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INTRODUCCION

Clinicamente, la diabetes se ha convertido en una =
enfermedad de complicaciones como son retinopatia,nefro--
patfa, arterjoesclerosis. Se sabe pocc de su etiologla,-
patogeinia, asi como de las interrelacionas gue dichos ~-
cuadrobs guardan entré si con la diabetes miama.

Entre m&s conocimientos se tienen sobre la diabetes-
mellitus, aparecen mayores dificultades para definir esta

enfermedad en forma satisfactoria. Basicamente, la diabe-

tes se considera un padecimiento crb6nico caracterizado por
hiperglucemia. La primera alteracifn consiste en una falta
absoluta o relativa de insulina que conduce a un metabo--

lismo anormal de los carbochidratos,

las proteinas y las -
grasas.

Para nl diab&tico hoy en dfa, la principal amenaza -

para su vidn y sus funciones vitales deriva de la patolo-
gfa vascular. Muchos investigadomres creen que los hallaz-
gos clinicos de la diabetes, representan un sindrome mul-

tifacftico mds que una solo entidad patologfca de tipo —-

hereditario.

Cualgquiera que sea la alteracifn bfsica, son impor--
tantes lom factores ambientales en la aparicifn de lag -~

manifestaciones clfnicas, En los ultimos afios, la enfer--

medad so diagnostica cada vez con mayor frecuencia, lo --

que puede deberse a factores tales como o) mayor fndice -



de fertilidad en madres diabéticas, el aumento de los -~
carbohidratos en la dieta, el trabajo sedentario, el _—
stress, etc. Y aunque la atencidn médica es cada dfa me-
jor existe aln mucho por aprender acerca del tratamiento
de la diabetes mellitus.

Este es el motivo de llevar a cabo &sta investiga--
cién, considerando la alta frecuencia de pacientes que -
llegan a consultorios y clinicas dentales, esperando re-
cibir el tratamiento adecuado a sus males "principalmente
parodontales”, y para los que el Cirujano Dentista de --
pr&ctica general deberd estar conciente y ademids familia-
rizade con las alteraciones que sufren dichos pacientes

paia brindarles en lo posible la recuperacién de su ualud,



I ANTECEDENTES HISTORITOS

En la antiguedad, la diabetes era una enfermedad mor-
tal, y no fué& sinoc hasta el siglo pasado que se conocif la
relacién sntre el pancreas y la diabetes.

Arateofl) (70 a.C.) describi6 la onfermedad y le di6

81 nombr.,

ve

gque en griego significa "correr & traveés”
El wntudio de la guimica de la orina diabética fu& -~--

iniciado por Paracelso en el siglo XV1; sin embargo confun-

dié el residuo que resultaba al hervir la orina con sal en

vez de azficar.

Tomas Willis(l), 100 afos despu&s describié la dulzu-

ra de la orina diabética "como s8i estuviera impregnada de
miel o de azticar", y Dobson comprob& que se trataba de azG-

car. Esto di6 lugar a un enfoque didtetico introducido por

rollof!) 29 afios después. Morton(l) (1686) hizo notar el -

cardcter hareditario de la enfermedad.

En 1859 Claudio Bernard(l)demostré el contenido eleva-
do de glucosa en la sangre diabética y reconoci6 a la hiper-
glucemia como un signo cardinal da la enfermedad.

En 1869 Lanqerhans(l),aﬁn un estudiante de medicina,-

describi®é los islotes celularcs del pancreas que ahora lle-

van su nombre.

En 1874 el cuidadoso trabajo de m#dfcos como Bouchar--
dat, Naupyn, Von Noorden, Allen y Joslin(l’ d4i6 lugar a un
considerable éxito con la dieta.

A partir de 1921, en que Banting y Bont(l) descubrie--

ron la inaulina, el conocimiento y la terapéutica de esta -



enfermedad avanzaron notablemente.
En 1939, Hagedorn(l) introdujo la primera insulina de

accibn prolongada.
Nicol y Smith(l) describieron la estructura quimica
de la insulina humana en 1960. La unidad biwnfca contiene

dos cadenas polfpeptidicas unidas por puentes disulfuro.

rn 1964, Katsoyannis(l) en los E.U.A, y Zahn(l) an ~-
Alemania lograron la sintesis de ambas cadonas A y B de la
insulina y pudieron combinarlas con material biolbgicamen-
te activo. En 1967, Steiner describif una qran molécula de
"proinsulina" gue es convertida por acci6n enzimdtica en -
insulina activa, con molécula mds pequeha.

El descubrimiento accidental de la acci6n hipoglucemi-
ante de la carbutamida por Kranke y Fuchs(l) en Alemania,-
en 1955, y los trabajos experimentales infciales de Louba-

tieres on Prancia iniciaron el uso de los agentes hipoglu-



II DEFPINICION DE DIABETES MELLITUS

El sfndrcme metabglicoc dc la diabates mellitus, esth
caracterizado por una elevacifn excesiva de la glucosa --
sangufnea, acompahada de alteraciones en el metabolismo -
de los lipidos y las proteinas, do todo lo cual la causa-
es una falta relativa o absoluta de insulina, El sindrome
vascular consiste en atercesclerosis inespecffica acelera-
da y una microangiopatfa mis especifica, que afecta prin--

cipalmente los ojos y los rifiones.
Clasificacifn

Es Gtil clasificar al paciente diab&tico no s6lo por
el tipo de diabetes sino también seqgin el estadic presente
de descompensacifén de los hidratos de carbono.

Se aceptan de manera caczi universal los sigulientes -

estadios de la diabetes:

a) Diabetes Clfnica o manifienta, que es la diabetes
franca.
b) Diabetes Quimica o asintomf&tica.

c)} Diabetes Latente. El cual por circunstancias espe-
ciales como stress, infeccifn, gestacié6n, quemadu-

ras ecxtensas o endocrinopatias, se vuelve aparente.

4} Prediabetes: es un término conceptual, un diagnésti-
co retxospectivo aplicado al perfodo que precede ~--

cualquier estado de intolerancia a la glucosa.



Clasificacifén Etiol6gica:

1

2)

3)

43

Diabetes gen8tica (hersditaria, idiop&tica,primaria,
esencial), que se subdivide seqgn la edad de apari--
cién, en diabetes juvenil y del adulto.

Diabetes Pancre&tica, en la cual la intolerancia a -
los hidratos de carbono se puede atribuir directamen-
te a la desnutricifn de los islotes del pdncreas,

por

inflamacifn crénica. carcinoma,homocromatosis o axci-

816H quirGrgica.

Diabetes Endoncrina, cuando se acompana en endocrino-
patf{as como hiperpituitarismo (acromegalia,basofilis-
mo), hipertiroidismo, hiperadrenalismoe (sfndrome de

cushing, aldosteronismo primario, feocromocitoma).

pudiendo aquf incluirse la diabetes de la gestacifn y
las diversas formas de diabetes por udtress menciona~--~

das.

Diabetes lIatrogena, precipitada por la administraci®n

do enrticoesterofides, diuréticos del tipo de la ben-
zotiadlacina y posiblemente también por la combina--

ci6n de estrogenos-—-progasterona.



III PREVALENCIA

La diabetes mellitus es una enfermedad que tiene una

distribucién mundial,

El cirujano dentista se da cuenta de la mayor frecuen-
cia de trastornos bucales en la diabetes y de que su papel-

se hace m&s importante con el aumento en la cantidad de -«=

diabéticos.

e ha observado estadfsticas sobre diabetes, especial-~

mente en Estados Unidos y se ha notado que ha venido a cons-

tituir no solo un problema médico, sino tambié&n de salud pG-

blica ya que afecta a todos los palses y a todas lag razas.
Su prevalencia es causa importante de mortalidad y da lugar

a un elevado coeficiente de incapacidad.

Resulta motivo de gran preocupacibn para la profesién -
médica los casos no reconocidos, que no gozan del beneficio

y cuidado médico adecuado. Esta observacifn se hace n&s se-

> comprende gue ésta proporcifn de diab&ticos -

continda aumentando por las siguientes razones:
1) La poblactifin crece y se¢ haco mis vieja.

2} La vida esperada para los diab8tfcos tratados es muy

cercana a lo normal, o al manos es de las dos terce-
ras partes de la poblacifn general a una edad deter-

minada.

3) Puesto que m&s diabé&ticos viven lo suficfente para -

toner nifios, un nmerc mayor de ellos heredarf el gen
diabético.

4) La obesidad, que parece precipfitar la diabetes entre



las personas predispuestas, también va en aumento,

permitiendo que haya mé&s diab&ticos en potencia.

Como es posible efectuar pruebas a toda la poblacién,

es aconsejable concentrar los esfuerzos sobre aquellos in-

dividuos que preosentan predisposici®&dn por enfermedad. Ellos

son:

1)

2)

3)

4)

Los parientes de diabéticos conocidos, entre los -
cuales es dos y media veces mds frecuente que en--
tre la poblacitn en general.

Las personas cbesas, puesto que el 85% de los dfabé-

ticos son, o fueron en alyGn tiempo individuos con

exceso de peso.
Las personas de edad avanzada, y2 que 4 dc cada b -
diabéticos tienen mig de 45 anos de edad.

Lag madres que dan a luz bebes muy grandes, por la

posfhtlidad de preodiabetes materna.

Aparte de estos grupos de riesgo elevado, se deben -

efectuar pruebas rutinarias en busca de diabetes siempre que

llega un nuevo paciente al consultorio del médico o es admi-

tido en un hospital.

betes o¢n

MAdem&s seria aconsejable incluir pruebas para la dia-

los ox&menes previos a la contratac{fn de un traba-

jador y repetir estas prucbas anualmente a todas las personas

empleadas.



1y _ETIOPATOGENIA

En la inmensa mayoria de los casos, el mecanismo de -
accién que origina la diabetes es desconocido. Sin embargo,
en la actuvalidad se admite gue el factor etfolégico y espe-
cifico es la insulina porxr su insuficiencia absoluta o rela-
tiva. Existen diversos factores que alteran el metabolismo
normal de la misma y rque ocasiona la produccisn de lLa hiper~
glucemia y glucosuria caracteristicas de la diabetes. El he-
cho por el que se admite este mecanismo se basa en la pro--
duccifn experimental de diabetes. Sin embargo, existen de-
terminadas glAndulas end6crinas gque por medio de s3us hormo-
nas, puede influir ligera o profundamente en el metabollsmo
de diversas sustancias alimenticias; por lo tanto debemon -

conocer la relaci6n con el metabolismo normal de la insulina

y por consiguiente su relacién con el orfgen de la diabeotes.

PANCHEAS, La insulina es elaborada en el péncreas,l8gi-~

co por lo tanto que la pancrectomfa suprimir8f la producciédn

de insulina y ocasionard una diabetes grave que trae consigo

la muerte, esto se observa en animales de experimentacién,-

en el hombre se realiza la pancreotomfa en caso de c8ncer -
por ejemplo, ocasionando una diabetes gin gravedad extrema.
No solamente se produce dfiabetes con la extirpacifn total --
del pincreas, sino también por la deatruccifn de las cé#lulas
beta de los islotesa de Langerhans, mediante la administracifin

de compuestos como la aloxona, Scldo pardehidro asc8Brbico y

la administracifn de glucosa en grandes cantidades por via -
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parental.

HIPOFISIS. A menudo la diabetes acomparna a la acromo-
galia por lo tanto las hormonas de 1l6bulo anterior de la

hip6fisis alteran de alguna manera el metabolismo de los
hidratos de carbono.
(3)

Young en 1937, encontrd que la fnyecci6én de un po-~

tente extracto del 16bulo anterior de la hip&fisis en el -
perro, una diabetes tfpica y permanentn. Al hacer &1 estu~-

dio del pancreas de estos animales se¢ cncontraron lesiones

andlogas a las observadas en algunos diab#ticos, por lo que

también se puede producir la enfermedad experimentalmente-
por la inyecci6n de extractos de hip6fisis anterior, inclu-

yendo hormona de crecimiento purificada.

GLANDULAS SUPRARRENALES. Lukens y anan(J)mediante su

experimento observaron gue la extirpacién de las glandulas
suprarrensles, mejoraba la diabetes en perros y gatos. La

secrecifn excesiva de csteroides corticosuprarrenales se -

comporta como antagonista de Ja insulina, falta por deter-

minar con que frecuencia puede influir en ¢l desarrollo de
la diabetes humana. Y no porque la adrenalina ocauione hi-
perglucemia transitoria (por aumento de yluccogenolfsis), se

puede afirmar categSricamente que 1a mArula suprarrenal in-

terviene en la produccifn directa de diabotes.
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GLANDULA TIROIDES. Wilder ) encontré que aproximada-
mente el 3.2% de los pacfentes hipertiroideos padecfa de -
diabetes, esto se explica porque la hiperactividad tiroidea
intensifica la diabetes.

La hormona del crecimiento altera el metabolismo hidro-
carbornado por una reduccifn de la utilizacifn de la yiucosa;
la adrenocorticotropina y los estoroides corticosuprarrenales
por un aumento de la gluconeogénesis hep&tica, anadiendo un
exceso de hormona tiroidea, trae consigo un aumento en la -
ingestién alimenticia y una hiperactividad metab8lica con la
consiguiente demanda continua de mayor produccifn de fnsulina
y m&s tarde el agotamiento de las células productoras de di-
cha hormona, y por lo tanto la reduccidn de insulina disponi-
ble o de reserva, demostrando con esto que es la alteracién -
del metabolismoc normal de la insulina el factor cardinal pro-
ductor de enfermedad. Afirmdndose mds aGn lo anterior con el
hecho de que todos los casos en que se produjo diabetes ex—-

perimental se observaron alteraciones degenerativas de las -

células beta del p&ncreas,

HERENCIA: Se ha establecido que la diabetes mellitus es

hereditarla; aunque la forma en que se hereda esta sujeta a

discusién.

El acoptar que la djiabetesn en hereditaria se baaa en la
mayor frecuencia de diabetes entre los parjientes de dfabéti-
cos conocidos.E]l patr6n de herencia se caracteriza por:

1} Una mayor presontacifn en las parejas de gemelos
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idénticos que en las de gemelos bivitelinos.

2)La transmisién equilateral del caricter por cualquie-
ra de los progenitores afecﬁados.

3)La susceptibilidad a la diabetes es hereditaria ----

pero la enfermedad en 8f{ puede no hacerse clfnica---

mente evidente durante afios. Lons estudios genéticosa~

sa hasan an la presentaci6tn de diabetes clfinica (fe-
notipo), nO en la presencia de la predisposicién ga-
nética {(genotipo), pues ¢n la actualidad esta Gltima

no puede aln ser descubicerta.

Es posible que el carfcter diab&tico sea dominante y la
enfermedad diab&tica manifiesta recesfva. El problema se com-
plica ademds porque la diabetes es un asfndrome; por ejemplo,
la pancreatitis crbnica puede acompaiarse de hiperglﬁcemia
indistinguible de la observada en la diabetes genética. Esto
pudiera ocasionar que, en forma equivocada, se designara a un
individuo como afectado de diabetes genfitica.

La diabetes tiene una edad variable de iniciacién, cada
una con sus sintomas clinicos caracterfisticos.

Esto ha dado lugar por una parte, a la hip6tesis de la
herencia multifactorial y a la i{dea de que la herencia en la
diabetes juvenil es homocigota, mientras que el factor here-
ditario en la diabetes de iniciacifn en 1a madurez es hetero-~
cigoto, Steinberg ha revisado todos los datos gen8ticos dis-

ponibles y expresando la creancia de que la harencia diabé-

tica puede consistir en homocigotc para un gen recesivo en
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un solo locus, con grado variable de penetrancia.

OBESIDAD. Entre los factores predisponentes, a veces

con carfcter desencadenante directo, la obesidad es una de

las que ocupan los primeros lugares. Durante afios, la gran
ingestién calbrica a que se someten 6stos sujetos exige del

pédncreas mayores cantidades de insulina para poder metabo-

lizarse, llega un momento en que se presenta un agntamiento

de las células beta, tanto en el sentido de no poder produ-

cir suficiente insulina para poder metabolizar las ingestio-
nes actuales, como en el sentido de no poder suplir mayores
demandas que puedan imponer el trauma, la infeccifn,

el —--
stress, etc.

Después de la herencia, la obesidad es «] factor predis-

ponente para la aparicifn de la enfermedad. Hu todos los su-

jetos obesos van a desarrollar la enfermedad, pero si es in-
dudable que "la diabetes escoge 9 de cada 10 de sus victimas

entre perunnas obesas",
Existen pruebas que demuestran que la ctiologfa es dis-
tinta en la diabetes juvenil que ¢n la diabetes de individuos
adultos nbesos, marcada diferencia como son: Iniciacién aguda
en los j6venes y sintomas ligeros tipicos en los obesos. Au-
sencia de grasas en el hfgado de los diab&ticos juveniles, e
hfgado graso cl&sico en el diab&tico obeso.

Sensibilidad para

la insulina en los jovenes y resistencis a la misma en los --

obenon,

De lo anterfor se presume, fque quifnes presentan diabe--

tes avanzadn y m&s adn siendo obesos, pusden tener una decen-
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dencia gue presentard la clisica diabetes juvenil.

El obeso suele mejorar su diabetes en cuanto reduce
su peso, y disminuye el aporte calérico de su dieta.Cuan-
do el nfmeroc de calorias es proporcionado al mantenimien-

to de un peso ideal para el diabético, la diabetes tiende

a desaparecer. Est§ demostrado que cunte tipo de diabéticos,
aunque tiene disminufda su produccifn de insulina, dista

de tenerla agotada y de hecho: en &l solo existe una rela-

tiva insuficiencia insulinica.

EMBARAZO. Trae consigo la posibilidad de padecer la -~
enfermedad. Mientras mis embarazos tenga una mujer, mis -~
son las posibilidades de padecerla. Reclentemente se ha cn-

contrado que el medio que rodea a la madre durante el em--

barazo influye en la produccién de diabetes temprana en el
nifico, con lo cual se puede explicar la mayor proporcifén de

diabeten en nifios de madres diabétican, en comparacién con

nifios de padres diab8ticos.

LA INFECCION. Pucde Intensificar la diabetes aumentando

los requerimientos de insulina. Se ha ohservado que frecuen~

temente la diabetes aparece después de un proceso infeccioso

agudo, pero no es probable que &ste¢ la inicie, sino mis bien

que se trate de pacientes con dianctes latentes y con el pro-
ceso Infecciosn se precipitan las manffustaciones clinicas -
de la enfermedad.

Algunoa autores son de opinién de jue la dtabetos es --

mds frecuente en porsonas cuyas ocupaciones exiqgen eanfuerzo
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nervioso y gran responsabilida&. Es mi&s significativo el he-
cho de que esas personas llevan una vida sedentaria,acompafia-
da por la consiguiente obesidad.

Se ha demostrado que la administraci6n de determinadas -
drogas favorece la produccifn de la diabetes, tal es el caso
de la aloxona. Otro caso €8 aquel en ol que existan anteceden-
tes de diabetes y se administren grandas cantidades de corti-
zona (anti-insulinico) y se favorece la enfermedad. Las tia-~
zinas (diuréticos) también la favorecen por su accién sobre
los hidratos de carbono.

Ios anticonceptivos por via oral tienen la capacidad de
alterar el metabolismo hidrocarbono y favorece la diabetes.
Existen pruebas que demuestran que en un 40% de los casos --
pueden producir la enfermedad.

La menopausia trae consigo una elevada posibilidad de -~
diabetes. As! mismo factores emocionales la pueden desencade-
nar. .

Cualquiera que sea la etiologfa de la diabetes, debe con-
siderarse desde el punto de vista prdctico del tratamiento, -
como un trastorno en el cual la cantidad de insulina endfgena

disponible es insuficiente para llenar las exigencias metab6-

licas.
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V_FPISIOPATOLOGIA

METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS.

Cuando cesa la produccién de insulina, el metabolismo
de los carbohidratos disminuye considerablemente en la mn-

yor parte de los tejidos. Por fortuna, lasg células del ce-

rebro no necesitan insulina para utilfzar normalmente la -~

glucosa; por lo tanto, la diabetes no deprime el metaboliamo

cerebral de la glucosa.

PERDIDA DE LA GLUCOSA POR LA ORINA.

En cuanto la glucosa gue penetra en los tGhulus rena-
les con el filtrado glomerular pasa de una cifra vacina de

225 mg. por minuto, gran proporcifn del monosac&rido empie-

za a perrderse con la orina: cuando esta cantidod sobrepasa

de unos 125 mg. por minuto, que es la capacidad tubular mé-

xima de remorcifén de glucosa, teda la glucosa que exceda de

esta cantidad pasa a la orina. $i la formacifn de filtrado

glomerular es cuantitativamente normnl, llegan a los tGbulos

225 mg. de glucosa cada minuto cuandn la glucemia alcanza -

180 mg. por 100. Si el nivel en sangre¢ sube progregivamente

por encima de 180 mg. por 100, aparecen en Ja orina canti--

dades cada vez mayores de glucosa.

En consecuencia, se¢ dice que el unmbral sangulneo para

la paricidn de glucosa on orina es da unos 180 mg. por 100

{ v ello oms muy frecuente en caso de diabetes),pueden por-
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derse cada dfa por la orina varios cientos de gramos de -
glucosa. De hecho, ésta es la forma en que el diabético
se deshace del exceso de carbohidratos que no puede uti-
lizar.

La cantidad de glucosa perdi{da con la orina es casi
funcién directa de la cantidad de carbohidratos ingeri--
dos cuando la diabetes es total; mientrac el rifion fun--
cione normalmente, esta pérdida de glucosa con la wrina

suele limitar la glucemia en valores no mayoresg de 400 a

500 mg. por 100.

EFECTO DESHIDRATANTE DE LAS CIFRAS ALTAS DE GLUCOSA
SANGUINEA. En algunos diabéticos, y en ciertas circuns--
tancias, la glucosa sanguinea puede alcanzar cifras tre-
mendamente altas, y se tiene noticias de glucemias de --
2 000 mg. por 100. También se han logrado artificialmen-
te concentraciones sangufneas de glucosa muy altas, por .
transfunién ripida de soluciones de glucosa. El1 Gnico -
efecto importante de loa glucemia alta e la deshidrata-
cién de las células tisulares, pues la glucosa no difun-
de con facilidad a través de los poros de la membrana -
celular, y el aumento de presifn osmbtica en el lfquido
axtracelular causa salida osm6tica de¢ agua de las cé&lu-
las. Una soluci6én de glucosa al 5% en aproximadamente -
isoténica con los ligquidos corporalen, lo que significa
que la elevacién de la glucemia del nivel normal de unos
90 mg. por 100 hasta 200 a 400 mg. por 100 aumenta la -

presifn osmStica del lfquido extracelular en 2 a 6 por
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100, m&s o menos. Este aumento probablemente no causa des-
hidratante directo del exceso de glucosa, la pfrdida de =--
glucosa con la orina significa diuresis por efecto osmbtico
de la glucoesa en los tfbulos, y la diuresis significa pér-
dida obligatoria de algunos de los clectrSlitos del liguido
extracelular. Por lo tanto, el efecto global es pérdida del
1{quido extracelular, que a su ver cauza deshidratacidn com-
pensadora de los liqufdos fIntracelulares. Una caracteristi-
ca muy importante de la diabetes ce la tendencia a la des--

hidratacifn extra o intracelular.

ACIDOSIS.

Es preciso hacer notar que, cuando el organismo mota-

boliza casi (nicamente &dcido acetoacético, el nivel de coe-~

todcidos en los liquidos corporales puede llegar a cifras

tan altas como 20 miliequivalentes por litro. Es evidente

que egta situacifn trae consigo un aumento directo de dci-
dos metab&licos. y puede ser causa de acidosis.
Ootro efecto que, en general, c¢s todavia mis importan-

te en el desarrollo de la acidosis que el aumento directo

de los radicales dcidos en los liquidos corporales, es la

disminucién de la concentracitn de sod{o por el mecanismo

siguiente: los cetoScidos tienen un umbhral de excresifin --
renal muy bajo; por lo tanto, cuando sumenta la cantidad -
de cetodcidos en la diabetes, pueden excretarse diariamen-
te por la orina hasta 100 a 200 mg. Aproximadamente la mi-
tad de los radicales Scidos Be excratsan como tales, pero ~

la otra mitad se halla combinada, parte con amonio sinteti-



19.

zado en el rificn y parte con cationes, sobre todo sodio,
obtenidos del lfquido extracelular. El resultado es que
dichos cationes suelen disminuir, y esta pérdida acentda
la acidosis ya desencadenada por la presencia de un exce-
go de cetoScidos en los lfquidos extracelulares.

Es evidente que todas las reacciones que ocurren en
la acidosis metab8lica acompaiian a la acidosis diabética.
Comprenden una respiracién muy rdpida, gue causa elimina-
cién excesiva de bi6xido de carbono, y disminucién consi-
derable del bicarbonato de los liguidos extracelulares. -
Asimismo, los rifiones excretan grandes cantidades de ion
cloruro como compensacifn adicional para corregir la aci-
dosis. Sin embargo, estos efectos extremos de la acidosia
no se presentan sino en caso de diabetes muy grave y no -

tratada.
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VI MANIFESTACIONES CLINICAS )

No hay sintoma que siempre esté pregente en la diabe-
tes, algunos de los enfermos son asintomSticos y frecuente-
mente se diagnSstica al practicar un exfmen d¢ rutina sin-

que el paciente sospeche que fuese diabético. Egta es una

razén primordial para dictdirse en practicar un exémen ru-
tinaric de la orina por lo menos dos veces al aho especial-
mente después de la vida media. v

La mayorfa de las veces la enfermedad tiene una apari-~

cién brusca o data de un par de meseg. En individuos de edad

avanzada, puede presentarse de manera insgidicsa, al grado -
que no puede asegurarse el momeno en que empezf5, asiendo fre-
cuente que solo se descubra la enfermedad por medio de un --
andlisis circunstancial de orina o por un interrogatdorio co-
rrecto por parte del médico general o del cirujano dentista.
Los sintomas caracteristicos de la diabetes son: Hiper-
ylucemnia, este aumento de glucosa en la sangre pasa a través
de los rifiones y aparece en la orina originando Glucosuria.-
La concentracifn alta de glucosa en el infiltrado glomerular,
produce diurésis osmética,lo que se manifiesta por exceso de
orina (Poliuria). Al mismo tiempo el aumento de concentracifn
de alucosa en la sanqre produce hiperosmolaridad de los liqui-
dos extracelulares y deshidratacién celular. La combinacifn de
excresién urinaria obligada ¢ hipertonfa intracelular orfgina
sed intensa (Polidipsia). Y quiz& a causa de la incapacidad -
para utilizar glucosa como fuente de energfa el diabético -~--

también tiene aumento de apetito (Polifagfia). El mayor cata--
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bolismo de las protefnas y en consecuencia el agotamiento -
de las reservas de energfa en las c@lulas musculares origi-
nan debilidad y contribuyen a causar la pérdida de peso muy
acentuada, no siendo extrafio que llegue a perder de 10 a 20
Kg. en semanas O meses.

En pacientes de cilerta edad, sucle habeér somnolencia -~
past-prandial sin causa aparente, dolores vageos en las pier-
nas. En la diabetes no complicada hay pocvus signos clinicos
que pueden hacer sospechar de la enfermedad. Puede conside-~~
rarse como signo la segquedad de la piel y muccosas sin causa
aparente. Otro si{ntoma es la pirizdn local o generalfzada,o
sea el prurito gue se localiza principalmente en la rogifn -
de los genitales.

Otras manifestaciones son insensibilidad y nerviosismo,
trastornos visuales, cetoacid6sis,

hiperlipemia y astenia.

MANIFESTACIONES ORALES.

Ll wdjontdiogo esta capacitado para detectar clertos da-
tos que hacen sospechar de la existencia de la diabetes en -
el paciente, Estos datos son obtenidos a travé€s d& la anamne-~
sis y la exploracién clinica del paciente, cuando los hallaz-
gos de la explocracifn clfnica del paciente, cuando los hallaz-
gos de la exploracifn oral y la anamnesis se confirman uno al
otro, el odontflogo tiene la obligacidn de solicitar los anS~
lisis necesarfos y especificos pare la detecci6n de la diabe-
tes preclinica ante ol laboratorio.

Un dato de gran importancia para ratificar la presancia

de diabetes on 1Cs pacientes no detectado, es el cbtenido a



través de la biopsia de la encfa, en la cual aparecen las -
microangiopatlfas y las variaciones del tejido normal gingival
como son: Reduccidn de la queratini?acidn, vacuolizacién in-
tranuclear de las células epiteliales, aumento de la presen-~
cia del infiltrado inflamatorio y la oxistencia de infiltra~

cién lipoidea, a nivel del tejido arteriolar, exacervacidn -
de la fuccinofilia, engrosamientc dec las paredes, una diami-
nucidén de luz del wvaso, degeneracidn y vacuokizaci6bn de la -

capa interna de los vasos.

Ante la presencila de dichos datos obtenidos y los ante-
cedentes de caricter hereditario positivos, nos hace sospe--
char de la presencia de un estado diab@tfco preclinico, que
posteriormente dar8 sus primeras manifestaciones clinicas y

cldsicas del padecimiento.

Las encias de los pacientes diabé&t{cos presentan infla-~

macién coloracién rojo obscuro, los tejidos son edematosos y

a veces algo hipertr6ficos (gingivitis,parodontitis). Ademds
por

deficiencia de Vitamina C, se preacnta debilitamiento de
los capilares con hemorragla subsiquiente, Las zonas hemorra-
gicas estdn organizadas avascularmente, por lo que al reali~-
zar algdn procedimiento quirfirgico, se corre el riesgo de que
haya mala cicatrizacibn y se abra fdcilmente el tejido,
T{picamente se encuentran en el paciente diabético no -
controlado, una supuracifn dolorosa gencralizada de las en--
cias marginales y de las papilas interdentarias. Los dfentes
suclen ser psensibles a la percucidn como consecuencia de la

formacién de abscenos radiculares recurrentes, producifndose

como resultado una gran pérdida de teijfco de sostén, con atlo-
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jamiento de los dientes en poco tiempo, o sea una parodon-
tosis.

No es raro que en la diabetes no controlada haya una
r8pida produccifn de c8lculos, por la precipitacifn de ma-
les de calcio debido a la alteracifn metab6lica presente,

Los dep&sitos subgingivles constituyen factores loca~
les gque favorecen la mecrésis rdpida de los tejidos paro--
dontales, y como ademis estos tejidos tienen poca resisten-
cia a la infeccifn, los factores microbianos pueden damem-
pefiar un importante papel en los cambios parodontales debi-~
do a la enfermedad no controlada.

El paciente puede sufrir una inflamacifn de la lengua
o glositis y una sensacién de sequedad y ardor de la misma
o glosodinia, acompafiada a veces con necrésis pulpar, pro-
duciendose asf el obscurecimicnto del diente y hacié&ndose

cada vez mayor el dolor.
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VII DIAGNOSTICO

Los métodos usuales de diagnésfico de la diabetes sc
basan en varias pruebas quimicas con orina y sangre.

AZUCAR URINARIO. Para conocer la cantidad de glucosa
eliminada por la orina, se puede emplear pruebas sencillas
de consultorio, o determinaciones cuantitativas de labora-
torio m&s complicadas. En gencral,la ygravedad de la diabe-
tes puede conocerse a partir de esta eliminacién de gluco-
sa, pero ocurre a veces un estado llamado glucosuria renal
en ausencia de diabetes sacarina. Este estado es debido a
que la capacidad m&xima de resorcién tubular de glucosa es
muy pequefia de manera que afin cuando ¢l nivel sanguineco de
glucosa sea perfectamente normal, sin embargo se sigue per-
diendo en gran cantidad por la orina.

GLUCEMIA EN AYUNAS. En la manafia temprano, y cuando -
menos ocho horas después de haber tomado alimento, el nivel
sanguin¢o normal de glucosa suele encontrarse entre 80 y 90
mg. por 100 ml; el limite superior absoluto de la glucemia
normal se considera generalmente que es de 120 mg. S1i el ni-
vel sangulneo de glucosa en ayunas es superior a estas ci--
fras, es muy probable la diabetes sacarina.

La informacifn clfnica y los estudios subsiguientes asf{
como el método de determinacidn de la giucomin se deben tomar
en cuenta, ya que es importante conocer;

1) Si se usa sangre capilar o venosa (la glucosa de la -

sangre capilar c¢s mis alta).

2) Si la glucemia fu# determinada en sangre total o en -

plasma (el plasma ¢ suero dardn valores mis elevados-



que la sangre total; por otra parte la anemia -
acentuada dari valores falsos elevados con san-
gre total).

3) Que técnica particular para medir se ha empleado,

ya que las posibles variaciones son muchas, por
lo tanto es mejor familiarizarnos con los méto--
dos y valiores normales de un laboratorio determt-
nado. En t&rminos generales se puede afirmar que
los limites superiores de la normalidad aumentan
con la edad y durante el embarazo.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA. Cuando un indivi-
duo normal en ayunas ingiere 50gr. de glucosa, su glucemia
se eleva de aproximadamente 90 mg. por 100 hasta 140 mg. -
por 100, m&s © menes, para disminuir hasta valores infario-
res al normal en las tres horas siguientes, Esta Gltima --
disminuci6én se debe a persistencia de actividad de la insu-
lina secretada durante la fase hiperglfcemica. v

Aunque algunos diab&ticos puedan tener glucemia normal
en ayunas sus pruebas de tolerancia a la glucosa son casi -
siempre anormales.

Al ingerir 50 gr. de glucosa, se produce en estos ca--
808 un aumento progresivo y lento del nivel de glucosa san-
guinea durante dos a tre§ horas y la glucemia s6lo regresa
a los valores controles al cabo de cinco a seis horas; nun-
ca cae por debajo de los valores de control. Esta cafida len-
ta de la curva,y el hecho de que no se encuentran valores in-
feriores al nivel control, significan que el aumento normal

de secresién de insulina que sigue a la ingeatién de glucosa
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no tiene lugar en el diabé&tico; al obtener una curva de -

este tipo, seguramente puede establecerse el diagnéstico

de diabetes sacarina.
SENSIBILIDAD A LA INSULINA, Para diferenciar la dia-

betes sacarina de origen pancredtico de las glucemias wle-

vadas por preduccién

& do hormonas corlicosuprarre-
nales o hipfisarias anteriores, s¢ puede llevar a ¢abo una

prueba de sensibilidad a la insulina. Cuando el p&ncraas -

produce poca insulina, una dfsis de prueba de esta hormona
provoca una disminucién considerable de la glucemia; cuando
el pé&ncreas estd produciendo grandes cantidades de insulina

la dosis de prueba no provocard tal disminucién. Por lo tan-

to, cuando la glucemia estd elevada a consccuencia de mala -
funcién pancredtica, la "sensibilidad a la insulina” es mucho

mayor; pero cuando la hiperglucemia obedece a secrecifn su--

prarrcnal o hipofisaria excesiva, la "sensibjilidad a la insu-

lina" se encuentra muy reducida, porgue el pd&ncreas ya la es-

t& produciendo en grandes cantidades.

CUERPQOS CETONICOS. En caso de diabetes grave, se acumula

en la sangre cierta cantidad de cuerpos ceténicos. Pequenas

cantidadec de &cido acetoacético pucden ger transformadas en
acetona, que es voliAtil y puede ser «liminada, con el aire =
respirado. En consccuencia, a menudn se puede diagnfsticar la
diabetes sacarina simplemente percibiendo el olor a acetona -

del alientoc. También se pueden reconocer los cuerpos ceténi--

cos por medios quimicos en la orina, y su medicibn ayuda a --

estimar la gravedad de la condicifn,
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El diagn8stico oportunc de la diabetes mellitus es in-
dispensable para establecer las medidas terapeiticas nece--

garias. En manos del médico general, del médico familiar o

del

O

irujanc dentista, cstf el hallazgo de Ta diabetes. El
descubrimiento oportuno de la enfermedad es de gran impor-
tancia, ya que evitard al enferme el peligro gque represon-
ta el tener una diabotes ignorada.

El diagn8stico precoz y por consiguiente el tratamien-
to oportuno y efectivo retarda la aparicién de serias com--

plicaciones, sobre todo las alteraciones vasculares del dia-

bético.
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VIII TRATAMIENTO

Las metas en el'manejo de la diabetes son; 1) correc-
cifn de las anormalidades metabdlicas subyacentes mediante-~
dieta, medicamentos hipoglucemiantes bucales o insulina: 2)
iogro y mantenimiento Gel peso corporal ideal, y 3) preven-
cibn, o cuando menos retardc de las complicaciones comGnmen
te asociadas con la enfermedad.

El éxito del tratamiento depender8 de la meticulosi--
dad con que el médico comprende los problemas particulares-
de cada individuo, de lo bien que se instruya al paciente,-
y de la forma en que siga las instrucciones del médico.

Al iniciar el tratamiento de un paciente con diabetes,
es esencial estar sequro de que no existe un foce activo de

infeccibn, incluso en la boca, puces ésta agravard el estado

diab&tico. Ge debe prestar especial atencifn a la infeccidn
de las vfas urinarias, y es también indispensablec una radig

grafia de t6rax. Resulta asimismo aconsejable obtener una-
evaluacifén basal cuidadusa del estado de los aparatos car--
diovascular y renal y del sistema nervioso, asi como de los

fondos de oijo, para gue nos sirvan como puntos de referencia

posteriormente.

TeSricamente el tratamiento de la diabetes estriba en
administrar cantidades suficientes de {nsulina para que el-
metabolismo de los carbohidratos se normalice. Si se logra

este propfsito, también se evitan la mayor parte de las con
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gecuencias de la enfermedad. FEay varios tipos de insulina -
para el tratamiento de la diabetes: cristalina y modificadas.

Insulina de acci&n ripida: Insulina cristalina, simple
o regular, ©n la indicada para el tratamiento de acidosis y-
coma. Su ofecto se inicia a la hora de haberse aplicado, su
ociividad se registra a las dos horas, disminuyendo
a las tres horas y desapareciendo a las cuatro o seis horas.

Insulina de accifn intermedia: Insulina lenta, insuli-
na cinc. Su actividad se inicia a las cuatro horas de apli-
cacién, alcanza su mayor efecto entre las ocho y doce horas.
Su acclién desaparece a las veinticuatro horas.

Insulina semilenta o insulina NPH. O prgtamina neutra-
de Hagedorn consiste en insulina con cantidad exactamente su
ficiente para combinarse gqufimicamente con la insulina presen
te en el organismo. Su actividad es semejante a las dos an-

teriores.

Insulina de accifn prolongada. Insulina Cinc-protami-
na. Produce un descenso prolongado de la glucemia en compa-

racifn con la insulina regular. S5u accibn se inicia a las -
ocho horas, alcanza su miximo cntre las doce y diecisels ho-
ras, su efecto se prolonga m&s de veinticuatro horas.

Insulina Ultralenta. Su accién se incia a las cuatro-
horas o seis, su actividad mayor entre las dieciselis y dieci
ocho horas, su efecto se prolonga entre treinta y seis y cua
renta y ocho horas.

Por lo general el diab&tico recibe diariamente alguna-

insulina de larga accién, de ordinario insulina lenta; asf -
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se eleva globalmente el metabolismo de los carbohidratos du~
rante todo el dfa. Luego se administran cantidades adiciona
les de insulina simple en los momentos del dfa en que la glu
cemina tiende a subir muchc, como al tiempo de las comidasm.-
Asf, pues, cada paciente recibe su tratamiento individual,

Resistencia a la Insulina
Se puede presentar en ocasionen muy contadas, tal ocu -
el caso de pacientes gue se les administra hasta 2,000 unida

des de insulina diarias, sin efecto apreciable, sobre la glu

cemia ni la glucosuria,

La resistencia a la insulina sc¢ presenta por una inac-
tivaci6n de la misma en el sitio de la inyecci®n o a un au--
mentc en su destruccibn en ¢l higade y en la sangre por la -

insulina. En pacientes con chogue ¢ ac{dfsis grave se¢ pre--

senta la resistencia a la insulina por la neutralizacifn de-

ella por un factor anti-insulinico de] plasma. Para corre--
girla se¢ administra sanqgre, nlasma vy bicarbouato de sodic - -
por via Intravenosa, con ¢l ovbjeto de estimular la circula--

cifn y disminulr la acidésis,

Alegia

La alergia generalizada o local eos la respuesta mds co

mGn a la hipersensibilidad insulfnica. Si no cede espontd--

neamente, se cambia el tipo de insulfina, o se combate emplean

do preparados de insulina lenta sin protamina, se pueden dar

antihigtamfnicos. Es necesario a veces hacor la desensibili

zacién.

En la diabetes juvenil grave, la reaccién a la insuli-
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na se presenta con mucha frecuencia. En contraste, la dia-
betes moderada de los adultos son relativamente sensibles
a la insulina. Sin embargo, se puede presentar sensibili--

dad deblde a una hipofuncién conticosuprarrenal o hipofi--

siaria.

TRATAMLIENTO CON MEDICAMENTOS QUE ESTIMULAN LA

LIBERACION DE INSULINA.

Se han empleado varios medicamentos con efecto hipoglu-
cemiante por via bucal para tratar enfermos con diabetes re-
lativamente ligera. Lo gue se han ensayado hasta ahora son -
biguanidas o compuestos de sulfonilurea, principalmente tol-
butamida (Orinase) y clorapropamida (Piabenesc).

Estos medicamentos estimulan la producci®n de insulina
en los islotes de Langerhans. Por lo tanto, s6lo tienen efi-~
cacia cuando sigue habiendo islotes activos, que por una n -
otra razfn no producen cantidades suficientes de insulina.Es
posible que a la larga estos medicamentos resul ten dafiinos -
por estimular excesivamente los restos de tejido insular, --

con el dano permanente que de ello resulta. Por razones evi-

dentes, carecen de valor para tratar los di{abéticos graves,
pues sus islotes ya han perdido totalmente la capacidad de -
secretar insulina.

ALIMENTACION DEL DIABETICO.

l.as necesidades de insulina de cada diabético se calcu-
lan en funcién de una alimentacifén est&ndar, pues cualquier

modificacién de la cantidad de carbohidratos ingeridos cambi a

dichas necesidades. En condiciones normales, el pSncreas tie-
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ne la capacidad de ajustar la cantidad de insulina produci-
da a la ingestifn de carbohidratos; pero cuando hay diabe--
tes, esta funcifn de control se ha perdido por completo.

La ingesti®n de carbohidratos del diab&tico se esta--
blece en el valor promedio normal. Las grasas y las protof-
nas se calculan en forma similar, aunque este control proba-
blemente sea menos importante que cl de la ingestién do car-

bohidratos.

RELACION ENTRE EL TRATAMIENTO Y LA ARTERIOSCLEROSIS.
Los diabéticos padecen arterosclerosis, aterosclerosis

y enfermedad coronaria grave mucho mds facilmente qgue los in-
dividuos normales. De hecho una diabetes relativamente mal -
combatida durante la infancia suc¢le terminar en fallecimien-
to por enfermedad cardiovascular enter los 20 y leos 30 ahos.

Algunos c¢lfnicos han dicho que el tratamiento no modifica --

mucho el «douarrclle &

]

icscrerosis; pero hay datcs que
hacen pensar gque c¢] método de tratamiento tiene importancia
considerable:

En los primeros tiecmpos del tratamiento de la diabetes
habfa tendencia a disminuir los carbohidratos de la alimenta-
cibén, para que las necesidades de insulina fueran mfnimas. -
Este procedimiento permitfa conservar una glucemia en valor-
cercano al normal, y evitaba la pérdida de glucosa por la ori=-
na; pero nu evitaba las anomalfas del motabolismo de las gra-

sas; de hecho, las aumentaba. En consecuenclia, coxiste ahcra -

tendencia a permitir que el paciente ingiera los carbohidra--
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tos que corresponden a una alimentacifn normal, administran-
dole simultaneamente grandes cantidades de insulina para que
los metabolice. Disminuye asi el metabolismo de grasas, tan-~

to como el alto nivel de culeslarcl sangufnec gue acampana -

a la diabetes a consecuencia de las anormalidades del meta--
bolfiamo lipldo.

Como las complicaciones de la diabetes (aterosclarnsis,
aumento considerable de la susceptibilidad a las infecciones,
retinopatfa,cataratas, hipertensién, enfermedad renal crénica,
etc.) estdn mis estrechamente relacionadas con el nivel de 1f1-
pidos gue con el nivel de glucosa en sangre, muchas institucio-
nes especializadas en el tratamiento de la diabetes procuran -
administrar bastante glucosa e insulina para que la cantidad -

de lipidos sanguineos se normalice.



IX COMPLICACIONES

Complicaciones agudas:

CETOACIDOSIDOSIS Y COMA DIABETICOS

La falta de insulina es la causa de la cetoacidosis
diabética. El pacliente puede ser; 1) un diabético no diag-
noaticado, 2) un diab&tico conocido que no aumenta Bu dusis
de insulina a pesar de los resultados de la pruebas urina--
rias, o 3) un diabético conocido que sufre de niusea y vémi

to, y como no come, cree no necesitar la insulina. La omi-

sién de la insulina es la cuasa m&s comfin de acidosis diabg

tica.
Diagn&sticc. Entre los sfntomas y signos clfnlicos, -

se encuentra vémito en aproximadamente las dos terceras par

tes de los pacientes con acidosis. El dolor y el aumento -

de la sensibilidad abdominal pueden deberse a ndusea y vomi
to o deplecifn de sodio y pueden ser tan graves como para —

simular una urgencifa abdominal. La "ged de aire" y la res-

piracidn pesada y laboriosa descrita por Kussmaul son sig--
nos de la acidosis y estdn realcionados con la reuccifn del

CO2 del suero. Lo deshidrataci6én se manifiesta por globos-

oculares blandos, piel seca, orina escaga e hipotensifn, -
La aclidosis es metabBlica y es causada por acumulacién de -
cuerpos cetbnicos vy pérdida de sodio y potasio. La azote--
mia es debida en parte a deshidratacién y en parte a la des

integracifn de protefnas tisulares. Los 1fpidos del suero-

estdn por lo genecral aumentados. La elevacifn del hematf--

34.
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crito indica deshidratacién; generalmente hay leucocitosis.

Diagn8stico diferencial. Con base exclusivamente en-
los signos clinicos, resulta a veces diffcil distinguir en-
tre acidosis diabé&tica y reaccifn a la insulina. 81 exiiste
duda, se debe extraer sangre para pruebas de laboratorio o-
inyectarse por vfa intravencsa 50 mil de glucosa al 50 W, -
S1 ¢l coma es debido a reaccidn insulfnica, el paclente des
pertars inmediatamente; 81 es un coma diab&tico, no se ha--
br& hecho ningQGn dafo. Hay que tener en cuenta otros diag-
nésticos, como intoxicacifn por salicilatos; acidosis l&cti
ca; coma hiperglucémico, hiperosmolar, no cetésico, o insu-
ficiencia renal muy avanzada. Todos estos pédecimientos -
pueden presentarse en un paciente diabético.

Tratamiento. En caso de coma diab&tico hay gran re--
sistencia a la insulina porque el plasma 4cido contiene un-
antagonista de la insulina, una globulina alfa., gue se opo-
ne a la acci6n de la misma. Por lo tanto, en lugar de las-

60 u 80 unidades diarias de insulina que suelen bastar para
controlar la diabetes grave, pueden ser necesarias durante-
el primer dfa de tratamiento de un coma diab&tico hasta - -

1,500 a 2,000 unidades.

A veces basta la simple administraci6n de insulina pa
ra corregir la fisiologfa anormal y lograr la curacion. --

Sin ewmbargo, suele tener ventajas combatir paralelamente y-

de inmediato la deshidratacién y la acldosis.

La deshidratacifn suele vencerse muy ripidamente adni

nistrando grandes cantidades de solucifn de cloruroc de o=~
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dlo, y la acidosis se corrige a menudo dando solucién de bi
carbonato o lactato de sodio; el bicarbonato es eliminado -
como biBxido de carbono por los pulmones, y el lactato es ~
separado del sodio por el hfgado, aumentando asf los catio-
nes de los lfquidos extracelulares. En general, sin embar-
go, se utlliza poco la adicifn de alcalinos a los lIquidos-
empleados, por la tendencla a abusar de ellcocao.

Mientras se corrige la deshidratacidn del coma diabé-
tico, es importante conservar la concentracién normal de po
tasio extracelular. Durante la deshidratacién, las células
tisulares pierden mucho potasio junto con el agua. En con-
secuencia, al administrar liqudos ¢ insulinz al enfermo en-
coma, cuando estos lfquidos y la glucosa son absorbidos por
las c6lulas, tambifn prenetran en ellas grandes cantidades-
de potasio para volver a restablecer el equilibrio electro-
1itico. En esta forma, las cifras de potacio del lfigquido -
extracelular pueden disminuir mucho, causando pardlisis de-
los msculos esquel@ticos de todo ¢l cuerpo; en casos extre
mos puede ocurrir contraccién sistélicaexcesiva del cora- -~
26n.

Se han podido observar muertes ripidas por pérdida de
potasio del lfguido extracelular. Por lo tanto, parece pru
dente, junto con los lfquidos gue vah a corregir la deshi--
dratacifn diab8tica, administrar una pequefa cantidad de po
tasfo; sin embargo, debe hacerse con cuifdado, pues la admi-

nistraci@in de un exceso de potasic, con aumento del potasio

extracelular hasta aproximadanente tres veces la cifra nor-
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mal, puede causar inevitablemente paro cardifco en difstole.

SHOCK INSULINICO E HIPOGLUCEMIA .

Ya se insisti® sobre el hecho de que el sistema ner--
vioso central obtiene prédcticamente toda su energla del me-
tabolisme de la glucosa, y que para ello la insulina no es
necesaria. Sin embargo, si la insulina provoaa disminucifn
importante de la glucemia, el metabolismo del] sistema ner-
vioso central sufre mucho en forma indirecta. En los enfex-
mos de hiperinsulinismo, o quienes reciben cantidades de in-
sulina demasiado altas, puede producirse el sfndrome sigulen-

te llamado shock insulfnico.

Al disminuir la glucemia hasta 50 a 70 mg. por 100, -

el sistema nervioso central suele volverse muy excitable,
pues este grado de hipoglucemia parece facilitar la actividad
neuronal, A veces se producen varios tipos de alucinaciones,

pero es mAs frecuente gue haya simplemente gran nerviosidad,

con temblores de todo el cuerpu. Cuando la glucemia llega-

llega entre 20 y 50 mg por 100 son frecuentes las convulsio

nes clbnicas y la pérdida de conciencia. §i las cifras de-

glucosa disminuyen todavfa mds, las convulsiones cesan y se

instala el coma. De hecho, a veces es diffcil distinguir -

entre un coma diab&tico verdadero por falta de insulina y -

el coma hipoglucémico debido a exceso de Insulina. Pero el

aliento con olor a acetona y la respifraci6n répida del coma
diab8tico no se presentan en el coma hipoglucémico.
Es cvidente que el tratamiento de un shock o un coma-

hipoélucémicoa es la administraci6n intravenosa inmediata -
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de grandes cantidades de glucosa. Con ello, suele recupe--
rarse el enfermo en unos minutos. Ademds, la administra- -
ci6n de adrenalina puede provocar glucogenSlisis en el hfga
do, aumentando asf muy r&pidamente la glucemia.

Si no se establece tratamiento inmediato, habr& dafio-
permanente de las ncurohay del sistema nervioso central, so
bre todo si sc trata de un hiperinsulinismo de larga dura--
ci6n por rumor pancredtico. El shock hipoglicémico produci
do por administracién de insulina se emplea frecuentemente-
para tratar trastornos psfquicos. Este tipo de shock, como
la terap&utica por electrochoque, muchas veces resulta Gtil,
gsobre todo en pacientes melanc6licos.

Complicaciones crénicas

Pueden dividirse para su estudio en cinco grandes gru
pos: Complicaciones oculares, complicaciones renales, neuro
patfa diabética, macroangiopatfas y complicaciones genecoohs
tétricas.

Las complicaciones oculares pueden ser: Por alteracio
nes fisicoqufmicas. Cuandoc existen cambios bruscos en gli-
cemias, suele presentarse visifén borrosa, por cambios en la
acomodaci&n de misculo ciliar, o por cambios de refraccio--
nes en los medios transparcntes. La catarata se produce --
por lesiones en "copo de nieve" gque se Iiniclan en la por- =~
cibn subcapsular del cristalino.

Por retinopatlfa diabética. Causada por microanglopa-
tfas al principio reversibles y que m&s adelante pueden no-

serlo. Algunas de las alteraciones son las siguientes: di-



39.

lataci6n y tortuosidad capilar, microaneurismas, micro y ma
corhemorragias, exudados, retinosis proliferante hasta lle-
gar a desprendimiento de retina.

Por aumento de la presifn intraocular. Claucoma.

Se¢ ha tratado la patologfa macular con un €xito pro--
gresivo por medio de la fotoccagulacidn con rayo lasser o -
con xen6n., Esta técnica estd todavia limitada debido a la-
dificultad para controlar la cantidad de tejido afectado ~--
por los rayos emitidos.

Otro adelanto recientemente investigado en el trata--
miento de la retinopatfa proliferativa, es la hipofisecto--
mfa. El1 éxito de esta ablacién endScrina ha fmpulsado a -~
los investigadores a dirigir su atencifn al papel que juega
la hormona de crecimiento en la retinopatfa diab8tica asf -
como al que podrfa tener en otras complicaciones de la dia-

betes. Un medicamento que se estd utilizando en forma expe

rimental ¢s la somatostatina. Parece que logra los efectos

de la extirpacidn hipofisiaria 8in la necesidad de cirugla.

La rotinopatfa diabética con hemorragia vitrea, en es
tadfo avanzado, actualmente estd siendo tratada gquir@rgica-
mente con un procedimiento conocido como vitrectomfa; el vi
treo hemorrdgico y las &reas proliferativas ascciadas, son-
removiﬁaa por medioc de un evacuador de susccifn de 1-2 mm, -
seguido de¢ una infusibn de solucién clara. FEl desarrollo -
de nuevas técnicas quirdrgicas e instrumentos brindan la es
peranza do incrementar la habilidad para mancjar las compli

caciones por retinopatfa de la diabetes, mientras se obten-
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gan efectivos métodos para su prevencifn.

En cualquier estadfo de la retinopatfa, la visibn pue
de alterarse por el desarrollo de cataratas. Existen dos -
tipos, las cataratas por glucosa que son especificas de la-
diabetes y que evolucionan répidamente en pacientes jévenes,
y las cataratas seniles gque se desarrollan en forma mds tem
prana en aquellos pacientes diab&ticos viejos que en los --
que no lo son. El tipo anterior de catarata ha sido atri--
bufdo a efectos osm6ticos del sorbitol y de la fluctuosa, -
en el tejido del cristalino. Su acumulacién lleva a una in
hibicifn de agua dentro del tejido, que da como resultado -
fibras hidrSpicas en el cristalino, lo gque a su vez conduce
a la catarata. La intervencién quir@rqgica ¢s ¢l Gnico tra-
tamiento disponible, pero no se ha encontrado tocavia.ningu
na forma para prevenir el desarrollo de las mismas,

Las complicaciones renales son de tipo:

Vasculares. La arterioesclercsos hialina y la glome-
ruloesclerosis nodular hialina son las lesiones representa~
tivas de este grupo y producen diversas alteraciones rena-=-
les, hasta llegar a la insuficiencia renal cr6nica, que es-
una causa frecuente de muerte entre los diabéticos.

Infecciones. La pielonefritis en cualquiera de sus -
tipos; aguda, crfnica, cicatricial, e inclusive, en su for-
ma m&s grave que es la papilitis necrosnante, constituye una
complicacifn muy frecuente en los diabétf{cos, que agravan -

las lesionem vasculares ya existentes.

Es importante considerar que se encuentran infeccio--
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nes del tracto urinarioc en el 50 % de las autopsias de en--

fermos diab&ticos.

Las neuropatlfas. Se presentan como consecuencia de -
las alteraciones metab®licas y basculares, con mayor fre-~ -
cuencia en pacientes mal controlados, pueden adoptar un sin

ndmero de variedades clinicas, ya sea cue el trastorno sea-

periférico (neuritis, radiculitis, etc.), o viseral (consti
pacién, diarrea nocturna intermitente, hipotensién arterial
postural, impotencia sexual, etc.).

En las macroangicopatlas, Las lesiones representati--

vas son las arteriosclerosis, y ateroesclerosis, que condi=-
cionan diversas manifestaciones cliInicas entre las gque so-~-

bresalen por su frecuencia: hipertensifn arterial, cardiopi

tfa coronaria, accidentes cerebrovasculares y fenfmencos is-

quémicos distales, especialmente de los miembros inferiores.

Complicaciones Ginecoobstétricas: Estf demostrado ~-

que el cmbarazo es un factor diabet6genc, pudiendo ser este

el mecanismo descncadenante de la forma clfnica de la enfer
medad en pacientes prediab&ticas o susceptibles. En las pa
ciente diabéticas embarazadas, es m&s frecuente la presen—-
cia de complicaciones tales como: polihidramnios alteracio-
nes placentarias, aborto habitual, macroscmia e incidencia-~

de muerte fetal perinatal.
Gangrena de los pies.

Es una compliacién grave y frecueinte de la diabetes,-

especialmente en los pacientes de mayor edad.

Puede deberse a lesiones vasculares (pie sin pulso) o
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a neuropatfa (pie indoloro), generalmente con infeccién o -
lesifn agregada. La insuficiencia arterial se diagnostica-
por antecedentes de claudicacifn y por encontrar, a la ex--
ploracién, ausencia o debilidad del pulso pedio, palidez --
del pie cuando se eleva a un &ngulo mayor de 45° y retardo-
en el llenado vencso cuando el pie se encuentra colgantae, -~
Estd indicada una arteringraffa. El tratamiento consigta -
en amputacidn; por lo tanto, es de primordial importancia -
la prevencifn, o cuando menos el retardo del comienzo de la
gangrena. Las reglas sencillas para la prevencién compren-
den: 1) lavado de los pies con agua tibia pero nunca con -~
agua caliente todas las tardes; 2) aplicaci6n dc¢ lanolina -
dos o tres veces a la semana, si la piel es seca; 3) inser-
cién de lana de carnero entre los dedos gue se encimen; 4)-
evitar lesiones de los pies (el paciente no debe ir nunca -
descalzo); 5) no cortarse nunca las ufias de los pies si la-
vigifén ¢y mala, y 6) tratamiento de los callos por un ciru-
jano o pedicurista competonte.

Se han llevado y se siguen llevando a cabo constante-
mente adelantos en estas fArecas. Las entidades patolbgicas-
s¢ diagnostican en forma mis temprana y se describen con ma
yor precisifn; se estfin desarrollando nuevas té€cnicas médi-
cas y quirfirgicas; se estin cncontrando nuevos medicamentos
experimentalmente eficaces; y se han llevado a cabo y mejo-
rando nuevos métodos de traneplante, Desafortundamente los
mejores de estos adelantos son procedimientos dilatorios, -

es decir formas de desacelerar laa complicaciones de la dia
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betes o de manejar sus secuelas, hasta que la prevencién --

sea una posiblidad y la curacifn una realidad.



X EL PACIENTE DIABETICO EN ODONTOLOGIA

Para el Cirujano Dentista, el conocimiento de la dia-
betes es de gran utilidad para proteger la salud de sus pa-
clentes y para explicarse algunas de las complicaciones que

durante el tratami{snio dental de estos pacientes diab&ticos

ge presentah.

La infeccidn dental ha sido implicada repetidamente -
en la peor etapa del estado diabético. Su prousencia eleva-
r3 el nivel sangufneo de glucosa, puede causar cetoacidosis
y es conocido de precipitar coma.

La regulacién inicial de la condici&n de un paciente-
con diabeteg detectada recientemente puede volverse diffcil
o imposible si1 est&n presentes infeccifn activa parodontal-
o periapical, Afn nis, exacerbacifn de una infeccifn den~-~

tal puede llevar a un caso de diabetes bien contronlade,

un estado fuera de control.

En eata enfermedad, una emergencia dental puede r8pi-
damente convertirse en una emergencia médica y puede arries
gar la vida del paciente, es de suma importancia que la sa-
lud dental y parodontal sea establecida y mantenida.

La presencia de enfermedad dental rampante puede in--
fluenciar el problema del manejo sistémico por producir mas
t{icacifn dolorosa y diffcil. El paciente puede entonces co
mer alimentos que son m&s f8cil de digerfir, pero los cuales
pueden ser dietéticamente impropios.’

Con la pérdida de algunos o todes los dientes, los --

44,
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problemas masticatorios son por sf sflos evidentes. Auneque
dentaduras completas pueden ser en muchos casos satisfacto-

rias, hay una fuerte correlacién entre dentadura satisfacto

ria y el tamafio y forma de la cresta alveolar remanente.

Gran mayorfa de los pacientes que han sufrido enferme
dad parodontal tienen menos de la adecuada cresta alveolar-
edéntula inferior cuando sug dientes me pierden, esta imprg
sidén es obtenida de que la mayorfa de pacientes diabéticos-
gue son edéntulos es debido a enfermedad parodontal. Sobre
todo, se ha notado gue dentaduras totales pueden ser no to-
leradas por el individuo diab&tico, particularmente uno a -
quien su enfermedad ha sido pobremente controiada, debido a
inflamacibn de la mucosa y la necesidad de frecuentes reba-
ses de la dentadura.

Por tanto, es mejor no apresurar la consumacién del -
estado edéntulo en el paciente diab&tico pero hacer verdade
ramente todon los esfuerzos de preservar la saludable, fun-
cional y natural denticidn con el fin de que los alimentos-
puedan ser masticados eficiente y confortablemente.

Cuando se duscubre que un paciente con enfermedad den
tal avanzada también tiene diabetes, las extracciones no de
ben llevarse a cabo, a menos que sean absolutamento necesa-
rias, hasta que la condicifn sistemitica es puesta bajo con

trol. Abcesos agudos, sin embargo, requieren de inmediato-

drenaje.

Hay que reconocer gue la regulacién completa puede no

ser posible mientras la infeccifn dental eaté presente, pe-
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ro la glicemina puede ser reducida.

Con la mejorfa del estado diab&tico puede haber una -
dram&tica mejorfa de la condicién parodontal aguda. Los =~
dientes se vuelven mds firmas, la inflamacién gingival pue~
de disminuir, el exudado supurativo disminuye y el dolor y-

la sensibilidad dcocrecen.

Fn este estadid se puede llevar a cabo la evaluacibn-

dental y se instituye el tratamiento nocesarfo, Dientesg en

malas condiciones pueden ser extrafdos y la infeccibn e in-
flamacifn residual eliminada. La terapia parodontal puede-
disminfr los reguerimientos de insulina y reduci{r fluctua--

ciones de niveles de azlcar incontrolables a un estado mane
jable. Por lo tanto, el tratamiento de la enfermedad paro-
dontal puede facilitar la requlacién prfictica de la diabé~-
tes.

Bajo buen control médio y con suma cuidado dental, el
paciente diabético no muestra mayor tendencia a complicacio
nes post-gquirQryicas dentales, gque lou pacientes no diabéti
COS.

El tratamientoc dental es en muchos casos un evento ~-
que provoca stresus y por lo tanto, cilertas precauciones en-
el manejo del paciente dental diab&tico son juiciosas y re~
comendables.

Lag citas dentales deben ser en la mahana, generalmen
te una hora y maedia después del desayunc y de la administra
cifn de 1a insulfna matutina. Aquellos pacientes que oatdn

tonando fnsulins de larga duracién, en la maflana antes del-
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desayuno pueden mer atendidos con toda seguridad, también -

en las primeras horas de la tarde. Todos los esfuerzos de-

ben ser hechos con el fin de calmar la aprehencifn y miti--~

gar el dolor. La racional administracitn preoperatoria de-

sedantes y analgésicos es fuertemente recomendable,

La anestesia local es la mcdalidad anestésica de elec

cién en cirugfa oral, Ha estado en entredicho la inclusién

de epinefrina (clorhidrato de andrenalina) en anestésicos -~
locales debido a su accifn diabetogénica, pero 6sto es més-

teSrico que real.

Amies y Park (2) han notado que afin cuando se inyecta
directamente en el flujo sanqufneo, la cantfdad de epinefri

na en anestésicos locales es inaignificante. Con el alivio

lento del sitio de la inyeccifn, é€sto puede ser pasado por-

alto, La epinefrina end6gena estimulada por stress es de -

mayor conmocuencia que la pequeia cantidad administrada en-
la anestenia local de uso dental.

Experiencias de varias instituciones, han demostrado-
claramente gque cuando la diabetes estf bajo buen control mg
dico, procedimientos de cirugla oral pueden llevarse a cabo
exactamente igual gque en un paciente no diab&tico,

ambog --
con los limites y técnica de la cirugla.

Tratamientos tan extensos como extracciones de toda -

la boca, y gingi{vectomfIa general, han sido realizadas en =--

una sesifn sin ningln detrimento para el paciente, aungue -~

8sto no es recomendado generalmente afin en individuos no dia

béticoas, Siguiendo procedimientos de cirugla oral y dental,
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la atencifn debe ser puesta a la habilidad del paciente pa-
ra masticar y deglutir.

El dentista debe comunicarse con el médico para suge-
rir dieta liquida y semis6lida temporal durante la cicatriza-
cifn {nicial,.

Dado que el paciente diab&tico e¢s m&s propenso a la -
itnfeceidn que el paciente no diab8tico y debido a que la in-~
fecei6n en el paciente diabético representa una seria amona-
za, es recomendable suturar las heridas por extracci6n, y --
poner bajo proteccién de antibib6ticos cualquier episodio de
cirugfa oral extenso.

Si el paciente sigue todas las indfcaciones que sc¢ le
dan y nosotros tomamos las precaucionen necesarias, podemos

realizar todos los tratamientos necesarios.
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XI PRUEBAS DE LABORATORIO

En todes los consultorios debe incorporarse como pro-
cedimiento rutina el tomar cuidadosamente la historia perso-~

nal y familiar del paciente con relaci6n a la diabetes. La

.

evaluacifn de la cavidad bucal no puede hacerse correcta--

mente sin tomar en consideracién el estado fIsico general

del paciente.

Los ex&menes de laboratorio,para determinar glucosa -
en orina, proteinuria y cetosis no llevan mucho tiempo y -
pueden ser realizados ficilmente por el dentista. Los mate-

riales necesarios son f&ciles de obtener en cualquioer dro-

guerfa.

PRUEBAS PARA GLUCOSA EN ORINA.

Prucha de la gluccecinta, Es un papel especlal imprege—-

nado con las enzimas de oxidasma y peroxidasa glucosa y un -

substarto oxidable que es la crto-toludina. Cuando el papel

se humedece con orina que contiene ¢glucosa, se produce un -

color azul. Es una prueba especfficsa para la glucosa y des-

cubrir§ hasta 0.1% de glucosa en orins.

Los siguientes colores corresponden a la cantidad de -~

glucosa en orina:

COLOR % DE GLUCOSA

Amarillo Aprox. 0,0

Verde Claro Aprox. 0.1
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COLOR % DE GLUCOSA

Verde Obscuro
Azul

Aprox., 0.25
Aprox., 0.5

Azul obscuro Aprox. 2.0

Tiras reactivas, especificas para glucosa en orina. Es
otra de las mis recientes pruebas para determinar glucoma en
orina. Puede comprarse en las farmacias en paquetes de 30.
Son tiras de papel impregnadas con enzimas para determinar -

glucosa en orina.

Se coloca el extremo de una tira en la orina, o se moja
con una gota de orina para después observarla. Kl cambio de

color determina la presencia de glucosa.
Otra prueba consiste en verter sobre un trozo de papel

una pequefia cantidad de polvo mi&s o menos del tamafio de un -

disco de 1 cm. de didmetro. En el centro del polvo en forma

gusfia gota de orina a probar. Cambios
de color nme notaridn en pocos segundos e indicar&n el porcen-
taje glucosa en orina.

PRUEBAS PARA CETOSIS.

No es frecuente gue los diab&ticos vayan al dentista por-
que han descubierto que desarrollaron acidoasis después de una
infeccidn bucal, En estos egstados, cuando la orina es tuerte-
mente ponitiva para la glucosa, el dentista debe egtar en ~--
condiciones de hacer una de las pruebas mis sencillas y rapi-
das 1la cotosis.

Con tiras de papel cublertas en un extremo con resactivos

quimicos que reaccionan a los cuerpos ceténicos. El método es
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sencillo, se sumerge el extremo de una tira en orina, y des~
pués de un minuto se compara el color con la escala de color
inclutda en el paquete., Los cambios de color determinar&n la
cantidad de cuerpos cetfn:.zos presentes.

PRUEBA PARA PROTEINURIA.

Esta es una pruehs gencilla gue est8 ganando importan--

cia debido a la creciente frecuencia de ?omplicaciones rena-
les y oculares en la diabetes. Una de las pruebas empleadas
son las tiras reactivas o tabletas reactivas.

La técnica del eximen con las tiras reactivas o table-
tas reactivas.

La té&cnica del ex&men con la tira reactiva es sencilla
y r8pida. Sigquiendose el mismo procedimiento que c¢on las an-
terior :8 para comparar el cambio de color y detorminar la pre-
sencia o ausencia de proteina.

Lan pruebas que se han descrito son simples y baratezs.
Como a8 lon diabéticos se les ensefian estos exfmenes, debe ser
obligatorio para los dentistas su conocimiento y en colabora-
cidn con log médicos intorpretar su verdadero significado.

Prueba de tolerancia a la glucosa.

El objetc de esta prueba es averiguar las alteraciones
del metabolismo de los carbohidratos. Se investiga la rapidez
y grado de utilizacifn de la glucosa en sangre, durante un -
perfodo arbitrario de una a tres horas que siguen a la admi~
nistracitn de glucosa.

La absorcifn de lod monosaciridos y en general de los -

hidratos de carbono, se lleva a cabo principalmente por la -
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via sangufnea una vez que el intestino, los ha desdoblado en

sus partes mis pequefias.

La perfecta capacidad del organismo para aprovechar la
glucosa, depende del equilibiro entre su aporte y su utiliza-
cién, esta Gltima depende del equilibrio entre su aporto y gu
utilizaci6n, esta dltima dependc & su vez de dos grupos andb-
crinest los que elevan la gliucemia y los que la disminuyan.

TECNICA:

1) Se toma sangre venosa en oxalato, 12 horas dog--
pués de la tltima comida, de preferencia en ayu-
no y por la mahana.

2) Se administrardn de 50 a 100 g. de glucocsa en 250

a 300 cm3. de agua f{rfa aromatizada con limfn.

3) Se vuelve a tomar sangre a los 30 min., a la hora,
hora y media, dos horas y tres horas.

4} Es conveniente tambié&n tomar sangre arterial antes
Yy a los mismos intervalos,

5} Se doterminard la cantidad de glucosa en cada una

de las muestras de sangre.

En una persona normal, a la media hora de haber tomado -

1a glucosa, se nota gque hay una elevaci6n de glucosa sanguinea,

a la hora habri un pequefic descenso en su concentracifn, pero

entre la hora y media y las dos horas, existe un descenso mayor

o hipoglucemia mayor que la orfginalmaente tenfa, llam3ndose --

"hipoglucemia secundaria®, restaurandose su concentracién nor-

mal al cabo de tres o cuatro horas.
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En la sangre venosa alcanza un nivel de 80 a 150 mg. de
glucosa por 100 c.c. de sangre. En la sangre arterial sube -
r&pidamente hasta 160 6 180 mg. por 100 c.c. Esta diferencia
que existec cntro la concentracifin de glucosa vennsa y arte--
rial representa la fijacl6én y absorci6én de la glucosa por los
tejidos.

El diagnéstico de diabetes mediante esta prueba on jus-

tiff{cado cuando tres o mids valores de la glucemia son iquales

a los siguientes:

Ayunas: 110 mg. por 100 c.c.
1 hora 160 - 170

1 hora y media 140 ~"135

2 horas ) 120

3 horas

110 mg. por 100 c.c.

Los valores inferiores a estos, perc todavfa por encima

de los consideradns generalmenie como normales, puede o no -

representar dliahetes.
En caso de diabotes:
a) La hiperglucemia es mucho mayor.

b) No se presenta la hipoglucemia mecundaria.

c) Para alcanzar el nivel normal, el diab&tico tarda de

6 a 8 horas.

d) La fijaci6n o absorcifn de la glucosa por los tejidos

@n menor.,
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CONCLUSION

En los cincuenta afios siguientes al descubrimiento de la
insulina mucho se ha aprendido sobre los efectos que se origi-
nan por su presencia, por su deficiencia o en su metabolismo-
intermedio. Sin embargo, todavia no se comprende la relacifin-
qué hay entre la deficiencia insulinica y la patoldgica de] -
s{stema vascular. Muchos dfabet6logos notables como Bondy y -
Felig, han concluideo gque " ... la relacién entre el contral -
de]l trastorno metabdélico y la incidencla e jincremento de las
corplicaciones vasculares es diffcil, 81 no imposible de de--
mos+trar”.

Solamente con un mayor conocimjento de las causas metabb-
licas bisicas de la diabetes se podrd prevenir el desarrollo
de sus complicaciones. Mientras tanto. ¢Qué tanto sabemos real~
mente?. ¢Qué tratamientos son los aconsejables?. 2Qué trabajo
Gltimamente desarrollado en el laborator{io tiene particular ~-

importancia para el futuro?
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