10 1 rebanada 

Ración de leche (152 calorías) 

Equivalencias 

Cantidad 
Alimento (gramos) Medida 

Leche 250 1 vaso 
Leche 125 1 / 2 vaso 
evaporada 
Leche en polvo 35 3 cucharadas 
Jocoque 250 1 vaso 

La leche puede tomarse con o sin café. pero no 
debera endulzarse con azucar, sino con sacarina. 

La leche puede cambiarse por: 
a) Una ración de fruta y otra de carne. 
b) Una ración de carne y otra de pan. 
c) 2 raciones de verduras y otra de carne. 

REV. FAC. MEO. M EX. 

Tema monográfico 

Ración de frutas (40 calorías) 

Equivalencias .... 
~ 

Cantidad 
Alimento (gramos) Medida .. 

'r 

Capulin 75 50 piezas 
Ciruela 70 2 piezas 
Durazno 100 1 mediano 
Fresas 150 18 piezas 
Guayaba 50 1 mediano 
Jicama 100 1 / 2 pieza 

mediana 
Mandarina 100 1 grande 
Manzana 70 1 muy chica 
Mango 70 1 / 2 pequeño 
Melón 100 1 rebanada 
Naranja 100 1 pequeña 
Naranja 100 1 / 2 vaso 
(jugo) 
Papaya 100 rebanada 

(4 cms) 
Pera o 
Perón 100 pequeño 
Piña 100 rebanada 
Piña 
(jugo) 80 1/ 2 vaso 
Plata no 70 1/ 2 pieza chica 
Sandia 175 1 rebanada 

(8 x 4 cms) 
Toronja 125 1 / 2 pequeña 
Toronja 
(jugo) 75 1 / 2 vaso 
Zapote 100 1 / 2 vaso 
negro 
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Tabla 14. Algunos d~tos farrnacológ1cos de los h1poglucem1antes orales 

Dosis diari a 

l. Sulfonil ureas 

Tolbutamida 0.5-3 g en dosis 
divididas 

Tolazamida 0. 1-0.5 gen 
dosis única o en 
dosis divididas 

Acetohexamida 0.25-1.5 g en 
dosis única o en 
dosis divididas 

Cloropropamida 0.1-05gen 
dosis úni ca 

Carbutamida 0.5-3 g 

Gliciclamida 0.2-1.2g 

11. Biguanidas 

Fenformin 0.025-0.15 gen 
dosis única o 
divididas 

Buformin 0.05-0 .3 g en 
dosis divididas 

Metformin 1-3 g en dosis 
divididas 

3. flipog/11 ccmia111cs orales 

El tratami ento de la di a betes mellitus co n 

medi ca men tos o rales se intentó desde a ños 

antes de l d escubrim iento de la insu lina , s in 

embargo, el resultado no era adecuado y ade­

más se tenía n muchos efectos colatera les . No 

fue sino hasta 1955, cuando se introduj o en la 

práctica clínica el prim er hipoglucemiante 

o ra l, la ca rb utam ida . En la actualidad se 

cuentea con va rios prepara dos farmac ológi­

cos derivados de dos grandes grupos: las sul­

foni lureas , y las bigua nidas. En la tabla 14 se 

encuentran resumidos los dife rentes prepara-
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Duración 
del efecto Preparaciones existentes 

6-12 horas Tabletas de 500 mg (Ras-
ti non también en tabletas 
de 1 g) 

1 0-14 horas Tabletas de 100 y 250 mg 

12-24 horas Tabletas de 250 y 500 mg 

Hasta 60 horas Tabletas de 100 y 250 mg 

Hasta 60 horas Tabletas de 500 mg 

. .. Tabletas de 200 mg 

4-6 horas Tabletas de 25 mg 
8- 12 horas Cápsu las de 50 y 1 00 mg 

con desintegración ero-
nometrada 

.. . Tabletas de 50 mg 
Tabletas de 1 00 mg de 
acción sostenida 

. .. Tabletas de 500 mg 

d os de ambos grupos, así com o su d os is dia­

ria , su vida medi a y las dosis de los preparados 

existentes. 

A. Sulfonilurcas 

Este tipo de fá rmacos presentan en su es­

tructura química un a nillo bencénico, un gru­

po sul fon il , y uno de la ur:ea. Los diferentes 

derivados varían e n sustitucio nes en los gru­

pos benceno y urea, po r metil o, ace tilo, cla­

ros, e tc . (Tabla 15). 

El mecanismo de acc ió n de es tos co mpues­

tos sulfona mídicos es por medi o de la degra-

REV. FAC. MED. M EX. 



Tema monográfico 

Tabla 15. Aspectos b1oqu1m1cos de los h1poglucem1antes orales 
deri vados de las sulfo nliureas 

Tolbutamida CH3-0-S02-NH- CO-N H-C4H9 

o 
Totazamida CH3-Q-so2-NH- C-NH-O 

o o 
11-0-~ 11 -o Acetohexamida CH3-C / _ S02-NH - C-NH 

Cloropropamida c 1-Q-so2-NH-CO-NH-C3H7 

Tolcilamida CH 3-0-S02- NH - CO-HNO 

Cl 

Glib urida o -CO-NH-CH2 -CHr O-S0 2 NH-CO-NH-o 

OCH 3 

nutaci ón e hipe rpl as ia d e la cé lula beta, lo que 

induce liberació n de insul ina. Se considera 

tambi én, que inhiben la liberación de g lucosa 

a ni ve l he pútico y a um enta n los siti os rece pt o­

res a la in sulina en la superl'icie de las cé lula s 

mo no nuclea res de la sangre y de los adipocitos . 

Los d eri vados d e las sulfonilureas se a bsor­

ben adecuadamente e n el tubo gastrointesti­

nal. Su vida media va ría ya que mientra s para 

la tolbut am ida es d e 5 horas, para la glicicla­

mida es d e 27 horas. Se oxidan y carbox ilan en 

e l hepatoci to. La cl o ropromida se hidroli za 

en un porce ntaj e bajo , e liminá nd ose por ri­

ñón en s u form a ac tiva po r lo que su vida 

media pued e ser has ta de 36 horas , po r lo cual 

se debe d e va lo rar co n cuidad o sus indicac io­

nes y su dosificación prin cipa lmente en aque­

ll os pacientes con in sufici enc ia renal. 

!11dicacin11 es parn el uw de las .1 u/fonilureas: 

De acuerdo a su meca ni smo de acció n e l uso 

de es tos l'úrmacos está indicado en aquell os pa­

cie ntes diabéticos tipo ll, en los cuales obvia­

mente ex iste una adecuada reserva pancreática. 

REV. FAC. MEO. MEX. 

Ej'cc10 .1 colc11ffales de las sul/onilureas: 

Den tro de los efectos colaterales o bserva ­

dos e n la práct ica clínica se tiene n en primer 

lugar los cuadros de hipoglucemi a secunda­

rios a la sobredosificación o bien a falta d e 

in strucció n d el paciere e n cuanto a la inges ta 

de a lim entos y horario de la toma d el fárm a ­

co. En segundo luga r se ha o bservado la irrit a­

ción gástrica . Ocasionalmente se presentan 

proble mas de di a rrea y son mu y raras las 

alteraciones hepá ticas y he matológicas. 

B. Biguanidas 

El e l'ec to hipoglucemiante de es te tipo de 

fárm acos fue descubierto fortuitamente, al se­

parar un pue nte met ilo de las mo noguanidi­

nas y diguanidas, sinteti zá ndose d e es ta form a 

las biguanidas (Tabla 16). 

Mecanismo de acción: 

Es tos compues tos incrementan la capta­

ción per ifé ri ca de glucosa , di sminu ye n su ab­

so rción a nivel intestinal y frenan la gluconeo­

génes1s hepática, además, estimulan la 
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Tabla 16. /\'. ··ctos !J1C1qu11111r.os de lus h1poglur(·m1irntr•s orales 
derivados ric las b1guzrn1das 

Fenformin 

Buformin 

Metformin 

fibrinóli sis, reducen el fibrinóge no plasmáti ­

co y la agregaci ón plaquetaria , disminuyen 

los niveles de triglicéridos y colesterol, y pro­

c,i ucen un efecto anorexigénico. 

Indicaciones para el uso de las biguanidas: 
De acuerdo con su mecanismo de acción , se 

prescriben en paci entes diabéticos tipo JI obe­

sos, o con tendenci a a subir de peso. 

Efectos colaterales de las biguanidas: 
Entre los efectos colaterales, se ti enen las 

a lteraci ones gastrointestinales como vó mito , 

diarrea , dolor en epigastrio y pirosis . Mucho 

más grave, pero afortunadamente rara, se en­

cuentra la acidosis láctica . 

C. Interacción de los hipoglucemiantes orales 
con otros fármacos: 

Varios fármacos disminuyen la acció n de 

los hipoglucemiantes orales como son : las tia~ 

zidas , la difenilhida nto ína , los corticoides, y 

la dextrotiro xina. Los fármacos que po tencia­

lizan su acción son : los bloqueadores beta 

adrenérgicos, la fenilbutazon a, los salicilatos, 

276 

H 
1 

CH 3 \ N 
/"-

N-C C-NH 2 

/ 11 11 
CH3 NH NH 

el alopurinol , los inhibidores de la MAO, los 

cumarínicos, el cloranfenicol y el a lco hol. 

B. Combinaciones de sul/ánilureas 
con biguanidas: 

Tomando en cuenta que los meca nis mos de 

acción de estos dos tipos de hipoglucemiantes 

o ral es so n diferentes, pueden ser complemen­

tarios , ocas ionando potencia lizaci ón y meno r 

dosificación . Sus resultados, aunque tempo­

rales ha n si do buenos. Las mezclas más utili­

za das so n la de cloropromapida con metfor­

min y las de gliblenclamida con fenformin . 

Su indicació n es en aquellos pac ientes con 

falla primaria o secundaria a los hipogluce­
miantes o rales , antes de la utili zac ió n de la 

insulin a. 

4. Tratamiento insulínico 

Entre el comienzo de este siglo y el a ño 192 I 

se reali zaron varias tentat ivas encaminadas a 

a islar el principi o activo del páncreas como 

medida terapéuti ca en el con trol de la diabetes 

mellitu s. No fue si no hasta 1921, etapa sobre­

saliente en la his to ria de la medicin a, en que 

REV. FAC. MED. MEX. 



Tipo Aspecto Acción Duración 
del efecto 

(horas) 

Simple Cla ro Rápida 5-7 

NPH Turbio Intermedi a 24-28 

Prota mina 
Zinc Tu rbio Prolongada +36 

Lenta Tu rbi o Intermed ia 24- 28 

Bantin g y Best ob tuvieron la insulin a la cual 

fue primero aplicada a un perro sin páncreas y 

posteri o rmente a l se r huma no. Desde enton­

ces hasta 1937, la única insulina en el mercado 

fue una preparació n amorfa llamada "regu­
la r" o " normal". En 1950, la purificación de 

la insulina media nte recrista li zación constitu­

yó un progreso significativo, debido a que fue 

pos ible separar las proteínas contami nan tes 

de la mo lécula bás ica , apareciendo así la insu­

lina "cristalina'" . Este preparado aún ex isten­
te , prese nta menos reacciones loca les, su 

tiempo de actividad es se meja nte a l de las 

a morfas y su vida media es corta, po r lo que 

su aplicación es cada 4 ó 6 horas para poder 

ma ntene r niveles plasmáticos adecuados, si­

tuación no bien aceptada por el paciente. Por 

lo anterior Hagedorn, logró encontra r una 
insulin a co n una vida media más prolo ngada, 

a l unirl a a proteínas básicas como la protami­

na y que en la actualidad la conocem os como 

insulina N PH , de acuerdo a las siglas: Neutra, 

Protamina , Hagedo rn. Más tarde, o tros in­
vest igado res agregaron a la proteína metales 

pesados como cinc co n el mismo resultado, es 
decir vid a media más prolo ngada, ocasionan­

do que su tiempo de acción inicial se retarda­

ra , por lo que se requería agrega r in sulina 

rápida, sin embargo, parte de es ta se unía a la 
an terior y no se podría predecir ni el tiempo , 

ni la cantidad utilizable, por lo que es te tipo 

de insulin a está prác ticamente en desuso . 
Gracias a técnicas especia li zadas, como la 

cromatografía y el radioinmunoanálisis. se 

han podido obtener insulinas con mayor pu­

reza, menos heterogenicidad y menor canti-

REV. FAC. MEO. MEX. 

Tema monográfico 

Efecto Buffer Proteínas mg / 1 
máximo tipo Unidades 
(horas) 

4 No tiene No tiene 

14 Fosfa to Proteínas 0.5 

19 Fosfato Protamina 1.25 

14 Ace tato No tiene 

dad de anticuerpos unidos a la mo lécula como 
son las insulinas "monoespecie" y las deno­

minadas "sp" o de pico único. En la tab la 17 

referim os ciertas características generales de 
algun os de los tipos de insu lina. 

Indicaciones para el tratamiento con insulina: 

Las indicaciones más prec isas son : 

a) Diabético tipo 1. 

b) Ce toacid os is diabética . 

c) Descontrol fundamenta lmente por proce­
so infeccioso. 

d) En diabéticas emba razadas. 

e) Pac iente diabético que va a ser intervenido 

quirúrgicamente . 

f) Alguna endocrinopatía que descontrole el 
padec imiento. 

Dosificación de la insulina 
La cantidad y tipo de insulina que requiere 

el pac iente di a bético esta rá de acuerdo con 

sus características perso na les , lo cual hace 

que sea posible establecer una poso logía uni­
forme. 

Nosotros utili za mos la administración de 

insulina rápida l. V. en bolos únicos cada hora , 
dura nte una situación de desco ntrol metabó­

lico ag udo. 

Para el cont ro l metabó lico en condiciones 

no críticas, utili za mos la insulin a NPH o de 

acción intermedia de acuerdo a los resultados 

de glucemia o bi en a los de glucosurias pre­

prandiales, trata ndo de ir aj ustando la dosi s o 

intenta ndo mezcl as o combinaciones como se 

ejemplifica en la ta bla 18. Es importa nte veri­

ficar la confiabilidad de las glucosurias para 
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Tabla 18. A¡uste de la 1nsul1na de acuerdo a las glucosurias 

Patrón Tiempo de las "orinas Ajuste de insulina 
al momento" preprandiales 

0800 1300 

+ + 

2 o + 

3 o + 

4 o + 

5 o o 

6 + o 

7 + + 

util iza r es te método , ya que hay situaciones 

que puede a lt erar este tipo de examen como la 

infección urinaria , la vejiga neurogé nica, la 

nefropatía di a bética y el uso de a lgunos medi ­

camentos . En caso de que exista sospecha o 

confirmación de estos trasto rnos es preferible 

el control a base de glucemia capi lar antes de 

los a li mentos, y aplicar insulina ráp ida de 

acuerdo a l siguien te esqu ema: 

Glucemia menor de l50mg/ l00ml,noaplica r. 

Glucemia entre 150 y 200 mg/ 100 ml, a plica r 

10 un idades. 

G lucem ia entre 200 y 300 mg/ 100 mi , a plicar 

15 un idades. 

G lucemia mayo r de 300 mg/ 100 mi, aplicar 20 

unidades . 

Vías y silios de aplicación de la insulina 

Las vías de adm inistración de la insulina 
ráp ida pueden se r subcutá nea, intramuscula r 

o intravenosa. Las insu li nas de acción inter­

med ia se aplican po r vía subcutánea y só lo en 

determinados casos por vía intramuscular. 
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1900 

+ Aumentar la intermedia 
de la mañana 

o Agregar insu li na crista -
lina 

+ Aumentar la intermed ia 
de la manaña 

+ Agregar insu lina crista-
lina 

+ Aumentar la insulina in-
termedia de la mañana 

o Agregar intermedia a la 
hora de acostarse 

o Agrega r intermedia a la 
hora de acostarse 

En la figura 5 se muestran los diferentes 

siti os de aplicación de in sulina po r vía subcu­

tánea. El paciente debe de estar bien informa­

do ya que dependi endo del sitio de a plicación, 

la abso rc ión de la hormona es difere nte , sien­

do más rápida en bra zos y abdo men en com­
paració n a muslos . 

Co111plicaciones del tratamiento insulínico: 

Las complicaciones a l tratamie nto con in­
su li na so n las s iguie ntes : 

l . Hipoglucemia. Comp licación que es se ­

cundaria principa lm ente a sobredosis, falta 

de alimento y o mayo r act ividad física. 

2. Alergia. Complicación mediada por 

lg E, que puede cons is tir desde pequeñas zo­

nas eritematosas y pruriginosas en el s itio de 

la aplicación, hasta reacciones generalizadas, 

siendo es tas ú ltimas raras , ya que en 10 años 

só lo hemos vis to dos casos , los cua les fueron 

trat ados en forma sat isfactoria con el ca mbi o 

de vía de aplicación de la insulina de subcutá­

nea a vía intramuscul a r. 
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Tema monográfico (Concluye) 

Figura 5. ·s1t1 os de apl1cac1ón de la· 1nst°Jl1na p'or vía subcutánea., 
" - •~ -· -- -- - " ' V ' " -

3. Lipodistrofia . Complicación rara que 

puede ser de tipo hipo trófica o hipertrófica. 

4. Res istencia a la insulina. Está in vo lucra­

do el s iste ma lgG, y es aquella situa ción en 

donde el pacie nte requ iere para su control 

más de 200 unidades de insulina intermedia , 

por lo cual se debe de vigilar al pacie nte en 

forma es trecha por la posibilidad de un estado 

de hipoglucemia grave. 

5. Edema insulíni co. Se ca racteri za por re­

tención generalizada de líquidos que habi ­

tualmen te coincide con el con trol metabólico 

de la enfermedad , probablemente debido o 

mediado por el sistema renin a-aldosterona . 

VIII. Prorocolo de es rudio del pacienre 

diabérico 

Para conocer la evolución de los pacientes , 
en el Servicio de Endocrinología del Hospita l 

General de Méx ico de la S.S.A. , se lleva a 

cabo el siguiente protocolo de estudio. 

Historia clínica 

Biometría hemát ica 

Química sangu ínea 

Exa men general de o rina 

Albuminuria de 24 ho ras 

Urocultivo 

Electroforesis de lipoproteínas 

Filtrado glomerular 

Electrolitos en suero 

REV. FAC. MEO. MEX. 
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Electroca rdi ograma 

Valoración ofta lmológica 

Estudi o radi o lógico 
comparativo de pies 

Bibliografía recom endable 
Lehnin gc r. A .L. : Bioquími ca. La s bases mo leculares de 
la es tru c tu ra y !'unció n ce lul ar. cd. Le hnin ge r. A. L. Ld i­
cio nes Omega. S.A .. 19 78. 
Bond y. P. K. y 1-eli g . P.: Disordcrs o l' carbohvcl rate 111 cta­
bolis m. Diseas.e o l' me tabo lis m. ed. l:lond y. P.K. y Roscn­
bcrg. L. J::. Sa undcrs C om pa n y. pp .22 1-327. 19 74 . 
Po dolsky. S.: Clinical di abe tes : Mode rn man ag ment. cd. 
Podol sky. S . App le to n-Cc ntury-C ro l't s (A CC) . 19XO. 
Ma rbl e. A.: Whit c. P.: Brad ley . R.f". y Kral l. L.P.: J os lin 's 
diabetes mell it us. cd. Marh le . A. Lea ami ¡:ebige r. 197 1 
c leventh edition. 
Suss man. K.E. y Mctz. R..l .S.: Dia be tes mellitu s. Ame ri ­
ca n Di abetes J\ ssoc iation. 19 75 Fou rth cdi ti o n . 
William s. R.H. y Porte. D.: Thc pancreas. cd . Williams. 
R. H .. W.B. Saunrl e rs Compan y. pp. 502-601. Fifth cdi­
ti o n. 19 74. 
Sy 111pos iu111 on di<1hetes mellitus. ed. Podolsk y. S.: W.B. 
Sa uncl c rs Co mpanv The Medica! C lini cs of No rth A 1n c ri­
ca. Vo l. 62. No .· 4 . Ju ly 1978 . 
Fanghan e l. S.Ci. : T rL·jos. A . .I. y Bli tz. B.: D ete rminación 
de in s u lina. M étod os biol óg icos y rad ioinmunoanúli s is. 
Rev . Mee!. H osp. Gral. 39: 1() 1. 19 76. 
Fanghane l. S.G .: Esqui ve!. V.R.: A rauco. P.R .: Mo ngcs. 
C h. P.: D e la Mora, C.: Villalobos . B.M. y Vargas. R. R.: 
Ls tudi o co mpara ti vo entre dos mezc la s de hip oglu ce-
111 ia n tes orales en e l t ra tamiento de la dia be tes mellitus de 
dil'ícil co n trol. ln vcs t. M ed . Int ernac ional. 6:33 . 1979 . 
De la M ora . C. : Cas tillo. A. M.L.: Mo ngcs. C h.P.: Va r­
gas. R .R. : Arellano. S.: Vill a lo bos . B.M.: Porias. H . v 
Fa ngh a ne l, S.G.: T o lh uta mida com o prue ba de rese rva 

pa ncrdti ca . ln vcs t. Med. Int e rna c io nal. 6:83. 1979. 
1:chcgo lkn. A.: Cortina. !:l.: Vill a lobos. M. y 1-anghanl'I. 
S. G.: H ipogluce miantes o rales. Rcv . l\il ed. ll osp . Gral.. 
4.1:87. 19XIJ. 

279 


	259
	260
	261
	262
	263
	264
	265
	266
	267
	268
	269
	270
	271
	272
	273
	274
	275
	276
	277
	278
	279

