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INTRODUCCION

ALa atenciébn del paciente diabé&tico en el consultorio
dental, es de gran importancia, no sélo por lo que a su campo
de accifn se refiere, sino, por la valiosa oportunidad que
tiene el cirujano dentista para orientar al diabético sobre
el problema de su enfermedad; cuando éste no ha descubierto

su padecimiento.

Son muchos los pacientes diab&ticos que existen, y cada
afio aumenta su nfimero. La diabetes mellitus en nuestro pafs
tiene una prevalencia del 2.5%; ocupa el sé&ptimo lugar entre
las enfermedades que ocasionan muerte al individuo y por sus
complicaciones vasculares se relacionan mucho con los padeci-
mientos cardiovasculares que en mortalidad ccupan el tercer

lugar.

La prevencidn Qe la diabetes, o por lo menos, el poder
retardar su cbmienzo y sus complicaciones, son ahora el obje-
tivo por el cual lucha todo el mundo. La prevencifn adquiere
asf la precedencia sobre la herencia. De cada cuatro habitan-

tes de nuestro pafs, uno tiene algln pariente diab&tico.

Los medios de tratamiento del diab&tico, son ahora mis
adecuados que nunca, por lo cual el fndice de mortalidad ha

descendido satisfactoriamente. Las defunciones por éoma dia-



b&tico, han disminuido del 64 al 1.0 por ciento.

Con el avance de la educacifn y rehabilitacibn del paciente
diab&tico (dieta e insulina), se logré el estiramiento de su
vida durante 3, 4 o 5 décadas a partir del comienzo de la en-

fermedad.

La indiscutible naturaleza metab6lica del trastorno fun-
cional que acompaiia a la diabetes es la causa de que ésta en-
fermedad hayé preocupado durante dos siglos no sflamente a mé&-
dicos, sino también a fisi6logos y bioquimicos, quienes luchan
por una relacibn causal entre hallazgos quimicos fundamentales
Y la naturaleza mal comprendida del curso de esta enfermedad.

La diabetes fue descrita por Areteo desde el primer si-
glo de la era cristiana; la senal® como una fus;én de la carne
y las extremidades haci; la orina y la llam6 sifén, por la po-
liuria y polidipsia que la caracteriza. Que los azlicares par-
ticipan en alguna forma, es lo primero que se le debié ocurrir
a Thomas Willis, a mediados del siglo XVII, cuando examin§ la
orina de estos pacientes y la encontr§ de saber dulce; por esto
la denominé diabetes mellitus, ya gque era dulce como la miel.
En los albores del siglo XVI, Paracelso evapor6 orina de dia-
bético y encontrf un residuo importante, que confundié con la
sal. Siglo y medio después Thomas Willis noté el sabor dulce

de la orina del diab&tico, en el afno 1777, Dolyon demostrd que



el sabor se debfa al azficar. A mediados del siglo XIX Claudio
Bernard hizo aportaciones fundamentales, fue el primero en de-
terminar cantidades precisas de azficar en la sangre, descubrié
el gluc6geno y la funcibn glucogénica del higado, encontré la
teorfa de la formaci6bn del azfcar a partir de las protefnas,
produjo glucosuria puncionando el suelo del cuarto ventriculo.
En el afo de 1869, Langerhans descubri6 los islotes o formacio-
nes insulares del pancreas que llevan su nombre; y 22 ahos mis
tarde, en 1889, Von Mering y Minkowsky trabajando en las fun-
ciones digestivas del pancreas, descubrieron que perros pancrea-
tomizados presentaban aberraciones en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono parecidos a los que se ven en la diabetes.
Banting y Best en 1921, extrajeron el principio activo del pan=-
creas y demostraron sus efectos terapfuticos en el tratamiento
de la diabetes, sefialaban que el tejido de los islotes de Lan-
gerhans secretaba insulina y que los fracasos en la obtencibn
del principio activo del pancreas se debfa a la destruccibn de
éste por enzimas proteolfticas durante su extraccibn y en 1927,
fue posible utilizarlo para el tratamiento de los diabéticos.
Posteriormente, se utiliz6 alcohol &cido para hacer la extrac-
cién y evitar la destruccién proteolftica de la hormona. El
primer extracto activo preparado por Best y aplicado a un pa-
ciente, fue utilizado en 1922, enh un j6ven que excretaba de

3 a5 litros diarios de orina y tenfa 500 mg. de azlicar por

. 100 ml. de sangre, el azficar se redujo de 100 gr. a 7.5gr. por



dfa, deteniéndose as! la carrera hacia la muerte.
'M
El descubrimiento de la insulina en 1921, fue de gran ayuda
para el paciente diabético. En 1926, se obtiene la insulina
cristalina por Abel. En 1960 Sanger d;lermina la secuencia de
aminoicidos que forman la molécula, y en 1966 Katsoyannis efec-

tGa la sintesis completa de la hormona.

En 1942, Janbon y en 1957 Loubatieres hacen descubrimien-
tos sobre los hipoglucemiantes.

Desde 1936 y 1937, trabajos efectuados por Hoossay, Yooung,
Long y Lukens demuestran sin embargo, que la diabetes no sélo es
causada por deficiencia de insulina sino también por exceso de
determinadas hormonas, en sus investigaciones sobre factores en-
d6crinos demostraron que la corteza suprarrenal y la adenohip6-
fisis tienen efectos antagfnicos a la insulina, que los extrac-
tos del l6bulo anterior Qe la hip6fisis exacerban la diabetes
Y que mejora é&sta, con la hipofisectomfa, que ademis gran nl-
mero de pacientes requiere mis insulina que la secretada por

Su pancreas.

Se contin@la investigando sobre la forma en que la insu-
lina actfia sobre el metabolismo de carbohidratos, protefnas y
grasas, mientras se han adelantado algunas investigaciones para

determinar la concentracién de insulina en el plasma humano por



técnicas ideadas a prop6sito, se ha proporcionado informacién
en cuanto a la requlacibn de ia velocidad de excresibn de la
insulina y el nivel de azQcar sangufineo. Se ha visto también,
que factores hormonales del conducto gastrointestinal y del
sistema nervioso autfnomo influyen en la actividad secretoria

del tejido insular,



CAPITULO I

DEFINICION, ETIOLOGIA Y FACTORES DESENCADENANTES

A. Definicibn

La diabetes es una enfermedad crbénica, hereditaria,
caracterizada por aumento de la glucosa en la sangre y la ex-
‘creci6n de glucosa por la orina; depende de la deficiente for-
maci6n o de la disminufda eficacia de la insulina secretada por
las células B de los islotes de Langerhans del pancreas y est&
funcionalmente relacionada con estados patol6gicos gue se ori-
ginan en el hfgado y en otras gl&ndulas encbcrinas, especial-
mente la hip6fisis, pero también las suprarrenales y la tiroi-

des.

B. Etiologia

Se considera un origen genético para la diabetes que
constituirfa su etiologfa primaria. Se cree que se hereda la
diabetes con un caracter autosdmico, es decir, no ligada al
sexo; se cree que se hereda con un caracter recesivo porque no

se presenta en toda la descendencia.

La etiologfa secundaria de la diabetes comprenderfa
las alteraciones en la secrecibn de insulina por el pancreas,

después de que é&ste ha sufrido dafno por lesiones como pancrea-



titis agudas o crbénicas, céncer pancreftico, etc.; o por una
produccifn insuficiente de insulina para las necesidades del

organismo,

Se ha considerado a la diabetes como una insuficien-
cia absoluta o relativa de insulina, por defecto en su produc-
cibn, liberacifn o accibn, sin embargo, ha cobrado importancia
el demostrar que factores hormonales y substratos con acciones
antagbnicas a la insulina provocan un estado diabético y que
los niveles de insulina en diabetes que inicia en la madurez
parecen aumentar en vez de disminuir. Algunos trastornos pre~
sentados:

1) Mutaciones que provocan la sintesis de hormonas

ineficaces.

2) Ruptura de los puentes bisulfuros

3) Defectos en la transformacién de proinsulina

a insulina

4) Grado de granulacibn de la célula Beta

5) Pijacibn excesiva de la insulina por proteinas

plasmiticas

6) Destrucci6n de la insulina a ritmo muy acele-

rado

7) Resistencia a la insuliné

8) Produccién de anticuerpos que inhiben la accidn

- de la insulina



9) Daho pancredtico especialmente el que deriva
de pancreatitis agudas o crénicas
10) Agotamiento pancredtico. Fibrosis pancreitica
11) Elevada demanda de la hormona por alteracidn en
otras gl&ndulas, o inhibicibén de sus efectos por
excesiva produccién de antagonistas en otros sis-

temas (synalbGmina, insulinasa)

C. Factores desencadenandes

Se consideran como factores que tienden a producir
la diabetes, desenmascararla o agravarla: La tensfon ffsica
que incluye infecciones, traumatismos quirQrgicos o acciden-
tales, tensifn emocional que es un factor muy frecuente, hiper-
tiroidismo, pancreatitis (mencionada anteriormente), acrome-
galia, hiperfuncibn corticosuprarrenal, embarazo (producto ma-
yor de cinco kilogramos por peso) pbesidad,medicaciones dia-
betogénicas como diuréticos tiacfdicos y sus derivados, las

sales de litio empleadas para tratar procesos psiquiftricos.



CAPITULO II

CLASIFICACION DE LA DIABETES

La diabetes mellitus generalmente se clasifica en

la sintomitica y asintomdtica.

A. Diabetes asintomitica

Dentro de la diabetes asintomftica, se consideran
varias fases:

a) Pre-diabetes. Existe una fase prediabética que
habitualmente se considera dentro de la diabetes asintomdtica
y constituye un dato muy importante dentro de la historia cli-
nica. Se considera que un paciente es prediabético cuando sus
antecedentes familiares consangufneos son positivos a la enfer-
medad. En este perfodo no es demostrable la diabetes por nin-

gin método, ya que los resultados del laboratorio son normales.

b} Diabetes latente. Presenta resultados del labo-
ratorio normales, pero, al ser reforzada la curva de toleran-
cia a la glﬁcosa con cortisona, el paciente presente una curva
de tipo diab&tico, y en estados fisiolbgicos y patolbgicos tran-
sitorios puede presentar intolerancia a carbohidratos y una vez

transcurridos, vuelve a su normalidad clinica y de laboratorio.



¢) Diabetes quimica., Presenta glucemia en ayunas
normal, pero al efectuarse una curva de tolerancia a la glu-

cosa estandar, la curva resulta de tipo diabé&tico.

d) Diabetes subclfnica. Aunque tampoco hay sinto-
matologfa, presenta hiperglucemia en ayunas y por lo mismo no
es conveniente hacer la curva de tolerancia a la glucosa es-
tandar que resulta de tipo diabético.

\

B. Diabetes sintomitica o clfnica

En este tipo de diabetes encontramos los signos .
clisicos del padecimiento: poliuria, polidipsia, polifagia y
disminuci6n de peso. También dentro de esta clase enc?ntramos
varias fases, las cuales son: //"

a) Diabetes sintomdtica estable. Presencia de sig-
nos y sintomas de la enfermedad en evolucién lenta y gradual,
responde satisfactoriamente al tratamiento, generalmente con
dieta. Se presenta con mayor frecuencia en personas mayores

de 30 afos, generalmente después de los 50 afios, aunque puede

presentarse en cualquier etapa.

b) Diabetes sintom&tica inestable., Presencia de
signos y sintomas de la diabetes en forma brusca, progresiva,

rdpida, con tendencia a la cetoacidosis. Las secuelas irre-



versibles se presentan tempranamente. La respuesta a los me-
dicamentos es variable y transitoria, obligada a constantes
modificaciones. Generalmente se presenta en personas entre la
primera y tercera décadas de la vida, aunque también puede pre-

sentarse en cualquier otra etapa.

c) Hipoglucemia tardfa. Presenta la sintomatologfa
y signos cl8sicos de la hipoglucemia a 3 y 5 horas después de
las comidas o en la madrugada, lo que es debido a que la insu-
‘lina se libera demasiado ante el estfmulo de los alimentos,
siendo &sta una oportunidad temprana del descubrimiento de esta

enfermedad.

Otra clasificaci6n de esta enfermedad es la diabe-
tes primaria que es la de tipo genético y la diabetes secunda-
ria o diabetes adquirida present&ndose como resultado posterior
a pancreatitis agudas y crénicas, céncer pancredtico, hemocro-
matosis, etc.; las que ocasionan insuficiencia en la produccifn

y secrecifn de insulina.

Se menciona otro tipo de diabetes que se desencadena
por trastornos en la secrecifn de hormonas diferentes a la in-
sulina, en estos trastornos que provocan hiperglucemias, el
mecanismo depende de la hormona de que se trate apareciendo en
fenbmenos como hiper-adrenocortisismo, acromegalia, hiperparati-

roidismo, hipertiroidismo, etc.



CAPITULO III

FISIOLOGIA DE LA DIABETES

Sindrome diab&tico. El sindrome diab&tico se divide

en: sindrome diab8tico agudo y sindrome diabé&tico crénico.

Muchos de los caracteres del sindrome agudo son tam-
bién del sindrome crénico, pero éste se caracteriza, porque
sus extensas alteraciones morfolégicas alcanzan todo el orga-

nismo y se atribuyen a una accién vascular acelerada,

Figura 1
Sfndrome diabético agudo

Hiperglucemia

l Polidipsia
Glucosuria Poliuria

l Polifagia

Aumento de las necesidades y aumento de la
movilizacién y del catabolismo de las protefnas
y las grasas

Pérd ifa de peso

Cetosis «—p Cetonuria—p Pérdida urinaria de cationes

Cetoacidosis, coma y muerte

El sfndrome agudo se define por la presencia de hiper-

glucemia y por la rapidez relativa del cuadro descrito en la fi--



gura 1; el cual puede desarrollarse alrededor del signo car-
dinal e hiperglucemia. La capacidad de reabsorcibén de glucosa
por los tubos renales, es limitada, la hiperglucemia provocaré
glucosuria, puesto que la glucosa se elimina obligatoriamente
por la orina conjuntamente con el agua. A consecuencia de la
pérdida de glucosa se incrementan las necesidades desde otros
alimentos, tales como protefnas y grasas. Cuando la pérdida
de carbohidratos es muy intensa se vuelve tan fuerte la necesi-
dad de las grasas, que su movilizacién y consumo excede a la
capacidad de los tejidos para oxidarlas totalmente. Como con=
secuencia se acumulan productos intermediarios del metabolismo
protefnico y graso, particularmente cuerpos qet6nicos que con-
ducen a la cetosis. La cetosis va acompaiiada de cetonuria Y
como sea que los cuerpos cet®Bnicos son Scidos (4cido acetoacé-
tico y &cido betahidroxibutirico), su excrecibén por la orina
se hace con los correspondientes cationes. Cuando la acumula-
cibn de cuerpos cetfnicos es excesiva, la acidosis por un me~

i
canismo todavia desconocido, conduce al coma y a la muerte.



CAPITULO IV
FISIOPATOLOGIA

Existe una alteraci6n en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, lipidos y protefnas, siendo el de los hi-

dratos de carbono el mis particular de la enfermedad.

En el metabolismo de los hidratos de carbono, la
glucosa cuando penetra en las células, normalmente se trans-
forma en grasas, en gluc6geno, o es oxidada a C02, produciendo

la energfa necesaria para el organismo.

La insulina secretada por las cé&lulas Beta del pan-
creas ejerce su accibn sobre el mecanismo de la glucosa, sobre
todo por cuanto a la velocidad con que ésta penetra a la mayo-

rfa de las células.

Dependiendo de la cantidad de insulina faltante, se
reducir§ el transporte de glucosa a través de las membranas ce-
‘lulares, disminuyendo la entrada de azficar. Al aumentar la glu-
cosa circulante y disminuir su rendimiento metab&lico, la encon-
tramos en sangre (hiperglucemia), elimin&ndose por orina en

grandes cantidades (glucosuria).

La captacibn deficiente o nula captacidn de glucosa

en tejido adiposo, mfisculo e higado tiene varias repercusiones:



a) En tejido adiposo, aumenta la movilizacién de
depbsitos de grasa periférica que el hfgado capta como &cidos
grasos y los convierte en cuerpos cetbnicos (acetoacetato,
acetona y betahidroxibutirato), que también aparecen en sangre
en grandes cantidades (hiperlipemia y cetonemia). Disminuye
el PH en el organismo, porque el carbonato se utiliza para

amortiguar los cuerpos cet&nicos.

b) En el mdsculo, hay una excesiva destruccibn de
protefnas de aminofcidos, los aminodcidos se denominan en el

hfgado, convirtiéndose en glucosa y urea (azouria).

c) En el hfgado, hay una produccibn excesiva de
glucosa y cuerpos cet®bnicos, que en deficiencia severa de la
insulina aumenta la glucemia provocando cetoacidosis y la

muerte.

Por otra parte, interviene la accién de las hormonas
tiroideas, del crecimiento, catecolaminas y corticoesteroides,
disminuyendo la captacibn de glucosa y sintesis de 1lfpidos y

protefnas, agravando la situacibn.

La cetoacidosos se presenta de 24 a 48 horas de defi-
ciencia insulfnica, en tanto que la hipoglucemia puede ser de

comienzo ré&pido.



El metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos
y protefnas, se ve alterado porque también en ausencia de in-

sulina, se ve disminuida la formacidén de enzimas.

La hiperglucemia aumenta la osmolaridad plasmitica
y la glucosuria al sobrepasar el umbral renal. Cuando sale
del riiibn la glucosa arrastra de manera pasiva gran cantidad
de agua provocando deshidratacién e hipobolemia que con la hi-

perosmolaridad producen polidipsia.

La falta de accibn anab8lica de la insulina que pro-
voca la baja utilizacidén de la glucosa y salidas de grasa para
suplir el azGcar provoca pérdida de peso y la hipoglucemia re-

lativa que tiene la célula produce la polifagia.

Existe otra teorla que se apoya en el antagonismo a
la insulina y que difiere en algunos mecanismos, pero secunda-
riamente determina una insuficiencia relativa o absoluta de in-

sulina.



CAPITULO V

ANATOMIA PATOLOGICA

Las alteraciones que pueden encontrarse en la autop-

sia de un diab&tico, son tan variadas, y heterogéneas que las

-

agruparemos de la siguiente forma:

A)

B)

C)
D}

- A)

Lesiones de posible significacifn etiolégica,
tanto pancre8ticas como extrapancredticas;
Manifestaciones de alteracién del metabolismo
de los carbohidratos;

Manifestaciones de alteracifn de las grasas

Complicaciones de la diabetes

Lesiones de probable significacifn etiolégica.

Lesiones Pancrefiticas

Como es probable que el estado diabético sostenido

durante largo tiempo dependa de la disparidad entre las nece-

sidades del organismo para la insulina y la capacidad de los

islotes de Langerhans para proveer dichas necesidades, es natu-

ral considerar el pancreas en busca de signos de que la provi-

8i6n de insulina es inadecuada. Las causas anatbmicas de la

deficiencia de insulina pueden enumerarse de la siguiente forma:



II.

I1I.

Destruccidn del tejido pancredtico (tanto insu-

lar como acinico)

1'

2'

- aguda
Pancreatitis crbénica (con o sin cllculos)
s , primarios
Padecimientos malignos metastasicos

Hemocromatosis

Extirpacibn quirfirgica

Destruccibn selectiva del tejido insular

Infiltraci6n hialina

Fibrosis

Lesi6bn téxica con infiltracién linfositaria
Alteraciones hidrépicas

Reduccién de las c&lulas beta por causas des-
conocidas

Insuficiencia del aporte sanguinec

1.

Arteriosclerosis

Destruccibn del tejido pancredtico

1.

Pancreatitis. La fibrosis del p&ncreas,

tanto inter como intralobulillar es muy comfn en la diabetes.

El sélo encuentro de fibrosis en el péncreas, naturalmente no

implica por necesidad que haya deficiencia.de insulina, espe-

cialmente porque los islotes de Langerhans tiene notable facul-

tad de sobrevivir aun en medio de tejido fibroso denso.
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2. Padecimientos malignos. La destruccibn del
pancreas por céncer es una causa de suficiente importancia para
la diabetes. Hay estudios recientes que subrayan el valor de
la prueba de tolerancia a la glucosa para el diagnéstico del
carcinoma del pincreas, sin embargo, puede ponerse en tela de
juicio en que los pacientes de clncer de este tipo sean apro-

piados para el estudio de la prueba de glucemia.

3. Hemocramatosis. Diabetes bronceada. La le-
sibn esencial parece ser el depbsito de pigmento ferroginoso en
distintos 6rganos con fibrosis consecutiva. A pesar de que el
hfgado est§ gravemente atacado, el péncreas puede ser asiento
de depbsito de pigmento directamente sobre los islotes de Lan-
gerhans, asi como en el tejido acinoso e intersticial. De hecho
la predileccifén del pigmento por la c&lula beta es notable. A
pesar de que est8 afin en duda la etiologfa de esta alteracibn
del metabolismo del hierro en la mayor parte de los casos, se ha
dado gran interés al exceso de carga del organismo con hierro,
como sucede en casos de transfusiones mltiples. (Hemocromato-

sis exbgeno).

4. Extirpacibn quirfirgica. Se han visto casos
de pancreactomfa total en el hombre, que tenfa necesidad de
insulina de 40 u. al dfa aproximadamente, menos que la gque co-

rresponde a muchos casos de diabetes espont8nea. fe desconoce



el papel desempefiado por la desnutricidn consecutiva a la pér-
dida de la secrecibn externa del pancreas, o a la secrecibn de
glucagdn por las células alfa, en lo gque se réfiere a modifica-
ciones de las necesidades de insulinas. De aquf que se trate

de una diabetes benigna.

II. Destruccibn selectiva del tejido insular

1, Infiltracifn hialina. La hialinizacibn de
los islotes de Langerhans, aunque no sea especifica de la diabe-
tes, ha sido generalmente como la lesi6n mds tipica de la en-
fermedad. Consiste en el depbsito de material hialino, que apa-
rentemente comienza por debajo de la membrana basal de los
capitales, y se extiende en algunos casos hasta llegar a obli-
terar la totalidad del islote. Su distribucién estd claramente
desprovista de uniformidad, puesto que algunos islotes se en-
cuentran sin lesién de ninguna especie junto a otros que tienen

lesiones muy intensas.

2. Fibrosis. Se manifiesta por la presencia de
una capsula fibrosa bien definida alrededor del islote, y la
invasién del interior por fibroblastos. La fibrosis ligera es
mucho mis frecuente que intensa, en contraste con lo que sucede

en casos de hialinizacibn.

3. Lesibn téxica con infiltracibn linfositaria.

Esta lesifn es rara y se encuentra generalmente en nifios o adul-



tos j6venes con diabetes de comienzo brusco. Las cé€lulas de
los islotes son asientos de necrosis gradual con infiltracibn

linfositaria entre las mismas y a veces fibrosis.

4. Alteraciones hidrb6picas. Se conoce este as-
pecto vacuolar de las células beta de los islotes de Langerhans
desde hace casi sesenta afios. La lesifn es rara en la diabetes
humana, las alteraciones ocurren efectivamente en el ser humano
y pueden demostrarse a veces en casos en los cuales las células
beta que han sobrevivido est8n sometidos a distensibén por accibdn
persistente del agente provocador, cualquiera que &ste sea, o
quiz& dependan de la persistencia del estado diab&tico. Muchos
casos de alteracién hidrbpica representa en realidad infiltra-
cién de glucbgeno., No existe raz6n convincente que explique
el depbsito de glucbgeno en el citoplasma de las células beta.
Se plantea el problema de si ser8 la hipoinsulinemia y no la hi-

perglucemia el estfmulo que conduzca al depbsito de glucbBgeno.

5. Reduccibn del nfimero de cé&lulas beta por
causas desconocidas. Generalmente los investigadores estén de
acuerdo en que por lo menos la tercera parte de todos los casos
de diabetes revelan islotes de Langerhans que en apariencia son
normales cuando se estudian por los métodos histolb6gicos comu-
nes. Con los métodos apropiados de coloracién puede demostrarse

en la mayor parte de los casos de diabetes una disminucién muy



clara en la relacibn existente entre las c&lulas beta y alfa.
Las células alfa tienen la funcién de producir. glucagbn, y se
sugiere que hay un equilibrio o cierto antagonismo entre las
células beta y alfa, el cual se ve perturbado en la diabetes.
McLean y Ogilvie encontraron que hay una reduccién muy clara y
constante en el peso total con relaci6n al peso del tejido in-
sular y de células beta y alfa en una serie de pancreas diabé-
tico; la reduccibn era mds marcada en el tipo juvenil o del
principio del crecimiento y menos notable en el tipo que corres-
ponde a la edad media de la vida o tipo de comienzo de madurez.
Con la edad hay aumento en las dimensiones medias de los islo-
tes en el caso de los diabéticos. Hay aumento en la propor-
cibén de las células alfa, lo que no es debido a una verdadera
hiperplasia, sino a la disminucifn del nfimero de células beta,
lo que es casi constante en la diabetes. Otra consecuencia na-
tural de la demostracibn de que las células alfa son probable-
mente origen del glucagén, ha sido la hipStesis de gue puede
existir equilibrio o antagonismo entre el glucagbn y la insu-

lina, por lo tanto entre las células alfa y beta.

III. Aporte sangufneo inadecuado
1. Arteriosclerosis. La arterosclerosis o m&s
probable la esclerosis arterial de los vasos pancreaticos ha
sido propuesta peribSdicamente para explicarse el factor etio-

169ico que conduce la fibrosis a hialinizacifn de los islotes.



Lesiones Extrapancre&ticas

I. Lesiones de otras gléndulas endbcrinas.

1. Hip6fisis: La hipofisis en la diabetes
no revela ningGn cambio significativo constante.

2. Gl&ndulas suprarrenales: No hemos encontrado
alteracifn constante ni en la corteza ni en la médula suprarre-
nal. Es bien conocida la presencia de diabetes en combinacién
con tumores de la corteza suprarrenal, que al extirpar tales
tumores, hay una ocasional curacifn de la diabetes; el mecanis-
mo probablemente consiste en la estimulacifn del eje hipbfisis
suprarrenal por laadrenalina con scbre produccifn secundaria de

los esteroides cortlcosuprarrenales.

3. otras gl&ndulas endb6crinas: No hemos encon-

trado alteraciones constantes en otras gl&ndulas endfcrinas.

II. Obesidad. Los obesos que se hacen diabéticos
son seguramente aquellos que poseen susceptibilidad heredada
a la enfermedad, entonces la obesidad actfa como factor exi-

tante para producir la diabétes.

III. Lesiones neurolfgicas. Las lesiones del sis-
tema nervioso no han sido de importancia en la etiologfa de la

diabetes.



B. Manifestaciones de la alteracidn del metabolismo

de los carbohidratos

Se dice que el corazbn tiene un exceso de glucbgeno
(30 a 50 por 100 por encima de las cifras normales) y esto con
frecuencia puede demostrarse especialmente en torno a los bor-
des de viejos infartos. En el higado el glucbgeno con frecuen=-
cia se encuentra dentro de los nGcleos de la c&lula hepdtica y
en cantidades menores de los normales en el citoplasma, espe-
cialmente cuando se trata de casos inadecuadamente tratadosr
En el pancreas el glucSgeno puede aparecer tanto en las células
de los islotes como en el epitelio de los conductos. El riii6n
revela la cl8sica localizacibén en las asas de Henle, que de-
pende de la concentracién final del azlcar sangufneo. En el
mGsculo estriado hay la tendencia a la disminucifn del gluc6-
geno. En el ojo hay con frecuencia aspecto vascular del epi-
telio pigmentario del iris, debido a la presencia de glucSBgeno
que produce considerable fragilidad del iris en las intervencio-
nes quirQrgicas. Otros brganos, el cerebro y la hipbfisis,
tienen ocasionalmente depSsitos de glucbgeno, E1 tratamiento
insulfnico da como resultado que el glucégeno de los tejidos

vuelva a adquirir una distribucibdn m&s normal.

C. Manifestaciones de la alteracién del metabolismo

de las grasas



Bazo y sistema reticuloendotelial; la histiocitosis
lipoidea es decir, la hiperplacia de las células del sistema
reticuloendotelial confagocitosis de lipidos en el bazo, y en
un menor grado en otros 6rganos, es un raro hallazgo en los

casos en que ha habido marcada lipemia.

Piel. E1l xantoma de los diab&ticos o xantoma erup-
tivo, aparentemente guarda relaciones bien definidas con la hi-
perlipemia, y puede aparecer o desaparecer seg(n la cantidad de
grasas que se encuentre en la sangre. Es una tumefaccién nodu-
lar, generalmente amarilla con periferia rojiza caracterfistica.
Histolbégicamente casi no puede distinguirse el xantoma eruptivo
tuberoso, pues estd formado por macrofagos que tienen lfpidos
con una que otra célula gigante de Toutbn (se trata de una cé-
lula de nficleos centrales alrededor de un pequefio foco de cito-
plasma no espumoso). La reaccibén inflamatoria periférica se
dice que es mayor que en el xantoma tuberoso. La lesibn debe
distinguirse del xantelasma o xantoma de los p&rpados, pequeiias

placas palpebrales amarillas, caracterfsticas de la diabetes.

La necrobiosis lipofdica del diab&tico no est& limi-
tada a la diabetes a pesar de gue el 90% de los casos se pre-
gsenta en diab&ticos. La lesién macrosclpica atraviesa por cua-
tro etapas:

1. Una pequena p8pula rojiza infiltrada;
2. Lesion cada vez m&s amplia que se torna vio-

l8cea;



3. Placa ligeramente elevada dura amarilla que
puede reblandecerse y algunas veces ulcerar-
se, y por fGltimo;

4. Regibn aplanada amarillenta con atrofia cen-
tral y depresib6n de la piel en una regibn
de infiltracibn periférica y regular escamosa
de color rojo violdceo. Microscopicamente
hay necrobiosis de la coldgena con homogeni=-
zacibn y degeneracibn de las fibras. Los
lfpidos son caracterfsticamente extracelula-

res.

Vesfcula biliar. Los célculos biliares en el diabé-
tico probablemente es un poco mayor. Esto se debe a la lipe-~
mia frecuente en estos enfermos, a susceptibilidad aumentada

a la infeccibn.

Higado. El agrandamiento del hfgado constituye dato

NI

clinico frecuente en la diabetes con infiltracifn grasosa.

D. Las llamadas complicaciones de la diabetes

La mayor parte de las complicaciones de la diabetes
consisten en enfermedades de los vasos sangufneos, y en in-

fecciones microbianas.



Las lesiones vasculares que atacan los capilares son
tan caracterfsticas de la diabetes que pudieran quiz8 ser consi-

deradas como parte de la enfermedad mis que como complicaciones.

Arterosclerosis. Este tipo de enfermedad arterial
caracterizado por la plaza grasosa de la Intima del vaso, no di~
fiere en su tipo de lo que se encuentra en los no diabé&ticos,
sin embargo, el diab&tico desarrolla estas placas en la etapa
mis temprana y en forma mis grave que los no diab&ticos. La
frecuencia de la oclusibn coronaria y del infarto al miocardio
en el diabBtico de larga duracibn, es angustiosamente alta y de
una manera directa que explica por sf misma alrededor de la mi-
tad de todas las defunciones. Afin los pacientes cuya diabetes
se ha iniciado en la juventud pueden desarrollar enfermedad co-

ronaria en la segunda o tercera década de la vida.

Esclerosis de M8n Keberg, Consiste en el depésito
de calcio en la media de las arterias, especialmente las de las
extremidades, es mis frecuente en diab&ticos. A pesar de que
la calsificacibn, tal como se ve en la placa de Rx, no tiene
significacibn ninguna en cuanto se refiere a la permeabilidad
del bazo, sin embargo, es Gtil como fndice clinico de enferme-

dad vascular, especialmente en pacientes jSvenes.



Esclerosis Arterial. Es mds comln en el diabético.

El rifibn. Las lesiones principales que pueden encon-

trarse en el rifi6n del diabético son:

a) FenbBmenos metab8licos reversibles tales
como el depbsito de glucbgeno o de grasa en los tfibulos;

b) Esclerosis arterial que comprende tanto las
arteriolas aferentes como las eferentes;

¢) Glbmerulosclerosis intercapilar y de pielone-

fritis aguda y crénica incluso papilitis renal necrética.

La glomerulosclerisis intercapilar, es especifica
de la diabetes; se presenta en dos formas, nodular y difusa.
La nodular es la mis caractaristica, f8cilmente reconocible y
consiste en la presencia de una o mds masas hialinas en forma
esférica en el penacho'glomerular. La naturaleza de material
hialino, no es bien conocida, pero parece ser que contiene po-
lizacdridos, grasa ocasionalmente y probablemente hemoglobina.
La lesibén suele ir acompanada de esclerosis arterial intensa.
La frecuencia de la enfermedad es muy grande en los diabéticos
jévenes de vieja fecha grupo en el cual la insuficiencia renal

va apareciendo como una de las causas de la muerte.

El ojo. El depfsito de glucbgeno en el épitelio pig-

mentado del iris ya ha sido mencionado antes. LoS progresos



recientes se refieren a la retinopatia, también se ha dado
importancia a la frecuencia de las varices venosas y de la
flebosclerosis., El mayor interes es para los microaneurismas
capilares, a veces repletas de sangre otras de material hia~-
lino laminado, que representa en su mayor parte las hemorragias
retinianas puntiformes, largo tiempo consideradas como carac-

terfstica de la retinopatia diabé&tica.

La raz6n que existe para la gran susceptibilidad de
los capilares del ojo y del rifi6n, puede atribuirse al hecho

de que la presibn es mis alta en estos dos lugares.

Otra lesién muy com@n de las mis graves, es la reti-
nitis proliferante, en la cual el delicado tejido conectivo
muy vascularizado se extiende desde la papila del nervio 6ptico
hacia el vitrio. Esta lesibn parece estar combinada con la or-

ganizacifn de hemorragias retinianas repetidas.

Otra alteracibn es la oclusibn de la vena central de
la retina, ya sea por trombosis o por proliferacibn de la Inti-
ma con la formacién consecutiva de una membrana muy peculiar del

tejido conectivo en la superficie anterior del iris.

Neﬁropat!a diab&tica. Esta lesibn no es histolégica-

mente caracteristica.



CAPITULO VI

DIAGNOSTICO, SINTOMATOLOGIA Y

PRONOSTICO DE LA DIABETES

A. Diagnéstico

Su significado depende de la comparacifn con la ci-
fra en ayunas, de la rapidez de absorcién de la comida y del

tiempo empleado en ingerirla.

El diagndstico de la diabetes deberd basarse en la
existencia de glucosuria, de 0.5 por 100, o mayor, concominante
con glucemia en ayunas, no menor de 130 mg. por 100, en gluce-
mia hecha en sangre venosa, después de comer, o de una prueba
de tolerancia a la glucosa que de como resultado un minimo de
170 mg. por 100, en mis de una ocasifn, y con intervalos no me=-

nores de un mes.

Como verdaderos diab&ticos o diabéticos genuinos, son
cLasificados todos aquellos pacientes cuya glucemia venosa, con

Jicta irrestricta, sea de 130 mg. por 100 o mayor en ayunas y

de 170 mg. o mavor, después de la ingestién de alimentos, con
alucosura simult&nea relacionada con la diabetes. La glucosu-
ria es considerada como datc esencial para el diagnfstico de la

diabetes.



Los diab&ticos en potencia, sufren una glucosuria
fntimamente relacionada con la dieta, que se hacen aglucosuri-
cos con peguefas restricciones alimentarias, cuya glucemia es
menor de 130 mg. en ayunas y nunca llega a 170 mg. después de
la ingestibfn de alimentos. Los glucos(ricos renales son indi-
viduos que han tenido glucosuria constante sin relacién con la
dieta, son asintomiticos y tienen glucemias invariablemente
normales. Los glucosfiricos no clasificados forman una catego-
rfa heterog@nea, casos con umbral renal, bajo, glucosurias ca-
suales en el curso de las infecciones diab&ticas incipientes o
en potencia, y otros acompainados de enfermedad org8nica de la
hipéfisis o de la regibn talémica, de la tiroides, de las su-

prarrenales, hfgado, vfas biliares, y del pancreas.

B. Sintomatologfa de la diabetes

Comienzo. La fecha del comienzo, es generalmente

vaga en el adulto y puede ser determinado en el nifio. El mo-
mento del comienzo fue c¢alificado de indefinido sino pudo ser
localizado durante un perfodo de dos meses; sl el comienzo se
realizb dentro de un perfodo de 2 meses a una semana, se le con-
sidera como gradual; el comienzo fue considerado como ripido si
nos daba la impresifn de haber sucedido en un perfodo de 6 dfas;
y por Gltimo, si el comienzo se hace en 24 horas, es considerado

repentino,



Tiene gran importancia el tratar de averigquar con
la mayor exactitud, el modo, el tipo de principio de la dia-
betes. Ser& de gran ayuda investigar la etiologfa (antece-
dentes familiares de diabetes, obesidad, mujer embarazada con
un producto mayor de 5 kg., etc); adem8s la sintomatologfa de
la diabetes como es la poliuria, polidipsia, polifagia y pér-
dida de peso; indicard el carfcter de los métodos que vayan a
ser adoptados para la prevencién de la enfermedad, y serd de

valor en la clasificacifn y el pronSstico y el tratamiento.

Sintomatologfa. E1 comienzo de la enfermedad, como
el de su complicacibén, el coma, es insidioso. Pérdida de fuer-
zas, poliuria, polidipsia y polifagia, son los sfntomas mis
comunes. La poliuria es el sintoma mis frecuente, se encuentra
en el 73% de los casos, la polidipsia se encuentra en el 67%
y la pérdida de fuerzas en el 64% de los casos. Los sintomas
y signos atribuibles a la piel, existen en el 31% de los casos
y es frecuente el prurito vulvar, en ocasiones, existe aumento
de peso, justamente antes del comienzo de la diabetes. No es
rara la vista borrosa, y el dolor en las extremidades fue encon-

trado en el 20% de los casos.

C. Pronb6stico. En la actualidad, muchos diabéticos
van sobrepasando la duracifn calculada de su vida normal; en
promedio, se encuentran entre los dos tercios y los tres cuartos

de ella.



El pronbstico de la diabetes depende ante todo del
estado fisiolbgico general del paciente, enteramente aparte
del problema de la diabetes, en sequndo, de su disposicibn,
inteligencia y discernimiento en su conducta, su buena volun-
tad y del sequir su tratamiento exacto y meticuloso; en terce-
ro, de la enfermedad, calificada seg@n la posibilidad de su
debida correccibn, demostrada objetivamente por el estado de
sangre y la orina, por la fortaleza fIsicg y el peso del pa-
ciente; y cuarto, del celo del doctor para proporcionar el
mejor tratamiento que ofrece la medicina moderna al paciente

diabético.



CAPITULO VII
EXAMEN DE SANGRE Y ORINA PARA DETECTAR GLUCOSA

Pruebas para detectar alteraciones de glucosa en
sangre,
‘ 1. Curva de tolerancia a la glucosa standard (C.T.
G.S5.). Este método requiere una preparacién previa durante
3 dfas, con un régimen nutricional hipercalfrico (2500 calorfas)

y que contenga no menos de 300 gr. de carbohidratos.

El dfa del examen, previo ayuno de 8 a 12 horas, se
efect@a blebo puncifn para muestra de sangre, después se admi-
nistra por via oral 100gr. de glucosa en solucibén de 200 ml. de
agua, se obtienen muestras de sangre venosa a los 60, 120 y 180
minutos consecutivos, determinando la glucemia de las muestras;
esta prueba se interpreta siguiendo el método de Somoggi-Nelson.

La glucosa normal se interpreta como sigue:

a la hora, no m8s de 166 mgs./100ml.

a las dos horas, glucemia no mayor de 120 mgs/100ml.

a las tres horas, valores normales

Seqfin el criterio de Wilkerson, se da valor de un
punto a los factores de 0 y de las 3 horas, y de medio punto

a los intermedios.

Se sospecha de diabetes, si la suma que se obtiene es



de 1,5 puntos y se diagnostica dicha enfermedad si varias
glucemias se encuentran en los valores de la curva o por arriba
de ellos, para totalizar dos o m&s puntos, interpretando la
C.T.G.S., es de la siguiente forma:
0 min. 130 mg® o mds un punto
60 min. 195 mg% o m&s medio punto
120 min. 140 mg% o m&s medio punto

180 min. 130 mg% o mds un punto

Figura 2.
gr&fica
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2. Glucemia capilar post-glucosa (G.C.P.G.). Se
utiliza para detectar en forma masiva al paciente diabético.

Se considera anormal cuando los niveles de glucemia son infe-



riores a 45 mgs.%. o comprendidos entre 130 y 175 mg.%, en cuyo

caso se practicari la curva de tolerancia en ayunas.

Instrucciones:

Se administra una toma de glucosa al paciente, de-
pendiendo del tiempo de ayunas; a menos de 3 horas, de haber to-
mado alimento se administra una carga de 50mgs. de glucosa; y
a mds de 3 horas se administra una carga de 75mgs. de glucosa.

Una hora después se toma una muestra de sangre capilar
gue puede ser en la yema de un dedo. La muestra se deposita
sobre una tira reactiva destrostix. Se compara el color de la
tira con la escala de colores.

Los resultados se interpretan de la siguiente manera:

De 0 a 45 mgs. hipoglucemia

De 90 a 130 mgs. se considera normal, sino hay antece-
dentes diabé&ticos, ni sobrepeso

De 90 a 130 mgs. se considera con factor de riesgo si
existen antecedentes diab&ticos o sobrepeso

Hasta 175 mgs. se envfa al paciente al laboratorio
para efectuar la curva de tolerancia a la glucosa

Hasta 250 mgs. o m&s, se envia directamente con su
médico familiar para control de glucemia

Examen de orina.
El diagnbstico de diabetes generalmente se sospecha
cuando se encuentra az@icar en la orina. Como esta enfermedad

empieza frecuentemente de una manera insidiosa, su r&pida iden-~



tificacién depende del examen sistem8tico de la orina, no sblo

de todos los pacientes, sino también de los supuestamente sanos.

El az@car en la orina del paciente diab&tico, general-
mente varfa directamente segfin la cantidad de carbohidratos en
la dieta, en menos grado segln la protefnas, y todavfa menor se-
gfin las grasas. Las alteraciones de la dieta se revelan por el
examen de la orina en un perfodo de pocas horas y el azGcar puede
aparecer algunos minutos sclamente despufs de haber tomado ali-

mento.

1. Reaccibn del Benedict. Es la mis usada, esto
exige una sola solucibn, que se puede mantener indefinidamente
en buen estado, y no es reducida por la creatinina ni por el

4cido trico.

La reaccibn se hace en la forma siguiente: se colocan
4 gotas de orina en un tubo de ensayo y se le agregan 2.5 ml.
de solucibn de Benedict. Se agita el tubo suficiente para su
mezcla y se coloca el tubo en agua hirviendo por 5 minutos; se
saca el tubo y se agita, se examinan buscando los signos de re-
duccibn del az@car. En presencia de glucosa se forma un preci-
pitado que puede ser verdoso, amarillo o rojo,lsegﬁn si el az(-

car es escasa o abundante.



Utilizada en esta forma con la orina, la reaccibn
es muy sensible para revelar la presencia de cantidades tan
pequenas como 0.08 o 0.1/100 de azficar, caso en el cual se pro-
duce cambio de coloracibn a partir del verde nilo original. Es-
tos cambios del verde al amarillo verdoso se efectfia cuando la
orina contiene 0.5/100 de azGcar. Cuando la soluci6én se torna
amarilla o café, contiene mis del 1/100 de azficar. Las canti-
dades grandes producen reaccibn anaranjada, café o roja. Raras
veces se encuentran muestras de orina que presentan al examen
aspecto fluorescente, el cual depende de una precipitacifn muy
fina de color rojo ladrillo de 6xido de cobre, parece que &sto
ocurre en diabetes graves que revelan la presencia de azucares
después de que el paciente ingiere determinadas frutas, estando
sometido a dieta baja en calorfas y eliminando g£andes canti-

dades de orina.

2. ME&todos r8pidos. En los filtimos afios se han ideado
varios procedimientos que permiten la investigacibn r&pida y

f&cil de azficar en la orina.

a} El método de Clinifest. Bs una modificacién
de la reaccién de Benedict; consiste en la introduccibén de una
tableta de reactivo en una cantidad bien medida de orina diluida,
El contacto de la tableta con el lfquido genera calor, que pro-
voca ebullicifn en unos cuantos segundos. Loé colores produci-
dos pér las cantidades variables de azficar, corresponden a la

reaccién tfpica de Benedict. La escala de colores permite el



cllculo aproximado de los porcentajes de azlcar.

b) Mé&todo de Galatest. Se utiliza un polvo blanco
alcalino que contiene bismuto. Se coloca una o dos gotas de
orina sobre una cantidad pequefia de polvo, si existe azficar se
pone gris o negro (por la reduccibn del bismuto). La reaccién

se completa en menos de 30 segundos.

c) Adaptaciones de la reaccién de la glucosa oxi-
dasa. Se emplean dos tipos de reaccifén: Test-tape y el Cli-
nistik. Para la primera reaccifén se sumerje en la orina una
tira de papel amarillo impregnado de reactivo, registréndose
cambio de. color en cosa de un minuto, si es positiva. La pre=
sencia de glucosa queda indicada por la aparicién de diversos
matices de verde y azGl. Cuando se usa la reaccidn de clinistik,
se sumerje en la orina la extremidad de una tira de papel espe-~
cialmente tratada. Los cambios de coloracién y la interpreta-
cifbn son semejantes a los que se siguen con la reaccifn de

test~tape.

Estos dos métodos tienen la ventaja de ser especifi-
cos para la glucosa y de ser ripidos y sencillos. Son Gtiles
en pacientes cuya orina suele carecer de azficar, y cuyo empleo

asegura la persistencia de la falta de glucosuria.



Pruebas cuantitativas.

1. Micromodificaci6n de Benedict. Este método

ideado por Millard Smith, se ejecuta en un mfnimo de tiempo,

es sencillo, y proporc;ona datos suficientemente fidedignos;

a continuacibén se describe el método: En un tubo de ensayo se
coloca un mililitro de la solucibn cuantitativa original de
benedict, agréguense 0.2 a 0.7 gr. de carbonato de sodio anhi=-
dro. Caliéntese hasta punto de ebullicibén y agréguense la orina
hasta que la reduccibn sea completa (desaparicién del color
azul). Léase el porcentaje de azficar directamente en la gra-

. duacibn de la pipeta, en la que se encuentra hasta 1/100 de
azicar o menos, pueden ser tituladas directamente, mientras que
las que contenga mds de 1/100 de azlcar deben ser dilufdas antes

de la titulacién.

2. MéEtodos de Sheftel. E1 color producido por la
reduccibn del reactivo de cobre, se ha comparado con el de una
carta semipermanente de colores. Es muy sencillo realizarla y

puede ser empleada por el paciente en su casa. .

3. Mé&todo del Dinitrosalicilato. Disuélvanse 1,600
gr.de sal de Rochelle (tartrato doble de potasio y de sodio) en
2,400 mililitros de agua destilada tibia. Agréguense 52 gr.



de cristales de fenol, 11évese la solucién hasta 4,000 milili-
tros con agua, agréguense disueltos 48 gr. de 3-5 dinitrosali-
cilato monos6dico en 2,800 mililitros de agua. Agruéguense 1,200
mililitros de solucién al 10/100 de hidr6xido de sodio. La de-
terminacién se hace de la siguiente manera: col6quense 0.1 mi-
lilitros de orina y 5 mililitros de reactivo en un tubo de en-
sayo, sumérjase en agua hirviendo durante 3 minutos, dé&jese en-

friar y léase en un colorimétro fotoeléctrico.

4. Polariscopia.y fermentacién. La presencia de
azGcar es indicada, después de un perfodo apropiado de incuba-
cibn, por el levantamiento de un diafragma de caucho que cubre
la boca de una pequefia botella, que contiene una cantidad mfni-

ma de levadura y que ha sido llenada con orina.



CAPITULO VIII
TRATAMIENTO DE LA DIABETES

1. Diagn6stico establecido, tratamiento iniciado.
El diabético llega al médico en busca de alivio para los sin-
tomas que resiente: polidipsia, poliuria, fatiga, pérdida de
peso, trastornos de la vista, prurito, diversos malestares de-
bidos a complicaciones del sistema nervioso, los rifiones o los
vasos sangufneos. En la ﬁiimera consulta debe iniciarse el tra-
tamiento, cuyo resultado seri en 24 horas; pero si el diagnés-
tico no queda definido por los sintomas, por los reportes de
glucosuria y glucemia, por una buena historia clfinica, debe
d&rsele al paciente 50 gr. de glucosa, y realizar anflisis de
orina y sangre una hora después. El diabético debe quedar inme=-
diatamente enterado, de lo que es la diabetes y c6mo puede ser
tratada, por medio de la dieta, el ejercicio, la insulina y
otros medicamentos. Hay que demostrar al diab&tico, por medio
de la balanza, la cantidad de az@icar que se pierde en 24 horas,
es la que produce los sintomas, como es_la pérdida de fuerza y
de peso, la sed, las micciones frecuentes y la irritacién local;
por lo tanto, no es la proporcién de azﬁcar que se elimina por

la orina en determinado momento lo que importa.

2. La dieta preliminar. La dieta segura para el en-

fermo, desde la primera visita, debe consistir en algunos ali-



mentos fundamentales, de reducido valor calfrico (como resul-
tado de la necesidad de restringir las grasas) moderado en pro-
teinas y con 100 a 150 gr. de carbohidratos; la cantidad de
&stos es la cifra con que la mayor parte de los diab&ticos pue-

den vivir cébmodamente por el resto de su vida (Ver figura 3).

Figura 3

Dieta preliminar

Pan, una rebanada por cada comida

Naranjas, una en una sola comida

Leche, medio vaso en una sola comida

Huevos, uno, o pequefia cantidad de carne magra o
de pescado en cada comida

Verduras, al 3/100, cuatro porciones grandes
Cereales, media porcifn

Mantequilla, 30 gr. diarios

Galletas, 4 pequefias

Figura 4

- Dieta antidiabética bisica para 24 horas ajustable
segfin edad, sexo y peso. Cantidades aproximadas:
carbohidratos 150 gr., protefnas 72gr y grasas
68 gr.

Alimento Cantidad Gramos Carbohi~ Protef- Grasas Calorfas
dratos nas

Pan 3 rebana- 90 45 8 0 212
das

Naranjas 3 media- 450 45 0 0 180
nas

Verduras

al 3/100 4 porcio- 600 20 6 0 104
nes

Cereales 1/2 pla- 15 10 2 0 48

tillo



Leche 11/2 ta- 360 18 12 12 228
sas
Huevos 1 huevo 60 0 6 6 78
Carne 150 gr. 150 0 35 25 365
Manteca 30 gr. 30 0 0 25 225
Galletas 4 60 12 3 0 60
de sal
150 72 68 1,500

La dieta de la figura 4 no es de ningln modo aplica-
bles a todos los diabéticos, pero su composicibn es tan senci-
lla, que buede ajustarse, seg(n edad, sexo, peso y la activi-
dad del paciente; esta dieta puede servir como dieta bdsica. El
enfermo que la comprende puede siempre referirse a ella, y alte-
rar la d6sis de insulina y la cantidad de ejercicio, para adap-
tarla a lo que en un principio le funciond satisfactorlamente Yy
le permita mantenerse libre de glucosuria y con laglucemia nor-

mal.

El enfermo deberé aprender la escasa cantidad de azfG-
car que existe en la sangre de un individuo normal, en la si=-
guiente forma: 5 litros de sangre, o sea 5,000 ml. multiplica-
dos por 0.1/100 de azGcar igual a § gr., y por lo tanto es muy
pequefia la cantidad de azficar que hay que tomar para mantener
el azficar de la sangre elevada, cuando se inicig hipoglucemia

por reaccibn a la insulina.



En general, debe prescribirse una dieta que pueda ser

aumentada, mis que disminuida, con el paso del tiempo.

3. Insulinoterapia.

a) Insulina. Historia, generalidades. 30 aiios
antes del descubrimiento de la insulina por Banting y Best
(1921), Laguesse habfa anunciado su produccibn por las c&lulas
de los islotes de Langerhans en 1869. Algunos investigadores
casi alcanzaron a extraer el principio activo, pero en el tra-
tamiento del diabético fracasaron porque: La administracién
de extractos por la boca habifa sido la via de eleccién, y hoy
sabemos su ineficiencia; y los extractos eran rudimentarios
que producfan un cuadro téxico tal, que era imposible darlos

por inyeccién.

Para purificar este extracto, Banting y Best, fueron
ayudados por Scott, Collip y otros. Poco a poco los prepara-
dos del comercio fueron mds purificados. Abel y colaboradores

obtuvieron la insulina cristalizada en 1926.

Scott demostrd que los cristales contienen indicios
de cinc, y que sino estdn presentes pequenas cantidades de cinc,

cadmio, cobalto o niquel, la cristalizacibén no se produce.

i El punto de fusibn de la insulina es de 233°C, su P.H.

o



es de 5.3 a 5.8, se cree que su peso molecular mfnimo es de

6,000.

Sanger concluy$ que la molécula de insulina estaba
integrada por 2 cadenas de polipeptidos; una cadena glicfnica
(Frac. A) y una cadena fenilalanina (Frac. B), conectadas por
un puente disulfuro (~S-S). Hay un enlace interno conteniendo
disulfuro en la cadena glicfnica. Se han aislado 16 amino&ci-
dos: Cistina, tirosina, 4cido glut&mico, leucina, -isoleucina,
arginina, histidina, lisina, prolina, fenilalanina, glicina,

valina, -alanina, telonina, serina y asparragina.

Si afectamos la estructura protefnica, hidroliz&ndola
quifmicamente o por metidos enzim&ticos, pierde su actividad fi-
siolbgica. En este hecho se funda la inactividad de la insulina

por via bucal.

Las necesidades del hombre es de 20 a 40 unidades de

insulina.

b) 1Insulinas de accibn prolonqada:. Poco después de
introducirse la insulina en 1922 se hizo patente la corta du-
racién de su actividad y la necesidad de repetir las inyeccio-
nes. Se hicieron esfuerzos para retardar su actividad o prepa-

rar productos que actuaran durante un perfodo m&s largo. En



1935 se obtuvo el primer éxito; la accibn de este preparado se
prolongaba de 12 a 15 horas, ésto se logrS anadiendo una pequefa
cantidad de cinc lo que hacfa que la accibn se prolongara mucho
mids. El preparado registrado actualmente de protamina-cinc-in-

sulina actfia durante 24 a 48 horas.

c) MBtodos para administrar insulina. La insulina es
una protefna, por lo cual se desintegra en contacto con los ju-
gos digestivos. Cuando &sto sucede, pierde su actividad. Los
preparados comerciales que dicen yugular la diabetes por via
bucal no deben considerarse Gtiles. La administracién parenteral
es el finico camino que brinda un tratamiento especifico de la

diabetes.

La insulina es eficaz cuando se inyecta por via subcu-
tdnea, intravencsa, intraperitoneal, o dentrc del hfgado o bazo._
La absorcién a partir del recto, vagina y piel, es incompleta e

insegura.

Se ha dicho que la aplicacibn intratraqueal produce hi-
poglucemia, pero no es tan regular como las inyecciones hipoder-
micas. Se afirma también gue la absorcifn es posible por el
epitelio respiratorio si se inhala una solucifn de insulina ne-

bulizada o aerolosolizada.



d) Las insulinas y su administracién., Hay tres tipos
de insulina: Las de accibn répida, de accibn lenta y de accibn
intermedia. Las tres son tan eficaces, gque con cualquiera de
ellas, la dieta y el ejercicio puede obtenerse el dominio ade-

cuado de la diabetes.

Las insulinas répidas, de efectos inmediatos, son: la
insulina regular y la insulina cristalina.. A partir del momento
de la inyeccibn, ejerce su miximo efecto en una hora, con una
. duracibén de 3 a 6 horas. Como la elevacibn de la glucemia al-
canza su miximo de media hora a una hora después de las comidas,
y como la accibn de la insulina réfpida est8 en su apogeo, 60 mi-
nutos después de la inyeccibn, la insulina regqular es adminis-
trada media hora antes de la comida correspondiente. Si se re-
tarda la ingestién de alimentos, puede haber un descenso de glu-
cemia, por lo que debe haber administracién de carbohidratos
{5 a 10 gr, uno o dos terrones de azficar), como substituto de
la comida. La insulina regular es empleada cuando se requiere
la accibn r&pida, como en el tratamiento del coma diabé&tico, en

infecciones, o después de intervenciones quirfirgicas.

La protamina-cinc-insulina (PCI) es la insulina lenta
por excelencia, es la‘de efectos mis prolongados. La globina su
accién mixima es a las 24 horas. La accifbn mdxima de la PCI se

efectGa entre 8 y 12 horas después de la inyeccifn, y su duracién



es de 24 a 36 horas y en cierto grado hasta 48 horas, actfian
mientras usted duerme y por lo tanto, el organismo debe poseer
en reserva materia formadora de carbohidratos, para contrarres-
tar su accibn y evitar la hipoglucemia. Si el enfermo tiene
poca capacidad de acumulacién para el glucfgeno, como sucede

en los nifios, en personas menudas o muy flacas, se harin esen-
clales los refrigerios tomados entre una y otra comida. Estas
insulinas son especialmente efectivas para dominar el estado dia-
bético en las horas de suefio, en que el cuerpo permanece sin in-
gerir alimentos; las insulinas de accifn inmediata complementan
el manejo de la diabetes en la fraccién del dfa, en que se in-
giere alimento. Si se recibe insulina regular o cristalina de-~

ber8 comer algo dentro de 30 minutos después de la inyeccibn.

Las insulinas de accibn intermedia son: la insulina
NPH (PH neutro, contiene protamina, laboratorios Hagedorn), la
insulina GI (globina insulina) y la insulina éemilenta. Sus
efectos comienzan aproximadamente a las 8 horas y terminan en-
tre 18 y 22 horas. La accidn de la globina insulina es la mis
corta, la NPH y la semilenta son de efectos casi iguales. El
diabé&tico tratado con una insulina regular debe protegerse en
la parte final de la tarde, de un descenso de la glucemia toman-
do un poco de carbohidratos (uno o dos terrones de azficar) en-
tre 4 y 5 de la tarde, otro entre las 6 y‘G 1/2 p.m. antes de
la comida de la noche. La insulina NPH parece ser la m&s usada

muy semejante a &sta, es la modificaci6n de la insulina lenta,



conocida como semilanta, asf como la globina insulina. Mien~
tras que &stas tienen su apogeo a las 8 o 10 horas, y prolon-
gan sus efectos entre 1B y 26 horas tienen la ventaja de que
la insulina regular puede ser administrada a la vez, sin perder
su identidad; y asf{, con una sola inyeccibn, el paciente recibe
las ventajas tanto de la insulina de accibén inmediata como de

la de accifn intermedia.

Figura 5.

INSULINAS
Tipo Aspecto Efecto Horas de dura~ Protefna

cibn

Regular limpido répido 5a7 ninguna
Cristalina limpido ripido 5 a7 ninguna
PCL turbio muy lento 36 protamina
GI limpido lento 18 a 20 globina
NPH turbio lento 26 a 30 protamina
Lenta turbio lento 26 a 30 ninguna
Semilenta turbio répido 12 a 18 ninguna
Ultralenta  turbio ‘muy lento 36 o mis ninguna

e) Ejercicio fisico. El ejercicio es una ayuda en el
tratamiento de la diabetes, debe ser empleado en cada caso, este
disminuird la glucosuria y la glucemia, al favorecer la utiliza-
cién del azGcar en los mlisculos, siempre que la insulina sea ase-
quible simultineamente, ya sea la secrecibn natural del pancreas

o por medio de inyeccibn. El ejercicio debe quedar limitado a



la cantidad que vaya de acuerdo con la dieta y las medidas de
dominio de la diabetes, en un paciente sin tratamientos y con
poca o ninguna insulina, el ejercicio, es una invitacidn al co-
ma, ya que las calorfas que exige el ejercicio vienen casi de
la grasa no son quemadas en la forma que lo pide el organismo

y conducen a la cetonuria.

4. Medicamentos hipoglucémicos absorbidos por via

digestiva.
I. Los compuestos de la Arilsulfonilurea:
a) Carbutamida. (BZ-55). Se encontrd que

era efectivo para dominar la glucemia y la glucosuria de al-
gunos enfermos de edad madura y de edad avanzada, con necesi-
dades relativamente bajas del empleo de la insulina; no es Gtil
en nifios, ni en adultos que sufren diabetes del tipo de la ju-
venil inestable; tampoco efectiva en la acidosis diabé&tica en
el coma, en el curso de las infecciones agudas, ni durante las
intervenciones quirirgicas mayores. Es un agente hipogluﬁémico
potente en los individuos que responden a ella. La frecuencia
de efectos secundarios fue considerada muy grande para gue se
pudiera pensar en su empléo general, sus efectos t6xicos con-
siste generalmente en reacciones cutfneas de naturaleza alérgica,
niuseas, vbmitos, malestar abdominal, leucopenia, agranulocito-

sis y lesiones hep&ticas con ictericia.



b) Tolbutamida (D-860) (Registrado con el nombre de
Orinase). El efecto de la tolbutamida en la glucemia es muy
semejante a la de la cabutamida. Es efectiva para los mismos

enfermos que se benefician con la carbutamida.

¢) Cloropropamida. (Registrada con el nombre de Dia-
binase)., Es un potente agente hipoglucémico que abate la gluce-
mia en el mismo tipo de enfermos que la carbutamida y la tol~
butamida. La dosis efectiva es menor que la de la tolbutamida
y vade 0.25 a 0.50 gr, diariamente, La absorcibn en el tubo
digestivo es ripida, pero su desaparicifn en la sangre y su ex-
crecifén en la orina son mis lentas que la tolbutamida. Debe
evitarse dosis mayores de 0.75 gr., ya que habrfa debilidad mus-
cular, malestar general, trastornos digestivos, ictericia y pro-
longada hipoglucemia, por lo que su dosificacifn debe mantener-

se en 0.5 gr. diarios o menos.

II. Tolbutamida. Las sulfonilurias no tienen accién
hipoglucémica en los nifios diab&ticos, ni en los adultos que
sufren el tipo inestable de la diabetes juvenil, probablemente
porque han perdido la capacidad de producir insulina. Act(an
tanto por la estimulaci6n de la formacién de insdiina (o de su
liberacifn) como por la inhibicién de la formacibn de glucosa

(o de su liberacifn) en el hfgado. Se debe administrar si el



enfermo ha estado antes de dieta calculada, pero sin insulina,
de uno a tres gramos. Se pueden dar 3 gr. diarios durante 2
dfas, después 2 gr. diarios 2 dfas y finalmente un gramo diario

o reducirse a 0.5gr. diarios, si el resultado es bueno.

IIX. Biguanidas, Las fenetilbiguanida (DBI) no es
un derivado de la sulfoniluria, sino una'biguanida derivada de
la formamidina. Es un s6lido blanco, cristalino, soluble en
agua. Existen otros dos anilogos: el derivado iscanflico (DBTU)
y el anflico normal (DBB). Los tres poseen propiedades hipoglu-
cémicas. El DBI, es el de mayor potencia hipoglucémica y el que
menos se tolera; el DBTU, es el mejor que se tolera, peroc es me-

nos eficaz. No es conocido su mecanismo de accibn.

Este es de accibn diferente a las sulfonilurias, porque
tiene efectos hipoglucémicos en sujetos de todas las edades, in-
cluso en algunos nifios diab&ticos. Se encontrS considerable fre-
cuencia de efectos secundarios, alrededor del 25% en el aparato
digestivo, que consistifan en anorexia, n§useas, vlmitos y dia-
rréa; que desaparecieron con la disminucién de la d6sis, o con

la supresién del medicamento.

La d6sis eficaz estd comprendida entre 150 y 250 mgr.
diarios, a dosis refracta. Hasta la fecha no ha habido efectos

téxicos generales.



La cualidad m8s significativa resulta ser la efica-
cia de las bigquanidas para hacer descender la glucemia en los
diab&ticos de larga evolucibn, en los casos inestables y en
los tipos de la diabetes juvenil, a pesar de que &sto no pueda

ser logrado, en los casos serios sin la ayuda de la insulina.



CAPITULO IX

COMPLICACIONES

I. Hipoglucemia debida a la insulina.

a) Generalidades. Los episodios de hipoglucemia
debida a la insulina, constituyen uno de los problemas mayores
del tratamiento de la diabetes, Es impefativo que el paciente
evite las reacciones insulinicas frecuentes. Cuandc después
de una inyeccifn de insulina, el paciente presenta determinados
sintomas, entre los cuales se encuentran: sudacifén abundante,
dolor de cabeza, diplopia, marcha inestable,adormecimiento u
hormigueo de lengua o labios, palpitaciones; se dice que atra-
* viesa por una reaccifn a la insulina. En ataques mis intensos
puede presentarse p&rdida de la conciencia,}gon convulsiones o
sin ellas. En los enfermos a quienes se administra insulina no
modificada, tales reacciones se presentan mis comunmente de 3
a 4 horas, después de la comida, antes de lo cual se adminis-
tr6 la insulina, pero‘pueden también presentarse en el inter-
valo entre la administracibn de la insulina y la ingesti®n de
alimentos; si tal intervalo se prolonga indebidamente. Se pre-
senta m&s a menudo de 6 a 8 horas después de la administracién
de GI, y de 8 a 10 horas despu#s de la insulina NPH o lenta, de
12 a 24 horas‘después de la PCI. La falta de adicuada provisibn

alimentaria (carbohidratos), ya sea en la dieta, en las reservas



acumuladas del organismo, favorece la reaccifn a la insulina,
lo mismo sucede cuando el alimento no es utilizado, ya sea por
defecto de la absorcidn digestiva o por pérdida en forma de
diarrea o vbmitos. El ejercicio inusitado o agotante, puede
provocar una crisis hipoglucémica por la demanda excesiva de
fuentes energéticas. Esto se hace evidente cuando la cantidad
de glucbBbgeno en hfgado y mGisculos es muy baja. Los diabé&ticos
que se encuentran en estado hipoglucémico responden como autd-
matas a lo que se les pregunta, o por el contrario responden

de manera emocionalmente inestable,

La dosis de insulina que puede ser tolerada sin fen6-
nenos tbxicos es aproximadamente para un hombre fuerte de 15

unidades por kilogramo de peso.

b) Tratamiento.

El tratamiento de las reacciones insulinicas es
sencillo: de 5 a 10 gr. de glucosa, administrada por la boca,
proporcionan alivio al enfermo en pocos minutos. Una que otra
vez se requiere dosis mucho mayor, y a veces es necesario lnyec-
tar la glucosa por vfa intravenosa; en estos casos la respuesta
es tan ripida que antes de que se haya introducido una cantidad
de 10 ml. de la solucibn al 50/100 ya se ha efectuado la recupe-

racién.



Mientras mis larga es la duracibn de la reaccibn in-
sulinica y del estado de inconsciencia, mayor cantidad de car-

bohidratos necesitary.

Si el enfermo est8 imposibilitado para deglutir la glu-
cosa, puede administrarse por sonda gistrica introducida por la
nariz, debe tenerse cuidadoc de no inyectar ninguna substancia

hacia las cavidades respiratorias {(triquea y bronquios).

Se ha empleado glucosa, miel de mafz, melaza, miel, el
jarabe de malz gue puede diluirse y administrarse por via rec-

tal, pero el resultado es variable.

La adrenalina aumentar§ la concentracién de la glucosa
en sangre, s8lo cuando exista suficiente gluc8geno en hfgado; se
administrar§ en el adulto un ml. de la solucibn al 1/100 de adre-
nalina, siempre y cuando no haya transcurrido muchas horas de la
Gltima comida, y la mitad de la dosis en el caso del nifio. Fl
glucagén administrado por via subcut8nea o intramuscular, a la
dosis de 0.5 a 1.0 ml. puede ser empleado en niifios inconscientes
o tan afectados que no pueden deglutir, en el adulto la d6sis es
de 1 a 2 ml. por via intramuscular o intravenosa. El glucagén
por medio de la glucogénflisis que provoca en el higado, elevar§
con frecuencia la glucemia, vy produciri la vuelta a la conciencia

mds o menos en 5 mts., deber&n administrarse carbohidratos por la



boca, antes de que vuelva a descender la glucemia.

En caso de hipoglucemia extrema, con convulsiones, de-
ben ser tratados con glucosa, pero si el nivel de glucemia ha
estado igual por largo tiempo, deberd administrarse 4 ml. de
solucién de adrenalina al 1/100 en un litro de glucosa al 5/100
intravenosa; si &sto no la eleva, se administrar& continuamente
solucién de glucosa al 10/100, para mantener la glucemia a un

nivel aproximado de 200 mg. por 100.

c) Prevencibn de las reacciones insulfnicas.

1. Razonable uniformidad de la dieta, la insulina
y el ejercicio fisico.

2. Cuidadosa planeacidn del empleo del tipo o ti-
pos de insulina (dosis y horas de administracibn).

3. Refrigerios tomados con regularidad entre
cada comida, antes de meterse a la cama, alimentos que exigen
trabajo digestivo para una lenta absorcifn durante un perfodo
tan largo como sea posible.

4. Frecuentes ex8menes de orina para saber si es
necesario alterar el programa de la administraci6n de insulina.

5. El enfermo debe llevar consigo azficar, carame-
los, u otros carbohidratos, para estar prevenidos a una posible

reacci6bn insulfnica.



El paciente diab&tico deberi llevar una tarjeta de

identificacién, o un brazalete que lo identifique como diabé-

tico (figura 6).

TARJETA DE IDENTIFICACION

Tengo
Diabétes

Si me encuentran inconsciente, me
comporto en forma anormal, es po-
sible que tenga una reaccibn insu-
lfinica.

Si puedo tragar denme azfcar, cara-
melos, zumo de frutas o una bebida
dulce. 8i no puedo tragar o no me
recupero rapidamente llamen a un mé-
dico, o envienme a un hospital.

Ver el reverso...

Nombre Teléfono
Direccifn Calle nfimero
edad estado

Médico

direccibn Telé&fono

INSULINA tipo de dosis y unidades

II. Hiperinsulinismo.

a)

Generalidades. El hiperinsulinismo, es un

estado en el que existe excesiva secrecién de insulina por el

tejido de las células de los islotés de Langerhans, con la con-

siguiente hipoglucemia, la cual se presenta cuando el sujeto esté

en ayunas, y con la actividad ff{sica aumenta la tendencia a la

hipoglucemia. Esta es aliviada con la ingestibn de alimentos



y en el individuo bien nutrido, lo es también por la inyeccibn
de adrenalina, de extracto pituitario o de glucagbn, aunque en
todos los casos lo sea leve y transitoriamente. Los sintomas
son casi los mismos que los provocados por désis excesivas de
insulina inyectada y varian considerablemente de una persona a
otra y de una crisis a otra. Es caracteristico que el enfermo
con hiperinsulinismo atraviese por perfodos de nerviosidad,
temblores, sudores, debilidad muscular, marcha inestable, ines-
tabilidad emocional, incapacidad para concentrar las facultades
mentales, confusifén mental, somnolencia que va en aumento hasta
llegar a la inconsciencia, ya sea con convulsiones o sin ellas.
El sindrome se observa en su forma mis completa en los enfermos
que tienen tumor de las células insulares del pfncreas. Se dice
que existe el hiperinsulinismo sin tumor, y se considera enton-
ces que es producido por hipertrofia general o hiperplasia del

tejido insular.

b) Anatomfa patolbgica. Los tumores de c&lulas insu=-
lares, tienen comunmente el aspecto de nédulos color rosa, ama-
rillento o purptirec, de consistencia un poco mis dura que la del

tejido pancreitico que los rodea.

Histolbgicamente las c&lulas tipicas o atfpicas de los
islotes, se encuentran dispuestas en cordones largos o cortos

que se anastomosan, o en cinta o en hilera de células, de 1 a 4
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células de grueso; estdn profusamente vascularizados, en sus
vasos sangufneos, se encuentra un armazbn de tejido conectivo
fibroso que se condensa en forma de cépsula delgada o gruesa en

la periferia del tumor.

c) Diagnéstico., Siempre que se presenta una marcada
hipoglucemia, con cifras por debajo de 60mg. o 50mg. en ayunas,
debe pensarse en la existencia de un tumor de células insulares,
mientras no se demuestre lo contrario; antes deben de haber sido
exclufdas todas las causas extrapancreiticas de hipoglucemia,
como son: enfermedades del higado que afectan el depbsito de
glucagbn, las asociadas con hipofuncibn de la corteza adrenal

con el 6vulo anterior de la hipéfisis y de la tiroides.

d) Tratamiento quirGrgico. Una vez obtenido nuestro
verdadero diagnbstico, se debe explorar quirGrgicamente. El
acceso al pincreas se logra a través de una larga incisibn curva

transversa, hecha por arriba del ombligo.

III. Acid6sis y coma diab&tico.

a) Definicién. El1 coma diab8tico, es la Gnica
complicacibén de la diabetes que resulta del déficit de insulina
y de la cetosis, debida a la falta de sujecifn de la diabétes

al tratamiento. Aunque el término, implica un estado de incon-



ciencia tan profundo, que ningtGn estfmulo por intenso que sea
provoca respuesta alguna, el enfermo que est8 en la cetosis dia-
bética puede encontrarse en grave peligro, mucho tiempo antes
de estar inconsciente. Por lo tanto, el término diabé&tico, pue-
de utilizarse lo mismo para las etapas iniciales que para las

tardias de tal estado patolégico.

Como la acidosis varfa grandemente en intensidad sin
gue haya transicibn clara de una etapa a otra, se ha clasificado,
cuando el poder de combinacibn del bibxido de carbono del plasma,

sea de 20 volGmenes por 100.

El coma diabé&tico debido a la cetosis es: 1) siempre
uria emergencia; 2) siempre remediable si es tratada oportuna-

mente y de modo adecuado y 3) inevitable.

b) Etiologfa. La cetosis diabética resulta de la in-
toxicaci6én producida por ia acumulacibn excesiva de los produc-
tos del metabilismo intermedio de las protefnas y las grasas,
esta acumulacidn depende del déficit de insulina. La somnolen-
cia, lo mismo que el coma, representan la reaccibn del cerebro
a la cetosis, la deshidratacifn, la acidfsis y la deplecibn mi-

neral.

Los factores etiolSgicos m&s comunes son: 1) cantidad



suficiente u omisidn de la insulina; 2) complicaciones infeccio-
sas; 3) resistencia a la accién de la insulina; 4) anestesia,
shock; 5) vBmitos o diarrea de cualquier causa; 6) tireotoxi-
cosis; 7) embarazo y toxemias del embarazo. los errores de la
dieta son los mds frecuentes entre los factores etiolégicos en

el desarrollo de la cetosis. Los grandes excesos de la dieta

con aumento de la hiperglucemia y la glucosuria, al igual que

la supresién de la insulina, conducen a la cetosis.

Las infecciones obran como factor coadyuvante.y com=
prenden las'infecciones respiratorias, la neumonfa, diviesos o
antrax, accesos, infecciones y gangrena de los pies, tuberculo-
sis pulmonar, hepatitis, sinusitis, fiebre reumitica aguda, in-
fecciones del aparato urinario, celulitis del cuello 'y meningi-

tis de meningococos.

Con las dbsis in;uficientes de insulina, especialmente
en presencia de infecciones, hay répida elevacidn de glucemia
y de la glucosuria. La pérdida de calorfas debida a la defec-
tuosa utilizacién de los carbohidratos, estimula la movilizacibn
de proteinas y grasas; los depbsitos de grasas son movilizados,
los &cidos grasos transportados al higado, donde tiene lugar la
conversibn a cuerpos ceténicos. Como no es posible que los &ci~
dos grasos y las cetonas reemplacen por completo la deficiencia

calbrica impuesta por la mala utilizacién de los carbohidratos,



las necesidades de los tejidos nunca se ven satisfechas, y se
prolonga el estimulo para el aumento en la utilizaci6n de gra-
sas y proteina a pesar de la superabundancia de esta fuente de
energfa. A medida que los metabolitos de la combustién de pro-
tefnas y grasas se forman en exceso de la capacidad para apro-
vecharlos, su concentracifn sangufnea crece hasta que finalmente
excede el umbral renal. La concentracién de bicarbonatos del
suero, desciende a medida que las bases se combinan con los me-
tabolitos &cidos y se producen por la orina, junto con los pro-
ductos &cidos finales, grandes cantidades de bases fijas, espe-
cialmente sodio y potasio. La pérdida de estas bases termina
por la acidbsis y la deshidratacién. La acetona es el primero
de los cuerpos cetbnicos que se encuentran en la orina, tras

su formacidn a partir del 5cido acetoacético. Al aumentar la
cetosis, aparecen el &cido diacético mismo y finalmente el &cido
betahidroxibutfrico. Con el padecimiento de la funcibén renal,
pueden acumularse grandes cantidades de metabolitos &cidos en

la sangre, afin cuando no se encuentren concentraciones altas de
estas substancias en la orina. En las etapas iniciales, la can-
tidad de cuerpos ceténicos en la sangre, podrén ser sblo de 25

a 50 mg. por 100, pero en los enfermos que han alcanzado el es-
tado de inconsciencia, generalmente las cifras serfn de 100 a

200 mg. por 100,

¢) Sfntomas y signos. Los sintomas del coma diabético,

son evidentemente vagos, por lo que es preferible tratar cual-



quier sfntoma que se aparta de lo comGn: dolor de cabeza, ano~
rexia, inquietud, debilidad muscular, n8useas, vbmitos, somno-~
lencia, respiracibn dolorosa, r&pida o muy profunda. En presen-
cia de fiebre debe estarse alerta por la posibilidad del coma

diabético.

Las reglas para la prevencifn del coma, deben ser en-
seflados a todos los pacientes y‘deben darseles instrucciones
para estar alertas para cuando se sientan indispuestos: 1) me-
terse en la cama; 2) mantener su cuerpo caliente; 3) examinar
orina y llamar al ﬁédico: 4) estar acompaiiado de alguien’para
que no se agoten sus fuerzas, 5) beber un vaso de lfquido cada
hora.(café, t&, caldo, jugo de naranja, agua o avena dilufda
con aqua); 6) procurar evacuar el intestino por medio de un
‘enema, sino retiene los lfiquidos tomados por la boca, después
del enema ponerse otro de medio litro de agua que contenga una
cucharaditabde sal; 7) segln el médico, ponerse las dbsis ade-

cuadas de insulina, de accibén inmediata, las veces que sea nece-

sario mientras la orina contenga azfcar.

A menudo los sintomas se haﬁ visto precedidos por ser,
poliuria y polifagia., La saturacién del organismo por los cuer=-
pos ceténicos se refleja en el olor a fruta (manzana) en el
aliento, que a veces se hace tan marcado que el olor peculiar

invade todo el cuarto. Los movimientos respiratorios son del



tipo prolongado y profundo (respiraciftn de Kusmaul o de hambre
de aire) que pueden ser reemplazados por respiracibn superficial,
cuando la muerte. se aproxima; los globos oculares son blandos

a la palpacibn; la boca y la lengua secos, cublerta de una capa
de saburra sucia; el enfermo vomita lfgquido café obscuro, de na-
turaieza hemdtica; los signos abdominales simulan los de un apen-
dicitis aguda; las extremidades estdn frfas y la temperatura en
ausencia de infeccibn, es con frecuencia inferior a la normal;

el pulso es ripido y depresible, la presibn arterial baja; los

m@sculos estfn fl&cidos; los reflejos tendinosos, disminuidos o

abolidos y las pupilas se encuentran dilatadas.

Figura 7

d) Diagnbstico diferencial

Hipoglucemia Coma diabético
Antecedentes: Alimento insuficiente, in- Insuficiente insulina,
sulina en exceso, ejerci- infeccibén, desarreglos
cio en exceso digestivos.
Principio: Después de insulina de ac~ Lento; horas o dfas

cidn inmediata: repentino,
unas horas después de la
inyeccién.

Después de insulina de ac-
cibén prolongada: relativa-
mente lento, varias horas
después de la inyeccifn.

Evolucién: Ansiedad, sudor, hambre, Poliuria, polidipsia,
dolor de cabeza, diplopia anorexia, nafiseas, v6-
incoordinacién, sobresal- mitos, respiracifn pro-
tos musculares, convulsio- funda diffcil, debili-~
nes, coma; (dolor de cabe~ dad muscular, somnolen-
za, nafiseas y torpeza men- cia, quizd fiebre, dolor
tal, especialmente después abdominal, coma.

‘de insulina de accibn pro-
longada).



vencer la resistencia de ésta, con lo que se restableceri la
capacidad de utilizacién intracelular de la glucosa. Dentro
de los primeros 60 minutos del tratamiento se debe administrar
solucibn salina fisiolSgica. La administracién de alimentos
ricos en potasio, debe ser iniciada tan pronto como la r&pida
disminucién de la glucemia, se puede dar jugo de naranja o pa-

pilla de avena.

f) Pronfstico del coma diab&tico. Son factores de
importancia en el pronfstico del coma diab&tico: 1) la in-
tensidad de la diabetes, 2) la duracién y el grado de incons-
ciencia, 3) la edad, 4) el estado del aparado cardiovascular
y renal, 5) complicaciones de la diabetes (personas responsa-
bles de la acidosis), 6) datos del laboratorio. E1 grupo que
posee significacibén mis alta, es el de las complicaciones, méds
el nitr8geno de la urea en sangre; el de significacién interme-
dia, es la presifn arterial més la duracibn del coma; el de me-
nor significacién, es el grado de inconsciencia. Con el trata-
miento adecuado, todos los enfermos, alin en extrema acidosis,

pueden recobrar la salud.

IV. Alergia y diabetes.

a) Tipo de manifestaciones alérgicas. Las reac-

ciones alérqgicas mis comunes después de la inyeccién de insulina,

son las locales, en las que se describen sensacifn de piquetes,

de quemadura, de escozor en el sitio de inyeccibn, y de media a



varias horas mis tarde, los tejidos afectados sufren indura-
cifbn (varfa de uno a varios centimetros de didmetro), puede

hacerse caliente al tacto y estd rodeado de una zona de eri-

tema grande o pequeiia, dolor; en algunos enfermos la induracibng{J
desaparece de 6 a 24 horas después de la inyeccibn, mientras

que en otros puede durar varios dias.

Mucho mis espectacular, pero mis rara, es la reaccibn
alergica generalizada; las formas principales son las de urtica-
ria (prurito acompafiado), edema angioneurbtico, especialmente los
tejidos flojos de p&rpados y labios, cu’[;"r‘\do son mds intensos,
pueden acompaifiarse de edema laringeo y producir dificultad para
respirar, este tipo de reaccibn aparece dentro de la primera hora
después de la inyeccibn y puede desaparecer espontineamente en
una o varias horas. De vez en cuando, los enfermos primero tie-
nen una reaccién local finicamente en el sitio de inyeccifn, se-
guida algunos dfas o semanas después, de una reaccién general,
mientras que en otros, puede no tener reaccién alguna en varios
dfas; se presenta reaccifn local que aumenta la intensidad hasta
que por fin se desarrolla la reaccién alérgica generalizada. La
adrenalina o la efedrina proporcionan generalmente alivio, pero
a veces necesitan ser repetidas. Las reacciones alérgicas de
menor frecuencia han sido las que dan sintomas gastrointestina-
les, la pfQrpura no trombocitopénica y varias combinaciones de

efectos desagradables.



La reaccibn alérgica a la insulina que reviste mayor
gravedad es el choque anafildctico, que se presenta cuando se
ha suprimido la insulina por algfin tiempo y se reanuda su empleo;
puede presentarse pérdida de la conciencia, disnea, cafda de la
presifn arterial y cianosis, a veces también edema y urticaria,

el enfermo da la impresibn de encontrarse moribundo.

b) Teorfas acerca de las causas de alergia por la ad-
ministraci6n de insulina. 1) La insulina misma, puesto que es
una proteina; 2) la proteina caracéer!stica del animal de que
se obtiene la insulina; 3) impurezas de naturaleza t6xicas no
suprimidas durante la preparacifn de la insulina; 4) substan-
cias agregadas a la insulina, tales como la protamina y la glo-

bina.

c) Tratamiento de la hipersensibilidad a la insulina.
La forma en que se tratar§ al paciente dependerd del grado de

sensibilidad y la intensidad de la diabetes.

Desensibilizacién Espont&nea. Si un enfermo necesita
insulina y la reaccifn cutfnea (local) es llevadera, se debers
administrar insulina durante algunas semanas, con la esperanza

de que se realice la desensibilizacibﬁ espontdnea.

Cambio de marca de la insulina. S6lo una pequefifsima

porcibn de enfermos han respondido.



Dietas con baja cantidad de carbohidratos. Rara vez
esti justificado el empleo de dietas bajas en carbohidratos, para
evitar el empleo de la insulina en enfermos que tienen sensibi-

lidad al medicamento.

Agentes hipoglucémicos administrados por boca. Resul-
ta factible s6lo en pacientes que tienen estable su diabétes y

necesidades bajas de insulina.

Agentes antihistamfinicos. En los enfermos en que las
reacciones cutf@neas son intensas y producen trastornos a causa
de la extensién de las Sreas hinchadas, o por la presencia de
urticaria, se puede obtener gran mejorfa con su empleo, hasta
que el proceso de la desensibilizacibn espont&nea produzca el

alivio natural.

Desensibilizacién, Se utiliza en pacientes que se han
vuelto sensibles a todos los tipgg de insulina, o los gue pre- -
sentan reacciones alérgicas generalizadas. La desensibilizacién
lenta consiste en m8s inyecciones diarias, en esta forma las do-
sis de insulina del primer dfa serfan: 1/1000, 1/500, 1/250, 1/
125; el sequndo dfa gerfan: 1/100, 1/50, 1/25, 1/12 y el tercer
dIa; 1/5, 1/2, 1, 2; el preparado contiene 1/1000 de u. de insu-
lina en 1/30 ml. de solucién. La desensibilizacibén ripida, con~-

siste en poner las inyecciones con intervalos de 30 a 60 minutos.



La desensibilizacibn es una medida terape@tica que
puede salvar la vida en casos de coma diabético, que se pre-

senta en personas hipersensibles.

V. Enfermedades Cardiovasculares, renales y diabe-

tes.

a) Generalidades. Las enfermedades de los vasos
sanguineos mis pequefios, capilares y venulas, particularmente
del rinén y ojo, aparecen casi como patognémicas de-la diabe-

tes.

La enfermedad arterial coronaria es actualmente la causa
principal de defuncibn en los diabéticos. El ataque de vé&nulas,
capilares y arteriolas, es actualmente considerado como el rasgo
mis caracteristico de las enfermedades vasculares del diabético,

puede alcanzar una vasta distribucibn.

La arterosclerosis y las enfermedades de los vasos pe-
quefios, est&n Intimamente asociados con las anomalfas metab6li-
cas del diabético; tales anomalfas pueden ser la causa de las
respuestas anBmalas vasculares concominantes. La restitucibn de
los mecanismos normales de utilizacién de los carbohidratos por
medio del empleo preciso de la insulina, es el factor aislado mi&s

efectivo para corregir las alteraciones que puede significar que



ha entrado en juego la capacidad potencial de la diabetes

para producir la enfermedad vascular; tales alteraciones, en
el caso de los lfpidos circulantes, las lipoprotefnas y los
carbohidratos protefcos, son en la mayoria de los casos, re-
versibles, hasta el momento en que ya pueden descubrirse las
complicaciones tardfas de la diabetes. A falta de medios exac~
tos para valorar los factores individuales que determinan la
susceptibilidad del diabético a la enfermedad de los pequefios
vasos, 0 a la arterosclerosis, las medidas preventivas deben
encaminarse hacia el manejo apropiado de la diabetes y de la

hipertensibn.

La prevencibén asf como el tratamiento deben tener
ciertas normas: 1) el empleo temprano y continuo de la insu-
lina; 2) el empleo de una dieta, 3) examen diario de la orina,
con el reajuste de insulina, para obtener muestras libres de
azlicar, 4) constantes consultas con el mé&dico y 5) obtencibn

de cifras satisfactorias de glucemia.

A) Enfermedad Renal. Se clasifica en 1) nefropatfia
diab&tica; 2) glomerulonefritis (aguda y crbnica) 3) nefros-
clerosis arterial, d) nefrosis.

1. Nefropatfa diabética. Es la complicacién mis

importante de la diabetes, que ha durado 10 o mi&s afos y que se



ha iniciado en la nifiez o en la juventud. Es una combinacién
de esclerosis arterial, pielonefritis aguda y crénica, glome-

ruloesclerosis intercapilar y arterioesclerosis.

En los estudios de anatomfa patolfgica subrayan la
existencia de dos tipos de lesiones: 1) el nodular, con masas
hialinas redondeadas o globulares en la porcién central del 16-
bulo glomerular; 2) el difuso, en el que se ven prolongaciones
de material hialino que se extiende hasta los espacios inter-

capilares.

2. Glomerulonefritis. En su forma aguda, la glomerulo-
nefritis se presenta en los diab&ticos, probablemente con la
misma frecuencia que en los no diab&ticos de la misma edad. La
nefritis aguda se ha presentado en raros casos en el curso de
la nefropatfa diabética. La presencia de hematuria macrosc8pica
con edema de la cara, después de infecci®n aguda de las vias
respiratorias superiores,lfortalecen el diagn6stico. La glome-
rulosclerosis crénica, no se ha presentado con mayor frecuencia
en los diab&ticos. A pesar de la susceptibilidad del diabé&tico
a otras infecciones de cocos, parece estos causar escaso dafio

renal en el diabético.

3. Nefrosclerosis arterial. La enfermedad vascular

hipertensiva, se ve con mucha frecuencia en el diab&tico de edad



madura o avanzada. Puede preceder a la iniciacién de la dia-
betes, pero m&s comunmente aparece después de afos de que &sta
se ha establecido., Con mucha frecuencia termina por producir
hemorragia cerebral, trombosis, insuficiencia cardiaca o renal.
Quizi el 10% de estos enfermos mueren de uremia. Las lesiones
histopatolégicas comunes en las arteriolaé son: 1) hipertro-
fia de la capa media, 2) fibrosis de la fntima, 3) hialiniza-
cibn de la fntima. Estas lesiones se encuentran en el riifién,

pdncreas, corazbn y cerebro.

4, Nefrosis. En los diab&ticos juveniles de larga
evolucibn, es frecuente ver una fase nefrbtica en las etapas
iniciales de la nefropatfa diab&tica. La lesibn histopatolé-
gica encontrada a menudo en la nefrosis, gonsiste en anomalfas

de la membrana basal del glomérulo.

B) Hipertensibn arterial. La diabetes por s{ misma
causa hipertensifn del tipo renal, como resulfado de sus efec-
tos sobre el rifi6n, donde se produce prematuramente desarrollo
de la enfermedad arterial renal. La hipertensibn diastblica, ya
sea del tipo esencial o primario (no provocada por la diabetes)
o la producida por la enfermedad arterial renal (en parte cau-

sada por la diabetes), la acelera la arteroesclerosis.



El tratamiento racional de la diabetes, puede evitar
la elevacibn de la presidn diast8lica debida a enfermedad ar-
teriolar renal. La hipertensibn esencial, se trata de modo se-
mejante en el diabético que en el no diab&tico. Una vez que la
hipertensifn debida a la enfermedad renal de la diabetes, adquie-
re la misma magnitud que la de la hipertensibn esencial, se apli-
can medidas anflogas, excepto en el caso de diab&ticos jbévenes

de larga duracibn con albuminuria e importante disfuncibn renal.

La restriccifn de la sal en el tratamiento de la hiper-
tensibn es esencial, y debe ser especialmente rfgida si existe
insuficiencia cardiaca o renal. Estudios llevados a cabo con
la dieta de arroz y frutas, indican que el descenso de la pre-
sién arterial, estd en relacibn con la pérdida de sodio y agua,

con la consigquiente reduccién de lfquidos extracelulares.

C) Enfermedades de cérazbn y diab&tes. Mientras que
la nefropatfa diabé&tica se ha convertido en la causa principal
de la muerte de aquellos diab&ticos gque iniciaron su enferme-
dad en la nifiez o la juventud, la enfermedad del corazbn es la
m&s importante entre las causas de defuncién, de todos los dia-
béticos que iniciaron su diabé&tes des;ués de los 30 afios de

edad.

La aterosclerosis coronaria ocupa el primer lugar en-

tre las causas de las lesiones cardiacas en la diabetes, en con-



traste con la arteriosclerosis, son raros otros tipos de en-
fermedad cardfaca. Las lesiones congénitas del corazbn, se han
presentado en los hijos de madres diab&ticas y en los enfermos
diabé&ticos juveniles, son encontrados con la frecuencia calcu-
lada.
.

1. Aterosclerosis coronaria. = La aterosclerosis
de las coronarias se descubren en no menos del doble de los casos
de diab&ticos mayores de 40 afios con hipertensibn, que en los

diabéticos de edad comparable, pero sin hipertensibn.

2. Angina pectoris. El futuro del diabé&tico durante
el primer afio, después del comienzo, de la angina de pecho, es
especialmente desfavorable. Actualmente la experiencia con los
diabé&ticos, ha mejorado, especialmente cuando sobrevive el pri-
mer afio, si se ajusta a su nuevo estado, si se hace la mGltiple
anastomosis intercoronaria que suele presentarse. La angina del
diabético es predominantemente producida por el ejercicio. Las
formas atipicas de la angina de pecho son frecuentes en el dia-
bético, en gquien con extraordinaria frecuencia, el dolor puede
localizarse en el cuello, la espalda, o el abdomen. El trata-
miento mejora cuando se hace el diagnbstico temprano. El alivio
sintom&tico se obtiene administrando nitroglicerina, puede usar-
se también peritrate y otras preparaciones vasodilatadoras de

accifn prolongada. Debe darse gran importancia al programa de



s

moderacibn de ejercicio, como en el reposo, en reducir el es-
tado de ansiedad y del peso corporal, lo mis importante es el
riguroso manejo de la diabetes, con supresidn del tabaco en to-

dos los casos.

3. Insuficiencia coronaria. Ayudan a hacer el diag-
néstico, el dolor precordial, que es de intensidad y de duracién
anflogas a las del infarto, pero sin estado de shock, insufi-
ciencia cardfaca, ni ruidos de roce y sblo con signos electro-
cardiogré&ficos de isquemia. La insuficiencia coronaria no es
rara en los diab&ticos, especialmente en los que eran hipertensos

antes del principio de la diabetes.

4. Infarto al miocardio. El pronfstico para los dia-
béticos que sufren infarto al miocardio, ha sido mucho peor que
para los no diab&ticos de la misma edad, en particular durante
el primer ataque y cuandoles concominante la descompensacién

diabética.

El tratamiento y la prevencién de la enfermedad corona-
ria consiste en: 1) correccién continua de la diabetes. Admi-
nistracifn correcta de insulina, dieta, examen diario de orina,
constantes consultas con el médico, obtencibn de las cifras de

glucemia.



2) Reduccién del peso. El peso corporal del diabé-
tico, debe estar por debajo del promedio de su edad, pasando
los 35 afios. La reduccibn del peso mejorari el gobierno de la

diabetes y reduciri la sobrecarga del corazén.

3) Reduccifn de la hipertensién arterial. Debe bus-
carse el descenso de la hipertensifn. Siempre que la hiperten-
si6n diast8lica exista, o cuando se sepa que estd ligada a la

arteriosclerosis renal, debe procurarse su mejorfa.

4) Reduccifn de las grasas en la dieta. Es sin duda

indicada.

'5) Debe prescribirse ejercicio moderado. Y sobre

todo proscripcibn del tabaco.

VI. Las infecciones en la diabetes.
a) La infeccién como factor etiol6gico. Las
infecciones graves y prolongadas observadas en hospitales y
clinicas, son frecuentes, sin embargo, la aparicibn de la dia-
betes en estos casos son rarfsimos. Estas son las razones pric-
ticas'por las que no concedemos importangia etiolBgica a las in-

fecciones.



b) Disminucibn de la resistencia a la infeccidn en
la diabetes. Desde la é&poca de la introduccién de la insulina,
el tratamiento ha mejoradec tanto, que hace posible un excelente
manejo de la diabetes en casi todos los pacientes. En los que
ésto se logra, y a los que se administra la dieta adecuada, la
resistencia clinica a la infeccifn se aproxima a lo normal, sin
embargo, en los enfermos cuya diabetes es mal gobernada, es inne-
gable la incapacidad para vencer las infecciones; esto se debe
a los siguientes factores: ,1) aumento del contenido de glucosa
en sangre y tejidos; 2) disminucidén de la actividad de los ele-
mentos sangufneos, relacionados con la resistencia a la infec-
cibén: i) actividad del complemento inferior a lo normal; ii)
capacidad fagocitaria de los leucocitos inferior a lo normal;
iii) poder bacteriost&tico y bacteriocida de la sangre total,
inferior a lo normal. iv) funcionamiento insuficiente de las
células fijas de los tejidos; v) abatimiento de la capacidad
de los tejidos, para reaccionar a los estimulos antigi&nicos;

vi)Descenso de la nutricibn celular general.

¢) Manejo de las infecciones en la diabetes. i) Dieta
e insulina: a menos que una infeccibn sea pronta y eficazmente
tratada, puede conducir a la acidosis, cosa en gran parte de-
bida a la fiebre, y al resultante aumento del metabolismo. Las
necesidades de insulina aumentan casi invariablemente. La dieta

ha de ser sencilla, pero a menudo tendr& que ser mds rica como



resultado de la enfermedad aguda del paciente. Deberé&n adminis-
trarse de 100 a 200 gr. diarios de carbohidratos. Nos sacarin
de muchos aprietos los carbohidratos, en forma de avena u otros
cereales, jugos de frutas, verduras bien cocidas o en puré; las
protefinas representadas por huevos, pescado y pollo; y las gra-

sas, en forma de crema.

Durante el perfodo de la actividad de las infecciones,
debe administrarse insulina a dosis suficientemente grandes, para
mantener el estado diab&tico bien dominado, afin cuando la breve
evolucifn de algunas infecciones agudas, no es preciso mantener
la orina absolutamente libre de azficar, y hasta resulta conve-
niente que no suceda asf, ya que en cualquier momento puede ce-
sar la infeccibén y automticamente tendr8 que reducirse la can-
tidad extra de insulina; si el enfermo no es vigilado constante-

mente, podrd producirse crisis hipoglucémica.

d) Tratamiento por sulfamidas y antibibticos. Los dia-
béticos que sufren infecciones han compartido con otras clases
de enfermos, las ventajas de un mejor tratamiento con una baja
mortalidad, que se han hecho factibles con la introduccibn de las
sulfamidas y de los antibibticos. El empleo de los antibibticos
ha hecho cambiar el pronbstico para los diab&ticos. Con el empleo
de los antibibticos, de aplicacibn especifica, a dosis amplias
puede conseguirse un increfble beneficio en infecciones agudas de

diverso tipo, tal como es el caso del no diabético.



VII. El aparato digestivo en la dlabé&tes.

a) Constipacifn. Afn cuando la consgtipacién pro-
bablemente no sea més frecueﬁte en los diabéticos que en los no
diabéticos, constituye un achaque frecuente, en especial en los
enfermos de edad avanzada. Debe aconsejarse al diabé&tico que
haga ejercicio, ya que la actividad ffsica no s8lo ayuda a redu-
cir la glucemia, cuando se administra la cantidad adecuada de in-
sulina, sino que, es beneficioso para mantener regularizado el

h8bito del intestino.

Para el tratamiento de la constipacibn, como para el
manejo de la mayor parte de los problemas de los diabéticos, la
clave es la constancia. Regularidad en las comidas, en la inges=-
tién de liquidos, en las horas de suefio, del ejercicio, asf como
en la hora de vaciar el intestino. Cuando por razén especial
est8 indicado un catirtico, podr§ emplearse cualquiera de los

laxantes comunes.

b) Diarrea. La diarrea es una complicacién seria y
aflictiva en los diabéticos, porque con ella se produce pérdida
de lfquidos y electrolitos, desnutricibn intensa o moderada, con
tendencia a la acidosis, puesto que aumenta necesariamente el
catabolismo de las grasas. Cuando va acompafiada de v6mitos, la
diarrea puede conducir al coma diabético, porque con la abstinen-

cia de los alimentos, con frecuencia se descuida la administra-



cib6n de insulina; a menudo los enfermos razonan errbneamente:
no deben inyectarse nada de insulina, puesto gque ni comen ni
retienen los alimentos. La diarrea puede provocar intensas
reacciones insulinicas, porque puede aumentar la efectividad
de la insulina debido al descenso del metabolismo y a la falta
de absorcifn de carbohidratos; por lo que la diarrea debe con-

siderarse como un problema serio del diab&tico.

i) Anacidez. La ausencia del &cido clorhidrico libre
en el jugo gastrico puede ir asociada en algunos individuos dia-
béticos o no diab&ticos; con diarrea, y por tal razén hay que
considerar la frecuencia de la anacidez en la diabetes; asi como
el papel probable que aguélla puede desempefar en determinados

enfermos.

ii} Insuficiencia de la secrecibn externa del p&ncreas.
En la diabetes puede encontrarse la secrecibn externa del pén-
creas alterada, en la gran mayorfa de los diabéticos, afin en
aquellos que tienen la enfermedad en forma grave, la digestibn
y la absorcibn de los alimentos parece efectuarse en forma com-
pletamente normal.

1ii) Tratamiento de la diarrea. La dieta debe ser con-~
centrada y debe de consistir en alimentos suaves y fdcilmente

tolerados. vHay que prohibir las verduras muy llenas de hojas,



la fruta cruda, los liquidos frfos o helados. Si la diarrea

es cosa sencilla en su naturaleza, de breve duracién, el pro-
blema no es muy grave. La vuelta a la dieta normal ha de hacerse
gradualmente, segfin lo dicte la tolerancia del enfermo. Si la
diarrea es grave, sino se retienen ni los alimentos, ni los 11-
quidos administrados por la boca, debe darse por via intravenosa
solucidn de dextrosa al 5/100 en agua o en solucién salina. A
menos que se este administrando insulina a la dosis indicada,
podradn darse de 8 a 12 unidades de insulina cristalina al mismo
tiempo gue se administre la solucibn de dextrosa por via intra-
venosa. La diarrea puede provocar aumento o descenso de las ne-
cesidades de la insulina. Si se requiere mayor cantidad de in-
sulina, es mis seqguro administrar en dosis m8s cortas y con mayor

frecuencia.

c) Ulcera g&strica y duodenal. La Glcera péptica, pre-
domina en los individuos j6venes. Si se toman en cuenta dife-
rencias de edad y duracibn de la vida, la frecuencia ajustada de
la Glcera péptica, es posible que sea la misma en los diabéticos

que la poblacibén general.

El tratamiento de la Glcera péptica en los diab&ticos
se ajusta a los no diab&ticos. Debe reglarse la dieta de manera
que constituya buen tratamiento para el estado diabético, asi
como para la Glcera; aGn en dietas con administracibén frecuente

de leche y crema, las cantidades relativas de estos lfquidos pue-
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den ajustarse de tal manera que provean, desde el punto de vista
de la diabetes, satisfactoria cantidad de carbohidratos, pro-
teinas y grasas. Son esenciales el estricto apego al programa
de reposo, de comidas blandas frecuentes, de antifcidos y anti-
espasmbdicos, asi como de restriccibn de la hiperglucehia y de

la dlucosuria.

d) Hemorragias gastrointestinales en el diabético. Las
hemorragias del tubo digestivo del diab&tico, se presentan con:
gran frecuencia. En el coma diab&tico, con frecuencia se en-
cuentra el est8mago distendido con lfgquidos que contienen san-
gre. Aungue poco comlin, una tercera causa de hemorragia gistri-

ca en el diab&tico, son las reacciones insulfnicas graves.

e) Trastornos especfficos del hfgado en la diabetes.
i) Hepatitis. La hepatitis relacionada con la dia-
betes es muy rara, se sefiala como causa de la hepatitis artifi-
cial de los enfermos en las clfnicas de diabéticos, por medio de

jeringas y aqujas esterilizadas impropiamente.

ii) Cirrosis del hfgado. Resulta diffcil de re-
solver el problema de la cirrosis hep&tica, son mi&s comunes en-
tre los diab&ticos que en la poblacién general. La existencia
de cirrosis aumenta la gravedad de la diabetes, debido quiz&

a la perturbacifn de la funcién glucogémica del hfgado.



f) HemocromaFosis. La hemocromatosis combinada con
la diabetes resulta muy poco frecuente. Es un estado en el que
hay acumulacifn anormal de hierro en el organismo. El proceso
es generalizado, afecta todos los tejidos, pero el higado lleva
la peor parte y puede contener mucho mds hierro de lo normal.
La hemocromatosis parece ser un errorcongénito del metabolismo,
caracterizado por un grado an6malo de absorcién del hierro a lo
largo del aparato gastrointestinal. Como caracteristica dé la

hemocromatosis tenemos: cirrosis hepitica, diabetes y pigmenta-

cibdn de la piel.

g) Célculos biliares y enfermedades de la vesfcula
biliar. Parece ser un hecho establecido que la enfermedad de
la vesfcula biliar es mis frecuente en el diab&tico que en la
poblacién en general. Aunque la colelitiasis y la colecistitis
se presentan con mayor frecuencia en los diabéticos que en los
no diabéticos, la enfermedad vesicular no puede ser considerada

como factor fundamental de la diabetes.

VIII., El sistema nervioso y la diabetes.

A

a) Neuropatfas diabéticas. La neuropatfa dia-
bética puede definirse como el estado de degeneracidn aguda o

crénica de los nervios periféricos, del sistema nervioso autd-



nomo o del sistema nervioso central, peculiar de la diabetes.
Ataca principalmente los nervios de las extremidades inferio-

res y es mucho mds frecuente de lo que la mayor parte de las
estadfsticas sefialan. Probablemente, el hallazgo mids frecuente
es la disminucibn de la sensacion libratoria en las extremida-
des, que ha sido descubierta quiz8 en el 95% de los diabé&ticos
con diabetes no controlada durante afios. El sintoma predominante
de la neuritis diabética es el dolor, que tiene la caracterfstica
de agravarse por la noche, este dolor puede ser superficial o
profundo, continuo, abrasivo o lancinante; son frecuentes las
parestesias, lo mismo que el dolor pueden presentarse por la
noche; la causalgia es com@n, junto con adormecimiento, pincha-
zos y sensacifn de frfo en las extremidades; la hiperestesia
puede ser tan marcada que llega a hacerse intolerable el peso

de las ropas de cama. No son raras la depresifn mental ni la
estabilidad emocional. Los signos neurolfgicos son comunes y

en ocasiones pueden ser las primeras o las finicas manifestacio-
nes, disminﬁcién o ausencia de los reflejos tendinosos. Se ob-
serva con frecuencia paresia y par&lisié musculares y puede de-
sarrollarse pie colgante (pie equino), aunque también puede pre-
sentarse en la mano. La hipotensifén postural y la taquicardia
son propios de la neuropatfa diabétiéas, debe sospecharse cuando
el enfermo se queja de vBrtigo o sensacibn inminente de lipotimia
al ponerse de pie, por lo que debe de tomarse con rutina la pre-

816n arterial. Cada dfa se reconoce mis la importancia de las



neuropatfas diab&ticas en relacibn con las lesiones de los

pies en los diab&ticos, las alteraciones cutfineas de orden neu-
ropdtico, comienzan comunmente como ampollas en la yema de los
ortejos o cerca de una callosidad formada por zapatos mal ajus-
tados, la falta de la sensibilidad normal es la causa de que el
enfermo ignore la existencia de la lesibn inicial y de que re-
tarde el tratamiento hasta que se haya producido la infeccifn

secundaria.

b) Neuropatias del sistema nervioso autdénomo. Las fi~
bras amielfnicas pueden ser las primeras en sufrir el dafio que

explica las complicaciones nerviosas de la diabetes.

c¢) Triopatfa. La triada est§ representada por: neu-

ropatfa, retinopatfa y nefropatia.

d ) Liquido cefalorraquideo. La anormalidad que se
presenta en el liquido cefalorraqufdeo en las neuropatfas dia-

béticas, es la anfmala elevacifn de las protefnas.

e} Par8lisis de los nervios craneanos. La pardli-
sis facial es la mids comfin de las lesiones nerviosas craneales.
La diplopia debida a la hipoglucemia debe tenerse en cuenta siem-

pre, pero es s6lo temporal y mejora rdpidamente.



f) Reacciones pupilares. Anormalidad en las reaccio-
nes pupilares han sido relatadas en muchos casos de diabetes,

en los que las respuestas pupilares eran perezosas.

g ) Trastornos genitourinarios. La llamada vejiga
medular ha sido manifestacibn de la neuropatfa diabé&tica, que

es una par8lisis vesical del tipo atbnico.

h ) Anatomfa patol6gica de la neuropatfa diabé&tica.
En sus formas tfpicas, la neurosgsis diabética es reversible y no

fatal.

1) Etiologila. Es inevitable la conclusifn de que
la neuropatia resulta del metabilismo anormal de la diabetes‘no
regulada. La deficiencia de insulina conduce al empeoramiento
de la utilizacién de los carbohidratos, tanto con respecto a la
glucosa, como a los almacenados en forma de glucfgeno. Protel-
nas y grasas sufren oxidacifn preliminar en el hfgado, con pro-
duccibn de cuerpos cetbnicos, que son oxidados en la periferia;
cuando el catabolismo de las grasas excede el miximo“utilizable,
aparece cetonuria. La comprobacibn clinica, indica que las neu-
ropatfas aparecen cuando los cambios metabBlicos fallan en man=-
tener la nutricibn en formaladecuada. Los carbohidratos son la
clase principal de alimento utilizado en el metabolismo del sis-

tema nervioso. El cerebro puede metabolizar glucosa sin insulina,



cualquier enfermedad que interfiere en el metabolismo de los

carbohidratos puede conducir a neuropatfas.

j) Tratamiento. A menos que la diabetes sea puesta.
en orden por medio de insulina y dieta, toda otra terapefitica
carece de valor. La hospitalizacién inicial es necesaria para

obtener mejores resultados.

k) Manifestaciones poco comunes de las neuropatlas
diabéticas.

i. Articulaciones de Charcot. Aparece frecuente-
mente la asociacibn de la neuropatfa diab&tica, articulacién de
Charcot, retinitis y nefropatfa diab&tica. En el pie encontra-
mos un engrosamiento de la regidn tarsal, que tiende a progre-
sar lentamente y puede convertirse en un pie deforme; se cree
que la destrucciofi 6sea representa una alteracibn tréfica re=-

sultante de la neuropatfa diabética.

ii. Diarrea nocturna del diab&tico. Es una diarrea
de origen no determinado, nombrado como diarrea de la diabetes,
en estos casos no ha podido demostrarse insuficiencia de la se-
crecién pancre8tica externa, y la administracién del tubo pan-

credtico no corrigié la diarrea.



1) Trastornos del sistema nervioso como complica-
cibén de la diabetes.
i. Emocibn. Con frecuencia se ha relatado que el
nivel del azficar de la sangre puede ser afectado por emociones;
algunas emociones causan hiperglucemia, mientras que en otras

ocasiones la respuesta a la emocién sea de hipoglucemia.

ii., Sicosis. Estudios practicados en sicosis ma-
niacodepresivas, y esquizofrénicos indican que el nivel de la

flucemia permanece inalterable.

iii. Epilepsia y trastornos anflogos. La inciden-
cia de la epilepsia en adultos diab&ticos sin complicaciones
no es mis alta que en adultos normales. En cualquier persona,
diabé&tica o no diabética, que sufre de convulsiones o ataques,
en los que se presenta perifdicamente confusibn, delirio, con-
vulsiones o coma, la hipoglucemia, es un factor etiolbgico que
debe ser considerado. La hipoglucemia puede presentarse como
alteraci6n funcional de 6rigen desconocido, o de naturaleza or-
ginica resultante de medicacidn insulfnica, de tumores de los
islotes pancre8ticos de Langerhans, de enfermedades del hfgado,
de insuficiencia hipofisiaria o suprarrenal o lesiones del sis-
tema nervioso central; puede presentarse amplia gama de sintomas,
con o sin dafio cerebral de importancia. Los efectos de la hipo-

glucemia no siempre son referidos al nivel presente del azficar



sangufneo sino a la velocidad con que desciende la glucemia,

los efectos varian en diversas regiones del cerebro, si ésta

se prolonga puede producir la muerte de las neuronas cortica-

les y alteraciones irreversibles. Los diab&ticos son mis sensi-
bles a la hipoglucemia que los individuos normales, por lo tanto,
la relacifn de la hipoglucemia con las alteraciones permanentes

y la posible provocacifn de la epilepsia es un serio problema.

IX El aparato genitourinario

a) Consideraciones generales. Con el aumento
de la duracibn de la vida del diabé&tico, el aparato genitouri-
"nario ha adquirido nueva importancia. La genuina nefropatia
diabética se ha convertido en el factor mds importante entre
las causas de mortalidad en la diabetes gue tiene su principio
en la etapa inicial de la vida. En el desarrollo de esta nefro-
patfa influyen de modo capital las infecciones del aparato uri-

nario, especialmente de los rifiones.

b) 1Infecciones del aparato urinario. El uso de los
agentes quimioter&picos, y antibibticos ha revolucionado el tra-

tamiento de las infecciones del aparato urinario.

i) Papilitis renal necr8tica. La obstruccibn

del aparéto urinario es raro en el diabé&tico.



ii) Pielonefritis. Los rasgos clinicos de

la pielonefritis aguda, que comprenden sensibilidad y dolor a la
palpacién del &rea renal, calosfrfos, fiebre, piuria, niuseas

y vBmitos. La piluria puede ser definida como la presencia de

5 o mis leucocitos en una muestra de orina. Tratar inmediata-
mente las infecciones del aparato urinario y la supresién agre-
siva de los factores causales es esencial frente a las pielone-
fritis. Las relaciones entre pielonefritis crfnica e hiperten-

s8ién son muy importantes.

1ii) Cistitis. En los diabéticos ha sido mayor

en mujeres, el tratamiento es iqual que el de la pielonefritis.

c) Enfermedades de la préstata.
i) Hipertrofia prostitica benigna. Se presenta
en igual nGmero de pacientes diab&ticos que en pacientes norma-

les.

ii) C&ncer de la pr6stata. Su porcentaje es el

mismo para logs diab8ticos que los pacientes no diab&ticos.

iii) Infeccibn de la ptéstata. Su porcentaje es
el mismo en diab&ticos que en no diabé&ticos, su tratamiento con-

siste en la administracién de penicilina.
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d) Paresia de la vejiga. Va asociada con neuropatia,

el mal control de la diabetes y las lesiones vasculares. R

e) Lesiones varias.
i) Calcificacibn del deferente. Esta complicacibn
degenerativa relativamente especifica de la diabetes. Como ca-
racteristica se encontr$§ calcificacibn arterial, retinitis, hi-

pertensi6n arterial y albuminuria.

ii} Tumores. E1 temor predominante del aparato

urinario es la hipertrofia benigna de la préstata.

iii) Neumaturia. La neumaturia idiopdtica es mis
comin en los diab&ticos que en los no diabéticos. §i se presenta
neumaturia, la orina puede encontrarse libre de azGcar por efecto
de la infeccifbn y por tal causa no debe hacerse él diagn6stico de
la diabetes, a menos que se hagan determinaciones del azficar san-

guineo.

iv) Tratamiento de la anuria. Como exclusibn de
la anuria, que puede presentarse como fenfmeno terminal en el
caso de enfermedad renal crénico, la anuria repentina se ha pre-~
sentado en los diab&ticos como una secuel; de la cetosis diabé-

tica o como complicacibn de la infeccibn renal.



f) Reglas para el tratamiento. Profilaxia: 1la pre-
vencifn de las infecciones del aparato urinario debe comenzar
con el descubrimiento temprano de la diabetes y la inmediata
iniciacifn del tratamiento adecuado antes de que se presente
hiperglucemia y cetosis. Cuando el enfermo haya aprovechado
la dieta con la ayuda de la insulina, la orina dejari de conte--
ner azficar y cesarén el prurito y la irritacién local, a menos

que se haya presentado infecci6n.

Debe ensefiarse la higiene rectal y perineal, especial-

mente en la mujer.

1) Liquidar la infeccibén urinaria inicial, antes

de que aparezcan signos de complicacibn.

ii) La identificacibn del g&rmen y las pruebas

de laboratorio para la sensibilizacién de los antibibticos.
iii) Debemos averiguar la causa de la infeccibn.
iv) hgente terapeftico adecuado

v) Puede hacerse necesario, de cuando en cuando,
el cambio de los agentes antibibticos o quimiote:ripicos en las

infecciones mixtas.

vi) La infeccifn del aparato urinario del diabé-

tico, exige tratamiento ulterior por largo tiempo.



X. Piel y diabetes

a) Introduccibn. Aunque no hay enfermedades de
la piel que sean en absoluto privativas de la diabetes, algu-
nas infecciones cutdneas son mis comunes en la diabetes que en

general.

b) Prurito. El prurito genital se presenta con
frecuencia en la diabetes no controlada, especialmente en la
mujer. Si no desaparece después de la desaparicibn del az(-
car en la orina, el examen clinico revelar§ alguna causa local;
queda indicado el tratamiento causal adecuado, como medidas no
especfficas son fitiles el reposo en cama, cuidadosa limpieza,
lavados vaginales sencillos y los mis simples de los ungilientos.
La piel del diab&tico se infecta mis f&cilmente con monilias

(c&ndidas) que la piel de los no diabé&ticos.

c) Epidermofitosis. La dermofitosis de la piesera
(infeccibn micbtica de los pies) es la enfermedad m&s comfin en
"los diab&ticos. A veces se encuentran grietas abiertas en el
fondo de los espacios interdigitales, o en la cara plantar de
los sortejos o en la unibn de &stos con la planta del pie. Como
los cultivos de material tomado de los espacios interdigitales
en los diab&ticos dan casi siempre estafilococos, se comprende
que estas grietas pueden ser la puerta de entrada a infecciones

de consideracifn. Muchos diabé&ticos han perdido un ortejo y



quizd un pie como resultado de ostiomielitis en la que se pro=-

dujo la infeccibn original por una epidermofitosis.

La prevencibn de la epidermofitosis consiste en no an-
dar con los pies descalzos en pisos donde con frecuencia se
hayan los hongos, como en los gimnasios, bahos de regadera,
tanques de natacibn y en casa si hay otros miembros de la fa-
milia infectados.

. \.

d) Infecciones de la piel. Las infecciones dezla
piel exigen tratamiento inmediato, concienzudo y suave. La
primera indicaci6n a los diab&ticos es que deben mantener bien
limpia su piel, debe advertirseles de los peliqros que hay en
las heridas leves y aconsejarles cfmo deben evitar cualquier
lesibén de tejidos blandos al cortarse las ufias o callos. Las
ufias deben limpiarse con una lima foma, nunca de filo. El dia-
bético es mis sensible a infecciones si tiene la piel muy seca,
a lo que se recomienda la aplicacién de lanolina todas las no-
ches; y si por el contrario, la piel de los pies es muy suave,
esta mejor indicado el uso de fricci®n con alcohol. En la ac-
tualidad, en todas las infecciones del diabético, los antibi&-
ticos constituyen una verdadera bendicién, y han cambiado por

completo el plan de tratamiento.

e) Xantosis. La xantosis o xantocromia es una al-



teracibn amarillenta de color anormal de la piel, que a veces
se encuentra en el diab8tico, se le encuentra especialmente en
las palmas de las manos, plantas de los pies y pliegues nasola-

biales.

£} Xantoma del diab&tico. Es una alteracifn de
la piel del diaﬁético, hoy poco comGn, en el aue se ven nédu-
los dispersos de color rojo brillante moteados, hasta un tinte
de rosa obscuro; son m&s numerosas en la cara posteroexterna
del antebrazo, especialmente del codo y alrededor de las rodi-
llas. En el diab&tico estin asociadas con aumento de los 1lfpi-
dos totales y del colesterol de la sangre; el tratamiento con-
gsiste en el cuidadoso control del estado diab&tico, de manera
que se produzca un descenso tanto de los lfpidos como el coles-
terol, lo que se consique por medio de la dieta y la insulina,

desapareciendo inmediatamente las lesiones.

g) Necrobiosis lipofdica diab&tica. En los casos
en que se presenta en no diab&ticos podrfa hacerse el pronéstico
de que podr8 aparecer diabetes en el futuro. Las lesiones del
principio son elevaciones de la piel con elevaciones de la piel
con p8pulas de bordes nfitidamente limitados, pueden estar coro-
nadas por una pequefia escama y no deséparecen a la presibn. En
estas etapas ulteriores, las lesiones toman la forma de placas

redondas ovales o irregulares, con bordes bien limitados, de
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consistencia firme y superficie brillante. MA&s tarde puede
presentarse un 8drea circular de depresibn, con atrofia y ul-
ceracibn; si se tiene cuidado para evitar la infeccibn secun-
daria, las ulceraciones terminan por rellenar su cavidad y
dejan delgada capa de tejido cicatricial. La etiologfa de

esta enfermedad cut&nea es desconocida.

h) Dermatitis gangrenosa. La gangrena de la piel
del tronco y de los brazos se presenta durante el coma dia-
bético o después de &l; se encuentran vesiculas en el dorso,

muslos y piernas con estado febril.

i) Lipodistrofia. No mucho tiempo después de la
introduccibén de la insulina, los clfnicos observaron que en
determinados pacientes presentaban alteraciones del tejido
celular subcuténeo en el lugar de las inyecciones; tales cam-
bios o alteraciones tomaban el aspecto de una hiperatrofia,
otros eran atr8ficos, aunque los dos tipos podfan aparecer en

una misma persona, éstas son relativamente comunes.

Son de gran utilidad para los pacientes, las siguien-
tes sugerencias: i) al inyectarse, deposite la insulina por
debajo de la grasa subcutdnea o por lo menos en las capas infe-
riores de ella, nunca superficialmente; ii) clmbiese constan-

temente el sitio de inyecciones; 1ii) si se sabe que el enfer-
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mo es susceptible a la atrofia, evitese usar brazos o pier-
nas para aplicar las inyecciones y reclrrase a las partes

del cuerpo no expuestas a la vista.

XI. Enfermedades de la sangre

a) Anemjas. lLas anemias debidas a pBrdida de
eritrocitos, pueden ser originadas por situaciones agudas o
recurrentes. Las causas comunes de tales anemias agudas son:
hemorragias por filcera péptica, principalmente la duodenal;
por ruptura de las venas esofigicas en la cirrosis del hfga-
do; carcinoma del estdmago o del tubo intestinal; o por le-

siones malignas del aparato genitourinario.

La anemia debida al aumento de la destruccibn eritro-
citrica, se ha presentado en nuestros diab&ticos en casos de
septisemias, intoxicaciones quimicas y por causas intrinsi-

cas.

La gran mayorfa de los casos de anemia que se ven en
los diabéticos son secundarios. Las deficiencias nutritivas
son causa importante de defectos en la formacién de laisangre,
como en el caso de las anemias macrociticas con deficiencia de
vitamina B12, 8cido fblico y deficiencias de hierro. La defi-
ciencia del &cido asc6rbico no es raro en el diabético. La

deficiencia de hierro es causa frecuente de anemia hipocrémica,
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que se ve en enfermos j6venes que han heredado de la madre
la deficiencia del hierro durante el embarazo, dietas bajas
en alimentos dotados de hierro con falta de &cido clorhidrico
en el estbmago, particularmente cuando se presenta con fre-

cuencia diarrea en los diabé&ticos.

Las nefropatfas diabéticas, que actualmente causan mds
del 50 % de las muertes en los diab&ticos j6venes, se caracte-
rizan por insuficiencia renal y anemia en los (ltimos meses o
afios de la vida. En las anemias graves, las transfusiones me-~
joran temporalmente las molestias del enfermo, que sufre dis~

nea y astenia.

b) Anemia perniciosa. Son factores esenciales
en la anemia perniciosa la deficiencia de la vitamina Bl12, asi
como la caracteristica anacidez gistrica y la ausencia de la
substancia termolabil (factor intrinseco de Castle). Existen
ciertas analogfas clinicas entre la anemia perniciosa y la dia-
betes azucarada no tratada. La piel del diabético es floja,
palida y frfa, lo que frecuentemente sugiere anemia, sin em-
bargo, no se confirma con el examen de sangre; en la acidosis
las mejillas coloradas enmascaran la verdadera anemia; el tinte
amarillo de la piel, tan comGn en los diabéticos, es fdcil de
diferenciar del color amarillo limén de la anemia perniciosa,

por la intensidad del primero en las palmas de las manos y plan-
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tas de pies. Para el diagnéstico de la anemia perniciosa,
ademds de ser el examen de sangre, Se apoya en el examen de
la médula 6sea. Los trastornos neurolégicos, principalmente
parestesias de manos y pies, son comunes tanto en la diabetes
como en la anemia perniciosa. Las alteraciones del sistema
nervioso central producidas por la diabetes son usualmente
temporales y responden favorablemente al tratamiento, en cam-
bio en la anemia perniciosa, las lesiones medulares son diff-
ciles de mejorar. En el tratamiento de la anemia perniciosa
ha sido utilizado con grandes resultados el extracto hepdtico

o la viramina B12 por vfa parenteral.

c} Enfermedades hemorrigicas. Las hemorragias
se presentan cuando hay: i) coagulacibn anormal de la sangre;
ii) defecto en el nfimero o las funciones de las plaquetas;

iii) defectos de la pared vascular.

d) Leucopenia y.agranolucitosis. Se presenta
en un porcentaje igual en los enfermos con diabetes que en los

no diabé&ticos.

e) Leucemias. Se presenta en un porcentaje

igual en los diabéticos que en los no diabéticos.
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XIXI. Los ojos y la diabetes

La conservacifn de la vista ha llegado a ser uno de los
objetivos de mayor importancia en el tratamiento de la diabetes
grave., Es verdad que con frecuencia los primeros signos de la
diabetes se manifiestan en la ret;na, mucho antes que la albu-
minuria o cualquier otro signo precautorio aparezca. Hoy en
dfa, el peligro ocular mis destacado es la retinopatfa diabética
especifica, que se caracteriza por alteraciones en la morfolo-
gfa de venulas y capilares, con ulterior neovascularizacibn.

En los diab&ticos jbvenes, estas alteraciones pueden presentarse
por alguna relacisn funcional entre la insulina y otras hormo-
nas, y sistema enzimiticos, de ah! que el uso hibil de la insu-~
lina, 1la buena dieta, y la supervisifn médica adecuada, logran

diferir o evitar tales complicaciones diab&ticas en la mayorfa

de los enfermos.

a) Frecuencia de la diabetes. Aunque el nfimero
de diab&ticos con mala vista o ceguera no se conoce con preci-
sibn, todos los c8lculos recientes concuerdan en que existe

notable aumento de ceguera debida a la diabetes.

b} Retinitis proliferante. La retinopatfa proli-
ferante significa diabetes grave. Aun cuando cualquier tipo

de retinopatla encontrado en los no diabéticos, puede verse
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en los diabéticos; tres son los tipos de lesibén que forman

la mayorfa de las alteraciocnes que se desarrollan en los dia-
b&ticos: i) retinitis diabética simple: los diminutos puntos
rojos que se ven en el_fondo del ojo, son microaneurismas., Se
presentan en otras enfermedades pero con menor frecuencia que
en la diabetes. Se encuentran a menudo hemorragias redondas,
duras y exudado cereos, asi como pequeiias hemorragias en forma
de flama. En los enfermos jb6venes puede encontrarse algunos
anos después de la diabetes en ocasiones en los de mayor edad
mucho antes de que sea detectada la diabetes, o en una diabe-
tes muy benigna. ii) Exudados renales: los exudados cotono-
sos, las zonas de edema y las estrfas hemorrdgicas, sugieren
una complicacibn renal, o el desarrcllo de una nefropatfa dia-
bética. 1iii) Retinitis proliferante. El paso progresivo de
una retinopatia simple a retinopatfa proliferante es casi patog-
némico de la diabetes grave. En muchos enfermos no se hace el
diagnbstico sino hasta que la casi p&rdida de la vista por he-
morragias del vitrio o de la retina se hacen presentes. El
diagnbstico de la retinitis proliferante, puede ser diffcil en
su inicio; un rasgo impresionante es la dilatacifn de las vé-
nulas. La lesifn mis caracteristica es la formacibn de nuevos
vasos sangufneos en cualquier zona de la retina; la contraccifn
del tejido cicatrizal, puede originar desprendimiento de la re-

tina, pueden presentarse hemorragias nocturnas.
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El tratamiento de mayor eficacia es el preventivo, por
medio del diagn&stico oportuno de la diabetes, el uso temprano
de la insulina, el control eficaz de la diabetes y las reglas

diet&ticas.,

c) Estudios de anatomapatologfa retiniana. Como
las alteraciones de la retina constituyen generalmente los pri-
heros signos decisivos de las secuelas de la diabetes tardfa y
pueden observarse directamente, la retinopatia diabética se ha
convertido en la piedra de toque para el estudio de las enfer-
medades vascplafes en la diabetes. El cuadro histol8gico se
caracteriza: i) Micoraneurismas: son las llamadas hemorragias
puntiformes. En la diabetes, las microaneurismas, generalmente
est8n situados en la capa nuclear interna del lado venoso de
los vasos pequefios que unen los plexos profundos con los super-
ficiales de la retina. Las microaneurismas son debidas a la
combinacién de la ingurgitacifbn venosa con la degeneracifn
grasosa local de las paredes de los vasos. La diabetes sobre-
sale como la enfermedad en que los microaneurismas se ven con
mayor frecuencia, en mayor nfimero y en las formas mis avanza=-
das, que dan lugar a hemorragias y exudados. ii) Flebopa~
tfa: la alteracifn que se observa al principio es la replecibn
y la dilatacibn de las venas. La presencia de profundas alte-
raciones varicosas en las venas de la retina de individuos j6-

venes es casi patognfmica de la diabetes, La flebopatfa pre-
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domina en los diabé&ticos jbvenes con diabetes de larga dura-
cibn. La combinacifn de puntos sanguinolentos y de exudados

en presencia de venas retinianas normales indican buen pronés-
tico; las venas engurgitadas indican una inminente tendencia

a la trombosis y a las grandes hemorragias de la retina y el
vitrio, lo que puede conducir a la pérdida de la vista. iii)
Vasos proliferantes neoformados: los vasos neoformados, en ca-
sos graves de retinopatia en donde habfa signos de oclusibn ar-
teriolar, podrfan iniciarse en capilares marcadamente elonga-
dos y tortuosos, por el lado venoso y proliferar dentro del
drea lsquemica. La proliferacién de nuevos vasos no es, espe-
cffica de la enfermedad diabé&tica de la retina. iv) Hemorra-
gias: aparte de las hemorragias puntiformes y de los microaneu-
rismas, pueden ocurrir hemorragias mds grandes de variadas for-
mas. No son tf{picas y pueden presentarse en cualquier regibn
del fondo. v) Exudados: pueden presentarse exudados pequeiios,
que al principio son discretos blancos o amarillentos, que

después tienden a fundirse en una sola masa.

d) Prevencibn de las rinopatfas. El control de
la diabetes aparece como el mds importante entre cualesquiera
otros factores conocidos para contrarrestas la duracibn o la
gravedad de la diabetes y poder prevenir o posponer estas com-

plicaciones degenerativas en la retina.



- 108 =~

e) Alteraciones transitorias de la refraccién.
Estas alteraciones son bilaterales, tienen un principio dra-

mitico y pueden durar desde unos dfas hasta varias semanas.

f) Pdrpados. Los pdrpados de los diabéticos
exhiben lesiones de la piel y la mucosa del mismo tipo y fre-
cuencia de las:que se ven en los no diab&ticos de edad compa-
rable, con excepcidn de ligera preponderancia de los xantelas-

mas (en los diabé&ticos).

g) Cérnea. En la cbrnea, la frecuencia de arcos

seniles fue la misma en los diabé&ticos que en los no diabéticos.

h) Cristalino. La catarata complicada, es mis
frecuente en los diabéticos que en los no diabéticos; la fre-
cuencia de esta enfermedad aumenta con la duracibn de la dia-
betes. La diferencia quimica entre los cristalinos con cata-
rata, diab&ticos y no diabé&ticos, consiste principalmente en

la alteracibn de la relacibn calcio-fésforo.

i) Lipemia de la retina. La acidosis diabética
produce con frecuencia profunda alteracifn del metabolismo de
los lfpidos, perturbacifn caracterizada por lipemia qufmica
que congiste esencialmente de grasas neutras. Bajo la in-
fluencia de la insulina, la lipemia puede ceder en unas cuan-

tas horas.
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j) Vias 6pticas. En las vias Spticas hay tres
clases de anormalidades: i) defectos de la vista en sectores
del campo visual; 1ii) hemianopsia hom6nima., iii) Ambiopatfa
téxica. El pronbstico es bueno si el diab&tico suprime el
tabaco por completo, siempre y cuando no se haya iniciado atro-
fia del nervio 6ptico. La recuperacibn es completa en algunos
meses si la intoxicacibn es leve, requiere mayor tiempo en los
casos graves. El alcohol impide la recuperacibn, por lo que
debe ser suprimido. Son indicaciones importantes que haya li-
bre eliminacibn por intestino, vejiga y glindulas sudorales,
asf como la administraci6n de vitaminas del complejo B. Los
sedantes s6lo deben ser usados durante las primeras semanas

para tranquilizar al paciente en un perfodo que es muy diffcil.

XIII. Cirugfa y diabetes

a) Introduccibn. La cirugfa en los enfermos
de diabetes presentan todos los fascinantes problemas de la
cirugia en general, con los adicionales que les son peculiares
a la diabetes y sus complicaciones. El diabético de larga vida
puede tener cualquier enfermedad quirfirgica conocida, pero
responder a ella de modo distinto, en lo que se refiere a los
sintomas propios de la entidad quirfirgica, o por su especial
reaccibén a la infeccibn. Con frecuencia existe alteracifn de
la sensibilidad o de la irrigaci6n sangufnea en alguna regifn

(especialmente en las extremidades inferiores), lo cual puede
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crear situaciones complicadas. Por lo tanto, la decisién
puede ser mis diffcil, en lo que respecta al diagnbstico como

al tratamiento.

Aparte de los problemas quir@Grgicos, en tales casos
debe ser ineludiblemente controlada seria enfermedad metab6-
lica y en no pocas veces, también complicaciones cardfacas,

renales o cerebro-vasculares, todas de significativa magnitud.

b) Pronéstico del diabético sometido a la cirugfa.
El pron&stico del diabético sometido a la cirugfa ha mejorado
constantemente. El diabético en condiciones quirfirgicas exige
m&s atenciones que el diab&tico del dominio estrictamente médico,
porque su estado es mis critico. Un cirujano gue no esté fami-
liarizado con el empleo de la insulina no debe emprender sélo
la atencib6n de un diab&tico. Entre los elementos que antigua-
mente se oponfan al éxito, la acidosis y la tendencia a la in-
feccibn han sido eliminados casi por completo. El coma se ha
convertido en un verdadero accidente. El peligro de una herida
limpia se llega a infectar, en un diab&tico, es remoto, si la
diabetes es debidamente controlada; en caso de infeccifn conce-
demos que el tratamiento empeora, evitese la infeccibn y la ci-
catrizacifn es ripida. Uno y otros factores guardan tan Intima

relacién que la disminucién de la tolerancia para los carbohi-
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dratos puede quedar asentada en la hoja clfnica del diabético
antes de que la herida revele algfin tropiezo. La presencia de
exceso de azficar en la sangre puede no ser tan grave como la
acidosis. Es la infeccifn la que hace empeorar al enfermo, y
asf favorecer a la hiperglucemia y la acidosis; domfnese la in-
feccibn, ensequida la diabetes, y la evolucibén del caso se hace
normal. La edad avanzada junto con la arterioesclerosis y la
lenta cicatrizacién de tejidos viejos, es una dificultad real
para la recuperacibn; la lenta cicatrizacibn no puede ser atri-
buida a deficiencia de vitamina C, la predominancia de corazén,
arterias y rifiones dafiados, es la responsable en los diabéticos
del grave pronfstico, lo mismo para la diabetes en sf que para
las complicaciones quirfirgicas. El enfermo debe ser tratado
por lo que exija la intervencifn y no la diabetes; l6grese pri=-
mero que salga bien de la operaci6n y m&s adelante tré&tesele

la diabetes por el resto de su vida. En el caso de enfermos
cuya dolencia no es urgente, debe obtenerse orina sin azficar

y glucemia normal antes de que se le opere. Es muy importante
el ajuste de la dieta a las exigencias quirflrgicas, asf libe-
raremos al enfermo de los problemas del azficar alta y la aci-
dosis, es de gran ventaja la acumulacibén de carbohidratos, el
saturar al higado de glucBgeno convierte a la diabetes m&q

grave en temporalmente benigna.

Valorizacién del riesgo operatorio. Es muy impor-

tante recordar que desde el punto de vista edad, el paciente
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diab&tico es mis viejo, fisiolbSgicamente hablando, que el ﬁo
diabético, y la decisifn para la cirugfa electiva debe tomarse
sin olvidar tal principio. El peligro de la infeccifn y del
coma no es grande, pero las posibilidades de complicaciones

cardfacas, renales o cerebrales es omnipresente.

c¢) La dieta en la cirugfa del diabético. i) Vi-
taminas: la administracién de vitaminas durante algunos dfas
antes de la operacidn queda a menudo indicado en los enfermos
cuya diabetes haya permanecido largo tiempo sin contrbl. Cuando
la sintomatologfa lo indique, el tratamiento debe ser continuado
después de la operacifn. 1ii) Protefnas: las protefnas propor-
cionan los amino8cidos indispensables con que pueden repararse
los tejidos dafiados. E1 descenso de las protefnas de la sangre
impide la cicétrizacibn normal., 1ii) equilibrio del agua y de
la sal: el equilibrio del aqua para mantener el nivel normal
de lfquidos del organismo es de la mayor importancia en los en-
fermos quirfirgicos y se perturba f&cilmente en los diabé&ticos.
En los diabé&ticos que han sufrido acidosis o coma, existe la
posibilidad de extrema deshidratacién. AfGn fuera del acidosis,
la poliuria de la diabetes no controlada, puede producir algo
m&s que una deshidratacifn, asf como trastornos en el metabolismo

de la sal.

d) La anestesia del diabé&tico sometido a cirugfa.

Con la ayuda de la insulina, puede recurrirse pr&cticamente a
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cualquier clase de anestesia, teniendo en cuenta el efecto

de los anest&sicos por si mismos. Es de gran importancia
evitar aprensibn y excitacibén al enfermo. La medicacién preo-
peratoria debe ser mfnima, Cuando la lesibn que va a tratarse
quirirgicamente sea dolorosa, la aplicacibn preoperatoria de
narcbticos es vdlido. En general, la eleccién del anestésico,
por lo que ve a los efectos sobre el metabolismo de los dia-

béticos, puede ser local, raquidea, general.

e} Gangrena, insuficiencia arterial. La gan«

grena ha sido siempre una complicacién temida y frecuente.
i) Etiologfa: La gangrena se presenta con

preferencia en los obesos con diabetes de larga duracibn y
baja dosis de insulina. ‘Comﬁnmente es provocada por infeccién
resultante por traumatismos que fueron descuidados. Como con-
secuencia de la mala irrigacibén de las extremidades, una leve
infeccibén de callos, callocidades o heridas por microorganis-
mos pibgenos, puede llegar a la ostiomielitis o a la gangrena.
La gangrena ocurre porque los tejidos pierden su irrigacibn san-
gufnea y mueren por tal causa. S5i el curso de la sangre es in-
terrumpida por embolia o trombosis, la necrosis se desarrolla
ripidamente; cuando los vasos se estrechan gradualmente, las
alteraciones son mis lentas y los tejidos atraviesan por una
larga étapa de isquemia, que es muy dolorosa. En el diabético
la lesibn que dafia las arterias es de arterioesclerosis, con

engrosamiento de la fntima y probable obliteracifn final.
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ii) Sintomatologfa. En los diab&ticos el de-
sarrollo de la circulacibn colateral puede ir junto con el pro-
greso de las lesiones, de manera que zonas pequeiias de oclusibn
gradual no hayan provocado ning@n sintoma, hasta que de pronto

se hace la trombosis.,

1ii) Prevencién. Para la prevencién de la gan-
grena, lo primero es el tratamiento de la diabetes, que evita
el dafio prematuro de las arterias, en segundo término, la lim-
pieza de los pies, y en tercero, sobre las circunstancias que

pueden predisponer a la infeccibn por el maltrato de los pies.

iv) Infeccibn de callos, verrugas y lesiones
micbdticas. Los callos y las callosidades son lesiones muy
comunes y sitio frecuente de infecciones que terminan en os-
tiomielitis. La verruga plantar, se infecta a menudo y puede
convertirse en lesién de importancia. La epidermofitosis o in~
fecciones de hongos, llamadas con frecuencia pie de atleta,
son de gran importancia en la diabetes, ya que constituye una
puerta de entrada de microorganismos mis virulentos, general-

mente pibgenos.

v) Tratamiento. Cuando se encuentra que el dia-
bético tiene signos de deficiencia de aporte sangufneo en las

extremidades inferiores, debida a la arteriosclerosis oblite-~
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rante, el plan de tratamiento debe ajustarse a las necesidades
individuales del caso; la arteriosclerosis tiende a causar la

oclusi6n progresiva de la luz arterial.

f) Fracturas y diabetes. Las fracturas son frecuen-
tes en los enfermos de edad media o avanzada, se presentan con

tratamientos leves.

g) Quemaduras. Los peligros de las quemaduras en
los diab&ticos, son mucho mayores dque en los no diabé&ticos,
en parte porque en &stos existen reservas de insulina end§-
gena, mientras que en los no diab&ticos la ausencia de tales
reservas favorece la r8pida aparicifn de graves trastornos en
el metabolismo de los carbohidratos, y afin la entrada en aci-

dosis.

XIV. Trastornos clfnicos de las gl&ndulas de secre-

cibn interna que complican la diabetes.

a) La hip6fisis anterior y la diabetes., 1) Hi-
perpituitarismo: la acromegalia es una enfermedad crénica ca-
racterizada por progresivo sobre crecimiento de muchos tejidos
en respuesta a la estimulacién por la hormona del crecimlento

de la pituitaria. E! nombre indica el llamativo aumento de ta-
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mafto de las partes acrales o terminales del cuexrpo: manos,
pies y diversas partes de la cara y el crineo. La produccibn
excesiva de la hormona del crecimiento antes de la osificacibn
normal de los cartilagos epifisiarios puede terminar en la pro-
duccibn clfnica de gigantismo. La causa de la acromegalia y
del gigantismo concominante es la hipersecrecifn de células
neoplasicas o hiperplisicas de naturaleza eosinSfica del 16-
bulo anterior de la pituitaria. Los efectos cardinales son los
producidos por la hormona del crecimiento, aunque en algunos
casos existe aumento de todas las hormonas de la hip6fisis an-
terior. La diabetes que se encuentra en relacibn con la acro-
megalia u otra enfermedad de la hip6fisis, no difiere en esen-
cia y ningln concepto de la diabetes comin, sino que varia de
vez en cuando segin la actividad de la hipb6fisis, por lo que
puede ocurrir la curacifn espont&nea, temporal o definitiva de
la diabetes.

ii) Hipopituitarismo: Es raro que los enfermos

bien conocidos de hipopituitarismo desarrollen diabetes.

b) La tiroides y la diabetes. La gl&ndula tiroides
estd ligada a la diabetes en virtud de las oscilaciones que
presenta la concentracifn de la hormona tiroidea en la circu-
lacidn. La hormona estimulante de la tiroides (TSH), no ejer-
ce mis efecto sobre la diabetes que el producido por altera~

ciones de la funcibn tiroidea. La ﬁresencia o la ausencia de



- 117 -

diabetes parece no alterar en nada estas relaciones hipofi-

seotiroideas.

Hipertiroidismo. El aumento de la frecuencia de la
glucosuria en las enfermedades de la tiroides es debido, fun-
damentalmente, al hipertiroidismo. El desastre es inminente
cuando la diabetés sin control (cetoacidosis y coma) y el hi-
pertiroidismo (tormenta tiroidea) se presentan juntos. En el
diabético hipertircideo la cetoacidosis y el coma pueden pre-
sentarse con inusitada rapidez; es esencial el diagnéstico
oportuno y el tratamiento intenso con insulina y lfquidos. El
hipertiroidismo agrava el perturbado metabolismo de los carbo-

hidratos del diabético.

En él diagnéstico hipertiroidismo, debe sospecharse la
existencia de 8ste en los diab&ticos, con aumento de tamafio de
la tiroides o sin é&], cuando se encuentra pérdida inexplicable
de peso, taquicardia, aumento de la temperatura corporal, y
temblorfino, o inexplicable aumento en las necesidades de in-
sulina, cetoacidosis o inestabilidad de la diabetes. Para su
diagnéstico, el metabolismo basal sigue siendo el procedimiento

m&s frecuente.

c) Las suprarrenales y la diabetes. Los trastornos

clinicos que comprenden ya sea la médula suprarrenal, y a la
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corteza suprarrenal, tienen importantes relaciones con la

diabetes.

1) Corteza adrenal: Enfermedad de Addison. La des~-
truccifn bilateral de las gl&ndulas suprarrenales produce ge-
neralmente sensibilizacifn a la insulina, que ocasionan fre-
cuentes episodios hipoglucémicos. Antes de llegar a la etapa
final de la insuficiencia adrenocortical crénica, el paciente
puede atravesar por perfodos de deficiencia hormonal menos apa-
rente cuando, a pesar de que falta la tfpica pigmentacién mo-
rena de la piel, la hipotencibn arterial, la astenia y los
sfntomas gastrointestinales pueden ser la clave para el diag-

néstico en una etapa temprana y favorable.

Hiperfuncidn cortical. La capacidad de las secrecio-
nes de la corte?a adrenal para hacer que sevinicie o aumente
la diabetes azucarada en el hombre, queda indicada en los en-
fermos con sindrome de Cushing y otros trastornos an8logos.
Existe la impresibén de que la diabetes puede presentarse en
el hombre como resultado de enfermedad extrapancr&atica; sin
embargo, debe decirse que si bien la hiperglucemia puede ser
iniciada por extracto de otros 6rganos endbcrinos, como la hi-
p6fisis anterior, la corteza adrenal y la tiroides, es proba-
ble que el dafio resultante del p&ncreas sea el responsable del

estado diabético permanente; ademis el emplec clfnico de la
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ACTH o de la cortisona no produce detrimento permanente o de

significaci8n en la tolerancia de los carbohidratos.

ii) M&dula adrenal: Feocromocitoma: cuando los tumo-
res de la médula adrenal son extirpados, hay una gran mejorfa

de la hiperglucemia y 9lucosuria en la diabetes.

d) El Timo y la diabetes. Cuando se ha extirpado el
timo, 8ste contribuye en cierto grado a la produccibén de la dia-

betes.

e) Diabetes insfpida. La diabetes insfpida puede re-

sultar de alguna lesibn del hipot&lamo.

f) G6nadas y diabetes, En la actualidad, hombres y
mujeres que sufren de diabetes debidamente contrclada tienen
posibilidades reproductoras semejantes a las de los no diabé-
ticos. Las mujeres diab&ticas pueden, ser un poco mis férti-
les que las normales. La impotencia prematura se ve con fre-
cuencia en el hombre diab&tico, y es particularmente frecuente
en los enfermos de diabetes juvenil, despufs de afios de diabe~
tes mal controlada; probablemente sea la causa una neuropatfa

diab&tica.

g) Paratiroides. Cuando se encuentran zonas de cal=-
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cificacidn en el pincreas, deben investigarse las cifras del
calcio del. suero, y tenerse en cuenta la posibilidad de que

exista hiperparatiroidismo.

XV. El embarazo como complicacién de la diabetes.

La mujer embarazada es la prediab&tica ideal y del
estudio de la evolucién de su prefiez y de lo que sucede con
sus hijos. 81 el nifio pesa 5.900 kg. el 96% de las madres se
harin diab&ticas; si el nifio pesa 6.350kg. el 100% lo serén.
El embarazo hace factible, por medio de una prueba de tole~
rancia a la glucosa, llegar al diagnéstico de diabetes laten-

te, que no es demostrabel cuando ha terminado el embarazo.

a) Evolucifn natural. La evolucifn natural del em-
barazo en la diabetes puede resumirse en una sola palabra:
destruccibn, puede asegurarse la supervivencia de la madre, si
se sigue una conducta de no intervencién y de no proteccibn,
s6lo un embarazo de cada tres, termina por dar nifios vivos y

que puedan sobrevivir.

b) Factores maternos que modifican la evolucibn natu-
ral del embarazo. La mujer diab&tica tiene el miximo de suscep-
tibilidad a la acetoacidosis durante el embarazo. En el segundo

trimestre el embarazo, la cetoacidosis tiene la preeminencia
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por la alta mortalidad fetal. En uhlprincipio el embridn y
mis adelante el feto, resisten los factores perjudiciales con

mayor éxito.

c) Hipoglucemia materna. Como el feto no es diabético,
su hfgado puede responder al stress producido por la glucope-
nia placenteria. En las diabé&ticas embarazadas aparecen las al-
teracionés propias del embarazo normal, pero se presentan muy
temprano y en grado exagerado. 'Las alteraciones encontradas en
la conjuntiva estdn reproducidas en la retina, el rifi6n, el

Gtero, la placenta y el feto.

d) La placenta de la madre diabética. La estructura

| de esta placenta difiere enormemente de lo normal en su gran
tamafio anSmalo, u opuestamente por su pequefio tamafic anormal.
La placenta muy grande es anbmala por el gran calibre del cor-
dén umbilical, por las pulsaciones de mayor duracifn de lo co-
mén y en su aspecto vaséular porque es mis madura y mis senil
que lo que corresponde a su edad gestacional. La placenta de
dimensiones pequefias se ve con frecuencia en las diabéticas con
hipertensibn o nefropatias. Las alteraciones funcionales pla-
centarias consisten en la sobreproduccibn anormal del liquido

amnidtico.

e) Factores fetales que modifican la evolucién del em-
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barazo. También el feto sufre anomalfas quimicas, estructura-
les y funcionales. Las alteraciones quimicas comprenden hipo-
glucemia, descenso del PH y elevacibén de la tensién del C02 en
la sangre. Las alteraciones morfolégicas son: 1la talla grande
del recién nacido, debido a la obesidad y en parte al edema,
estos nifios almacenan grasa cuatro semanas antes del tiempo nor-

mal.

f) Clasificacibn de las embarazadas diabé&ticas. Hay
muchas clases de diab&ticas: la diabetes clinica o subclinica,
diabé&ticas juveniles (totales y adultas), con enfermedad vascu-
lar o sin ella, Los resultados finales del embarazo varian se-
gln el tipo de diab8tica de que se trate. Las emparazadas con
diabetes subclfnica bien identificada son f&cilmente manteni-
das en condiciones fisiolb6gicas; las del grupo juvenil (total)
son dificiles de mantener en equilibrio metabflico; las pacien-
tes con enfermedad vascular morfolSgicamente constituida pre-

sentan muchos problemas obstétricos.

g) Evolucifn de la diabetes durante el embarazo. La
evolucibn natural de la diabetes se altera notablemente bajo
la influencia del embarazo; que puede ser temporal o definitivo.
Durante el primer trimestre se hace notable la sensibilidad a
la insulina; la dosis terapefitica puede caer muy por debajo de

la usada antes del embarazo. Durante el seqgundo trimestre, la
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sensibilidad a la insulina disminuye. Para el tercer tri-
mestre, la dosis puede ser dos o tres veces mayor de lo que
era habitual antes del embarazo. Inmediatemente después del

parto las necesidades insulina descienden.

h) Tratamiento. i) Dieta: se persique el control
fisiol6gico de la diabetes por medio de la prescripcibén calé-
rica equivalente a 30 calorfas por kilogramo de peso ideal
calculado segfin estatura o edad. Los carbohidratos van de
180 a 250gr.; las necesidades diarias del feto de glucosa son
de 50gr.; las protefnas son de 2gr. por kilo de peso y el resto

de las calorias se dan en grasas.

ii) 1Insulina. Debe prescribirse insulina de du-
racién intermedia dividida en dos dosis, antes del desayuno y
al acostarse, si es necesario con dosis adicionales en la co-
mida y en la noche, para lograr un control fisiolbégico de la

diabetes.

iii) Diuréticos: se pueden administrar si estan in-

dicados.

iv) Hormonas sexuales femeninas: los estrfgenos y
la progesterona parecen tener efecto sobre el aumento de la vas-
cularizacién y la disminucibén de la mortalidad fetal debida a

lesibn vascular.
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i) Hospitalizacibn y parto. Para facilitar el manejo
de las pacientes diabé&ticas, deben ser examinadas cada semana.
Deben internarse dos semanas antes de la fecha en gue se espera
el alumbramiento, para poder en el momento preciso salir ade~-
lante en caso de que se presente alguna complicaci6n a la hora

del parto.



CAPITULO X
RELACION DE LA DIABETES CON LA ODONTOLOGIA
I. Manifestaciones de la diabetes en la cavidad oral,.

Es de lamentarse que los dientes del diabético
adulto a menudo se encuentren en malas condiciones, lo cual
es importante porque los dientes enfermos pueden complicar el
tratamiento de la diabetes, y la infeccifn de la boca puede

empeorar la diabetes.

La caries dentaria no es mds frecuente en el diabé-
‘tico que en los no diab&ticos, aunque en el paciente con dia-
betes los 6rganos dentarios adquieren mayor susceptibilidad a
la caries por la menor resistencia ante los procesos infeccio=
sos; la enfermedad periodontaria si lo es, especialmente en los
casos en que la diabetes no es debidamente combatida (dieta

e insulina).

Durante el coma diab&tico, e inmediatamente después de
éste, que es la prueba mis evidente de la insuficiencia repre-~
si6n de la diabetes, puede verse como se alfojan los dientes,
aunque después se reafirmen, al restaurarse la debida sujecién
del estado diabético. La cetoacidosis también se manifiesta

con un aliento a manzana.
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No obstante en la boca del diab&tico adulto se encuen-
tra con frecuencia depfsitos de sarro, gingivitis, resorcibn
del tejido alveolar y piorrea, cuando la diabetes es bien ma-
nejada tales alteraciones no son tan progresivas como en el
céso de los enfermos cuya diabetes no es satisfactoriamente com-
batida; se cree que la diabetes favorece la formacibn de abcesos
periodontales recidivantes y masas fungosas de tejido de granu-
lacidn en los orificios de las bolsas periodontales que se for-
man; sin embargo, con el tratamiento adecuado tanto de la boca
como de la diabetes, los dientes y las encfas pueden permane-~
cer en tan buen estado como en los no diab&ticos. Las glandu-
las salivales, al producir saliva mis viscosa con mayor can-
tidad de calcio y 4cido fosférico, incrementan la formacibén de
sarro; la xerostomia que se presenta al disminuir la cantidad
de saliva, favorece la acumulacibn y retencibn de alimentos,
placa y c8lculos y la prolifecibén de microorganismos por dismi-
nucibn de la autolimpieza, al mismo tiempo que al bajar el PH,

se ve aumentada la acidez en el medio bucal.

Los vasos nutricios gue conducen a troncos o fibras ner-
viosas producen neuropatias dolorosas por lo que se puede mani-

festar hiperestesia o zonas con disminucién de la sensibilidad.

En cuanto a la deficiencia del complejo B, se encuentra

la lengua edematosa, hay glositis, queilocis angular y sfintomas
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gingivales descamativos; atrofia de glidndulas salivales con
serostomia que produce inflamacibn gingival, ensanchamiento
de los espacios del ligamento periodontal, pérdida de ldmina
dura. La encfa y mucosa bucal se ven de color rojo azuladas

o rojo intenso.

La lengua se observa con identiciones ocasionadas por
la macroglosia, saburral, con hipertrofia o hiperemia de las

papilas fungiformes por la resequedad, los mlsculos fofos.

La encia insertada se ve de color violicea, edematosa,
blanda y con ulceraciones; en la encia marginal o libre aumenta
el tejido de granulacién; y la encifa interdentaria se observa

achatada de coloracién rojiza.

El tejido pulpar puede necrosarse afectado por las mi-
croangiopatias propias de la diabetes apareciendo la pulpitis

en sus diferentes formas.

II. Manejo del paciente diab&tico en el consultorio

dental.

El manejo del paciente diab&tico en el consultorio
dental difiere del manejo de otro paciente comfin, porgque de-

bido a las manifestaciones de esta enfermedad sobre su organismo



- 128 -

y su cavidad bucal, se modifica el pronbstico de muchos tra-

tamientos odontoldgicos.

Inicialmente, es muy importante la elaboracién de una
buena historia clfinica, que nos ubique al paciente con rela-
cibén con la diabetes (saber que tipo de diabé&tico es, y el

control, bueno o malo acerca de su enfermedad).

Se debe valorar perfectamente la intervenci6tn de un
paciente que no esté bajo tratamiento médico, lo indicado es
no iniciar ningtin tratamiento hasta que el paciente no esté

bajo control mé&dico de su diabetes.

El tratamiento no debe interferir ni con la adminis-
tracidén de insulina o hipoglucemiantes orales, ni con la co-

nida (dieta).

Es muy importante infundir confianza en el paciente
para no aumentar su glucemia por sobreproduccién de adrenalina'

ante una situacibn que le resulte diffcil.

Tampoco utiliza anestésicos con adrenalina porque
pueden provocar isquemias intensas que dificulten la regene-
racibn de los tejidos: en caso necesario de utilizar vasocons-
trictores, se puede recurrir a la novocaina, dobefrina o idioa-

drenatina.
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Los cuidados en cuanto a asepsia y antisepsia deben
redoblarse ya que la resistencia a las infeccioﬁes se ve dis~
minuida, en el que se recomienda la premedicacién antibiftica,
continudndose por 48 horas después de intervenciones como son

extracciones, raspados y curetajes.

Normas generales para las extracciones dentarias: i)
el estado diab&tico debe estar correctamente tratado; ii) debe
usarse anestesia local, ya que &ésta no exige suprimir los ali-
mentos antes de su administracibn, ni es obst@culo para usar
la insulina; 1iii) la técnica empleada para la extraccibn debe
ser tan aséptica como sea posible; iv) Debe tenerse mucho cui-
dado en provocar el menor traumatismo posible; v) para evitar
la hemorragia postoperatoria, todos los alvéolos o las heridas
producidas deben ser suturadas; vi) debe decidirse el empleo
de penicilina o de otro antibibtico, a intervalos adecuados an-
tes de la extraccibn, especialmente si hay infeccibn. Es po-
sible que después de hacerse la extraccién de dientes infec-

tados aumente pasajeramente la glucosuria, y que por breve tem-

porada se necesite cantidad extra de insulina.

El lavado de las cavidades en operatoria dental se
puede hacer con hipoclorito de sodio diluido en agua destilada

o con agua destilada solamente.
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En tratamientos endodonticos para desinfectar el canal
radicular, se puede utilizar timol en vez de paramonoclorofenol

porque se considera mds potente su espectro antimicrobiano.

Se debe tener mucha precaucién con el ajuste de las
protesis que deben ser sobre todo funcionales para que sirvan
de férula a la movilidad dentaria, sin demasiados ganchos ni
demasiada presibén a los tejidos o dientes. Las zonas que pre-
sionen demasiado deben aliviarse para evitar ulceraciones y
procurar el ajuste uniforme de las placas para evitar el uso

de adhesivos irritantes.

En intervenciones parodontales no descuidar la reepite-
lizacién de la mucosa y la persistencia de tejido granulomatoso

con apbsitos de 6xido de cinc y eugenol,

El dentista debe conocer perfectamente las instruccio-
nes que ha dado el médico al paciente diab&tico. En muchas
ocasiones s8lo debe intervenirse bajo vigilandia de éste, o

en medio hospitalario.

Aungue no es comfin que se presente en el consultorio
dental un coma diabético, debemos estar preparados conociendo
los sintomas y signos caracterfsticos. Para un buen diagn8s-

tico debemos ir observando los sfntomas y signcs, nos ayudamos
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de las cintas reactivas‘para'inveSfigéf las cifras de glucemia
capilar y confirmamos el coma hiperglucémico o hipoglucémico,
procediendo a la administracidn del medicamento indicado, si

se demora el traslado del paciente al hospital.

En caso de coma hiperglucémico se administra insulina
de accidn r8pida 50 unidades, por via intramuscular y 50 uni-
dades por via intravenosa, si el paciente ha perdido el cono-
cimiento se administrard por vfa intravenosa 100 unidades de

insulina.

Cuando el problema es hipoglucémico las bebidas azu-
caradas son efectivas, si se ha perdido el conocimiento se ad-

ministra dextrosa al 50% por via intravenosa.
111, Recomendaciones al paciente diabético.

El paciente diab&tico no debe descuidar su control
metabblico, debiendo asistir a consulta con su médico regular-

mente.

Debe considerar que el atacar el problema del creci-
miento y mantenimiento de dientes fuertes y encifas sanas hay
dos aspectos que deben considerarse: desde el punto de vista

metab&lico, la dieta ha de contener suficiente cantidad de vi-
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taminas y elementos minerales (el estado diabético ha de ser
manejado satisfactoriamente), y los enfermos tienen que ser
adiestrados en el buen cuidado local de dientes y encias, deben
ser ensefados a cepillarse los dientes en la forma adecuada,
por lo menos dos veces al dfa y visitar al dentista con inter-

valos de 3 a 6 meses,

Después de cepillarse los dientes, darse masaje con
los dedos en las encfas haciendo girar los dedos en movimiento
rotarorio hacia los dientes, esta maniobra es particularmente

importante para los diabéticos.

Debe vigilar la dieta, ya que &sta influye notablemente,
no s8lo en el control de la diabetes, ya que también disminuye

la incidencia de caries.

Debe acudir al dentista a la minima molestia, ya sea
caries, lesiones parodontales, pues evolucionando a un foco
de infeccifn severa como es un acceso las necesidades de in-

sulina aumentan pudiéndose iniciar su descontrol metabblico.

Debe informar al dentista sobre resultados recientes
de su control metab$lico, cuando se haga necesario su atencibn

odontolégica.



CONCLUSIONES

El paciente diabético reguiere atencién especial del
cirujano dentista, por las repercusiones de su alteracibén me-
tabélica,

El dentista se convierte en responsable de la profi-
laxis, manejo y rehabilitacibn de su patologfa bucal; también
en vigilante de la dieta y terapefltica ordenadas por el mé&dico

a nuestro paciente diabé&tico.

A medida que se profundiza en el conocimiento de la
diabetes, de sus riesgos, de sus manifestaciones, las venta-
jas ofrecidas son mayores, obteniendo un diagnéstico mis acer-
tado, el pronbstico probable y el tratamiento indicado en odon-
tologia, de ah{ que todo lo que concierna al paciente diabé&-
tico como tal debe ocupar nuestra atencibn esmerada, inici&n-

donos con una buena historia clinica.

Debemos mantener la inquietud constante de investigar
sobre los medicamentos que podemos utilizar y la situacién del

paciente en gue debemos indicarlos.

No descuidar los detalles con que obtengamos mejores

resultados, desde el aspecto psicolégico que le va a evitar el
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stress emocional, hasta el material necesario para confirmar

el diagnbstico o prever situaciones de emergencia.

Debe iniciarse cuanto antes cualquier terapefitica
odontolbgica necesaria a nuestro paciente, ya que de antemano
sabemos la poca resistencia que ofrece el diab&tico a la in-
feccibn; por lo que entre mis tiempo se deje pasar, los trata-
mientos ser&n mis complicados y los riesgos aumentarfan, ya
gue a largo plazo en la diabetes se presentan complicaciones;
las lesiones‘que sufren los pequefios y medianos vasos dismi-
nuyen la irrigacién de los tejidos porque en la boca nos va

ofreciendo un medio menos favorable al manejo odontolégico.
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