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I NTRODUCCTION

La finalidad de esta tésis es exponer una serie de
métodos précticbs mediante los cuales es posible incorporar

este nuevo punto de vista a la préctica clinica.

_ La diabetes mellitus es una de las enfermedadeé més
importantes en relacidén a nuestra profesidn y debemos tener y
conocimientos amplios para tratarla en la forma mis con§e-—
niente y tomar precauciones necesarias para el mejor trata--

miento dental.

'El1 diabético compensado con insulina puede causar serias ——-
preocupaciones al dentidta, cuando hay infecci6n oral requie
re un aumento de la ddsis de insulina para mantener compensa

da su diabetes, bajo vigilancia médica.

La _anatom:'_.a, del pancreas, que es Ty importante como

la fisiopatologia junto con los factores que ppede_n desencade-

narlé,desde ahi se puede prevenir de alguna forma la diabetes.




CAPITULO I
MISTORIA DE LA DIABETES MELLITUS

En 1679 Thomas Willis detectd por medio del sabor, el contemi-
do de glucosa en la orina, y le llamd mellitus ldel gr. miel).
Riiclhard Mortom hizo notar el caricter hereditario de la enferne

dad em 1G86. ‘ | - R

Clandic Bermard (1859) demostré el contenido elevado de glucosa
en la samgre diabética y reconocidé a la hiperglucemia como sig

no priscipal de la enfermadad.

Lamgerhans (1869) descubrié en el pancreas los islotes celularesif

que abeora llevan su nombre,

Vo Merimg y Minkowski efectuaron sus estudios en 18%% reprodu- ff
jeran el cwadre clinico de la enfermedad al extirpar el pémcreas‘f
a perros mormales. En 1921 Banting y Best demostraron las @ra-
piedades hipoglucemiantes de extractos pancreaticos admimistra-
dos a perros con pancreatectomia total, y aislarenm la imswlina,
imicidndose uma nueva era en la terapéutica e investigacidm de

esta enfermedad.




Vincus y Whte en 1933, concluyeron que la diabetes es hereda-

da como un caricter autosdémico recesivo.

Hasta el decenio de 1950 se considerd que la diabetes melli--
tus era un padecimiento ocasionado por una deficiencia en 1la

produccidén de insulina.

Sanger pudo precisar la estructura exacta de la insulina, y -
la secuencia de los 51 aminodcidos que la c6mponen. (1956- -

1959).

En 1954 Frank inaugurd la terapéutica por-via oral con sulfo-
nilureas cuyo efecto hipoglicemiante fué descubierto unos afos

antes en Montpellier por Loubatieres.

A partir de 1960 Berson y Yallow introdujeron la técnica inmu
logégica de cuantificacidn plasmética de la hormona, con la -
que se confirmdé que efectivamente el paciente diabético tiene

insulina cinculante. .

En 1967 Steinert describe la proinsulina molécula que es con-

vertida por enzimas proteoliticas en insulina.

'Es bien sabido que la diabetes mellitus es una enfermedad mug




dial y puede éfirmarse que el 2% de la poblacidn la padece. -
De este elevado nﬁmero.de sujetos, sdlo el 55% son reconocidos
‘clinicamente y/0 métodos de laboratorio, mientras que el 45% -
restante es diagnosticado a razén del 1 al 1.5% cada afio. En
la actualidad se calcula, que dada su transmisibilidad heredi-
taria, el 10% de la poblacidn mundial tiene o puede desarrollar

la enfermedad durante el transcurso de su vida.

DEFINICION DE DIABETES.- Enfermedad caracterizada por abundan-

te secrecion de orina cargada de glucosa,

DIABETES MELLITUS O SAQARINA.— Es una condicidn caracterizada
por insuficiencia crénica de los procesos de oxidacidn en los
carbohidratos, gque repercute en numerosas funciones metabdlicas
y estd relacionada con el ajuste de los procesos homoestdticos

reguladoes por la . insulina.

FISIOPATOLOGIA DE DIABETES MELLITUS.- Se relaciona con algunos

de los 3 efectos siguientes de la falta de insulina.

1) Menor utilizacidén de glucosa en sangre hasta 300 a lZOOmg.f
pbr 100 ml.

2) Movilizacidn considerable de las grasas de reserva que - [




3)

significa anomalia del metabolismo de las grasas y en
especial depdsito de liquidos en las paredes vascula-

res dando lugar a arteroesclerosis.

Menor formacidn de proteinas en los tejidos debida en
parte a que la glucosa ya no cumple su funcidn de - -
ahorro de proteinas y en parte a desaparicién del efec
to directo de la insulina sobre el anabolismo protei-

nico.

Pérdida de glucosa por la orina.- En cuanto la gluco-
sa que penetfa en los tubulos renalés con el filtrado.
glomerular pasa de una cifra vecina de 225 ng. por mi
nuto, gran proporcién del monosacarido empieza a per-
derse con la orina; cuando>ésta cantidad sobre pasa -
de unos 325 mg./min., que es la capacidad tubular mi-
xima de resorcidén de glucosa, toda la glucosa que exce
de de esta cantidad pasa a la orina. Se dice que el
"umbral" sanguineo para la aparicidn de glucosa eﬁ -

orina es de unos 180 mg./100,

Cuando la glucemia alcanza cifras de 300 a 500 mg./100

{es frecuente en casos de diabetes), pueden perderse




cada dia por la orina varios cientos de gramos de glu

cosa.

Efecte deshidratante de las ciffas altas de glucosa -
sanguinea. El Unico efecto importante de la glucemia
alta es la deshidratacién de las células tisulares, -
pues la glﬁcoéa no difundg con facilidad a través de

los poros de la membrana celular y el aumento de pre-
sidn osmética en el liquido extracelular causa salida
osmética de aqua de las células. La elevacidn de 1la

glucemia del nivel normal de unos 90 mg. por 100 has-
ta 400 mg. por 100 aumenta la presidén osmética del 1i
quido extracelular en 6 por 100. Este aumento proba--
blemente sélo causé ligera deshidratacién en los teji

dos.

El efecto global es pérdida del liquido extracelular,
que a su vez causa deshidratacidn compensadora de los
liquidos intracelulares. Una caracteristica muy im--
portante de la diabetes es la tendencia a la desﬁidrg
tacidén extra e intracelular. |

-

Acidosis de la Diabetes. Cuando el organismo metabo-

liza casi Unicamente liquidos, el nivel de d4cido ce-~




toacético y otros dcidos cetdnicos en los liquidos cor
porales puede pasar del valor normal de solamente un -
milequivalente por litro a cifras tan altas como 30 -~

milequivalentes por litro, y por lo tanto hay acidosis.

El aumento directo de los radicales en los liquidos --
corporales, es la disminucidén de la concentracidn de -
sodio por el mecanismo siguiente: los cetoAdcidos tie- :
nen un‘umbrél de excrecidn rénal nuy bajo; por lo tan
to, cuando aumenta la cantidad de cetodcidos en ls dia
betesg, pueden excretarse diariamente por la orina has-
ta 100 a 200 mg. aproximadamente la mitad del Aicido se
- excreta como tal, pero la otra se halla combinada con

sodio,'obtenida del liguido extracelular.

EX
‘

Las reacciones son: una respifacién rapida y profunda
llamada respiraclén de Kussmaul, que causa eliminacidn
excesiva de biéxido de carbono, y disminucidn conside
rable del bicarbonato de los liquidos extracelulares.
Asimismo los rifiones excretan grandes cantidades de -
ion cloruro como compensacién adicional para corregir
la acidosis. Sin embargo, estos efectos extremos de
la acidosis sélo se presentan en casos de diabetes --

muy grave y no tratada.




~- Relacidn entre los sintomas de Diabetes y la Fisiopato
" logia de la falta de insulina. Los primeros sintoﬁas
de diabetes son: polifagia (ingestién exagerada de ali
mentos), por cada glucosa entra un potacio en la célu-
la. Los glucorreceptores que se encuentran en el higa-
do, son células sensibles.a las concentraciones de po-
tacio, la c¢élulas hepdtica tiene conecciones a nivel
del S.N.C., a nivel del hipotdlamo hay estimulo al es-
témago en este hay contracciones y se presenta el esti
mulo al estdmago en eéte hay contracciones y se presen

ta el estimulo de hanmbre.

Poliuria (eliminacidn excesiva de orina), porque a ni-
vel renal y del glomérule la osmoralidad del agua estad
alterada por la glucosa y no hay un filtrado adecuado

de agua.

Polidipsia (ingestidén excesiva de agua), el peso corpo

ral estda disminuido a la sangre estad mds concentrada.

La mala utilizacidn de glucosa por el organismo provo-
ca pérdida de peso y tendencia a la pnlifagia. La aste
nia (falta de energia), parece deberse también sobre -~

todo a la falta de metabolismo de carbohidratos, pero”




puede obedecer también a la pérdida de proteinas del

organismo

-
«2




CAPITULO I1I

FUNCIONES DEL PANCREAS EN LA DIABETES

El Pincreas es una gléndula situada en la regidén abdominal por
detrds del estdmago {y delante de la I y II vértebras lumbares,

.

entre el duodeno y el bazo). Es de secrecién mixta. La exocri

na que elabora la digestidn y la enddcrina regulacién de gluco -

sa en sangre.

La porcidén endécrina tiene como caracteristica que esta com---
puesta por acinos gque secretan jugos digestivos en el duodeno-
y los islotes de Langerhans que no tienen manera alguna de va-'
ciar su produccidén al exterior sino que secretén insulina y ——i
glucagon directamente hacia la sangre. En los islotes hay 2 -
tipos de células alfa y beta. Las células alfa producen una —i

hormona glucagon y las beta la insulina.

Cuando los niveles de glucosa estan disminuidos se estimulan -

las células alfa y se libera el glucagon que actia a nivel he- ’
patico para desdoblar glucdgeno y transformarlo en un monosacgf
rido (tiene una accidén de gluconeogenesis) a partir de esto séé{
libera glucosa que penetra en la sangre sin ayuda de la insuligf

.na. Esta hormona es hiperglicemiante,.




Cuando los niveles de glucosa estdn elevados se libera insuli-
na y actda a nivel celular favoreciendo la entrada de glucosa- .
a la célula y la glucosa plasmdtica disminuye. La insulina es’

hipoglicemiante.

Si la glucosa fue obtenida a partir del glucagon entra directa
mente y realiza los procesos metabdlicos a este proceso se le

llama glucdlisis anaerdbica.

La insulina es una proteina de un peso molecular de 6000. Esté
formada por dos cadenas de aminodcidos, unidas por 2 puentes -
disulfuro. Cuando se separan las 2 cadenas de aminodcidos, la
.actividad funcional de la insulina generalmente desaparece. La
insulina se sintetiza y almacena en las células beta. Su sinte
s5is se inicia a partirﬂdel acide desoxirribonucleico que se en
cuentra en el nicleo celular, y que envia su cddigo genético -

-t
a través del acido ribonuncléico mensajero a los ribosomas.

La secrecidn de insulina se produce en 2 fases, una inicial y-
rdpida, en donde se libera la hormona almacenada, y una segun-
da fase, mias prolongada, en la gue se libera la hormona recien

sintetizada.

El mecanismo bisico de la accidn insulinica consiste en aumen-

tar el transporte de glucosa por la membrana celular.




ﬂa insulina rige el metabolismo de la glucosa eﬁ el organismo

al regular su entrada en la célula. También estimula el trans
porte de la glucosa del liquido extracelular hacia el interior
de las células y, en consecuencia, disminuye la concentracidn-
de glucosa en sangre y liquido extracelular. Al faltar insuli
na, se acumula glucosa en la sangre, en lugar de entrar en la

células, y por lo tanto eleva la glucemia del valor normal al

de 350 mg. por 100 ml.

El efecto de la insulina en el metabolismo protéico. Cuando -~
no puede utilizarse glucosa para obtener energia desaparece su
efecto de conservar proteinas, y para substltulr a los carbohi

dratos suelen utilizarse grandes cantidades de proteinas y de

grasas.




CAPITULO I II

DIABETES MELLITUS EN GENERAL

El diagndstico es sugerido por antecedentes de polidipsia, po-
liuria, polifagia y pérdida de peso. Nicturia y enuresis pué——
den presentarse en la diabetes juvenil. E1l aumento del apeti-
touy la pérdidé de peso son ffecuenteé en los nifios, pero ra--
ros en los adultos. La sospecha clinica se confirma al encon-
trar glucosa en la orina y al descubrir un contenido anormalmen
te elevado de glucosa en la sangre. Si la hiperglucemia se --
acompafia de glucosuria y cetonuria se confirma el diagnéstico-
de la-diabetes mellitus. Sin embargo en personas con un elévg

do umbral renal, puede haber elevacidén de lia glucosa sanguinea

sin glucosuria.

Estas reaccCiones positivas se deben a que la orina contieneu--
otros azicares que no son la glucosa. La fructosuria, pentosu-
ria y galactosufia son asintomiticos generalmente, pero pueden
identificarse por reacciones egpeciales, Estos azicares, al -
igual que los salicilatos, las alcaptonas, los aminodcidos y -
otras sustancias de la orina pueden dar falsas reacciones posi
tiv;s con el reactivo de Benedict, pero el empleo del tesTape

que es especifico para la glucosa, eliminard esta fuente de --

confusidn.




Prondstico, de la diabetes. - Los pacientes que desarrollen la _
-enfermedad durante la infancia y la adolescencia es malo, mien
tras que la diabetes dé comienzo en la madurez puede significar
-una vida normal y la muer te por alguna enfermedad. La mayor par
te de los diabéticos presentan seilales de complicaciones vascu
lares después de 15 afios o mas de enfermedad, y acaban-murien—
dp'de insuficiencia renal, cerebral_o'infarto al miocérdio o -
de enfermedad vascular périfética_con una de sus cdmplicacid——:”
ﬁes. Algunos pacientes pueden vivir 40 o mas afios presentand;

dnicamente signos minimos.

I. FACTORES PREDISPONENTES O DESENCADENANTES DE LA DIABETES.

.
.

a) Aplasia o hipoplasia>congénita de los islotes de Langer
hans.

b)  Agotamiento o‘fatiga de los islotes productores’de insu
dina por exceso de actividad.

c) Presencia de sustancias anti-insulinicas, lés,cuales -
pueden sey de naturaleza hormonal o antigena.

da) Presencia de sustancias diabetogénicas. Como son el -~
glucagon, adfenalinal corticoides, estrégenos, hormonas’,;

antidiurética, adrenocorticotropina, factores dietéticos, .

tiasidas, infecciones.




e) Herencia.

£f) Obesidad.

g) Trastornos hormonales.

h) Sexo. En la mujer es mds frecuente que en el hombre,

i) Embarazo. Las hormonas que son secretadas durante el -
embarazo tienen efecto diabetogénico porque producen al
teraciones en el metabolismo de los carbohidratos. En
la diabética embarazada, geﬁeralmente es fatal para el-
producto con malformaciones congénitas, sobre todo car-
diacas y de membrana hialina.

j) Alimentacién. La alimentacidén hipercaldrica favorece -
la diabetes.

K) Hipertension.

II. CLASIFICACION DE DIABETES MELLITUS.

-
Para una mejor comprensién de lo qgue representa como entidad -
1
clinica la diabetes mellitus se divide en: hereditaria y no he

reditaria o secundaria a otros padecimientos.

Dentro de las formas hereditarias se reconocen dos grandes grgr.}

pos que es indispensable distinguir, ya que de ello depende —oy

el manejo adecuado del paciente.




l. La fo;ha juvenil o 14bil, denominada ési por preéentérse'
en el 90% de los casos en sujetos por debajo de los .15-
afios de edad, y por su inestabilidad, ya que la glucemia
en estos pacientes presenta amplias fluctuaciones. Esta

forma también puede presentarse en paciente adultos.

'72f La forma de tipo estable o del adulto se presenta la marﬂﬂg
yoria de las veces en sujetos con mas de 40 afios de edad
generalmente cobesos, Yy cuyo‘contfol es mucho més sencillo.t
Esta forma de diabetes puede presentarse también durante ”
periodos cortos de la evolucién de pacientes jdvenes en

. formas labiles.

Tanto en una como en la otra, se presentan y transcurren una sgvf

rie de fases evolutivas, distinguibles en la actulidad por mé-

todos de laboratorio.

PREDIABETES

El diagndstico de esta primera fase tiene base tnica y exélu@if
vamente en la carga genética heredada por el paciente. La exis
tencia de una predisposicidn hereditaria.de la enfermedad y sé

'lo puede aplicarse a la descendencia de dos progenitores diabé :




rticos o de gemelos monovulares, uno de los cuales es diabético.
Egte tipo de pacientes no debe presentar alteraciones clinicas
y quimicas en el metabolismo de los hidratos de carbono, es de
cir, que sean normales la curva de tolerancia por via bucal, Yy

la glucemia de ayunas y postprandial de 2 horas.

. En esta fase del padecimiento se distingue ya trastornos en el
periodo inicial de liberacidén de insulina, caracterizados por
un retardo en el inicio de su secrecidén y una concentracidn --

maxima retardada.
DIABETES ASINTOMATICA

En esta fase, se incluyen aquellos individuos que, sin presen-
tar los datos clinicos caracteristicos del padecimiento, tie--
nen alteraciones en el metabolismo de la glucosa, detectables
por la curva de tolerancia a la glucosa estandar administrada

por via bucal, o bien, por la curva reforzada con cortizona.

DIABETES QUIMICA O CLINICA.

Es indispensable demostrar hiperglucemia en ayunas, o bien pog-

prandial, as{ como glucosa en la orina.




Lasrmanifestaciones Y sintomatologia mis importante del padeci
‘ﬁ;énto son inconfundibles: poliuria polidipsia, polifagia, pér
dida de peso, diéminucién de la fuerza muscular, astenia, adi-
namia y prurito generalizado o vulvar én la mujer. Con menor -
frecuencia se observan infecciones repetidas dg la piel, tras-
éornos.visuales, anorexia, cefalea, somnolencia. Todos estos’
sintomas pueden presentarse en forma conjunta, o bien aislados.
Su aparicidén pucde ser insidiosa a lo largo de meses e incluso
afios, o bien en forma siibita e intensa. En ocasiones el déscdg
trol o cetoacidosis es la primera manifestacidn clinica del pa

decimiento,




1)

2)

CAPITULO IV

LOCALIZACION Y SINTOMAS ORGANICOS EN LA DIABETES

Aparato Digestivo.- La lengua suele estar seca, no rara
vez resquebrajada y a menudo saburrosa. La saliva es -
dcida. Encias lesionadas con gingivitis o relajacidén --

con propensién a las hemorragias.

Los dientes se aflojan, hay piorrea, caen o propenden a

las caries.

En ocasiones se desarrolla muguet, cuando no se asea la

boca diariamente.

-~
‘

Es raro ver que a pesar de que el diabético ingiera can
tidades exageradé; de alimentos no sufré,trastornos di-
gestivos. Las diarreas o esteatorreas son complicacio-
nes. Cuando un diabético presenta dolores abdominales—
con diarrea, se debe sospechar y temerse la instaura- -

cién de un préximo estado de coma.

Aparato circulatorio.- Las alteraciones vasculares de

los diabéticos son de dos tipos.




3)

4)

La angiopatia diabética caracteristica de la diabeteé,
que afecta a los capilares,y la arteriosclerosis, que
se localiza en las arterias de mayor tamafdao. Es un -
sindrome diabético tardio que afecta sobre todo a los
capilares y causa en el fondo del ojo dilataciones ve-
ndéas microaneurismaticas con hemorragias y éxudados -
faciles.

Hipertensidn arterial mias comin en diabéticos compara-

dos con sujetos de la misma edad.

Aparato respiratorio.- Son complicaciones y los mas comu

nes son la faringeo~rinosinusitis con.bronquitis créni-

ca y enfisema, especialmente incidente en los diabéticos

obesos. .

Aparato urogenital.- En casos no°*complicados se hallan -
frecuentes anomalias la giomerulosclerosis nodular, in--
tercapilar o enfermedad de Kimmelstiel-Wilson. Se consi-

dera patognomdnica de diabetes y su comienzo suele radi-

car en una alteracidn parcelar de la membrana basal del -

glomérulo.




5)

6)

Disminucidn de la potencia sextal en el varén es un fénd

meno precoz de la diabetes. En la mujer se manifiesta --

prurito vulvar.

En la piel, no es raro el intenso prurito (en ocasiones-
también es sintoma precoz). Las escoriaciones producidas
por el frecuente rascado determinan ‘con facilidad infec-

ciones o eczemas.

- Los diabéticos tienen bastante propensién a sufrir forin

culos y antrax. La piel suele ser mﬁy seca y segrega po-

co sudor, las heridas tardan en cicatrizar,

El diabético padece en el ojo: hemorragias retinosis y
en el vitreo; cataratas y glaucoma, y como facil secuela

la ceguera.

Las neuralgias, frecuentes en la diabetes, se localizan
en los nervios trigéminos, crurales e intercostales y -~
no es rara la cidtica bilateral. Con frecuencia se preseg ﬂ?

tan neuritis, con parestesias y trastornos de la sensibi

lidad.




MANIFESTACIONES ORALES

Seiffer fue el primer investigador en relacionar la diabetes -

mellitus con cambios que ésta ocasionaba en la boca,.

Se manifiestan generalmente por Xerostomia {resequedad en la -
boca) debido a la eliminacién excesiva de los liquidos por los
rifiones, existiendo hipersensibilidad gingival, e hipersensibi

lidad dentaria sin caries,

La d;abetes puede ocasionar una disminucién en la resistencia

a la caries debido a la xerostomia, y por lo tanto presenta --
halitoéis. El olor es semejante al cloroformo, cuando la en--
fermedad esta muy avanzada el aliento se vuelve con olor a ace
tona, hay mayor tendencia a la formacién de abscesos parodonta

les.
El ph salival es 4cido y la secrecidn viscoza pudiéndose pre-

sentar marcada glucocialorrea (saliva azucarada). La acidosis

nos da el grado de movilidad en los enfermos diabéticos.

La enfermedad parodontal presenta serios peligros para los pa-

cientes diabéticos no controlados.




a) Manifestaciones orales mds comunes.
1, Resequedad y ardor bucal
2, Encia hipersensible
3. Dolor dental a la percusidn
4, Desarrollo del alveolo seco después de las extrac-

ciones dentarias.

b) Las lesiones en los dientes son:
1. Ausencia de dientes
2, Pérdida de dientes
3. Movilidad dentaria

4, Dolor a la percusidn.

¢) Las lesiones parodontales mas frecuentes.
l. Encia blanda y flexible
2, Encia edematosa
3. Gingivorragia
4, Encia Violédcea y rojiza
5. Bolsas parodontales
6. Sarro

7. Proliferaciones o pdlipos

d) Signos linguales que se observan en un paciente diabético.

1. Superficie lisa y brillante del dorso de la lengua.




2. hengua fisurada.
3. Lemgua rojiza

4; Lengua saburral
5. Macroglosia

6. Glositis

7. Sensacidn de guemazdn de la lengua.

.




CAPITULO V'

DATOS DE LABORATORIO
Métodos de diagndstico ttiles en la diabetes.

Es indispensable confirmar el diagnéstico mediante examenes de
laboratorio, que tienen por objeto demostrar la alteracidn en-

el metabolismo de los hidratos de carbono.

GLUCEMIA
La prueba mis sencilla es la determinacidn de glucosa en ayunas
y dos horas después de ‘un alimento (postprandial). Los valores

normales dependeran de la técnica de laboritorio usada,
)

Método Glucosa

Ayunas Postprandial de 2 hrs.f
Folin Wu - 120 mg 140 mg
Somogyi
Nelsom k . 100 mg 120 mg
Hof fman : 70 mg 100 mg

(autoanalizador)




Se comsidera comp anormal cuando las cifras sobrepasan los va-

lores imdicados.

El empleo de cintas diagndsticas para .la sa@gre capilar no se
récomig:nﬂal cuando se trata de establecer si existe o no el pa-
decimiento, su utilidad se limita para aq@ell@s. casos conocidos
de diabetes, en los. cuales interesa, en un momento gdado, cono-

cer los miveles aproximados de glucosa.

GLIUOCOSURIA

La presencia de glucosa en la orina puede .ser d:etve.ctada.por_ di
versos métodos de labo;atorio: sin embargo el hecho de encon--
trarla no imdica necesariamente gue existe- diabetes mellitus. -

Hay un grupo de padecimientos gue se han emcuadrado dentro de

la llamada glucosuria renal, en los cuales el defecto primario

no involucra el metabolismo de los hidratos de carbono, sino -
a.ina aﬁbmaliﬂad' en el manejo de estos por el rifidn. Hay ademis
un grupo de medicamentos gue al ser excretados por la orina, =~
pueden provocar reacciones falsas de glucosuria con los reacti

vos empleados, principalmente cuando se usan tiras o pastillas.

CURVA DE TOLERANCIA BUCAL A 1A GLUCOSA

En esta prueba se proporciona al individuo wna carga de gluco-

sa por wvia bucal, con el fin de valorar la forma en gue se uti -




liza este sustrato en el organismo. La prueba se lleQa a‘da—
bo administrando en ayunas 100 g. de glucosa en solucién acuo -
sa al 50% (200 mol. de la solucidn), o bien, 1.75 g. de gluco
sa por kilogramo de peso del paciente. Este deberd haber lle
vado a cabo una dieta previa, 3 dias antes de la prueba, en la
qﬁe se suministrasen por lo menos 300 g. diarios de hidratos
de carbono, con el fin de tener preparadas a las células beta
y de que el ayuno prolongado, o bien una dieta baja en carbohi
’dratos, no sean factores que condicionen una respuesta anor--

mal.

Existen diferentes criterios para valorar la respuesta a la glu
cosa administrada por via bucal.,, sefialaremos las 2 que son mas

utilizadas en nuestro pais.,

R ol

“

Muestras Fajans y . Servicio de
sanguineas " Conn Salud de U.S.A.

(Tiempo en min) (Glucosa sanguinea mg/100 ml.)

Ayunas | 60-100 _ 100 (1 pﬁnto)
30" : 160 ’ |
60" 160 170 (1/2 punto)
90" ' 140 | |
120° ST 120 120 (1/2 punto)
180° 10,0 ‘p;ui'tp) g




Seqin el criterio de Fajans y Conn, valores iguales o mayores
a-los seiialados a los 60, 90 y 120 minutos, son diagnésticos-
de diabetes mellitus. Consideran valores de sospecha cuando -
a los 90 v 120 minutos las cifras de glucosa estdn por arriba
de 130 y 110 ml. y, por debajo de 140 y 120 mg. por ciento --

respectivamente.

Para el criterio de los Servicios de Salud de los Estados Unlﬁ’““

dos, una prueba es diagnéstica cuando los valores son iguales
o mayores a los 60, 120 y 180 minutos, o bien cuando se suma

un total de 3 puntos.

Existe una serie de factores que son capaces de modificar el
comportamiento de la curva de tolerancia y que puéden hacer -
que ésta sea anormal, incluso de tipo diabético,.ld que debe
ser vigilado estrechamente antes de establecer un diagnésfico
errdneoc de diabetes. Los requisitos para considerar valida -

esta prueba son:

1. Haber llevado a cabé la dieta derpreparacién.
2. La ausencia de procesos infecciosos intercurrentes
activos en el momento de la prqeba.
3. No haber estado en reposo absdluto'los dias previos;
4. La ausencia de trastornos digestivos éue'mo&ifiquen
el trénéito gastrointestinal normal. (diarrea, vémljﬁ[

_to),




5. No haber sido sometido a una intervencidn quirlrgica
géstrica o intestinal.
6. La ausencia de hepatopatias.
Hepatitis
Cirrosis.
7. No presentar padecimientos endocrinoldgicos activos.
Hipertiroidismo
Hiﬁotiroidismo
‘Addison
Cushing

Acromegalia

De presentarse algunos de los casos seflalados, la prueba puede
ser anormal, en cuanto a las cifras de glucosa, pero de ningu-
na manera podra afirmarlse que el sujeto padece diabetes melli

tusl

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ADMINISTRADA POR VIA BUCAL, -

REFORZADAD CON CORTISONA.

La prueba se realiza administrando al sujeto 50 mg. (62.5‘mg.~
si el peso excede de 72.5 kg.), de acetato de cortisona, 8 hrs.
antes, y la misma dosis, media hora antes de iniciar la inges-
tidén bucal de glucosa. Se tomardn muestras de sangre en ayunas”;;

y dos horas después, considerdndose como diagndéstico cuando en




en este momento (2 horas) el valor de la glucosa sea superior

a 140 mg.

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ENDOVENOSA.

La indicacién para llevar a cabo esta prueba se limita exclusji
- vamente a los caéos en que la prueba bucal no pueda realizarse
por existir antecedentes quirlrgicos gdstricos o trastornos --
de) transito o absorcidn intestinal. Consiste en inyectar 50-
mi. de una solucidén glucosada al 50 por ciento en una de las -
venas del antebrazo, en un lapso de 4 minutos aproximadamente.
Se toman muestras de sangre cada 10 minutos durante 60 minufos.

El resultado ‘se expresa mediante el llamado valor de k, que re

presenta la velocidad de utilizacidn de glucosa por minuto.

El valer k normal se considera de 1,72. A medida que avanza -
la edad del sujeto, el valor normal puede llegar a ser hasta -

1.3. Los pacientes diabéticos tienen un valor inferior de 0.9,

Se considera sospechoso.un valor de X entre 0.9 y 1.1,




+CAPITULO VI

'

COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS

Arteiosclerosis.- Empieza a aparecer en los diabdticos é -
los pocos aiios de iniciada la enfermedad. Su lesidn ini-~
cial es un engrosamiento de la membrana basal. Arteroscle
rosis coronaria y el infarto de miocardio son hasta cinco-
veces mas frecuentes en los diabéticos que'en la pdblacién

normal.

Retinopatia diabética; ceguera, debido a exudados o hemorra. .

gias de la retina, cataratas y glaucoma.:

Nefropatias diabética; la glomerulosclerosis y la nefrosis
tubular se presentan casi exclusivamente en la diabetes. -
Hay otros sindrome: como son: arteriolosclerosis, la pielo

nefrits, la papilitis necrotizante, necrosis tubular aguda

y la toxemia gravidica.
Neuropatia periférica.- Afecta a las fibras nerviosas sen-
sitivas y a las terminaciones motoras de algunos grupos —-

musculares.,

Gangrena de las extremidades inferiores e infecciones., - --




. Afecta principalmente los dedos del pie del paciente diabé

tico.

6. Acidosis léctica gue puede progresar hasta el coma y la --

muerte,

7. Tuberculosis pulmonar, neumonia, abcesos pulmonares y gan-

grena pulmonar.
COMA DIABETICO
CETOACIDOSIS DIABETICA

La disminucidén, absoluta o relativa de insulina produce pro--
fundas alteraciones metabdlicas en los carbohidratos, en las-
proteinas y en las grasas, que llevan al paciente a la acido-

sis, a la deshidratacidn, al coma y la nuerte.

La menor utilizacidén de glucosa es producto de la falta de in
sulina y tiene como consecuencia el aumento del catabolismo ,-
proteico, la disminucién de la lipogénesis hepdtica y muscular -

.con hiperglucemia grave.

El catabolismo proteico exageradoe produce inicialmente aminca
cidemia y aumento de gluconeogénesus, la cual agrava la hiper

glucemia. i




La disminucidn de la lipogénesis produce movilizacidn de las

grasas lo cual lleva a un aumento de los lipidos circulantes,
que en el higado van a producir cuerpos catdnicos, con la apa
ricidén de acidosis metabélica, acetonemia y cetonura. Esta -~

acidosis metabdlica ocasiona hipertenea como mecanismo compen

sador, lo cual empeora la deshidratacidn.

El paciente presenta signos caracteristicos, manifestaciohes«ﬂv
que al agravarse se combinan con la aparicidédn de deshidrata--
cidn, poliuria, respiracidén de Kussmaul, confusidn mental, --
aliento cetdnico, estupor e inconciencia. En el laboratorio -
se encontrard hiperglucemia, glucosuria, cetonemia, cetonuria,

hiponatremia e hipocaliemia, asi como elevacién de los lipji-- .
g o

dos eirculantes. La reserva alcalina estard disminuida y el .

ph bajo.

El 100% de los pacientes presentaron astenia, deshidratacién
de ia piel y las mucosas; en el 67% hay somnolencia o coma; -
nausea y vémito en el 72%, dolor abdominal en el 27% e hipe-- "

rreflexia en el 31%.

El tratamiento debe dirigirse a la correccién de la hiperglu-

cemia, hidratadidn adecuada, del equilibrio y de la causa que
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origind el coma. Debe hospitalizarse a estos pacientes.

Si no hay un tratamiento adecuado lleva a la muerte. Son -
pacientes diabéticos descontrolados que no han recibido in
formacidn respecto a su enfermedad, gue incurre en eirores
dietéticos o se aplica dosis insuficiente de insulina, uso

inadecuado de las drogas hipogluceniante.
COMA HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO ND ACIDOTICO

Esta complicacidén se caracteriza por una grave hipergluce-

mia, hiperosmolaridad y deshidratacidn, en ausencia de ce-

toacidosis. Si no es tratada adecuadamente, la mortalidad-
)

es muy alta,.

Su frecuencia es en pacientes de mis de 60D afios de edad y-

con un CO2 de 18 mEq/l. como minimo. La glucosa no penetra
en proporcién normal a las células y permanece en el espa-
cio intravascular, dando lugar a una grave hiperglucemia, -
con hiperosmolaridad extracelular, lo cual provoca una de§

~hidratacidn muy importante. La deshidratacidén intensa con

disminucidn de flujo sanguineao remal y disminucidén de f£il-
tracién glomerular, impide una buena eliminacidén de gluco-
sa por la orina, lo cual favorece gue la hiperglucemia se

acentie.




En el sindrome existe suficiente insulina para evitar 1lipd
lisis, pero insuficiente para favorecer la utilizacidn de-

glucosa.

En el coma hiperosmolar se observan frecuentemente altera-
ciones neuroldgicas, coma,inconciencia, agitacidn, ataxia,

nistagmus, contracciones tonicocldnica o epilépticas.

El tratamiento de estos casos implica una répida rehidrata-

cién para combatir la hiperosmolaridad.

Una vez establecido el diagndstico, es conveniente usar so-
luciones intravenosas hipotdnicas, que de acuerdo al grado‘-
de hiperglucemia y de natremia, pueden ser soluciones sali-
nas o glucosada. El administrar una solucidn glucosada hipo
ténica tiene la venfgja de ceder agua libre, ya que la glu-
cosa serd utilizada vor accién de la insulina que se aplica.
Con esto se corrige la hiperosmolaridad; se debe estar pen-

diente de no provocar hemdlisis.

Hay que tomar en cuenta que estos paciente, a pesar de la -
grave hiperglucemia, rara vez presentan resistencia a la in

sulina y, por lo tanto, la dosis siempre es menor que en 108

casos de cetoacidosis.




CAPITULO VITI®

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS
El ébjetivo fundamental en el manejo y tratamiento del péf
ciente diabético, independierntemente del tipo o face de evg
lucidn en que se encuentre, es favorecer la utilizécién‘adg
cuada de glucosa durante las 24 horas del dfa. Esto evitara
transtornos metabdlicos secundarios y con ello, las éompli—‘

caciones y el deterioro del estado general.

El paciente debe tener conocimiento, del por qué de su en-—--
fermedad asi como de cada uno de los detalles relacionados

con su control, tanto de los factores desencadenantes como-
de las medidas adecuadas para corregir aguellas variaciones

.

en su estado de salud.

-

o
4

Las medidas terapéuticas a llevar a cabo dependeran funda--
mentalmente del tipo de diabetes de que se trate, ya sea -~
hereditaria o secundaria, juvenil o estabie; de la edad del
paciente, de su peso, de su actividad fisica dia;ia,'de su

situacidn emocional personal, y de factores secundarios -~

agregados y complicaciones del padecimiento.




DIETA

El bunto bédsico de la dieta indicada a un paciente diabético
radica en proporcionarle la cantidad de energia necesaria pa
ra mantener un equilibrio satisfactorio entre sus procesos -
metabdlicos y su actividad fisica; lo cual permitird mantener
lo en un peso ideal. Durante las edades de crecimiento y de-
sarrollo es indispensable permitir que estos objetivos se al

. cancen en forma adecuada.

El ndmero de'calorias a prescribir se establecerd con base -
en la edad y peso ideal del sujeto. Debe recordarse que los-
nifios, durate los primeros 4 afios de edad, requieren para -~-
mantener un desarrollo y peso adecuad§ 50 calorias por kg. -
de peso. Entre los 4 a los 10 afios son de 40 calorias y de -
los 10 a los 15 afios son de 35 calorias por kg. de peso. Un
sujeto adulto, con actividad fisica moderada, requiere de 35
a 40 calorias por kg. de peso; si el ejercicio es minimo, -
30 calorias y en las mujeres 25 caloria. Si el paciente es -
obeso y se desea llevarlo a su peso,debe prescribirse una die
~ta que suministre entre 20 y 30 calorias por kg. del peso que

se desea obtener.

El porcentaje de carbohidratos, proteinas y grasas dependerad




también de la edad del sujeto. Del 30 al 50% del total de -

calorias sean proporcionados en la forma de carbohidratos.

Las proteinas, siendo de 2gr por kg. de peso para los nifios
en crecimiento; de 1.5 gr. por kg. para el adulto con gran-
actividad fisica, y de 1 gramo por kg. para el adulto seden
tario. El resto de calorias necesarias para completar el --

aporte calérico total se dard en forma de grasas,

El paciente deberd estar familiarizado con el contenido ca-
16rico de cada uno de los componentes de los alimentos in--
cluidos en su dieta.

Una vez conocido el nimero de calorias totales que debe in-
gerir el paciente en 24 horas, y el porcentaje de cada uno-
de los componentes, debemos establecer que proporcidén de -
de cada uno de ellos serad administrada en el desayuno, comji.

da y cena.

El paciente cuyo control se efectie sélo con dieta, mas hi-~
poglucemiantes por via bucal, se procurard respetar las cos
tumbres del paciente, salvo en caso de que no guarden un ho
rario ldgico de alimentacidén. De esta manera, por lo gene--

ral se divide el total de calorias por cuartos y se adminis




tra 1/4 en el desayuno, dos cuartos en la comida y 1/4 en la

cena.

Cuando el tratamiento se realiza asociado con insulina, la -
distribucidén de la dieta dependerd del tipo de insulina em--

‘pleada. La insulina mas usada es la de tipo intermedio.

Durante el‘desarrollo evolutivo de la diabetes, pueden pre--

sentarse padecimientos ajenos a ella que obliguen a modificar
la cantidad de calerias, y la distribucidn o consistencia de

la dieta.

La evolucidén de la nefropatia diabética en sus fases termina

les obliga a disminuir en forma importante la ingestidn de -

proteinas, las cuales deberdn sustituirse en forma proporcio

nal de carbohidratos y grasas, con el fin de no permitir un
estado catabdlico o deficiencia de calorias que aumentarian-

la produccién de elementos nitrogenados.
Independientemente del tipo de dieta empleada, se administra
cantidades suficientes de minerales y vitaminas que suplan a

las no ingeridas por la alimentacidn.

La ingestién de bebidas alcohdlicas ocasiona problemas que -




el paciente debe conocer: el numero de calorias extras que
proporciona su ingestién, v el efecto de potenciacién de =~
las drogas hipoglucemiantes e insulina, el producirse la -
inhibicidén de la glucogendlisis hepatica. Ademds, en pacien
tes tratados con drogas similares a la cloropropanida, pug
de producirse efecto antabus; y en los tratados con insuli

na pueden producirse hipoglucemias graves.
INSULINA

Desde el descubrimiento de la insulina el manejo del.pacieg
te diabético sufrid un cambio definitivo, y su empleo repre
senta la tnica medida terapéutica adecuada en las formas 1la
biles de la enfermedad. Ha permitido alargar la sobre vida-
en forma considerable. Sus usos se limitan al manejo del pa
ciente con diabetes de tipo juvenil, o bien, del paciente -
con diabetes estable que presenta padecimientos intercurren
tes que impidan su manejo con hipoglucemiantes; asi mismo -
en el pre, trans y post operatio de pacientes l3biles y es-
tables durante el embarazo, y en el manejo del descontrol -

grave.

La diferencia entre las diversas presentaciones comerciales




de insulina radica en las sustancias que se emplean para com

binarlas y modificar su velocidad de absorcién.

NOMBRE ASPECTO SUSTANCIA EFECTO EFECTO
AGREGADA MAXIMO TOTAL HRS.

Cristalina rdpida Transparente ~-- 30! a 40 Hrs 6
regular |

lenta intermedia Turbio Globina y 8 a 12 hrs 24
NPH

Ultra lenta prota Turbio Protamina 14 a 20 hrs. 36
mina Cinc.

Indicaciones

la de accidén rdpida, dado su corto tiempo de accidn, se emplea
en el manejo de pericdos de descontrol gquimico, cetoacidosis,
como hiperosmolar, en el postoperatorio cuando es nccesario -
emplear soluciones parenterales por imposibilidad de usar 1la
via bucal, y en todos aquellos casos en los que ¢s indispensa

ble conocer el efecto hipoglucemiante logrado con la dosis em

pleada en periodos cortos 94 a 6 horas.

La insulina puede ser administrada por via intravenosa o por
via subcutdnea; no se recomienda mezclarla con soluciones pa

renterales, ya que dado su peso molecular tiende a precipitar




se y no es posible controlar la dosis y el tiempo en el que

pasa al torrente circulatorio.

Las insulinas de accién lenta o interﬂedia son las de uso -
mis comin. Dado el horario de alimentos al que estamos habi
tuados, su aplicacidén antes del desayuno,‘generalmente en -
las primeras horas del dia, logra su maximo efecto por la
tarde, una vez que se han absorbido. los alimentos del medio
’dia, que deben ser, por la dieta prescrita, los mas abundan
tes. Cuando la dosis de la mafana excede a 50 unidades, es
preferible dividir la dosis en dos aplicaciénes, una en ayu

nas y la otra antes de la cena.

Un control aceptable seria aquel que mantuviera al paciente
libre de sintomas, en su peso ideal y en condiciones de rea
lizar su vida habitual.:  No es necesario practicar determi-

naciones de glucosa en la sangre en forma repetida cuando - -

se trata de ajustar la dosis dptima de insulina. El empleo-
de tiras o tabletas diagnésticas de glucosuria, en muestras
‘de orina antes de cada alimento, puéde dar una orientacidn-
muy adecuada de los cambios sobre la dosis o tipos de insu-
lina empleadas. De acuerdo con estas modificaciones en la -

dosis y el tipo, se pueden emplear combinaciones de insuli-

na lenta y ultralenta que, dado su prolongado tiempo de ac-




cidén permite mantener grados adecuados de glucemia durante

la noche y la mafiana siguiente al dia de su aplicaciédn.

El paciente que requiere insulina paré su control, debe es
tar plenamente adiestrado acerca de los tipos de insulina,
su periodo de efecto maximo, su manejo segun la concentra-
cidén empleada (U 40 y U 80), los sitios de aplicacidn de -
la misma, la necesidad de ajustar la cantidad, tipo y dis-
tribucién de los alimentos, las modificaciones que pueden

realizarse en el control por la presencia de padecimientos
infecciosos, excéso de ejercicio, errores en la ﬁosis de -

insulina, etc.

Compl icaciones,

Hipoglucemia. Los sintomas y signos son: temblor, nerviosi
dad, sudoracién, astenia, debilidad, hambre, ndusea, angus
tia, taguicardia, pérdida de la conciencia, espamos exten-

sos, bradicardia, etc.

Las causas mds frecuentes por las que puede presentarse.

a. Desconocimiento en el manejo de la jeringa vy las
diferentes concentraciones de insulina.

b. Irregularidades en el horario de aplicacidén y en
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Cuando la

el horario de ingestidn de alimentos.

Disminucidn en la ingestidén de calorias.

" Exceso de ejercicio sin suministro apropiado de ali

mentos, o disminucidn en la dosis de insulina.
Presencia de padecimiéntos gastroenteroldgicos que
eviten una ingestidn o absorcidn adecuada de los -
alimentos, generalmente gastroenteritis.
Disminucidn de los requerimientos en la dosis de -
insulina por oscilaciones propias del padecimiento,
o bien, por la asociacidn con insuficiencia renal.
Falta ae conocimiento, por parte del paciente, de-
los sintomas caracteristicos de la hipoglucemia, -
que le impida evitar su progesidn ingiriendo alimen

tos apropiados en ese momento.
Ingestidén de medicamentos o bebidas alcohdlicas --
gue potencian el efecto hipoglucemiante de la insu

lina.

hipoglucemia no es reconocida por el paciente en -

el momento oportuno, y ésta es grave, puede ocasionar proce-

sos patologicos irreversibles, tales como los accidentes vas

culares cerebrales, el infarto del miocardio y la muerte.

'
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Resistencia a la insuiina. Este término se aplica a pacien-
tes que requieren mas de 200 U/dia por periodos de varios -
dias. Los complejos antigeno-anticuerpo solubles tienen una
vida media de 2 a 3 dias, pero dado la aplicacidn diaria es
imposible predecir en que momento libera el anticuerpo la -
molécula de insulina. El manejo de estos casos requiere el
cambio de insulipa de ternera por la de puerco, cuya antige
nicidad es mucho menor, ya que su estructura difiere sdlo -

en un aminodcido con la humana.

El empleo de glucocorticoides puede ser necesario cuando la
resistencia es muy importante, a pesar de que tienen efectos
antagdénicos a la accién de la hormona. La decisién de su -
empléo estd fundada en: 1. pacientes que requieren dosis -~
elevada por tiempo prolongado; 2. los gque siguen un curso -
muy inestable, con fluctuaciones frecuentes de cetoacidosis
o hipoglucemia y, 3. los que tienen antecedentes de alergia

a la insulina.

‘Reacciones alérgicas. Es frecuente observar, en los primeros
dias de tratamiento con insulina, reacciones alérgicas cutd
neas localizadas en el sitio de la aplicacidén, las cuales -

dependerdn, en algunos casos, de la propia insulina, en otros

de la proteina (protamina y globina), y en otros del conser




vador ¢ diluyente. En ocasiones se presentan reacciones sis
temadticas, que consisfen en urticaria, edema angioneurdtico,
o choque anafildctico, Las reacciones se presentan con mayor
frecuencia cuando se reanuda el tratamiento después de sema-

nas o meses de aplicarse.

Los casos leves pueden controlarse con el empleo de antihis-
taminicos, o bieﬁ recurrir a la administracidén de glucocorti
coides ¢ adrenalina. En casos de cetoacidosis con reaccidn.
alérgica grave se puede intentar la desensibilizacidn con la
aplicacidén de 0.001 U, vy luego duplicar la dosis cada 15' --

hasta lograr el objetivo,

'
1

Lipodistrofia. La aplicacién diaria de la inyeccidn subcutd-
nea de insulina puede provocar intensa atrofia o hipertrofia,
localizada en el tejido graso, en el sitio de la aplicacién.
Ocasiona que se produzcan profundos desniveles en los contor
nos suaves de las extremidades, asi como tumores fibrosos y
grasos. Esto puede evitarse cambiando diariamente el sitio dgﬁ%
aplicacién y una explicacién adecuada al paciente en este as |

pecto puede mejorar y evitar el problenma,

AGENTES HIPOGLUCEMICOS POR VIA BUCAL

~Existen dos grandes grupos de medicamentos que por via bucal‘,_ﬁ




permiten l1levar a cabo el control adecuado del paciente dia-
‘bético. Ambos ticnen mecanismo de accién completamente dife-

rentes.

Sulfonilureas. Ejercen su accién favoreciendo la sintesis vy
liberacidén de insulina de los grdnulos almacenados'en las cé
lulas del péncras. Experimentalmente se han demostrado otros
mecanismos de accidn: a. disminucién de la neoglucogénesis -
y la glucogendlisis; b. potenciacidén del efecto periférico -
de la insulina en animales pancreatectomizados; ¢. disminu--
cidén de la degradacidén de insulina cuando se administran en
dosis muy grandes; d. reduccidn de los niveles de 4dcidos gra
sos libres de plasma antes de que se aprecie cambios en los-
niveles de glucosa; e. aumento de la captacidn de glucosa en
el diafragma incubado en vitro, y £. inhibicién de la cetogé

nesis in vivo e in vitro.

En la actualidad es muy extensa la lista de medicamentos de-
rivados de las sulfonilureas. Aln cuando su mecanismo de ac-
cidén es en todo similar, las diferencias entre ellas estriba
fundamentalmente en su tiempo de accidén méximo, cn la poten-

cia hipoglucemiante a la dosis promedio de cada uno, y en su

vida media.




Compuesto Efecto en Presentacién Dosis Dosis

hor as {tabletas) promedic maxima

Tolbutamida 6-10 0.5 gr. 0.5 a 3.0gr. 3.0 gr.
1.0 gr.

Cloropropamida 20-60 250 mg. 0.1 a 0.5gr. 0.5 gr.

Acetohexamida 10-16 500 mg. 0.25 a 1.5 gr. 1.5 gr.

Tolazamida 10-16 250 mg. 0.1 al.0gr. 1.0 gr.

Glibenclamida 10a20 5 mg. 2.5 a 30 mg. 30 mg.

Biguanidas. Su accidén hipoglucemiante depende fundamentalmen
te de lo siguiente: 1. disminuyen la gluconeogénesis hepiti-
cay la producéién de élucosa por el higado. 2. aumentan el-
consumo de glucosa en ¢l tejido muscular, a través de vias -

anaerdbicas por inhibicidén de enzimas oxidativas. 3. disminu

yen la absorcidén de glucosa a nivel de la mucosa intestinal.

Las dosis empleadas y su horario de administracién dependen

de su vida media y potencia,




Compuesto Efecto en Presentacién Dosis Dosis
horas promedio méaxima

Fenformin 12-24 Capsulas 50 mg. 50-100 mg. 100 mg.

8-12 Tabletas 25 mg. 25-100 mg. 100 mg.

Metformin 8-12 Tabletas500 mg. 0.5-3.0gr. 3.0 gr.
Buformin 8-12 Cipsulasl00 mg. 100-600 mg. 600 mg.
Indicaciones

Es indudable que el empleo de estos fdrmacos ha permitido un
manejo adecuado de innumerables pacientes a lo largo de mu--
chos afios, sin que en forma precisa pueda demostrarse que --

hayan sido contraproducentes,

d,
A los pacientes gue se les puede administrar estos medicamen
tos deben llevar una serie de reguisitos que son:
¥
- Pacientes adultos con formas estables del
padecinmiento.

- Aquellos que de requerir insulina para su

manejo, necesariamente menos de 20 U dia-

rias.




- Que no presenten en ningin momento‘tenden—
cia a la cetosis.

- Que la dosis de hipoglucemiantes por via’-
bucal no rebase los limites de toxicidad -
conocida.

- Que no presenten manifestaciones de aler--

gia o intolerancia al medicamento.

Esta contraindicado estos medicamentos en pacientes con dia-

betes 13bil; en pacientes con diabetes estable con descontrol
grave; en pacientes estables durante el pre, trans y postope

 ratorio; durante el embarazo de mujeres éon diabetes estable

ique no alcanzan un control aceptable, y-en pacientes con dia

betes estable que presentan complicaciones gastrointestinales
que impidan una absorcidén adecuada del medicamento.

"

El uso de sulfonilurea; estd indicado en pacientes en los -~

gue es facil comprobar gue mantienen niveles de insulina por

debajo de los limites normales, es decir, en pacientes que -

presentaran como caracteristica clinica el tener peso menor-

al peso ideal. La diabetes sera estable, con ligera tenden

cia a la cetosis. En el paciente obeso, en el que se ha demos
trado que existen niveles de insuiina circulante muy superio

res a los normales, el empleo de biguanidas estard indicado-




tanto por su accién inhibidora de la absorcién de glucosa -
a nivel intestinal, como por su accién favorecedora de utili

zacién de glucosa a nivel muscular.

El empleo de medicamento combinados, -es decir, una mezcla de
ambos farmacos, sulfonilureas y biguanidas, bieh sed en uha-
sola tableta o por separado.  Las ventajas que presentan es-
tavcombinacién son gque ambos medicamentos tienden a potenciar
se, lo que permite administrar dosis menores de cada uno de-
ellos. Ademds, disminuyen los riesgos de falla secundaria, o

manifestaciones de intolerancia.

T
1




S : CAPITULO VITII

TRATAMNIENTO QUIRURGICO DEL PACIENTE DIABETICO

En el enfermo diabético es mayor el riesgo quirurgico debido
a la presencia prematura de arterioesclerosis con disminucidn

de las funciones cardiaca, renal y cerebrales.

Cuando se va a llevar a cabo cirugia de eleccidn, la glicemia
deberé encontrarse en limites aceptables,y sea cual sea la -
gravedad de su padecimiento, se debe observar al paciente du
rante 2 dias antes de la intervencidn para valorar su estado
diabético, incluyendo su umbral renal péra la glucosa y faci

litar las adaptaciones necesarias.

El dia de la intervencidn guirirgica debe practicarse en to-

do paciente diabéticod

l. La determinacidén de la glucosa sanguinea en ayunas -

como linea de base.
2. En lugar de desayuno, se aplicard goteo lento intre-
‘venoso de 1000 ml. de glucosa al 5% en'agua ya que -
la falta de carbohidratos puede producir cetosis por

inanicidén, la cual puede prevenirse por la adminis--




tracién de 50 a 75 gr. de carbohidratos por dia.

El paciente diabético durante la cirugia y después de ella:

1. No se déberdn administrar ni alimentos ni insulina-
la mafiana de la intervencién.
2. Tratamiento durante la intervencidn:

a. Si lé diabetes del paciente es moderada y ha sido
controlada, si no tiene tendencia a presentar ce-
tosis y si la cirugia no es muy extensa, se puede
operar sin glucosa ni insulina_intravenosa.

b. 8i la diabetes del paciente es moderada o grave,-

o 8i se va a realizar una cirudia nmuy extensa, --
coniéncese con infusidn de glucosa al 5% en solu-
cibn salina o agua y administrar una unidad de in
sulina cristalina/2gr. de glucosa por via subcutd
nea.
Continuar la inyeccidn durante toda la operacién.
La inyeccidén se dard a la velocidad de 60-70 go--
tas por minuto. Se pueden requerir cantidades a-
dicioﬁales de insulina por via subcutdnea, si la
cetonemia es excesiva.

3.Después de la intervencidn, el paciente deberd recibir

pequeiias comidas frecuentes (50-75 gr. de carbohidra




tos cada 3-4 horas), protegiéndose con lS—Zslﬁ. de -
insulina cinc cristalina, subcutdneas, antes de cada
alimento. Esta ligera alimentacidn se continuda hasta
que se pueda restablecer la nutricién normal.
4, Si se ha realizado cirugia gastrointestinal y el pa-
ciente no puede alimentarse por la boca, la nutri- -
cién se debe mantener por via parenteral; dar un li-
tro de glucosa al 5% en una solucidén de aminoécidos
al 5% por via intravenosa, durante un periodo de 4 -
horas. Esto debe protegerse con 15-40 U. de insuli-
na cinc cristalina subcutanea antes de comenzar la -
infusidén. 3 litros por dia es la broporcién requeri-
da. Este tratamiento se debe continuar hasta que se-
restablezca la nutricidn oral.
Precauciones que debe tomar un paciente diabético.
- Limpieza dental periddica.
- Instrucciones acerca del uso de un buen cepillo dental;
reemplazarlo cuando las cerdas se ablanden.
- Colutorios.
- Masaje a la encia.
- Examenes bucal peridédico cada dos a cuatro meses.
- Consulta médica antes de realizar cirugia dental o pro-
.cedimientos restaurados prolongados y extensos para te-

ner la sequridad de que la diabetes es tratada correcta

mente.,




- Utilizar con prudencia los vasoconstrictores paré la.
anestesia, puesto que pueden elevar la glucemia.

- Administrar antibidtico antes de practicar odontologia
operatoria extensa. S

- Insistir en la importancia de un régimen alimenticio -

adecuado,

Para las intervenciones odontoldgicas, se prefiere proceder
durante la fase de descenso de la curva de glucosa sangui--
nea. Este periodo varia segdn el tipo de insulina utilizada
y el momento de la inyeccidn, y también con la relacidn tem

poral entre las extracciones dentales y las comidas.

Las extracciones bajo anestesia local se realizardn de 90 -
min, a 3 horas después. del desayunc y de la administracidn
de insulina. Tomando las precauciones del caso, se pueden -
-

guitar los dientes sin complicaciones especiales si la cifra
sanguinea de azlcar es alta; pero de cualquier manera no de
ben extirparse muchas piezas en una misma sesién. El peligro
de producir choque aumenta con el mimero de piezas extraidas.

Se prefiere la anestesia local sin adrenalina, esta elevaria

glucosa sanguinea.

Cualguier extraccidn que vaya acompafiada por algiin grado de

infeccidn deberia ser apoyada por un antibiético,'como una-




a&uda adicional a los tejidos para combatirla y eliminar hna

fuente potencial de inestabilidad diabética.

Las extracciones bajo anestesia local no suele crear proble-
mas ecn los nifios diabéticos bajo buen control dmsulinico. La
cicatrizacidn lenta y alveolo seco no son aplicaciones al pa
ciente pequefic sino a diabéticos mayores guienes tienen con-
siderable degeneracién vascular y enféfmedaﬂ pericdontal gra

ve.
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CONCLUSIONTES

La insulina rige el metabolismo de la glucosa en el organis
mo mediante la regulacidn de su entrada en la célula, tam--
bién estimula el transporte de la glucosa del liquido extra
celular hacia el interior de las células y, en consecuencia,
disminuye la concentracidén de glucosa en sangre y liquido -

extracelular.

Al faltar insulina, se acumula glucosa en sangre, en lugar
de entrar en las células y por lo tanto eleva la glucemia -

del valor normal al de 350 mg./100ml.

Cuando no puede utilizarse glucosa para obtener energia de
saparece su efecto de conservar proteinas y, para sustituir
a los carbohidratos, suelen utilizarse grandes cantidades -

de proteinas y grasa.

El contenido elevado de glucosa en la sangre, es el signo -

principal de la Diabetes,

-Los pacientes que desarrollan la enfermedad durante la infan

cia y la adolescencia tienen mas peligro, mientras que la -




diabetes comienza en la madurez, puede significar una vida
normal y sin tanto riesgo, el desarrollo de la diabetes es

mas frecuente en la mujer que en el hombre.

La diabetes Mellitus o Sacarina se clasifica en prediabetes,

diabetes asintomdtica y diabetes clinica o quinmica.

Es indispensable confirmar el diagndstico, mediante exdme-

nes de laboratorio, que tienen por objeto demostrar la alte
racidn en el metabolismo de los carbohidratos:; la prueba —-
mas sencilla es la determinacidn de glucosa en ayunas y 2 -
horas después de un alimento. Los valores normales depende-

ran de la técnica de laboratorio usada.

Las medidas terapeliticas a llevar a cabo dependerdn del ti-
po de diabetes de que se trate, ya sea hereditaria o secunda
ria, juvenil o estable, de la edad del paciente, de su peso,
de su actividad fisica diaria, de su situacidn emocional y
de factores secundarios agregada y complicaciones del pade-

cimiento.

Es muy importanfe que el Cirujano Dentista conozca los cam-
bios ocasionados en la cavidad oral por la diabetes. Se ma
nifiesta generalmente por xerostomia, hipersensibilidad gin

gival, encias retraidas, blandas y edematosas, reabsorcidn-

s




gingival, un ph acido, las papilas interdentarias se encuen
tran rojizas, dolorosas y sangrantes, bolsas parodontales, -
el olor del aliento es semejante al cloroformo y cuando es-~
ta4 muy avanzada la enfermedad el aliento tiene olor a aceto

na, movilidad dentaria, etc.

La frecuencia y gravedad es tanto mayor, cuandoc menos con--

trolada sea la diabetes.

Los primeros sintomas de la diabetes Mellitus o Sacarina son: |

poliuria, polidipsia, polifagia, astenia, pérdida de peso.

La disminucidén absoluta o relativa de insulina produce alte
raciones metabdlicas en los carbohidratos, en las proteinas
y en las grasas, que llevan al paciente a la acidosis, a la

deshidratacidén, al coma y la muerte.

Es fundamental el tipo de diabetes, para establecer el tra-
tamiento que se debe seguir: -Insulina, hipoglucemiantes o --

dieta sola.

El tratamiento se llevard a cabo por medio de:

Dieta (Se le prescribira el numero de calorias a ingerir en

base a su edad y peso).




Insulina. La diferencia entre las diversas presentaciones
comerciales de insulina radica en las sustancias que se em
plean para combinarlas y modificar su velocidad de absorcién.
La insulina intermedia es la mas usuali

Hipoglucemiantes. Estos actian de 2 maneras diferentes, -

ayudan a la sintesis y liberacidn de insulina o disminuyen

la gluconeogénesis.
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