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INTRODUTS IO

o

Lo Dicbetes es une alteracidn de la ~:lud, oue varis mu-
cheo en amplitud de expresiones clinicoas segidn 1o edad de
comienzo, gravedad del defecto biocuimico, monifestncio-
nes clinicas, ritmo de progresién y respuesta o la tera-
péutica. Es un pcdecimiento de relativa gravedoad, cau-

sante de muchas complicaciones bastentes serirs gue po-

nen en peligro la vida del paciente.

Aungue muy imnortante para la supervivencia del diabéti-
co y los trastornos metabdlicos suelen poderse controlar

con el empleo de insulina o hinoglucemizntes por via bu-
cal.

La Diabetes no es de ningunz manerz una afeccién del apa

rato bucal. Sin embargo, tiene manifestaciones estometo

168gicas, oue por tanto entran en el campo de actividad
de cuienes profesionalmente se dedican a lz atenciébén de
las enfermedades de 1z boca,

De estzs manifestaciones, unas se presenten en la boca

lo mismo cue en cualouiler otra perte del organismo, como
la disminucién de la capacidad fagocitariz; mientras cue
otras ocurren especificamente y exclusivos en la cavidad
oral, como la hipertrofia y lz hiperemia de las papilas
fungiformes de 1z lengua, o la hipersensibilidad denta-
riz.,.

Por lo tanto, el estomatélogo necesitz conocer con pro-
fungidad lz relzcidén de la Diabetes con las enfermedades
bucales por dos razones:

a) Para losrar una terapéutica satisfactoria..
b) Pera denunciar la enfermedad, coadyuvando a su

(29

diagnéstico combatiéndolo con el médico gencrel, ¥o

i

cue
2quel especialista es muchas veces el primero en sospe-




char lm presencia de la enfermedzd al observor sus cara
teristicus estomatolégiceas,

Resulte por ello evidente la importancia gue pare el es-—
tomatélogo y su paciente tiene, nor otra parte del prime
ro, el conocimiento detallado de lz Diabetes y sus rcla-—
ciones con las enfermedades bucsles, nor lo cual en la
preparacién profesional del estomctdlogo debe concederse
un sitio adecuado al estudio de las manifestaciones dia-
bétices en las enfermedsdes bucales.,




A) DEFINICION

La palabra Diabetes proviene del griego Diebaino, cue
significa ctrovesar. “ZJomo cueda indicado, dicha designg
cién fue hecha por Areteo de Zaprdocia v se basa en 1a
creencia generclmente aceptads (y cue A su vez se funda
en la observacidén de la polidipsiaz y la poliuria del diz
bético), de que 1la enfermedad se debfz =z una incapacidad
orgénica parz retener el agua, que sin detenerse simple-
mente atravesaba el organismo. *

Actualmente se dice que la Dizbetes es una lesién bioaqui
mice, y 2unque no hay una correlacién comnletz entre pro
duccién de la enfermeded y alteraciones histoldégicamente
comprobables en péncrezs, el papel de la insulina en re-
gulacién de la enfermednd y consideraciones histéricas
legitimen el estudio de Lz Dizbetes en la seccidn del
péncreas. Debido a qué recientemente las investigacio-
nes han revelzado que otros érganos endocrinos desempeiian
un papel en su nroduccidn, muchos autores laz consideran
como wne enfermedad metandlicae.

La Diabetes es un trastorno del metabolismo de carbohi-
dretos, caracterizado por hiperglucemiz y glucosiria,
cue refleja une deformacidn del eguilibrio entre la uti-
lizacién de glucosz por los tejidos, la liberazcién de es
te azlcer por el higsdo, produccidén y liberacidn de hor-
monss voncredticas, hipofisaria anterior y corticosupra-
rrenales, Este trastorno metabblico disminuye la resis-
tencia de los tejidos 2 1z infecciébn.

Es un error del metabolismo de los hidratos de carbono,
aue se hoce ostensible como resultado de la accidn de d4i
ferentes foctores ambientalez sobre una susceptibilidad
hereditrric,




B) ETIOLOGIA

Existen datos de gue este trastorno crénico (caractcrizg
do por hiperglucemia, glucosuria y alteraciones en el me
tabolismo de l1lns grasas y las proteinas), puede ser debi
do 2 distintas causas e incluso considerzrsc como un sin
drome. Por otro lzdo, la destruccidén del »néncrezs por
Pencreatitis aguda crénicz, el Carcinoma del péncreas y
la hemocromatosis, son ejemnlos de enfermedades que Dro-
ducen el mismo sindrome y que tienen en comin la oblite-
racién del tejido insuler, y zun es posible que existan
otras etiologfes més, auizf de tipo inmune.

La deficienciz absoluta o relative de insuliina en ¢l ca-
so de lz diabetes mellitus puede deberse a2 una lesibn z-
natbémica de los islotes de Langerhans del péncrecs; & ls
aplasia o 2 la hipoplasiz de dichos islotes; 2 la presen
ciz de insulinasa; 2l aumento de las necesidades de insu
lina; el agotamiento o fatiga de los islotes del péncrea
por exceso de zctividad, o a la presencia de substancizs
antiinsulinicas, las cuales pueden ser de nzturaleza hor
monal o antfgena, Ademés, ouizé existan otros factores

importentes en el desarrollo de la enfermedad como la o-
besidad, cierta tendencia hereditaria y otros trastornos
endocrinos; esto se ha penszdo debido al elevado nimero

de diabéticos con péncreas normal. Igualmente se ha pen
sado o crefdo en 1= existencia de substancias "diabetbge

nag" cuyo papel en la diabetes humanz no ha sido aeclara-
do.

También se ha descrito la presencia de insulinssa en el
plasma que inactiva a la insuling y vodriz estar relacio
nada con zlgunos casos de diabetes; pero se necesitan eg
tudios adicioneles para llegzr = una tal demosiracibn.
En otros cazsoys, pareceria gue las necesidrdes de insuwli-
ne auvmentan, y ocue el péncreas es incepaz de proveer 17z

cantidades adecuzdas para el enrovechamientc de lu rsluco
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sa por lrs células, nor 1o oue sobreviene la diabetaon: o
tel vez sucederis lo miamo en ocnsioncn on gue el pine
creas si es cavnz de nroducir mfs insuling, pero debido
-

2 este exceso de actividad de los islotes se agotan o fn

tigan y llega un momento en que dejan de producir absolu
ta o relstivamente.

Lo dizbetes es mucho m#s frecuente en personas obesas.

Este es un fzctor precipitante en los personns propensas
2 zauel padecimiento, ya gue es vnosible que la obesidand
anteceda realmente a 1la diabetes, o bien, que sea 2 ma
nifestacién de ella en un estzdo preclinico o aun prequi
mico; puede ocurrir que el obeso, ingiriendo m#s alimen-
to, cree unza insuficiencia relativa de insulina con m4s
facilided; a2 1z larga, lz insuficiencia relativa de insu
linz puede hecerse absoluta, pues el reauerimiento cons-
tante de insuline oczsiona el zgotzmiento de lzs células
cue 1o elaboran y, finalmente, baja su produccidn. Sélo
el 2% de los nifios diabéticos en due se declara la afec-
cién son obesos; en cambio, mis del 30% de los zdultos
estén excedidos en su peso cuando concurren o la consul-
ta médice,

Estéd claresmente demostrado oue la tendenciz a la diabe-
tes se hereda como un carfcter mendelicno recesivo, aun-
aue el sujeto puede morir antes de presentar la enferme-
dod o mostrer sintomas después de los 50 afios., La unién
de un dizbético con una persona cuya familiz no 1la padesg
caz, no trzsmitirid 1ln nredisnosicidén z ninguno de los hi-
jos, s6lo serdn portcdores; pero si unz personz diabéti~
ca contrae mztrimonio con otro diasbético, existe una
gran probabilid:d de aque todos sus hijos adcuieran la a-
feceibn,

En la actuslidad, se acentc que la insulina actha acele-
rando @l trasworte de 1l& glucosa a través de lz membrana

celulcr y 1l- icea ¢ée aue favorece la transformacidén de




glucosa en glucosa-6~fosfato, bloauenndo el efecto inhi-
bidor de la hipéfisis sobre la heonuinasa, se ha abnando-
nado; el paso de la glucosa 2 travén de la membranz celu
lar parece ser simultféneo, pero independiente de 1z fos-
forilacién,

El mecanismo por el cual la insulina favorece el traspor
te de glucosa a través de 1la membrana parece depender de
la configuracidén de los tres carbonos terminzales de la
molécula; se ha sugerido gue esta hormnona afecta la for-
macidén de A.T.P. y aue de este modo incluye en la fosfo-
rilacién por la heoguinasa, pero la disminucidn de
A.T.P., en el higado de animales hechos diabéticos con a-
loxona, no es paralela a la alteracién metabélica y en 2
naerobios el A.T,P. disminuye 2 cifras muy bajas, pero
el higado mantiene su canzcidz2d de metabolizzr glucosa
normalmente en presencia de insulina,

Al pasar la glucosa 2l interior de la célula se z2compziiz
c

de iones de potzsio que se movilizan del especio exira e

Xira
lulsr al intercelular, y por salida concomitaznte de io-
nes de sodio cel protoplesma. Lz explicacidn de este
cembio se desconoce, pero es imnortante tenerlo presente
porque cuando no hay insulina na nenetra el potasio al
interior de la célula, y el coma diabético es frecuente
la pérdida de potasio por hipocalcemia. Por otro lado,
la administracién de potasio junto con glucosz e insuli-
na facilitz el avrovechemiento de la glucose ¥y previene
las consecuencias de una hivpocalcemia brusca, al desapa-
recer repentvinamente el potasio del plasma.

Una de lag dificultades méds importantes parz determinar
el mecanismo de accibdn de insulina es cue sus efectos
son difficiles de producir en sistemas sin célulezs, o con
vartfculas celulares como los microsomcs o mitocondri:zs,
¥y esto sugirié a Stadie gue se necesitan células inteoc-
tas nara cue las hormones actien por medio de ingenicsos



exnerimentos. Tiste autor ¥y sus colioborrdores han delios-—
trado cue la insuline es concentradn por los tejidos

con lés gue se une firmemente, yo aue no Huede ser colimi
nnda de ellos vor medio de lavados cuidcdosos ¥ prolongo
dos. TPinazlmente se dice gue la insulina zctdn en el me-
tabolismo de intermedio de lz glucosa no sélo favorecien
do su trenswvorte a2 través de la membranz celular, sino
también la transformacidn de glucoss en 4dcido pirfivico y
¢l aprovechamiento de este dcido en el ciclo de Xrebs.
Esta accidn oxidativa de ls insuwline se blocuez si se a-
grega acetato o dcido beta-hidroxibutirico, lo aue sugie
re cue es menos intensa gue su efecto de treznsferenciz.
Lo aceleracidn de lo lipogénesis 2 vnortir de 4cido pirt-
vico es de gran immortancia y parece ser & través de ls
glicina y la fenilslanina, es avnarentemente secundoria o
su accidn sobre el trasmorte de lz glucoss.

En vista del mecanismo de accidn de la insuline las alte
raciones metabdlicas de lz disbetes se deberédn 2l aprove
chamiento insuficiente de la glucosa, mientras que 12 hi
perglucemia es resultado tanto de este efecto como de la
sobreproduccién de zzdlcar por el higadoa.

Los cambios en el metabolismo intermedio se pueden enume
rar como sizgue:

2) fslta de transvorte (disminucién del aprovecha-—
miento) de lz glucosa 2 través de 1z membrana celular,
con hiperglucemiz y glucosuria.

n) falta de degrzdacidbdn glucolitica vor ausencia
del sustrirto, lo cgue cecarrez disminucidn en la cantidad
de fcido pirdvico y del materizl disponible pzra el ci-
clo de Xrebs

c) disminucién de la sintesis de grasa y aumento
de lr glucosuria.

d) el metabolismo de l-s grasas se altera ccelerén




dose lz oxidacidén, la sintesis de colesterol y de cuer-
pos cetbnicos mor lo que disminuyen en los denébsitos de
grasa del organismo y los cuerpos ceténicos gue se acumu
lan en la sangre.

e) 1los cucrynos cetdénicos son 4cidos "fijos" que se
eliminen por el rifibén, el organismo vierde bicerbonzto ¥
agua en el proceso, y nuede cz2er en acidosis si lo acumu
lacién es mzyor cue la capacidad renal para eliminarlos.
Lz. sintesis de las proteinzs se encuentra disminuids, el
catabolismo aumentado, y existe baslance nitrogenscdo negz
tivo con movilizacién de los denésitos. Los aminodcidos
del plesma ¥y las enzimas deshidrogenasa succinica y tren
saminzsa del higado aumentzn, lo gue puede ser un indice
de la sintesis menor y el catabolismo mayor de estos com
puestos.

C) CLASIRICLOION

Lz cienciz médicz actuzlmente conoce bajo el nombre de
diabetes tres enfermedcdes distintes, cuya etiopztogenia
es por tante muy diferente:

1) T= Disbetes Insipida

2) ITa Diabetes iiellitus, Sacarina o Verdadera

3) Lz Diabetes Renal, Glucostrico-Normoglicémica o
Inocente.

Lzs dos primeras reciben lz mismea designacidén genérice,
zludiendo etimoldgiczmente a dos brdenes de sintomes que
son comunes & ambas: 1la polidiwvnsia y lz poliuria.

Lz Dizbetes Renal, glucostGrico-Normoglicémica o Inocente
cerece de estas dos manifestaciones, no tiene ningin ras
go comin con la Insfpida y con la Mellitus, solamente no
see uno gue es Lz glucosuria,., La prescncia anormzl de

glucosa en lz orina y la susencia de hiperglucemiza impi-
den que se le puede considerar como una dicbetes verdadge




‘ro. ¥y nor otr- worts corece Ae immortancis wotolégicen, co
"0 se reconoce 1l celific~rl:: de Inocente ¢ inclusive se
le niegsa el carfcter de enTernedsd

ningin tr-storno.

rur<to cue no provoca

L Diabetes Insinida es m#és benigna, menos frecuente y
menos estudizcda cue lz "lzllitus, vor lo tanto su litera-
tura es mAs exiguz. liientres aque la Disbetes liellitus
es responszble de muchas complicaciones en el organismo,
alpunss de las cuales son muy graves; por consiguiente
nos ocunaremos preferentemente de ésta.




1) DIABZTIS INSIVIDA

La Diabetes Insipida es una enfermedad carscterizadn por
la presencia de dos sintomrs clinicos de lz Diabetes lle-—
1llitus o Verdadera: la polidipsia, © sed intensa despro
porcionzda con las necesidades ccuosas del orgenismo y
poliuriaz o aumento de la secrecidn urincria. Sin embar-
g0, carece de los demés sintomas de la Diazbetes lMelli-
tus, particularmente la hiperglucemia o aumento anormal
de azlcer en la sangre, y la glucosuria o presenciz de o
zlicar en laz orina,

En la Insfvida, el deseo de beber en abundanciz y la con
secutiva eliminacidén (que puede alcanzar de 7 2 9 litros
en 24 horszs), estédn provocados por un irastorno del re-
cambio hidrosalino de los tejidos orgénicos, motivado a
su vez por lesiones del 1lébulo nosterior de la hipéfisis
ya gue zcuil se produce unz hormonz cuya accibdn rige la
retencién de zguz en los tejidos.

En efecto, la hormona de cue se trata, cue es la antidiu
rética, regulza la diuresis, o sez lz formacién de la ori
na por las células renszles, provocando la reabsorcibén de
agua gue se filtra a2 través de los rifiones; de modo aue
al falter su secrecién, el l1fouido no es rezbsorbido si-
no que se elimina y aparece zsf la poliurisa.

Si el enfermo dejz de beber, = pesar de su sed intensz,
aparecen fenémenos patolégicos graves como agitacibn neu
ropsiguica, dolores, calambres y hasta delirio, provoce-
dos por la deshidratacién tisular que se manifiesta por
la asvereza de la piel, resecusdad de laos mucosas y la
inconveniente reduccién de la saliva, de los jugos diges
tivos vy de lz sudoraciébn.

De acuerdo con lo que se =caba de exponer, se ha indica-
do que hay cue buscar el origen de ecto enfermedad en




1rs lesiones del 16bulo vosterior de 1o hinéfisis.

Las causns de estas lesiones hinofisinrias pueden loenli
zorse en 1o regién cronesl (tumores, cbscesos, secuelen
de meningitis bacilares, lesiones 6seas en 1la base del
créneo, encefalitis, lesiones en las conexiones nervio-
sas entre el hipotélsmo y el 1ébulo), cnsi siempre me-
diante el auxilio imprescindible de la radiologia, o fue
ra del crédneo como en la Tuberculosis, los tumores metng
tdoicos del pulmén o de mama, los granulomss eosinéfilos
Yy la enfermedzd de Hens Schuler Christisn. Zn todos es-
05 casos en rue pueden precisarse o localizarse los caun
h

ot

2}
o

~
<

3 del nadecimiento se

N
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=2ble de Diabetes Insinida, se-

[¢}

unéoria o lesiones hinofisicriasas bien individualizades.

©n otrcs ocasiones no es posible descubrir o localizar
las lesion2s gu2 ¢ su vez azfecten gl 16bulo posterior de
1z hipéfisis y entonces se hablz de Disbetes Insinida
primeria, primitiva, idiopétice, genuina o esencizl, for
mz que acusa cosi siempre une herenciz femiliar y cierta

proclividad del sexo mesculino para contraerla, y es po-
co comin en los ~dultos jévenes.

¥l curso de la enfermedad sucle ser eminentemente créni-
co. La vida no peligra a no ser gue se trate de un tu-
mor de hipvéfisis que deba extirparse guirirgicamente con
toda urgencie,

En las formes provocades por gomas sifiliticos se deben
efectuar ciclos de cures zntiluéticas. Cuando la causa
de la enfermedad sez un proyectil u otro cuerpo extrafio
introducido en el créneo y localizado en la regibn de la

hinéfisis, se debe tratsr cuirfirgicamente para combatir
la enfermcdsd.

Ademés de estos traztamientos etiolbégices que se dirisgen
contra la cause vroductors del mal, existen también terz




néuticas hormonzles sustitutivas (suninistrecidn de ox-
trectos del 16bulo nosterior de lz hinéiisis cuando ne
descubre una deficiencie secretora del mismo), trotnmien
tos dietéticos (reduccidn intensa de proteinos y solen,
alimenteciédn preferentemente 2 base de hidrotos de carbo
no y de grrsas), y sun contrrdiciendo lo exnuesto o pro-
nésito de los trastornos derivodos de 1o abstencidén hi-
drica, hay cuienes recomiendan traotamientos psicoterdpi-
cos cue tienden ¢ convencer 21 enfermo de ocue reduzcrn
lvs conioszs ingestas de pgua, resistiendo el imwverioso
estimulo de la ced.
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T2 Dirbetos Scearino es un trostorno metabdlico gendtico
corocterinsdo por falta (z2bsoluta o relative) de insuli-
ne, oue tienen por consecuencia trastornos en la utilizn
cién de carbohidratos y zlteraciones de los metabolismos
14pido y nroteinico. Tstz enfermedad hereditaria debe

distinguirse muy bien de 1z diavetes pancredtica adguiri
da, gue aparece siemnre cue se extirvo cuirirgicamente o
se destruye por enfermedzd una parte immortente del pan-

]

rens y sus islotes. Otre forme de diabetes no heredita
ris se observa en 2lgunos tinos de hiperadrenalicmo, o-
cromegrlia y en presencia de feocromocitomns. Aunaue eg
tas endocrinopatias afectan el metabolismo de los carbo-
hidratos y provocan hiperzluceniz y diahetes, el control
de lz funcién endocrina bésica corrige el itrzstorno metz
bélico. Tstas fornes no genédtices de diabetes szcarina
no se acompafian de notable nredismosicién a la enferme-
dad vascular generalizzdz czracteristice de la enferme-
dad genética. La forma de diszbetes sacerina es, con mu—
cho, 1z més frecuente; y serd el tema de la exposicién
gue sigue.

La glucosa y los Acidos grasos libres son las fuentes
primorizs e inmediatas de energiz para el cuerpo. IEn la
diabetes sacarina no solo esté perturbada gravemente el
metzbolismo de los carbokidratos, sino gue simulténesmen
te estd perturbada 1lr sintesis de 4Acidos grasos. Por lo
tanvo, el diabético para sus necesidades energéticas tie
ne cue fiar en el metabollsmo de l1{pidos, almscenedos o
dietéticos; por lo tanto, produce cantidodes excesivas
de a2cetil-CoA y cuerpos cetédnicos (dcidos acetozcéticos,
£cido betshidroxibutirico y ccetona). La consecuencia
es ccetosis y scidosis, y veara neutralozer y eliminer
los 4cidos orgénicos sc nierden potasio y sodio,




Pzrte del rcetil-CoA ccumulsdo se 2asvio provocendo une
sintesis excesiva de colesterol. Tor 1o toanto, la hiper
colesterolemiz es un sisne monifiesto de diabetes so.cari
no y, como veremnos luego se asocia con la grave consoe-—
cuencia de la zterosclerosis acelerzdo.

Procesos anabdlicos, como la sintesis de glucdgeno, vro-
tefnes y trizlicéridos estén disminuidos, mientras qus
se catabolizaen protefnss y glucédgeno para gluconeoséne-—
sis y como fuentes de energfa. Bl trastorno del metabo-
lismo de corbohidraotes, grosas vy proteinss finalmente a—
fecto todms las gldndulas endocrines, orincipzlmente hi-
pbfisis anterior y suprarrenczles. Le hormone del creci-
miento es necescria parz movilizor los triglicéridos =zl-
ncenados, pero descfortunadzmente los Zcidos gresos li-
verados actllan como inhitidores de la insulina. ©Los es—
teroides suprarrencles intervienen en l=z gluconeogéne—
sis. Por lo tento, lz Diabeles es un itrestorno £enercl
metabdlico, complejo cue =e manifiesta principalmente
por glucosuria, hipercolesterolemia y, frecuentemente,
cetoacidosis.,.

Auwncue muy immortante perz lz supervivenciz del diabéti-
co, los trastornos metzbdlicos suelen ~oderse controlar
con =1 empleo de insulina o hinoglucemisntes vor viz bu-
cal., Une zmenaze mayor ¢ la vidsa es el sumento de sus-—
ceptibilidad cue sufre el diabético para enfermedad vas-—

5s

tcrnos de los peauefos vasos (microangiopatfa), Ta at
rosclerosis sigue un curso zcelerado incluso en 1o gen
mfs joven, de manera que en vlazo de 10 =z 15 aflos, mu-

ches veces estd tan avanzada que provocea lesiones isaue-
micas en varios Srganos, principalmente cabeza, cerebtro,
riiiones. Casi el 307% de los diabéticos mueren de algin
tipo de enfermedsd cardiovesculcr, como infarto al mio-
cérdio nor zterosclerosis coronaria; pero tembién se ob-




servan apoplecjias cerebrales, insuficiencia renzal, oclu-
siones mesentéricas e infartos y grangrens cde lzs extre-
midades inferiores,

CLASIFICACION:

El1 estado diabético varfa mucho en amplitud de expresio-
nes clinicas seglin la edad de comienzo, gravedad del e-
. fecto bioauimico, manifestaciones clinicas, ritmo de pro
gresibén, y respuesta a lz terapéutica. De hecho, el ge-
notipo bédsico puede no ser el mismo en todos los pacien-
tes, ¥y puede heber multiplicidad de factores heredita-
rios. Dentro ¢e este espectro de fenotipos, claramente
establecido, se observan dos formas de enfermedad heredi
taria: 1la juvenil (de comienzo en periodos de crecimien
to) ¥y 1z del adulto ( de comienzo durante ls mzdurez).

No hay ninguna edzd arbitraria cue divida estes dos for-
mas, pero nueden separarse netamente por una diferencia
en la funcién de lz célulza insular, =1 diabético juve-
nil tiene una deficiencia absoluta de secrecidén de insu-
lina; el adulto tiene unz base menos clara para explicar
la falta relativa de la funcidbdn insulinijca,

La expresibén variable del trastorno metabbdlico de los
glicidos en ambas formas, de comienzo temprano y de co-
mienzo en la mz2durez de la diabetes hereditariz, permite
establecer etapas de la enfermedad. Una clasificacibdn
muy emvlecda admite cuatro etapas:

1) Prediabetes

2) Diabhetes L.atente o subelfnica

3) Diabetes Quimica

4) Diabetes lNanifiesta o abierta.

PRTDIABETES

Es un estzdo tedrice que pasan todos los individuos gue

acaben desarrollando diazbetes manifiesta. Imnlice lao




existencin de uno predisposicidén hereditorin ce 1l: enter
mednd ¥y solo nuede aplicarse o 1lr. descendencia do dos
progenitores diabéticos o de gemelos monovulares, uno de
los cuales es diesbético.

Algunos investigadores afiadirisn a esta causza lo mndre
de muchos nifios que nacen muy voluminosos, caracteristi-
ca del estzdo dizbético.

DIABZETES TATSHTS O SUDBCLINICA

Se refiere a lz etapa en la cual 1la prueba de tolersncia
para la glucosz es normal en las condiciones usuales, pE
ro resulta anormal en momentos de 2lsrma, como embarazo,
trastornos funcionales y emocionales, infecciones y trau
matismos. La administracién de cortisonc provocari una

curva de glucosa normal.

DIABEZTES QUIHICA

Se refiere a la etapa en la cuzsl el paciente estéd asinto
mético, suele tener glucemiz en ayunas normal, pero pre-—
senta hiperglucemia posprandial y una curva de glucenmia
netamente anormal, La disbetes quimica puede trasformar
se en enfermedad manifiesta durante perfodos de tensiébn,
¥ por una ganancia excesiva de peso. Esta etapa puede
persistir sin cambio durante zfios. Se estimz cue cuigéd
50 a 6% de estos pacientes nunca acaban desarrollando
la enfermedad menifiesta. Sin embargo, el paciente con
diabetes guimica se encuentra en alto peligro, y la
existencia de esta etapa debe sospecharse siemvpre aue
hermznos, padres o parientes préximos sesn diabvéticos.

DIABETES MANIFIESTA

Representz el comnlejo sintomético clirico completo.
Les hinerglucemiss en ayunas y mosyrandizl son oblige-
de.s, ¥y el paciente presenta todos los vproblemas metabb-




licos y vasculares yo mencioncdos. lluchos enlermos con
una formo muy ligera Ae disbetes manitiesta empeoran y
mejorzn pasmndo de la etapn guimica o 1a etans menifies-—

ta y & 15 invers=a,




IT FQZICITT3 PR AUTAS

A) I RTATOLISNO N5 LOT IARBOHININIOS

Yz aue 1- Nichetes llellitus estd relacicnedrs con la re-
dundcnecia de glucosa en el organismo, es conveniente te-—
ner uns ides sobre la glucosa ¥ su aroceso formativo.

Tia glucosn es un monosscérido, es decir, un hidrato de
carbono o carbohidrzto si-inle., Desde 21l punto de viste
energético, constituye 1z substancia de anrovechamiento
més réoido y efectiva en los seres vivos, .cuyzs combus-
tién llenn en gren vperte 1-s necesidndes ccslérices de to
dos los serss animzles, Se le encuentre pregente en los
tejidos, la sangre v en toios los liquidos extracelule-
res, En estos Gltinos, elementos, s ngre y lfcuidos ex-
tracelulares, existe en formr libre y difusible y en una

concentracibn semejonte. 3i un sujeto tiene un gramo de
glucosz por litro de nlagmz sanguineo, todo el licuido
extroecelulsr contendréd alrededor de veinte gramos, de
los cuzles cinco en la sangre ¥ quince en el l{ouido in-

tersticial, que =or ser més 2bundante en su depésito
princinzl,

Cuando se ingiere o se inyecta glucosz, pasa rédnidzmente
al 1fcuido intergticial o exbtrscelular donde se deposita
momenténecnente; de 2hi pasa & las células que la fijan
¥y consumen y en narte vuelve a 1z sangre. El 1ldguido in
tersticinl recihe tamibhén glucosa de les célulzs en al-
Zin momanto, y puede nrs-r de 2114 a la sangre,

La gluceosa tiene en el orgenismo tres destinos w»rincipe--
]

a) Trensfornneibén en glucdgeno
R b) Prensformecién en grass .
c) Oxidecién hrogta dar 3502 y 20, que se elimine,




n 1n Aiete del hombre, los ~limentos nroductoraes de glu
c03a son nrincinclmente los c-rbhohidrrtos, nor ser los
de mfs ffeil obtercién, m s berestos, agr-dcdbles Al sto
¥ por digerirse vy absorberse hien, Ldenmfs de elﬁbor& do-

res de energfz, prelerentemente dwrente o1 trebajo muscu
lar, los carbohidratos existen como mrterisles de reser-
va en forunr de zlucbdgeno y en lo cue se refiere 21l mspeg
to estructurzl, =2lgunos de ellos forman subsizncicss orgi
nicas como el £ecido conﬁroitin sulfirico y el #cido hio-
lurédnico, ~ue constituyen narte ‘e los tejidos de sostén
del orsonisto. B

(W]
b

e almrecena alrededor Ae 570 gromos de

D

crrbohidretos, o sz-, 2000 kiloenloriss, vues un Srsomo
Ar 4.1 ¥iloc=lorirss, es decir, es m’s inferior en peso ¥y
velor energético - lrs grasss. Ademds los hidratos de
carbono producen ffecilmente un shorro fe proteincs, pues
reducen ¢l cstazbolismo nroteico, en esvecinl en el ayuno
¥ tantién se transifsrmon fécilmente en sgrrscs.  Cusndo
el orgenismoO no disrone de suficientes hidratos de carbo
ro {(zyuno hidrocer bonado, dieta mel equilibradz con po-
cos hidratos de csrbono ¥y muchrs srascs, disbetes, ete.)
se vproduce un consuno exagerado de grasos con 2cunula—
cidn y excrecidn de cuerpos cetédnicos (cetosis, acido-
sis).

Los carbohidrztos de 1= dietrs estén constituidos, ovrinei
pazlmente, nor noligescéridos, como s2lmidones y Aextrinas
¥ 21 disncérifo sochroso; en a2lguncs Sfrutes existen glu-
cosa o fructosr libre; y le miel de sbheja y determinados
productos comercirlas contienen aztcar invertido. ITecé-
nicezmentes el aparato dicestivo produce la fragmentacién
de los #limentos, los merzelz abunidantemente con los 1i-
qguidos disestivos 2n los aue existen 1l=s enmimes ¥y 1los
substanciss necescrinsg nara su degradacién y, vor fin,
los hr.ee nrogrescr & lo lorzo del intestino heosta logrer

o rerbsorcién cmsi corpleta del agur, los electrolitos
¥ los subhstoneirs difusibles,




Quimicrmente el vroceso de 1~ digestién, consiste en 1la
transforn-cién de moléculas neone™nga y se lleva 2 crbo
por una serie de rctivid-des mecdnicas y enziwmftices a
czrgo del annrato disestivo cue on el caso de los carbo-
hidratos, consiste en su degrsdncidén hnsta monosmcfridos
simoples que son absorbibles directamente. Tn algunos ca
sos este proceso empieze desde 1la preneraecibdn de los eoli
mentos, como nor ejemnlo en 2l conocimiento de lrs fécu-
lrs ¥ de 1's harinzs ouve permiten el hinchamiento y l1la
roturs de los graznos de almidén,

La saliva tiene como funcidén =¥s imnortente la de humede
cer y lubricar el holo zlimenticio, desde el punto de
vista dizestivo es importante por contener la azmil=zsc sg
lival o ptialinz, ensimz cue hidrolizs diversos polisecé
ridos como los =zlmidones, el zlucédgeno y las dexbtrines,
hasta formor el diszefrido maliosa. La amilasa salivel
recuiere lz presencis de C1 come =ctivedor.

El pH de l2 saliva habituzlmente es cercono z 1z neutra-
lidsd, condiciones en lz2s cuales puede actuar lz amilasa
galival, aue sin smbargo es inwctividénd totalmente a pH
menores de cuatro. Wo sflo el »¥ sino tzmbién la pepsi-
na inactive 2 la amilzsa, de manerz cue los almidones dg
glutidos y en contacto con la amilasa se digieren muy im
verfectemente, pues 2l llezer el bolo slimenticio al es-
t6mrgo y ser mezclzdo zmnlizmente con el contenido gés-
trico 4cido y rico en nensins, se inactiva 1z amilase ¥y
se interrumpe la digestibén ée los =2lmidones, Durante
lzs varies horcs de permznenciz del alimento en el esté-
mago, los hidrztos decarbono. FEn generzl, no sufren mo-
dificaciones de inmportanciz, nuez la actividrd hidroliti
ca del %4cido clorhfdrico o 1z tenmmerstura del cuervo hu-
mano es de muy escasa magnitud.

Los lu~zres Aonde tiecnen meyvor imvertencis los transfor-
maciones nue sufren los hidrctes de crrbono son el duwode




no ¥ ~1 yeyuno. ™ »l duodeno so vierte el duro pancrof
tico, ru~ contiene 1o onil-or-- prnereftics, diratose o r-
milopsin~, enzimz hidrolftiecs muy » vreci & 2 1~ selivel,
rue atren 2 los nlmidones, L s dextrin-~s y el rlucédgeno
vara formcr finslmente meltosa. Peora atacsr 1os remifi-
caciones de los molis-cfrides se renuiere del concurao
de l» oligo-l, 6-sluconid~ss. TNe ests moners se posno T
vidomente a Trzsmnrntoz de neso molecrlar perue’o de los
que, de maners grodual, lr ~milose sensre lzg moléculns
de mrliorza, T 2milrsc ~znereftica tien2 un nH Sntimo
de 6.9, nero nuede Ccctunr medic unidcd hacis arribe o ho
¢ir rbojo de estr cifra con toda eficncia

Letle

31 diarc#rido mnltosa es hidrolisade junto con los disa-

cfridos provenientes de los slimentos rue no hebian exneg

ie
rimentrdo zlterrcioncs en el »es0 nor el anaroto dimesti

vo v sulfren 1o sceidn de 1-s enczimns hidroif{tieces, llamz

drs genéricemente cnrbohidrase, entre lss curles desta-
cen: 1lo meltasa, que convierte 2 1o moltosa en dos molé

»

enlas de glucosa; la saceroses, que fraemente la sacaro
sn en glucosc ¥ fructuosaz; y le lactoss, cue zcetdr sobre
1= lactosz, proluciendo uns molécnlz de glucosa ¥ otra
de zzloctosza. En reslissd les enzimes presentes en el

jugo intestincol no son estrictomente esmecificas de es-

tos sustrotos, nues nor ejemplo, lo sacerasa de 1la muco-
ss intestincl de muchos memiferos tembién ntzea 2 la mel

tosa.

Prrte de glucosz euntrs ya como tal 21 orsanismo, sin gue
nor t2l motivo sea slterada por el nroceso digestivo, ¥

llega asf zl intestino delgrédo. Ocurre un nmomento, por

lo tento, en el nue el intestino delgrdo cueds una mez-

clz de rionosceédridos; los inseridos con la diete ¥y aoub-
1los nrovenientes de 1~ derrsi-cibn de dos disccfridos ¥
de los molisscfridos elimenticios, y entre estos Wltimos
desto~~ 1n gluco=e, la “ructuosa y le mcolsctosrm, sdemfs

de Tuy merueTca erntinsdes é2 mrnoge ¥ nentosrs de ori-

men olimenticio,




Los r=¢c-ras coo Lo 1 etos~, 1lr fructuwosr, 1lr gsnlretonn,
1o hexonrs ¥ ciertns nentonmr~g nresontenr en el intestino,
se vhsorben ¥ se tronsforasn en glucogs, auncue unt no-
oueia frrecibn persiste co—o tel y ouede encontrsrce en
los teijidos; la egzlr-ctosn es el ezlcrr de 1z leche, luo
fructuoss existe como un &ster fosférico en wuna etonn in
ternedisria del metabolismo de la glucosa, ¥y las pento-

8ns son constituyentes ¢e los 4cidos nucleicooz,

Los ‘isac’fritos no son absorbidos, y si se inyecten a la
sanere, de menersa artifici~l, son ~li-in~dos rédnidamente
nor los ri“enesg, lo cusl es une demostracibén indirectn
da 1n incanceid=d ¢e los cnimrles nrra metabolizar estos
aziceres.

La obsorcidén de los hidratos de -~arbono se lleve £ cnbo
en el intectino delgrdo, eswecialmente en ls parte nlta,
degpués de que se hen hidroliznséo hasts formnr nonospcéd-
ridos. o se conoce con extctitud 1Lz velocidscd de obsor
cién de los azficores en log seresn vivos. Desde los estu
dios de Cori, realizados hace tiempo, se sabe que l& ve-
locidrd de cbsorcién intestinzl de code monosacérido es
diferente, yendo de meyor e menor en el orien de grlcoceto
sa, glucosa, fructosa y pentosns; en una provorcién siem
pre constsnte, contrs un grediente osmbético e indepen—
dientemente de su concentr-cién. N¥4s adn, en ceda zona
intestinrl 1r velocidrd es crracterfstica ¥y no demnende
te lrs otres circustencins. Sin emborgo, por dstos indi
rectos, se consicerr z dichr velocidrd de absorcidén semg
jonte & 1 del nerro, en el acue le glucosa se absorbe =2
une. velccidrd nromedio de un grewo por kilogramo de veso
cornorzl nor hors. Los frctores ocue modifican lo veloci
Ard de rbsorecibén de los sxficzres se relsciona con el es-
t270 de 1 sunerficie rbsorbente, 1r movilid~d intesti-
nal, el estirdo Tisioclégico cenendiente de 1r situzacibn

horiion-l ¥ 1: nubtricidn viteminica.




Diversos autores hen tretado de descubrir lo noturslesc
Intima del proceso de absorcién zctivo. &Linoue no exen-—
ta de objeciones, ¥y sin aue losre exnlicer alsunos dntos
experimentzles, 1lo teorfa m#s ccepteda invoca aque 1r glu
cose etraviese libremente, por simnle difucién, =1 inte-
rior de lo célulae intestinnl, debido 2 ocue ecté 2 concen
trecidédn meyor ofuerc cue cdentro de ella; un~ vez dentro
12 glucose es convertide en glucosc-6-fosfato por 1ls glu
coquinase (enrzime del gru~o de 1 hexoouinasa), en nre-—
sencia de A.T.P.; esto ecuivele & hzcer cue se mentensa
en un 2lto nivel el gradiente de difucién entre la gluco
sa de ls luz intestinal y 1=z glucosz de ls célula perien
tal, con lo que se logre cue penetre més glucosa: 2 le cé
lule, la cuzl es fosforil:de immeliatamente. En 21 otro
polo de lz célule, el cercuno al lfouido interticisl y @
la circulscibdn portel, ls glucosa-6-fosfzto se hidroliza
por medio de uno fosfetass inespecifice cue contiene el
higado, y es convertids en glucosea cue, por rzzones de
grzdiente de concentrzecidn logre su pcso hreciz la circu-
lacidén sanguinea. De estzs manera se asegurn el paso
constante, zctivo, de la glucosa. Del mismo modo serien
absorbidos los otros monosacéridos,

Después de hober visto le produccién de glucose medirnte
1a trensformacién y absorcidén intestinsles de los ceorbo-
hidrztos, pmsemos a exnlicer brevemente ln nroduccidn de

glucbgeno, o0 como se exwnlice en seguida, Glucogénesis o
Gluconeogénesis,

Bl glucégfeno, como y= se dijo enteriormente, es el poli-
gac4rido de reservz en los enimeles, y en los mamiferos

sele encuentra en orden decreciente en el higedo, el mis
culo, el escueleto, el cora=zén, el rifién, el ceredbro y

1~ piel. TPue descubierto nor Clrudio Bernard y se zisle
como un polvo blsnco v se desdoble ffcilmente dendo glu-
cose, Diversos fectores modifican 1s cantidrd de glucéd-

geno en los tejidos. ©n promedio, 1ln centidad totel de

glucégeno he=ftico y muscuvlrr oscila elrededor de 300




gromos naro un hombre cdulto joven de 7D ks, An noso. Un

69% del glucéreno henftico se renuove dirricmente.

El proceso de sintesis de glucbdgenc se denominc Glucogée-
nesis si la glucosa original provirre de loc corbohidre~
tos de los -~limentos, y Gluconcozénesis cuendo el essue-~
leto de cerbono se origina de los mrtericles cue no son
carbohistratos, 0 ser, 2 p?rtif de substanciss no direcetp
mente consiferrdss como csrbohidrrtos o sus derividos in
medirtos; en este eocso estén los ~minodeidos cue, uns
vey, nerdido su nitréeceno, se convierten en glucédceno y
glucosa, Al nroceso fe decAoblomiento del flucédreno se
le 1lame Glucéblisis,

Lo tronsformireidn de glucosn en ~lucbmeno se llevn ¢ cr-
ho en el higrdo, Pore wescr - glucbdgeno, 1~ slucos- se
transforme primercmente en flucornn-6-fosfeto, coro se ex
plicz enteriormente; luszo ésto se onvierte en glucose-1
-fosfato con 1lr zyude de un:t fosfoglucomutasa y de zhi
se polimerize lihersndo el f£ésforo nor medic de une fos-—-
foriless heste formsr grindes moléculns v nroducirse el
glucéeeno.

Juando 1o glucozz se necesitr en el organismo, el glucb-
geno se hidrolirs pescndo nor 1lr-s wiswmes etanss que due
rante su nolimeri-scibén y ol lleser » lz glucosr-6-fosfa
to reguiere lo presencis de une fosfatzsa prre noder
tronsformarse en glucoss y salir de 1n célule., Tl higo-
do contiene esta enzima, pero el misculo no tirne fosfo-
tosa, nor Jo aue no moarticips en lr deverminreidn fe le
gluceniz; 1c cusencir de fosfrtazc proter~e nl minculo
contre in rérdide de rslucoss dursnte 1r hincslucemin, Bl

glucégeno musculer, cwnéo se desrads, terminr en £cido
pimivico o 1l4ctico, I fluco o-b-fosfoto, muede trons-—

-

forrmrree en glucédseno o semiir su ecmino metzhédlico hrs-

to llescr o fcido pirtvico, nere desnmufs entror el ciclo
o ? H

tricorrox{lico 22 ¥rebhs,




“xisten tres cominos noaniblag nrre aue e ~lucoso-G-fog-—
frto 1lleme « “eide nirdyico: -1 wrirncro, o trovés de
Lz formroidn de =entor~=2 nor re’io d2 Acido fosfoglucéni
co, que constituye wnr vir » r~ 1ln sintesis de ribosc y
ribuwlosn, ¥ vor lo trnto, de2 los Acidos nucleicos ("cor-
to circuito de los monofozfctos de Mexosr); el segundo,
e trevés de 1 Irnctuonn-1l-6-difosnf-to, 1o perticién en
gos frogmentos de tres &tomos de e-rbono, 1lr “ormsciébn
de glicerol o n-riir de l-s tricnrc ¥y su comversidn en
ar-sT ¥ Tos=Tolinidoz; 7 @l tercero, =or medio de compuesg
tos de Tésforo y “cido glicérico hret~ el fcido pirdvi-
co. Los tres ce irom Lllesrn ¢l =icro fin-l comin: el 44—
cido nirtvico y 1o ccetileoencims ., cue constituye la
"entreade" 2l ciclo de tricarboxflico de Krebs. Deniro
del glébulo rojo existen un sistems glicolitico puroc que
conduce © lo Formreidén de fecido L ctico ¢ prriir del dci
do pirfGvico, ¥ lo =ismo ocurre curndo no ary suficiente
ox{geno en el resioc del orsenismo.

Lia formecibén de “cido léztico 2 vwortir de 1= ~lucosa
?

b
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t
produce solzmente 1o cusrir orris de ls enereis ocue se
obtiene de la oxifrecibén cornletr fel azdcer hesta G0z ¥y
HpC; durcnte lr actividrd musculsr violerts o intense,
el glucédgeno musculrr produce fcido l4ctico en exceso, ¥
uns perte de €ste » so 2 1o srnore cen lo aue cumenta 1-
contidsd de Cp, luego el fcido léctico es llevado 2l hi-
g2do, donde se trensforms en glucdsenc. Tsie glucbgeno
henético vpuede luczo Tormcr glucoss cue yposs o 1o circu—
lacién y ser utilizzds nor el miseculo, proceso que es
liemcdo ciclo de Cori,

Los nrincinales »rocescs dc¢l metabolismo de losg czrbohi-
drnstos vuedsn resunirse de lr monerr sisuiente: el higz
do es el Srrono wrodustor de Lr =lucosr; de rlld posz o
1z sencre ¥ luero ol licuido interticirl, »-rrm ser utili
=oda nor los tejios, wrinciwslmente los misculos, que

renresontin al 45% o m%s del neso cornoxrl,




B) BGUL, ZICY DT LA G TA

Glucenmin ez 1n resulicnte de l:s fuersss que tiendan n
extroer glucocs de las tejicdos parz uwtilizeric vy de o-
tres cue lleven o sinteticos @ cumentar su neso o v co-
rriente ssnguinea, Iz un Indice importante del cnt~do
del metabolisma de loz hidrstos de carbono ¥y su nivel de
pende del eaguilidbrio entre 1~ entrcde y 1o salide dc 1n
glucosa en la sangre,

Después de un arvuno de varicsz horac y en condiciones de
renaso, la concentrreidn “e glucos

.\1

en 1o sangre arroja
un promedio de 65 a2 100 mg. por 100 ml. de sznnre. Nor-
malmente, después de 17 ingestién de rlimentos, sobrevie
ne elzas gue vueden alcanzcr vilores de 120 e 140 mg.
por 100 ml. y, Zesnmués Se un lonso de unss dos hor:s, Tre
gresan 2 los valares =n ~yunrs. .~ste es un ejemnlo del
ajuste oue reclizn el agrgenismo pors conservor consitante
1~ concentracién de glucasn en les licuidos. Si nor o-
tro lcde se niensc aue todos los dfss se guemsn en los
tejidos mfs de 250 zZr. de glucosa que hen circulrsdo por
ls s=angre, s2 encontreréd otro drte més de Lo efieccie
con aue se reguls su concentracién y de los eiicelentes
mecanismos homeostéticas ocue nermiten logrerlo. De 1Lz
misma manera, lac modificcceciones producidcs nor 1lrs emo-
ciones violentss, el ejercicic intenso y aun nor lz ino-
nicién, son eguilihredcs para velver 2 leo nornzl el ni-
vel glucémico,

Lz glucoce que inaress 2 1a gsangre circulsnte nroviene
de:

1) TLe sbsoreidbn digestiva o parenterzl (invecciédn
endovenosa o0 subcutznea).

2) Lo glucosa del 14onido interticirl.

3} L2 form cidbn en el hisedo.
Ls selidc de 1o glucoszo de 1n songre se nrofuce nor:

1) Difusién -1 licuido interticizl.

2) 7Dendsito cono glucérena (hizcdo y misculo, ete)




) PremsTorrve cidén en ornas,
4)

vy I ?O .

ovcentrﬂclén en Lo brr~rnos hostr llesrr 0 300

5) Txerecién rennl nblo en ciertos crsos

31 1z glucosz de 1z sonsre se nontiene dentro de limites

5
estrechos, 2z poroue la serie de fenbmonos cue concurren
. aroporcionsr glucorn £ 1t g=nsre s& ecuvilibren con los
mecenismos ogue 1a sustrroen d4e ella, OCurndo no hmy anor-
te de zlucoss por el intestino, =5 decir, en oyunss, 1o
Ynico fuente de glucoss senguinesz es &l his~do, que 1o
vierte & la circulscién en nro-orciones de cerce de 100
& 110 ms. por minubto por metro cuw dredo de suverficie
cornornl,

Por lo tento, el his~do es el wnrinci=sl regul-dor del ni
vel de 1n glucenmia y el drgano centrrl Ael matabolismo
de los hidrsztos de carbono, y~ cue como e vio cnterior-
mente, es el lussr de formncidn d2 Lr glucoss soncuinens
forme glucbdseno dentro del hewnrvocitc dursnte la hiper-
glucenia, lo =lmrcens ¥ lo desdoblz en glucosa sanguinen
2 1n levulosa, gz2lzctosa, manoss y Acido lfntico o pird-
vieo cue recive, ¥y con estss substrtncins forms qlucdqeno
2l curl 21 Aesdoblrrse d-rf solesmente sluecosge srncuinen,
cuslauiers que sea 1- substancis que 1= formé; pucde for
mor glucoszs ~minofcidos o £fcidos sresos; ¥ mentener el
nivel glucénico comnensrndo lrs nérdides debiltes a la

=5

n
v

combustidn de 1~ glucorn en los tejidos.

El »nenel 3el hisrndo results de un ecuilihrio entre =zu co
precided de feormex continummente glucosz vertiendo en l1la
sanore y su eanmcidrd de tomsrla de ellz y retenerla en

estodo de glucédseno. Dursnute l= shgorcidn digestiva 1

o]

sansre de 1o vena norta contiene mfs glucosa jue 1o veno
sunrchenftica, ¥y mor Lo tto mwien®tn el glucboanc hené-

tico, mientrss que durente o1 ~ryuno sucede lo contrrrio.
3e M~ 2c-eroihrdio que nermclmente heoy vno crlids continun

de zlucozn, Tuarndo sube lr ~lucsnin, c2s87 L wrodnscidn

de slicesn en 2 Wis-Jo, ¥y en eze momento oxec Srsono ph-




sn. ¢ retensr la glucosn, mientros aue cu-nfo hay hi-ozlu

cami~, 2) hissdo aumente su desezror de zlucosn o 1a son

gre y eleva 1o glucenia,

La velocidad de formrecidn y de desrodncidn del ~luecédmeno

hep#&tico renresenta, mor lo tanto, el factor m’fs imnor-

tante en 1~ remlacién de lz glucemia. Dicho glucéeeno

se formn y descompone continuamente variando su concen-

tracién dentro de un amnlio marsen. Aumenita desnués de

1la sadministracién de carbohidrztos ¥y disminuye mucho du-
rznte el ayuno. Zomo l- sal

vende, en gran parte, de 1=

idz de glucosz del himzdo de

oncentracién hacen que pre-
nondere el mecznismo gluco<génico o, vnor el contrsrio el
giucolitico.

A C

Tzmbién se rroduce glucédreno hendtico cuwnlo se cdminis-
tra protefnss o 2lmunos aninofcidos, vero le formecién
es menos rénida e intensa ~ue curndo se dan carbohidra-
tos. Tl glucédszeno no parece provenir princinzlmente de
la conversién directa de los mmino%cidos en glucosz o
glucézeno., Las grascs natursles producen noco glucdzeno
v esa pequefic. centidad narece provenir principzlmente
del glicerol; r~unque se hn Aderostrodo, con isétopos, que
los Acidos grasos pueden Tormsr glucégeno,

Bl glucédgeno cue se halls en el higndo en un momento do-
do represente un ecuilibrio entre el zlucébdgeno que se
formz ¥ 21 cue se destruye continuzmente. Iiz glucozené-
lisis hevn#tica, o sen el desdoblamiento del glucédgeno me
diante unz fosforilnasa, se nroduce en diversss circuns-
tancies:

2) I primer luger cuando hay un aumento del consu
mo de glucosa nor el organismo: ejercicio intenso ¥ nro-
lonsndo, Trio, ete.

b) Tn casos de hirnoglucemie: florizidine, insuii-
ns, oymo, insuficienciag hipofisicriss o sunrarrencles.

¢) =n 1z ocidosis.

d}) n 12 disbetes pancredtica.




e) Yor exceno de tiroiden o tiroxin=.
f) Tor esxtimil-cidn el sistenn gimfticocdronal.

S
5) 3n la asiixic o vnoxin { cuando hry folta de o-
x{meno no se realiva ir sintesis del s~licégeno).

Lz presencin de wna cantidzd suficiente de glucdgeno he-
ndtico es en cenernl uvn Iindice de norm~lidad del metabo-
lismo. Cuando hry disminueién del glucégeno, el higazdo

es mis Técilmente lesionsdo por diversas toxinas., JCurn-
do el organismo no recibe o no utiliza unz centidsd sufi
ciente de hidreotos de corbono, disminuye el glucdgeno y

en ese cz2so, el organismo obtiene su energis de los gra-

scs, cuye destrucsibdn cxecesiva mroduce un= erazcerads for
m~.cibén de los cuerios cetébdnicos (cetosis y cetonurin Ael
eyuno, dizbetes). Tzmbién se modificza el metzbolismo de
elcunos aminodcidos cusndo 23 escmso o faltzs el glucbge-

no hepédtico.

Tl glucédgeno musculzr voriz mucho menos cue el hendticos
sin embargo, disminuye algo duranie lo hi-oglucenis y z2u
menta cunndo s2 inyecta glucosa y se produce hinergluce-
miz; también lo zumenta 1la insulino. El zlucédgeno muscu
lar no es canaz de mentener 1o glucemia en a2usencia del

higedo. Lo caida del glucbgeno muscular durante el ayu-
no es espaciclmente rédypidz y vrofundes en la insuficien~

cia suprarrensl. Imniden ese descenso principzlmente 1o
hormone. de crecimiento de 1o hivpéfisis, y en sezundo tér
mino almgun-s hormonzs de la cédrticozdrenzl (glucocorti-

coides),

Les contracciones wroducen unc brusca y fuerte disminu-~
cién del glucbdzeno musculcr, sobre todo si son intensas
¥y prolonssdas con repeticidn de lzs sacudidasg o con su
fusién en una sacudids tnice (t8tzncs); pero lz reconsti
tucidn del glucédreno es réride en el renoso consecutivo.
Bn ausencia de nénereas o en 1+ insuficienciaz suprorre-
nnl, estc resintesis por reroso se mroduce, pero més len

temente sue 2n el csso el estrdo normcl. Lo insulino o

21lmunecs hormonns cédrticosunrerrentles le vuelven mfs rfi-




nil7 ¥y trnbidn nuede puneninr o7 cived ~va cueonlor indi-
cirl,

Como se ve, la glucemie est? regulsdn tnwbidn nor los

sistemce 2ndodrine y nervioso: 1s iniflueneia nuz o jorcen

es solzmente de cordinscidn, va aque 1los rencciones aufmi
ind

cas continisn en su Aausencic.

De las horionzs cue influyen en la reml: cidn 4ec 1o slu-
cermia, icles como el glucegén, 1-s cériicosunrarrenzles

las hi-ofizizrirs ¥ nrobroblementa 1z tiroilzss, merece
perticular meneién la insulinz, nor 1le imnorbcncin -ue
tiene narsa ecte trobajo, en virtud de su rel-ocidn con 1o
Dirbetes "ellitu-~,

L2 insuline ¢s wn: orotzinz mejor conocidaz, y es secrets
da nor

-

#5 cflulss Bets de los izlote:r de T.enrzerhons Ael
pénerers, Tor:2dc nor 1€ rminofcides. Sus efectos -rin-
cincles son

zacidén de 1la glucocs, zcele-—
e embrans celulry el miscu-
L.cunue no en todssg, ¥z que 1o ahsor-
cidén intestinrl ¥ lz reabrorcién tubulzr no ae moditTice)
su fosforilzeidn, su conversibén r glucémeno.

lo ¥ otr-z cédlulns

2) De moners fundementsl, a2celers la sfntesis de

grose o partir de hidrntos de carbono. 3ZIste efecto ez °
de rrzn iamcrtancia rore entender solsunos trrctormos £i-
siopatolézicos gue se presgsentsn en 1z Disbetas Tlellitus;
1a

digminuecién en el catsbolismo f2 los wroteins con b
ng de lo ci

.,

ra de 2minofcidos en 1~ s-nere, ete., noro-

ce ser sacundrriz o su =ccidn zobre el metrsbolisro Ao 1~

glucosza ¥ oobre 1n li-ogénesis

J¢"o conzzcuencia io funecidn finiold~inza de 1c inonline

sesre~sds zcenziste en:
r

. ~lusa o e ivnedir su rucen-—




BY emalqoe 10 osavoedac-ibdn de ~luco s mor el Wier o
o) Yoerrr wa Fénenis e Tuantcs no hidrocirhonn
dre {nminodficidos)
A) lormrlicer el glucérreno hen®tico y nusculnr.
e) Acelersr ol comswuno del n~zdcrr »wor 2l orgnnis-—

f) toderzr 1r nrofuccibén de cuer~os ceidnicos, ¥y
1) Corregir en los dieb&ticos 1o meyor parte de
los tr-ostornos metabblicos especificos.

71 zlucamén es secretsdo mor Lrs oélul-s Al
lotes <e Tirn

i

2 de los is
rhrns del néneress ¥ nreduce 1o elevascidn |
v

\ e
de 1a gluCOMi 2 nortir de un cumsnto de lr glucosendli-

sis henfti angrentemente no intervicne en 1o nroduc-—

cibén Ae Airbetes

Iizs horionns de l=2 coritezs sunrarrsnnl disqainuven lz co-—

prcidrd de utilizccidn de hidrotos de cesnrbonc, pero l=

zctividod fe dintintos commusstos veris: es -sucho meyor

en z2cuéllos cue tienen un hidroxilo o un oxigeno en 2l
c

czrbono 11, aue ~celercn el crtzbolismo de 1lrs nroteinss
¥ 2umentan la Torm=cidn de glucbdgeno en el higsdo y dis-
minuyven el del mésculc como se ve anleriormente. Zueondo

se adninistran nor un tiemno prolonrsesdo-orofduzen hiper-

glucemia ¥y slucosuris, ¥ en el snimcl /frdresnclectomizado,

disninuye 1l- convidod de flucdreno #a el higrdo ¥ sumen—
ta 2) consuwno 7~ hidrztos de crmrbono, =21 ismo btiempo
qus disminuye lo sluconeozénesis o wertir de 1-s nrotei-
noes: gsi a este snimcl o ¢ enfermos con deficienciss su-

prearrenrlas se ies wriva fe hidratos de e~rbeno, €feszrro

1lrsn hi-oriurerin, Lr inveceidn de e ine"rine nrodune

i
une alevreidn de 1+ glucost en la s nera junto con gluco

suric, ~vento sn Lo contidsd de feido lfoticoe y ‘e ou=zr
~on ¢rténicos en lr g=nere, v centomiriss ==tosz eTcctos
se hrm atritnfdo ¢ 1» =aevilisrcidn de ~lucd~enc el higz

Ao, nero 2r w’s -roh~hle ocue Zc delrn o un blocueo del

meteobolirno ~erobio, con dazvireidn hreodr 2l “nrerabis.




De lca herton s de lo hinéfiei=, lrs cun nnre-~en teoner e
Tecto sobhre el metabolismo de los corbohidr~tos son les
Ael crecimieonto y la sntidiurética, y- nue la ATTY y 1s
tirotronins activn a tr:vés de lrs suprarrennles y el ti
roides, reanectivomente., ILa hormonza del crecimiento in-
hibe ¢l zscitobolismo protéico y como yo ce dijo snterior-
mente, inhibe la oxidreidén de los carbelifratos en los
tejidos; por lo tcnto, produce hinerglucemiz ¥y glucosu-
ric curnds los climentos cortiencen azlcor, y su zdninisg.
tracidén prolongada en merroc y grtos puede teraninnr ‘en
Dicbetes permancnte con strofia de los islotes de Longer
hens,

La hormonz antidiuréticz tiene un efecto semejente a la
eninefrina, o sez, cue elevz lo glucenie a portir del
glucégeno hen’tico y, nor lo tanto, es capzz de contro-
rrester la hinoglucemio de 1lrf insulinn si el higado con-
tiene suficierte glucédseno.

21 sisters nervioso interviene en lr regulacién de le
glucenia, lo que se conoce desde cue (Jlrudio Bernsré pro
dujo glucosuria nor medio de un pinchsa-o en el niso del

cucrto veniriculo; lss lesiones del zistemr. nervioso, es

pecirlmente de loz nlcleos grises y el hipotdlamo, se a-
comnailan con frecuencis de hiperglucemie y, mfs rerz vez
de hipoglucemis, y ciertas reccciones emocionnles mues—

tran elevzcidn de 1~ glucose sanguines, Una observecién
extreordinsriecmente interesente es la de Alvarez Bulle-

ja, cue por medio de reflejos condicionados es capaz de

producir hinoglucemia marcadaj; es posible que esctc efece-
to ser reguledo por 1F hinéfisis, y& gue cparece en onji-
males hinofisectomizados.,
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III SISTS RIS WITICT DU T DIARWTTS

»

L) SINTCOATCLOGI: Y DIAGHCSRICO

Los sintomrs dec 1r Dinbetes Mellitus gurrénn intime relsn

cibén con el zumento de la centidad de azlcor en 1- szn-
gre y la nérdida de lo mismz substanciz nor 12 crinao.

Los vnrimeros sintomes de 1ls enfermedsd suelen consistir
en uno sensscibn de debilid~d nrorsresiva (astenie), en
virtud de lz cunl el individuo ce canse con freilidrd y
no puede ejecut:r esfuerzos suveriores g los heobituales;
en un rdelgezamiento lento y »rogresivo; en un cortinuo
¥ molesto prurito (v»rincipalmente en 1lr regidén emel y en
1la vulva de 12 mujer); en Forunculosis frecuentes y rein
cidentes en olrss erunciones cutdnens; en neurclgiss re-
beldes 7 tratamientos hebituales, etc.

Por otrzs parte, el enfermo cdcuiere un: necesidsd zZcusa-
dz de beber con frecuencie y ve disminuido su apetito sg
xual, Zste es el cuadro de la predisbetes., Se acepts
como prediabetes un estudo e¢linico-dinérmico, que existe
desde el nacimiento hesta el tiempo en que se hace el
dizgnéstico de Dinbetes de ncuerdo con el criterio en la
ectualided.

Cuando la enfermedod estf declarads, el curdro clinico
es de los mfs cleros y el disgnbstico no suele dificul-
tarse. ILos sintomrs princineles son: el sumento excesi
vo, prtolégico, del anetito (voligagia), de 1o sed (poli
dipsia) y 1 miceibén (poliuris); un deccimiento prosresi
vemente acenturdo (fstenisa), oue puede terminer en una
nostracidn extrema (sodinsmia); unes disminueidn progresi-
va el snetito sexunl; un 2delgszomiento no necessrismen
te palnnble en nersoncs ohesss,.

=

tdem#c de ecton sintomns vnrincincles existen otros de i
portnncir secundrriz, co0 son: trestornos viasucles

cue pueden termincr en ceguera, neurslgirs, nruritos mo-




lestos y continuos; treastornos e Ll zensikilided; 1o re
sistencic orgénice o leon infeeciones @irminuye; 1-5 heri
2s y las dlcercs tienen dificultrd pars ciceotrizer.

Debido ~ la disminucién de 1o vitelidsd ¥y la eswnzeidrd
de reproduccién de los tejidos; fineclmente muchss gengre
nes de les extremidades inferiores, sobre todo en la e-
ded senil.

La elevadz concentracibn de glucose en la sengre, extrae
egua de los tejidos y por consigfuiente existe unz mayor
eliminacién de orine que lo nmormal; o sez, la poliuria,
Le eliminceidén éde gran centidsd de lfquidos por la orins
necesariamente recuiere revponer lo elirincade, o cuel ds
lugaer a un~ intense sensrcidn de sed o polidipsia., <Tomo
une buene parte del alimento ingerido no es z2nrovechrdo
para las funciones orgénices, el enfermo Dizb&tico se
torne d4b%il y fatigrdo y el apetito zumente (polifagiz).
Incluso en cantidzdes z2bundantes de glucoca zlrededor de
la célula, la primera no entra a ésta por fzlte de insu-
linay y avncue el wneciente consume mfs zlimento que lo
normzl en 81, es frecuente que vierdn peso. ETn los pri-
meros verfodos de lz dinbetes puede no hrber sintomrs y
le aparicién de agzdcar en ls orins, ser un hallzzgo ca-
sual, vpor ejemplo, durante un examen de rutina.

El diagnéstico oportuno de la disbetes mellitus es indis
penseble pare establecer las medidas terapéuticas necesz
rias. En manos del Médico Gemernl o del Cirujano Dentig
tz, estéd el hallczgo de 1la Dizbetes. Dicho descubrimien
to en su momento oportunc eyudesri al enfermo = no ser un
Diabético sin enterarse de ello, ya que uns personc pue-
de padecer dicbetes lzve mucho tiempo antes de sue se de
cuenta de su condicién; =deméds el establecimiento tardfo
de un diugnéstico de dinbetes nuede aumentar lz intensi-
dad de 1lr enfermedad, mientras oue un dirgnéstico precoz

nor lo tanto el tratemiento omortuno y efectivo, retnr

[1

-
ds la opcricidén de ciertes comnlicnzeiones, sobre todo




lmas -lternciones vrzcul~res.

“n occsiones no exinten l: s tres orincinsles monilesta-
cicnes, (polifogia, poliuris, polidinsia), incluso en u~-
na v-riedazd grande grave de dinsbetes; pero, lo opericién
progresiva de estes sintom=s o de dos de ellos, debe ha-
cer nensar en disbetes.,

No es comdin encontrrr el "olor o zcetons" bucal, gue &
veces sblo se ovresente en 1los estedos de acidosis.

Ctres veces, los primeros datos c¢linicos que obligen =
pensar en ssta enfermedsd son less compliccciones o sinto
mas secundcrios de unz dishetes no controlsda, E1 médi-
co debe tener un Indice fe rsosnecha de la existencie de
le. dicbetes 3 descubrir la enfermedzd en susencie de sin
tonmzs. Dentro de tal Indice de sospechn deben congide-

2) Personzs con antecedentes hereditarios y femi-
liares,

b) Personrs =n sobrepeso, en edodes superiores a
40 afios; mayor sospecha en mujeres en edcd de menopausiz
con antecedentes obstétricos patclégicos (productos gran
des, zbortos mortin~tos) o ambos.

¢) Pceienles cue viean en circunstanciss capzces de
sumentar el reauerimiento de insulinz o cue interfieran
la cetividzd normsl de lz insulina (infecciones, uszo te-
rapéutico de corticoides suvrarrenales, acromegalias, sin
drome de Zushing).

d) =nfe-nios con cur dros patolbdgicos frecuentemente
asocindos o secundsrios o dicbetes (cataratas, sindrome
nefrético, enfermednd coroncria, hipertensién arterizl,
insuficienciz circwlrtoriz periférica).

Para esteblecer un menejo r~decusdo en cadc easo, adem’s
del dirgnéstico de 1l Disbetes *lellitus, debhen cantorse
los rnsros del tino Ae one se nuedr trater, y cue como
indicamos nuede ser: DNisbetes L bil, Disbetes Esgtable y




1 MNizhetes Quinicn o Latente,

n el 'coaso de 1r MNiabetes TYhil o Juvenil, se trntn de
un n:rciente cue mantiene 1ln misma diet=, isucl dosis de
insulinz y noreja mctividnd fisice, y tiene veri:ciones
m-rcedos en 1o glucenia, L= sintomatologie es srove, lc
evolucién clinice rénidea y msligme, el rronéstico es ca-
sl siempre mortal si no se interviene rédnidcmente con un
tratomiento adecurdo. T1 eocuilibrio metcbbélico se ~lte-
ra ffcilmente, es diffcil de conirolar, sze provende 2 1~
aparicién fe crisis hinoglucémicas y a nresentar valores
2ltos de ezdcar en 17 szngre. Mo emneorz necescorismente
ni sus comnlicaciones son inevitables. F=stos dinrbéticos
juveniles tienden # eliminfr acetona con 1lr orina. Pro-
zresz 1z enfermedrd tzn rédnidsmente, aue el pceciente de-
sorrolla ccidosis, vémitos ¥y lapsos de comn en unos po-

cos diss, en 10 cue es cnerentemente un princi=io : gudo

?
G2 3 enl X

L~ Diabetes 3stable, de la edmad madurn o senil, tiene u-
na inicireién y wn curso lentos, unz sintom:=tologiz me-
nos grave y un s»ronéstizo menos severo: se denomina tex
bién "florida u ohesa" poroue no sucie influir e&n el ne-
g0 del individuo, que conservz su buen aspecto; "esténi-
ca", porque no disminuye sengiblemente los fuerzas del
individuo; e "hivpertensiva" norgue suele ir acompafizda
de aumento de »resién sanguinea (hipertensién). Puede
"predecirse” 1z res-uesta a2 la dietz y e 12 insulinn., U
sualmente son pa2cientes en qus la dolencia princiniz en
la edszd mzndura, como ya dijimos enteriormente, obesos ¥y
relntivuomente sin tendencia a desnrrollar 2cidosis o hi-
vpoglucemins,

Zn la Dinbetes Dufmice, Tatente o Asintomftica, el pa-
ciente no tiene sintom~s referibles ~ 1=z enfermaedzd, ne=-
ro &sts nuecde ser dingmosticnda por nrocsdi-iientos de 1a
borctorio. Iin nociente con Dinbetes Iintente nuede tener
glucenisa norm:l en avunas e hiperslucemia nostprondial,




Pero auncue los signos y sintom:s clinicos hogen pengsar
en dizbetes, s8lo es posible establecer un dirgnéstico

de certeza con estudios de 1lnborantorio apronicdes, nor

lo cusl pmsaremos & tratar del dingnéstico del p-~deci-

miento medirnte pruehss de lcboroatorio.

Zntre estss técnicas mencionsremos la investigrcién de

glucosuria y el estudio de l=s curvas =anormales de tole-
rancia 2 la glucosa.

Comenzomos con 1o investigacién de glucosuria. ¥n condi
ciones norm:les no existen huellss de glucosa o de otros
azlceres en 1= orina, o 2xisten en neguefiirs cantidades,

La glucosuria se »resenta en 1lz dizbetes denendiendo del
grodo de hipergliucemiz, flujo renzl ¥ resbhsorcién tubu-~

lar. Con un buen funcionamiento renzl 1z glucemia pre-

sentns cifras hosto de 140 2 170 mg. por 100 cc. de san-

gre ¥y lo zglucosa no rebosz a la orina; a esta concentra-
cién de glucosz o azficar en la sangre se le da el nocmbre
ie Umbral Renzl,

En el caso de 1la dinbetes, 1la glucosuria se presenta Gni
camente cuzndo 1lr glucemin ge encuentra por encima del
umbral renzl, =g decir, noy arribs de concentraciones de
180 a2 200 mg. por 100 cc., es decir, unn glucosuriac hi-
perglucénica.

Bl procedimiento de recoleccién de 1la orina pzra ser anz
lizada en el siguiente: veacinr 1la vejiga, beber un vaso
de ngua, 2 los 20 8 30 minutos excretor crinz y recoser-
le v luerso efectuar el anflisis de dicha orina.

3Iste m&todo se usa tanto cusndo debe rez2lizarse un solo
andlisis en el d{z como cuzndo se hncen voarios en el adio.
Parza 1o diisaueds de azdcar en la orins se pueden hncer
las siguisntes pruebes:

1z, Reaccidn de Benasdict.




Moterinl: Solucidbn de Peonedict cunlitative, 2 tu-
bo de ennmayo, un fotero y un: lé&nawrn de
alcohol.

Procedi-
niento: Se nonen 2 cc. 8§ 50 gotas de solucién en
el tubo de ensayo, se agregcn cuntro go-
tas de orina y se hierve directemente en
la llama de 1lr lémpcra d= aleohol o en
bofio Meria.
Interpre
taciébn: La cantidnd 3de ozficar en 12 orina se de-
duce de los czmbiog 4e color de 1z solu-
cién.
20LOR % DE GLUCOSA
AZu) ¢ . 6 e 6 s 6 e o 0.0 .
Azul verde o« + o o o o o o 0.5 g.
Verde OSCUTO o o « o o o 1.0 g.
Verde amerillo o o o o o 2.0 g,
Amarillo o znzrenisdo . . 2.0 g.
Rojo Ladrillo . « « o o o 4,0 g.

22, Cliniteat (test de la tableta de Ames).

Egte nrueba se ha generalizado por su sencillez., Hay
gue tener cui?ado prra evitar el deterioro de lcocs table-
tas poroue puede arrojsr un reslt~do falso. Los resul-
t2dos son compzrablezs 2 los que d2 la soluciédn de Bene-
dict, pero cste método ez mfs rénido.

¥aterizl: Pzstillizs Qe Clinitest, un t'1bo de ensa-
¥yOo ¥y un gotero.
Srocedi-

miento: Se ponen cinco gotas de orins en el tubo
de ens~yo y se ziicden dier sotas de run

de Clinitest, o

lethe o




Interare
tocidn:
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el tubo mientres lc renccién quf
est’ llevando = c-bo. V1 resul-

ct
8]
2,

lze des»uds de ocuince segundos,.

Loc cambios de color indiern 1z crntided
de ozBcar de 1n misma manera ocue en el
método de Benedict.

2., Zlinistix.

w1l métoio es exlusivamente cualitetivo y no indica 1¢
pronorcidn de glucosz,

Ilaterizl:

Internre

tzecibn:

Papzl de Cliniztix.

sumerge la extremided distal de la ti

" oW
]

9

de prmel en 1- orins.

Bl resultzdo serdt negrtivo si 21 napel
conserve su color blanco ¥ si se none a-

zul serf positivo.

42, Glucocintc,

Materinl:

Procadi-
misnto:

Internre
toeién:

Tirz de slucocinta.

52 cxrta de 1z cintz unc tire de aproxi-
medrmente 2.5 cm., se introduce en la o-
rina, se saca y deja repozar por un minu
to y luezo se compere con la table de co
lores. T.os dedos no deben toczr laz por-
cién de 1z bandz gue se humsdeceréd con
lz orina, -uesto que en ese caso el re-—
snltado woric,

Zn este ccso también como en las prime-

]




rve dos pruebas, Jlos crmbios color en
12 cinta indicnn la centidad de glucosa

aue contiene lo orina,

CCLOR % DE GLUCO3A
Amarillo - . . . . . [ ) . . 0.0 r:’
Verde ClZX0 o « o o o o o 0.1 g.
Verde OSCUTO o« « o o o o & 0.25 £
Azul « & . o o o o o o o ' 0050 e

Tode glucosuria debe considerarse de etiologfz dizbéticca
mientras no sz demuestre lo contrzrio. ILas mayores aifi
cultzdes diagnésticas surgen curndo se estdn =dministran
do soluciones glucosadas o cusndo h:y alteraciones del
umbrel renzl de 1o glucosz, ¥ en tmbos casos debe estu-
dizrse cuidzdoszmente el pzciente antes de descarterse
el disgnéstico de diabetes.

Pasamos 21 estudio de la prueba de tolerancia e la gluco
sa,.

Glucemiz en ayuncs., Los valores normales oscilan entre
55 y 110 mg. nor ciento, segin técnicz de Somogyi-Nelszon
¥y ©0-120 mg. sesin técnica de Polin-Wu. Lz glucemis en
ayunes se utilize como vpruebs disgnéstica y como medio
periddico de control durante el tratamicento.

Glucenia postnrendinl., Hate examen recibe tombién el
nombre de "pruebza de toleraznciz a lz comide". Se utili-
za como medio ¢e diagnéstico cuzando la glucemia en avyu-
nas es normal en presencia de sfntomns susestivos o soz-
pechosos de Diabetes Mellitus. Por otrs nmrte, constitu
ye un mftodo excelente p2re vigilar los resulitcdos de un
tratemiento determinsdo, muesto cue nroporcionz informes
sobre 1o utiiizscién de la glucosa,

Lo hiperglucenria es considerazda co-o0 normzl deanués e




1la ins

<3

estidén de climentos ¥y mfs si gon ricos cn hidretos

Le técnics pora el examen de 1ln glucemia nostnrandial es
r8f: se hsce ingerir unz comida, gencralmente el desayu
no, aue contenza 50g. de hidrctos de carbone y & los 90
minutos se realiza une glucenia; los valoves superiores
& 150 ng. se considerzn anormales.

En 1la interwretzcceidn ce estz nrueba, ¥ de tod: s aquellss
en aque la glucosa se zdministra por viz orsl, hay que to
mar en cuenta los padecimientos y las situaciones fisio-
1lémices esnecinles cue son capaces de alteror 1n veloci-
dréd ¢ée cbsorcién intestinal; los mis Trecuentes son los
trastornos de absorcidén intestinal, el embderszo, la admi
nistracidén de slsunee hormonazs cérticosteroides, tiroto-
xina, etec., los hepztonntizs y la2 nrivecidn de hidr-tos
de carbono o l:. desnutricidn.

Txisten dos nruebas pora lz

[a

etermineacidn de lo curva de
tolerzncia de 1o glucosa: 1z llomade oral vy 12 intrave—
nosa,

Cuzndo ya se ha precticcdo 1z pruebz de glucemia en ayu-
nas y ls nostnrandial, se puede hacer lz pruebe llomazda
Orel en los casos de dicgnéstico dudoso. 3Zsta prueba
tiene vocz utiiizacién perz walorer la gravedazd de la
diabetes y sélo debe usarse como procedimiento diagnésti

Tz téenica nzr= 1o prueba oral de tolernsneiz o la gluco-
sa es la siguiente: los tres dizs anteriores zl estudio
se z2dministra unt dieta de 3,000 ealorizs con 30 ar. de
hidratos de cerbono; se d= disuclta on aguc con écido cf
trico ¥y hielo uns dosis de ~iucosa de 1,72 x,./kg. de pe=-
so cormorcl o fe .72 ml./keg. de soluecidén glucoszde 2l .
50 nor ciento. 3Se reclizin glucemi - s ¥y glucoswuri- s an-

tes de -dministror 1e glucosz y 69, 20, 120 ¥ 170 minu-




tos después. 3In czsos ecmecisles (hino~lucemins) le cur
o zcompailarse de determinr-ciones si
multéne~s de fésforo y de A7NTE (cidos grisos no eatrati

ficados).

ve. nuede nrolingarse

La curve normsl de tolerzncia a la glucoss, segin la téc
nica de Somogvri-Nelson, tiene menos de 110 mg. en ayu-
nag, un nico inferior = 150 ==, ¥ menos de 110 meg. @ los
dos hores. Los vzolores superiores son sosnechosos o
dirgnésticos de Dizbetes Mellitus. Cuando el nico es su
perior & 160 mg. ¥ la zlucaria es superior a 110 mg., ~or
ciento 2 las dos horss, el vprciente es dinbético. Si el
wico est’ entre 160 y 170 mg. ¥ 1o glucemia ¢ 1las dos ho
ras entre 110 y 120 mg., o si el nico es superior a 170
mg. con glucemis normcl a 1l7s dos hores, la curve se con
siders sospechose,

Zn niTos o en pacientes diffciles de puncion-r, onuede
llegor & ser neceserio utilizer sangre capilcr. En es-
tos casos, los valores son de 20 a 40 mg. superiores &
los de le sengre venosza, después de lz comide.

La curves. de tolersncia a2 1z glucosa Intravenosa resulte

dtil sobre todo en cosos sospechosos con clteraciones en
la velocidsd de zbsoreidén de laz glucosa e nivel de ls mu
cogr intestinsl, sindromes de mala absorcién intestinnl,
hipertiroidismo, mixedema y embarszo.

Su técnico es ésta:  se reelize un~ glucemis antes de ed
ministrar la glucosz; se inyectan 0.56 ml./kg. de peso
de una solucidn glucosadz 2l 50% en cinco minutos y se
tomen muestras de sangre a los 30, 60, 90, 120 y 180 nmie
nutos desnués, Los resultados son anormiles cwndo le
glucemiz no vuelve ¢ las cifros en oyunes en lss prime-
ras dos horecs,




RB) CONUCULICTAS Y CCMPLIZAGTCN S

Los consecuencics de lr=s rliterncionna graves en el mete-
bolismo de los carbohidretos son dc dos tipo%:

&) Inmedirtes

b) Tardicos

Las Inmedintes estén renresentzdsrs nor el coma dirbético,
tembién 1llomedo crisis o come hiperglucédmico, choque hi-
verglucémico o estzdo de zeidozis, cetorcidosis o ceto-
sis y la infecciébn.

Tl coms hiperglucémico, como preferiremos llemsrlo, para
oponcrle 21 hiroglucénmico, cue no es consecuencia de la
enfermedad siro del trstomiento, es unn de los zlteracio
nes metabblicss mfs greves ¥ se presents en nrcientes de
cuslouier edzd, z2un-ue es m’s frecuente en los disbéti-
cos juveniles o lédbiles. Sus factores desencsdenantes
més frecuentes son: sdministrecién insuficiente de insu
lina, empleo incorrecto de hinoglucemisntes orales,
trensgresiones dietétices, infecciones (eswecizlmente
respirastorios y urinerias), deshidreteciédn vy desequili-
brios electroliticos por irastormos grstrointestinsles,
stress cuirirgico en pacientes sin dimgnéstico estcbleci
do, episodios de pancreatitis cguds y desadaptseibn psi-
colbgica.

El factor psicolébdgico es especizalmente importante en los
rzcientes juveniles, que tienen frecuentemente froses de
"negativisrmo™ nox» rmols =2dopteoeidn psicolbgicam ¥y suprimen
consciente o inconscientemente, 1~ insulina, pesra colo-
corse en un: situncidn de peiisro oue les permite obte-
ner sotisfhcciones. Tsto ocurre cusndo al pacientse le
felta protecciédn sfective (familirres y médicos). 32n eg

tos cosos, 1os enisodios de rcidosis pueden ser 1la expre
8ién de trostornos psicolbgicos serios ¥ el mé&dico debe
conocer la siturcién wfective del prciente noars prevenir

los conflictos y reclirer un manejo adecu do del coso.




Tn 1lns infecciones, en l~g siturciones dn stress y en
los chocues emocioncles se liberrn hormonss rntogonis—
tzs de la insuline y tienen fccidén cetégent..

Los trastornos metzbbdlicos se inicien por une accidbn in-
suficiente de 1la insulina, lo cu:l provors un curéro de
hiperglucenia. Lz falta de utilizacidén de glucose provo
ca un aunento del empleo de las grascs y proteinss puro
suplir las necesidzdes metabblicos, aus suelen estor exa
geredes por el freotor crusel (infeccién o streass). Bl
catabolismo 2 exvensas de los linidos y protefnrs se a-

compeiia de una scumulacién de cuernos ceténicos y de aci
dosis,.

Lz hiperglucemia y le =zcetonemis nrovocon poliuris con

glucosuris ¥y zcetonuriz. Esta diuresis oawbtics ocesio-
ne deshidrztacidbdn, 32 menudo asravssc por el nroceso cru-
sel (ingestaz disminuida, vémitos, disrres, hivertermia).

La zcwrulacidén de cuernos cetbnicos y lz pérdida de elec
trolitos (=sodio, potosio) oessiona ceidosis y desequili-
brios electrolfticos. =1 cetzbolismo se scompaiia de sa-
lida de potasio celular y esto va seguicfo de hiperpotase
miz y de pérdidca ex=gerada de potesio durente l: fase po
lidrice. Durante la fase de oliguria y deshidratacién,
el potasio sangufnec estf elevado, sunoue las cifras ab-
golutzs del ion sean bajas en el organismo.

La acidosis metabélice del coma dirbético o crisis hiper
giucénica, se scomprfin de hiperventilacidn compens:dore.
Curndo el noder de combinacifn de CO, es inferior & 12
mEag., aparece respiracidén de Kussmaul, L deshidrnta-
cibén se acompafia ¢ menudo de un estedo éde choouwe. Lo r-
cidosis, la fiebre y el hinercorticismo diswinuyen lz e-
fectividnd de 1= insulina,

Los sutores estdn de ccuerdo en cue le dirbetes se vuel-
ve temacrszlmente nifs grove curndo enrrece uns infeccidn.
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Los pzcientes con dicbetes descontrelsdr ofrecen un: me-
nor resistencia 2 1-s5 infecciones. Lo sreveded de 1o
dirbetes sumaentz con las infecciones debido, probaoblemen
te, a estos factores:

2) Disminucién en 1la produccién de insuline endbse
ne.
. b) Aumento de antagonismos hormonsles (glucocorti- |
coides y stress). |
c) Destruccibén o inhibicibdn de 1z insulinz (;onti-
cuernos?, ;enzim:rs?)
d) Trastormos en la utilizocién del glucédgeno hepéd
tico.

La menor resistencie aue tiene el dinbético no controla-
do frente £ las infecciones hc sido atridbuide 2 diferen-
tes "posidbles" cnuscs como: mayor contenido de glucose
en los tejidos y songre, gue favorece la produccién de
un asmtriente con pH bajo en el sitio infectado, disminu-
cibén de lo actividsd de la resistencic & la infeceibn (e
lementos fagociterios de lz scngre), disminucién de la
nutricién normal de los tejidos y disminucién de ls» reag
cién tisulzar a los esti{mulos antigénicos y reduccién de
le resistencies tisulsr como resultsio dz ir destruccién
del materizl proteico,

Precuentemente se llege 2l diegnéstico de la diesbetes du
rante la sctividéed de procesos infecciosos, pero ls in-
feccién no es czusz de diabetes,

Lz infececiédn debe trstarse rénidemente pere evitar que
el paciente se precipite en un cuzdro de acidosis. Lz
dinbetes debe mancjsrse con dosis surlementerisng de insu
lina simple de scecién rdnida para evitar que avance el
nroceso infeccioso.

£.8 consecuencias tardias de 1z divbetes son vasculcres,

rennles, retinianrs y nervioscs, ¥y con el tratemiento ¢

& -




decucdo de los zccidentes agudos su frecuencin ha aumen-
tado en los Altimos afios; de hecho, 1~ prtologia de 1n
dinbeles se hn modificrdo, debido o aue los enfermos so-
breviver tiemnos mfs prolongedos y don lugar - que los
trzstornos metobélicos produzcen zltereciones de tino de
generativo, cuyo mecznismo es oscuro, pero nrobablemente
se encuentra csocicdo @ les modificzciones del metabolis
mo, tanto en lrs grasss como en lms nroteinss.,

%1l enfermo disbético tiene aterosclerosis con més fre-
cuencic ¥y meyor intensided oue un sujeto de le misme e-
ded no dinbético; después de los 50 =afios de edad 1n muer
te nor enfermedades vasculares es 20% m:zyor en los dirbé
ticos cue en lozs no di: bdticos.

L2 mala circulacién en lzs piernrs muede llegsr a nrodu-
cir gongrene, sobre Yodo si el vpaciente no estd debida-
mente controlndo; ésta puede emmezcr con un dolor en las
pantorillrcs constantes o al caminar, con ampollss o curl
quier heride leve ocue puedc infectaorse. Lz gangrena de
las extremidades inferiores es 40 vecers mfs frecuente
des-ués de los 50 2fios en los dizbfticos que en 1los no
diabéticos, el infarto del miocsrdio es 13 veces m#s frs
cucnte en el hombre ¥y 14 veces en la mujer.

<

Se he seficlrdo que 1o aterosclerosis es més intense en
todos los vasos menos en les sorta. Lo relneidn de 1lns
zlteraciones vasculrnres con 1l s modificeciones de los 11
pidos del plasma se ha sospechado desde honce tiempo, pe-
ro todevia no poss de ser estadistica: el dirbético tig
ne colesterol elev-do en el plrsma, asi como lss lipoprg
tefnas del %ipo Sf 12-70, ¥y esta elevacibn es todavia mz
yor en l=s mujeres con hipertensién y aterosclerosis co-
ronarirs,

Lnaz comnlicrciones rensles de 1n dicbetes son custro:

~)} T4 vielonefritia, cuys frecuencia es mucho ma-
yor en los enfermos dicbéticos,




b) L& papilitis necroscnto, gque no es sino una fox
ma extreordincriomente zgudn de nielonefritis, con necro
sis de lrs »nniles por nrobable obatruceién vasdulor.

¢) Lo nefroesclercsis ateroscleréticz, que es mis
intensa porque lzs lesiones vaosculsres son més extensaos
en los disbéticos.

d) Lz nefropotfa dizbética (gloméruloecsclerosis in
tercavilcr, nefropati{o de Kimelstel-Yilson), que consis-
te en el devdsito glomerulcr de materisl hiclino ceidéfi
1o con un elevado contenido en grasas, ¥ que se acompafia
de un sindrecme carscterizFdo por -roteinuris, edemez e hi
vertensién: =21 nmntericl no se denositz en =usencia de 2-
terosclerosis, y nuede snarecer en forms de mascs modula
res, esféricrs u ovoidess, con leminacién concéntrica, y
gue obstruyen los c¢r:nilsres, o bien, como un encgrosrmien
to difuso de 1lr membrsznz beszl.

Las ecifras snormeles de zlbdmine cdzden une comniicceibn
de 17 funecién rencl.

Vel mismo maﬁo aue se afectzn las srteriolss del rifidn
se alterszn lns de lz retine y drn lugsr 3 la retinoﬁatia
dirbéticz, cue es m%s frecuente en sujetos de edzd avan-
zada y con dizbetes de lorgs duracidén y no bien regula-
dz, pero tembién ocurre 2 pesar de un tretamiento adecus
do; existen hemorrdgiss puntiformes y exudrdos brillan-
tes o ecéresos, altercciones vesculares y ocesionelmente,
nueden ser muy extensos, curndo se conocen como "retini-
tie nrolifersns",

Lnrs alternciones neurolégicas ocue se reunen bejo cl tér-
mino de neuropitis dirbética son muy diverscs y avorecen
como Aisminucién o abolicién de reflejos, desigunldad nu
pilcr, sensceidn de ~dorma2cimiento de lrs extrermidrdes,
varestesi s, A algunos psecientes, se les wresenton ce-

lambres en 1-s5 siern s y son més dolorosos ocue °n 173




personrs sin este ~fececibdn y 2l rementiniento muzculor
pucde dur-r varios dfns. Tl sustrrto anrtémico es vorip
ble, pero no parcce estzr asoci do o deficiencina vitend
nicas; ocasionzlmente hay ~tecue de 1~ médula esninnl mp
nifestada por dolores de caderas y misculos, incontinen-
cia feca2l y urinaria e impotencie sexuanl. Los trastor-
nos sensitivos pueden ser greves y producir legiones ar-
ticul=res del tipo de lz artronst{~ de Chvrcot,.

Bl estudio de grandes grunos de disbhéticos muestra gue
existen 2lsunos con unc narosansién mercada al desarrollo
de compliceciones que se hon atribuido a la hiperactivi-
dad de la cortezz suorarrencl; céemés, se ho demostrzdo
que en estos sujetos la vitmanina B1l2 no se retiene nor-
melrnente en el orzanismo, sino gque elimincn el doble o
méfs oue narsonrs normnles de unc dosis de 50 microgre-
mos, aue 23 1o mismo que ocurre en animrla2s tratzdos con
cortisonn, =1 efecto de l=s hormonas corticales es un
exceso 2n lz gluconeogénesis, a2 partir tznto de grasas
como de proteinas, pero en el caso de lns Wltimcs tanm-
bidn existe un blogquzo en la sintesis.

Desde un nunto de vista genersl, 1~ mnyorfs de los com-
plicaciones de 1z disbetes pusden adscribirse o altera-
ciones en el metnbolismo, psro el mecanismo exacto 2 tre
vés del cual se orodiucen no se conoce, ¥y su elucidrciébn
tendrd cue esnerar a sue se aprenda més acerca de lrs re
laciones metabblicas normeles y de la prtogénesis de 1=
aterosclerosis,

C) TRATANIZNTO
Tn este capitulo vamos 2 distinguir tres cucstiones:

a) Tl tretomiento éde 1z Diabetes liellitus.
b) Bl trectzriento de les comnlicnaciones de la Dic-
betes Mellitus, tzles como: corisis hiverglucé-

=ica, nefropatics, etc.




2) Tl treotamiento de los commlicreoioncs provocading
nor el trotoricnto de 1+ Niabetes Mellitus, o
sez, 1~ hinoglucemire,

I:a Primersa:

Se ha dicho gue si bien 1ln mayoriz de los diabdticoz tie
nan caracteristicos cormnes, en rigor son tan diferentes
entre si como puedan serlo dos distintas i~presiones di-
gitales. O como rezz el proloquio médico: N¢ hay enfer
mednd sino enfermos.

Por otrz parte, 1o Diabetes Wellitus no nuede ser curc-

dc, todavis no se sabe ebdmo, solamente nucde ser contro-
lzds; pero, »or lo gue se na dicho, un buen control de e
lle variz de acuerdo con el paciente y, de toldas suertes

hay aue insistir en rcue control no zignificz cure.

21 control de estz enfermedad se obtiene medirnte su trz
tomiento esvecifico, cue suede ser de carficter Dietéti-

co, Hivpogluceniante Oral o Insulinico, zcommalindo de =2l-
gunss otras conductas por prrte del enfocrmo.

n 2l 4retarziento Distético de 1l enfermedazd, gl pacien—
te debe raecibir instruccién varz el uso zdecu=do de los
alimentos, yz2 que la falta de adantacidédn personal es lz
causa néds Trecuente de gue el enfermo no coopere en el
tratamiento, y l2 uniformidzad en la distribucidén de los
alimentos es unc de 1los claves més importantes,

Bl anorte crlérico totrl =e crlculn de scuerdo con el se
o, ednd, sctividad y nrincivpalmente peso, del enfermo.
E1 peso tedbrico recomendrble pare el dizbético es anroxi
madamente 5% menos del indic=do zn lms tablcs

Prre 2dultos de vida moderci-nente nctive, se recomiendz
nronorcicner en 1o dieta 15 a 20 calorfies:z por kilograno
de reso desesble, o 30 en enfermos delgedos; ¥ os comin




distribuir el valor crlorfifico tot-l resuliente en un
427 de hidrrtos de carbono, un 0% de wrotefnrs y otro
tanto de grasas, tolo ello reprrtido durznte o1 dfin, se-
gin el tino de mediccmento hipoglucemiante emnlexdo (in-
sulincz o drogas hinogluceminntes).

Zn los pacientes Jjuveniles el aporte czlérico debe ser
mayor y calcularse con lzs tablas zpropizdas gue dan leos
necesidades celdricas seslin 1z edad; el objetivo de 1o
diets pora ellos es, fundementalmente, obtener un estzdo
nutricional 6ntimo con desnrrollo y crecimiento normales,
m£és bien que restringir ls= ingestién de hidrotos de car-
bono para poder utilizcr dosis pequelzs de insulina.

En 2] tratamiento de lz Dinvetes Juvenil debe ~dminis-
trarse unt dietz generosa curnio

\

se trote de un paciente
en pleno deszrrollo, wnor>ue vara mantenerse en buena so-
lud »recisa aumentar de neso ¥y mentenerlo de zcuerdo con
su ed=ad.

En ciertns condiciones el trotamiento Dietético debe ser
comnlementadc con el Insulinico, el Hivnoglucemiante Ora
o znmbog a2 la vez,

El tratamiento Hivoglucenmirnte por viz orzl se prcctica
utilizendo lzs sulfoniluress y las biguanidss.

Las sulfonilureas estimulan =1 o»éncreas para producir
mfs insulina y sus diferentes ti-os son la Carbutamidc,
la Tolbutsmide, 1la Cloropropemida, 1o Acetohexemidn y la
Tolazemride,

Lz Carbutanrida actualmente tiene voco uso; la Tolbutami-
iz es de accidbdn breve y su emnleo es el m#s recomzndndos
1r. Oloropropamida posee 1z zceidn hisoslucemisnte mfés e-
nérgice ¥y nrolongzda, unz elevadr frecuencia de resccio-
nes téxicas de intolerancia, puede usarse en casoa resis
tentes z 1n Tolbutoridz, tiene contraindicsde 1o infses-

Y
tién de nlcohol y renuisre vizilar lo s-oricidn de cri-




sos hinoglucémicrs, nrincinslmente on los "n-~ivnog; 1o A
cetohenzmidr es de cnrscteri{sticas genejontes a 1n Cloro
nronciiid=, pero su vids media mno es tan wrolongndz, pro-
duce menos efectos secundarios y no se han comunic-do

sus reccciones =z la ingestidn n2lcohélica; de 1la Tolozoami

d= s6lo scbemos que es de eccidn intermedic.

Lo Pelbutconida se emplez usuclmente en casos de diehetes
estable, con no nés de diez zfios de evolucién, para dis-
béticos zdwltos mayores de 40 n%os con ~ntecedentes de o
besidad, y nuede combincrse con aplicaciones de insulina
menores de 40 unidrdes, Bl pcciente dz2he seguir la die-
t2 de scuerdo con los lineanmisntos gener-tles, ser lleva-
do o su meso "desezble” y recibir instruccién en el uso
de 1# insulins, nues tendréd aue ussrlza en diferentes cir
cunstrncias como en infecciones, cirugfa, =cidosis.

L:a Tolbutamide se edministra en unc dosis to+tzl gue debe
ser fraccioncda en tres tomos durante el dia, ¥ la dura-
¢ién mediz de su efecto es de 6 horns. La cosis inicizl
25 de tres grazmos en comnrimidos de 0.5 g., ¥ se reduce
grodus-lmente hesta lleger = lz dosis de sostén, que va-
ria de 0.5 g. & 1.5 g.; si con dosis de 1.5 2. dinrio no
. se obtiene un control satisfactorio cn las primeras sema
nas, debe preferirse el uso de lz insulinea. Hay que te-
ner en cuenta que desnuds de e2lgin tiemno de haberse usza
do, 1la drogs nu2de perder efectivid-d, y esto se llama
"falla secundzris”., E1 enfermo debe conocer este even—
tualidcd, para estor en nosibilidrd de emmlazr insulina
0 cembizr ée drogn. 71 criterio de control debe ser mfs
estricto cue cu~ndo se usa insulina. 3e vigilardé oracti
cando glucemics pre y posnrendi~les, glucosurirs y exénme
n s de 1f{~idos, colesiterol y fcidos sr=sos,

T TlorOﬁronvmida sz recet” en uns Adosis inicizl de 590
28

de 250 mg. ¥y se recomienda seguirla

dur:nte yinr semnona nors lueso vpassy - la dosis de soztén




con 175 2 250 mg.

Los 3ulfonilureas sélo son efectivas eon nzcientes cana-
ces de nroducir insulina y c2d: unn tiene su indicaciéng
esi nor ejemplo, se dr Tolbutzmidn curndo es neces~rio
wn efecto moderado durante un perfodo corto, y Cloropro-
pamida si se desez una zccidn prolongnda y potente; mien
trng que el efecto de la Acetohexamide y de la Tolozmomi-
da es intermedio respecto de las dos anteriores. ~Cuendo
curlauiera de las cuztro se cdministra rntes del desavu-
no tiene su mayor efecto en el nerfodo que aharcz las
tres comidas vrincipsles y vpierde su accién durante la
noche, es decir, cuzndo pr/cticzmente no se necesitz nor
malizar el nivel del azdcar sansguineo.

Las consecuencics indeseables de las Sulfonilureas son
raras. La Jloroprovamida, nor ser la m s potente y de
a2ccibén més nrolongada, nuede causar crisis hinoglucémi-
crs, especialmente entre la medis noche y la hora del dg
sayuno. =stas rescciones se evitan observando estrictaz-
mente el horario de lz dosis y su fermz de ~dministra-
¢ién, aconsejéndose ingerir una colocién sntes de ir o
la cama. 2aun cu=zndo las crisis hinoglucémicas nor esta
droga son en la actuslidad relztivomente raras, pueden
anarecer reacciones sin que 1l: dosis hrya =zido =2lterads
¥ en ausencis de causa aparente. 3Is necesrrio, pues, es
tar alertzs rnte esta posibilidad incluso £l usar Tolbutp
widz, cue es 1lr. mAs dé€bil de estas droges. Algunos pe-
cientes puecden ser alérgicos a estos medicazmentos, de 1a
misma Tforma como hay personss alérgicas 2 la asnirine,
3i se presenta este contingencia, le droge debe proseri-
Pirne excento gque se instituys previamente un tretemien-—
to desengibilizante.

Lo recibn de les bipguenides no devende de le formecidédn
de insulina, como en el caso de las 3ulfonilureas, sino
del cumento en 1ln utilizzcidén o metabolismo de zzdcir
por vperte de los células musculeres éel orgrnismo, lo




cuel tr:re soacreis d- unn disminucidén de 1 glucoso en la
sangre, y nresent:n los sisuientes timos o comnuestos:
fenformin de ~ceidn rénido y ‘oenformin de :cceidn lconbte o
nrolongrio,

Las biguanidas en lr szcturlidad se emplern principslmen-—
te en nlmunos crsos de Dirbetes Juvenil o Di:betes Lé-
bil, zsocindas a 1~ insulinn, en doszis de 50 mg. (comnri
midos de 25 mg.) con lrs comidéns y dosis de sostén de
100 mg. {(en lr moyor purte de los crgos) que no éeben ex
cederse, nues ¢ los 200 mg. se observaon manifestuciones
de intolerrncic (znorexic, néuseas, vémitos, sequeded de
la boca), cue es necesario vigilsr cuidadoscmente porocue
pusden conducir ¢ 1lr ceiosis. Pueden uscrse también en
casos de Disbetes Tstable si el nociente sifue l: diete
¥ les dosis de insulina deben reducirse greduvelmente de
acuerdo con lcs glucosurics.

Istas drogrs, las biguanidas, tienen un amplio esvpectro
de cectividsd debido & cue tienden & bejer el rzdecor san-
guineo en los diabéticos de zrrdo moderzdo que producen
insulinz y tembién en aguéllos gque no l: forman en conti
dedes anrecicbles, Por este Wltimo efecto, ceda dis se
usan més en conjuncién con lzs sulfoniluress y la insuli
nn,.

El Penformin nuede combinarse con Tolbutemida en algunos
pacientes que no estén hien control:dos solsmente con es
ta dltimc. Tng dosis y horsrios denenden del caso en es
tudio. Recientemente se puso en uso el Fenformin en cép
sulas de desinteprccibn lentz cuycs manifestsciones e
intolersncis son menoraes,

Los hinopglucenriantes orrlaes --sulfonilureas ¥y bigueni-
dss—- no son hormon-s cormc 17 insulina y o diferencin de
éstr, el sumento en 1lraz dosis de rcuéll~s, »or crneimn de

los vrlores recomendz=dos, no ccentlc su efecto.




En ciertos wnmcientes se evitz 1n tercnin insuldinica, com

binendo laos sulfonilurers con wun: bhisurnico, currido 1lrs
primerss ejercen un efecto n-reisrl, insuficientes pore
lograr un adecurdo control de 1lr. dirbetes. ™n los cazo
en acue 1- dieta, el ejercicio fisico y los arentes orz.-
les, solos © combinndos, frocesen en su cometicdo, el tro
tamiento oral se desechs. ¥ es reemvlsrado por 1m insuli-
na gue sifue siendo la terapia de eleccidédn en momentos

de vpeligro,

Ins condiciones esencinles cue nermiten el mejor aprove-
chamiento de 1r terorniz oral son:

1) Le ssleceibn cpropizda de prcientes.

2) La eleccibn de 1la drogs mfs efectiva para un en
fermo ¢determins’o, su dosis 6ptima y el horsrio
de zdministrrcibdn, de rcuerdo con lrs comidms ¥
con 1lr zceibdn de su efecto devnresor cdel nivel
de azlczy scnguineo, ¥

D

E1 perfecto control de éstc durente el dia,

)
~

™3

Tl mayor peligro es desculdnr la dietc curmdo se logre
un buen resultsdo con estos medicomentos, pues el pacien
te, engciirdo por unr iluscrirs mejorfa, no ve le necesi-
dad de corregir su obesiédrd.

Loz rgentes orrles no ofrecen riesgos si se les usz 2pro
piedemente, pero es

un gran error administrarlos sin lo-
er antes une dieminuecién del peso, pues 1- tersnéduticn
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oral no debe ser nunce ussda como sustituto de 1n reduc-
cién del neso.
Las droges hinoglucemisntes no deben ussrse en les si-
guientes situr-ciones: =2cidosis y comp dinbético o hiner
clucémico; Dirmbetes Juvenil; dirhetes de m y lorgr dure-
cidns v-ecientes con recuerimientes elevedos fde insulinag
er crsos de comnlicrciones (infeccicnes) y en nacientes

cuirdrgices. Su emnleo duronte el emborszo no est’ de-
termin-do.




La Insuviinoterunis estd indic-Ar:

-

) Jurndo el récimnen “iatéltico por si sclo no es

coners de novr--lizer 1o plucermia y mantener wl
individuo en condiciones norm:-les de peso y e-
nergia.
b) Sucndo mo hay resmuesta 2 lrns drogses hipogluce-
mirntes, ¥y
c) "n formr indisnensrcble, en estados de acidosis,
en 12 Dicbetes Juvenil o Disbetes LAhil, en 1=
dirhetes complicodz con el embarszo, en el nre
¥ noat operctorio y curndo el enfermo tiene en-
fermelodes intercurrentes, vrincinelmente infec
ciones.

“n este trotamiento =me emnlesn tres tipos de preparscio-
nes de insulinao:

1) De ceccibn rédnids.

2) De zccibn intermedisz, ¥y

3) De zceibn prolonszd-,

La de accibn rénids es uns inswlins simnle, amorfa, cris
taline o regulocr, indicnde en los cesos en cue se desea
un control r#wnido de 1l glucerim, 3Su efecto se inicia
répidcmente, su méximn sceibn se registra de los 2 a 1ss
4 horcs, y mnersiste en menor grodo hnsta les 6 hores.

Se utilizes en los czsos de: gcidozis y conma dicbético o
kiperglucémico, infeccicnes amudcs, infecciones créniers
con fluctucciones en 1rs necesidcdesz de insuline, en el
pre y post operrtorio y como comnlemento de lrs insuli-
n-c de ceccibn reterdsac,

Hey custro varioedzdes Ae insulincs de zecidn intermedic:
fad Lo, Globincg

b) Lo 7. P. U,

¢ La 2H, ¥

4} La Lent:.
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insulin: Globine es un: solucidn cl:ire y se le utili-

2]
0

preferentemente en enfermos aque desrrrollsn lesiones

[§]
s

el lugnr donde se inyectd otrn ingulina.

La H.?.,E. contiene 0.50 mg. de nroteminzs por 100 unida-~
des de insulinc y estf preparcds ¢ un vH de 7.2, su efec
to se inicic r 1lrs dos horss y su accidn mfximn se regis
tra entre lns 10 y 1lms 12 horas y persiste soroxims damen
te 24 hores; no debe ser useda en picientes ocue experi-
mentan reccciones cutfners intenses o lo protamina,

La insuline 2N estéd prepzrada con 1a sdicidén de mneguefics
cantidrdes de cinc, 2 mg. por 100 unidedes de insuline ¥
glicocola, su efecto se inicis & lzs 4 horas, su accién
méxima se registra entre 8 y 12 horas y se prolonga hrs—

ta 20 horzs, Dor lo que tiene unn rccidn similer 2 1z M.
P.H.

La insulinz lLente tembién contiene cantidades pequefiss
cinc (2 mg. vor 170 unidzdes de insulinz) en ecetato buf
fer, se obtiene de 1o mezcla de 70 por ciento de insuli-
na Ultralente y 30 por ciento de Semilenta, su accién du
rs. 24 horas, principia a la cuerte y su midximo efecto es
2 lz octava; tiene 1o misme vanteje que la Globincz.

Lz2s insulinss de accién prolongzds son la Protemina Sinc
¥ la Ultrzlente. La primerza contiene 1.25 mg. de prote-
mina por cada 100 unidzdes ¢e insulina, su 2ccidn se ini
cia 2 la octava hore después de su anliczeiébdn, su efecto
miximo se reziiza clrededor de lo décima gsexta y su ac-
cibn persiste mfés de 24 horcs; curndo se emplea este ti~
vo de insulinz, se dzréd unz colmeidn nocturna, nuesto
que su méximo efecto se presentz dursnte 1r noche. Lo
Ultralenta es similar & lea insulina Proteminc Zinc.

L2 insulina Lenta y lz ZN muestrsn eclgunss ventojzs: su
accidn se inicia méAs o menos 2 1o currtc hora y persiste
durante 24; no contienen protefn:s extrofins (protemina)




gue nuecdrn origincr oc-.sionclmentc recccionces d:s intole-~
rancia, pero como 1l »rotrmins en rmtoegonists fe 1o hepn
rinc, -no dehen ser utilizoades en “orma conjunta. Estog
tinos son convenientes pars 1l: c¢lrae de zliimentocidn cue
se uss en liéxico, yo que 1o comida mfs sbundonte, que es
ia del mediec dfz, concuerda con el mfximo efecto hipoglu
cenionte y no reguiere usuclmente ls cdministrzecién de
colrecién nocturnc.

In casos esgwnecirles nueden utilinarse combincciones de
diferentes tivos de insulina cono intermedia y rénids, o
intermedia y lenta.

Lo insulinz no vuede seor cdninistradsz nor vic oral por-
que es destruids nor los jusos gfstricos e intestinsles
¥ de esta manersz le imniden gue llegue ©

1c. sonsre en

forma activa. Lz dosis de insulin: se administra en dos
porciones durcnte el dfa, un: en 1a mafiane y otrec wmor la
noche; en algunos cosos solamente se preciss de 1o dosis
de la2 mafianz., Cutndo se zdministrc ovor 1o mafinna debe

ser en ayunss ¥ en la noche debe ger después de la cena.

En los czsos indicnzdos se administraré 1o insuline obsex
vando las reglss siguientes:

1) <Tczdsz paciente reguiere un tipo determinrdo de
insulinz, pero se édeben utilizcor de preferencia los de
cccidn intermedia,

2) Se aconsejo reservor las insulinas de aceién
lenta prre loz dicbéticos juveniles. ZIs conveniente
prescribir una col-cidn nocturns dursnte su uso., “n es-—
tos dizbéticos hay un incremento en 1z necesidad de insu
lina durante el crecimiento y el aumenio “e peso, ~ero
esto no debe interpretarse como un enpeoramiento de 1l&
enferined~d, sino como 1la evidencie de cuwe ¢ medida gue
el cuerno crece, 1lr°s necesidsdes Ae insulina son mayores,
¥ de aue cundo tiene lugar una reduccibén en =1 peso, 1n




docis de este medicemento disminuye.

3) ©BEn pancientes de edad avansade, deanutridoz ¥
con complicaciones vasculsres cvanzrdrs, debe evitarse
la pr:oscriopcidén de insulines lentes.

4} Tos resultados del tratamiento deben controler
se por medio de exfmenes frecuentes de glucemiz y gluco-
suria, lipidos totales y colesterol.

5} 1 ecuilibrio del met=zbolismo de les gresas ¥
la estcbilidod del peso en limites idezles, son Indices
de control tan importantes como la glucemia y la glucosu
riz.

6) TLos exfmenes periddicos nermitzn realircr las
modifTicaciones necesaoriss po

wrz. 2lecnzayr le dosisgs idesl
de insulinz.

7) Aunque es muy dificil estoblecer reglos generc-—
les poroue lz dosis debe ser individualizada, se sugzgiere
el siguiente esguema: de 20 & 10 U. opara dinbéticos es-
tables cocm zglucemiss inferiores a 250 mge.; 30 2 20 U. en
los mismos c2s50s8 con glucemi~s suneriores a 250 mge; ¥
hnstz 40 U. en nacientes 1lébiles con cifras superiores a
250 mg.,

8) Se considerz preferible inicisr el tratamiento
con lzz Aosis rltas para corregir rénidemente la sintoma
tologia y detener el catsbhbolismo proteico y greso, lo

ual permite reducir lc dosis groduslmente, de zcuerdo
con los resultrdos disrios de glucosurins preprsndi-les,
Rete método tiene um efecto psicolégico favorable, ya
aue 1~ reduccidn de insulina es un:. cousn de optimismo
para el piciente.

Lo expuesto sobre el tratamiento esweci{fico puede ir a-

comn: “~do de algun:is medidas y reflexiones comnlementa-
risse.




E1l piciente debe seber anzlizsr su orin: en essc, hocién
dolo 1 nrinzgipio hrstc fTener la sesuridsrd de cue todo
ncrche bien, cuctro veces mor dfa, un: muestra ~ntes de
cadn comida y un= ontes de ir . 1la cama; luwgo sers nece

ario sclsmente un andlisis por 1la tarde. 38i el azdcar
se eleva, es aconsejrble realizar custro anflisis para
ver o qué hora aumento v cufnto.

En los pocientes cue no necesitzn insulina, es mé&s probzs
ble nue 12 glucesz azarezea durante el dfz debido & lrs
comidrs ¥y menos en l= muestra de la mcfisna, puesto aque
no se ingieren alimentos desie 1c noche anterior.

Cunndo 21 tretemiento es conducido correctamente, se lo-
£ro n~si siemnore wmontener el nivel de glucosa en 1lna sen-
gre dentro de sus limites normsles y sb8lo en oczsiones
hay indicios de zzfcar en la orinn. Tn diabéiticos 14bi-
les sujetos & rénid=ms varinciones en el nivel de glucosa
en 1ln sangre, hay aque conform:rse con result dos menos
perfesctos, pues pz2ra lozrar los propbésitos del control
de 1z Diabétes, seris necssario un régimen alimenticio
riguroso gue obstaculzri:szrfz el cumplimicnto de uns vi-
da normal. 2Por oira parite, un control excesivamente egs-—
tricto exnone a estos pacientes zl peligro de las crisis
insul{nicns cusndo reclizan 2lgfn =2sfuerzo inmoderado,
cun~ndo comen menos de lo h=bituzl o posponen la inges-
tién de zlimantos. Tn estos casos, hny que contenerse
con el nivel de crdcnr nleance volores nornzles solomen—
te en 21gin momento del d4{~ y que, por lo menos en uno
de los custro anflisis de orina diarios, no opsrezca glw
coma o se halle en onzguefia cantidng,

Como ¥2 se dijo onteriormente, para la produccibdn y el
denésito e arcsa el or;ani:mo utiliza grandzs cantida-
des de insulingc, cosi tontz como 1ln cue se ust prra el

denbsito de zrdcor y estn demanda exrgerands de insulina

es rssiringidc reduciendo el peso del piociente por medio.




del régimen de comidas y el ejercicio Tisico.

-

Cuzcndo el puciente puede redb-jar de meso, nor lo menos u
nos diez kilos, y ess reduccidn oue se consisue con lo
dieta y ejercicios, hoce aue 1la centidod de insulina pro
ducidn por el orgenismo sez suficiente parza neutrclisa
la dinbetes, se dice que ésts es moderada. Si las persg
has no son obesas, incluso si estéd por debzjo de su peso
nornmzl, lo mfs ovrobable es ocuz necesite insulinz o dro-
gas sunlementaring para controlerla.

ZL beneficio que gse obtisne con 12 reduccidn de peso, 22—
yuda =21 paciente obeso siemnmre acue la Aisminucién vayn 2
compafinda de uma menor ingestidén de climentos; en otres

alobras, cuzndo se observa unc dietz de poco contenido
ca2lérico,.

En casos de dinbetes moderazda no se recets insulinz, ex-
cento si se prssenta clgunz complicaciédn eguda que inten
sificue lo disbetes, en cuyo evento el régimen dietético
v la terapia por viz oral no serfn suficientes pzra con-
trolorls,

El ejercicio tiene el mismo efecto gue 1z insuline, es
decir, bajz el contenido de azdcar en la szngre, pero de
maci-do ejércicio vucde llever a2 un estado conocido como
hipoglucenmia, en el cue hay muy poco z2zdcor circulante,

A los nacientes de dizbetes moderzd:s se les administrao-
rin drogzs vor vic orzl para sumentar o]l maorgen de segu~-
riédzd, porque no siempre el régimen y el ejercicio bas-
tan para normalizar el contenido de azdcernr sonzuineo,

Se usarén ninoglucemisntes antes del desnyuno cuyzs ac-—
cién éenresor:c se msntengn hasts doce horaos desnués de
su ingestién y este perfiodo incluirf el deszcyuno, lo co-
mid y 1o cens, es decir, 1r prrie del 3o cue recuicre
mryor insulinz., Tales pacientes producen unt huenc. cin-

t£idrd de insuline, sufiziente norc montener constoantes




los valores de glucenis duronte el suefio, en cue no hry
infectidn de vlinentos.

A veces sa presenton eoxtenscs gonns de poouein s depresio
nes donde suele inyectarse insuwline. I.a cousc es desco-
nocida; se nroducen en los nifios de rmbios sexos y en mu-
jeres, ¥ nueden ser desfisurnntes. 3Zsto se conoce con
el nombre de Atrofiz Grosa. Se crse gue uno de las cau-
sas sed el uso fe insulino refrigersda; 2l empezar & u-
cser un frzsco, éste debe conservarse en un lugar fresco,
nero no neceszrizmente refrigercrse. =n hombres no se
presenta tanto porgue tienen menos cantidcd de tejido a-~
diposo cue los nifios y lzs mujeres. Lo mejor también A
ro evitor estas 2ltercciones 2s inyectar 1o insuwlina e
lc tenpersturzs cobiente y voriar el sitio de 1a inyec-
cibn enda cuince dirs.,

Elsunns veces ocurre cue curndo s& uscn insuiinas cue
conticnen proteminc (Protarina Cine y N.P.H.), apcrecen
zonas de uno z dos centimetros, rojzs, edemntoses y ca-
lientes, que se acompalan de vicozdn csusan molestiss y
deszoparecen en pocas semantes. 3Si fueren muy molestas
puede rscurrise a la Globina o ¢ 1l insulinc Lenta, como
se dijo anteriormente, acompziiade o no de insulina Natu-
ral, gus se inyecta sepsradamente.

Las rercciones alérgicas gencrelizadas son mfés complica-
able enmbicr por Globinsz
e continden, auiere
decir cue el prciente es slérgico o lrs moléculrs mismrs

de =ste medic-mento, y entonces debe ser é&esensibilizzdo.

ner
des, ¥y 2n estos casos es ncons
o insulins Lentc., Si lrs resc

Alsunos enfermos wnresentan disminucién de 1o visién cuan
do comienz-n a tratarse con insulinc. Se trata en reali
dad de uns presbiciz (dificultad nora ver de cerca) debi
dn © c-~mbios en el contenido acuoso del cristslino produ

cidos por le rédnida disminucidn de azlficar en srngre que




sipue a lo eplicseibn de insulina; pero el ojo se zdipta
poulatinomente o este situscibn y vueclve o 1~ normalidad
en pocns senini's.

La Segunda:

Pasemos ahora al tratamiento de lms complicsciones de 1o
Diabetes liellitus, que son principalmente el come dianbé-
. tico, coma, crisis o chooue hiperglucémico o estado de A
cidosis, Zetosis o Cetoscidosis; les nefropatics; la crp
dionrtics; 1lzs neurop:tirs ¥y lrs retinooutias.

En virtud de gque ya nos hemos ocupndo antes fel choaue
hiperglucémico considercéo como 1o principzl comolica-
¢ién nue nuede surgir en 1= evolucidén de lz Dirbetes Me-
llitus, en est~ oportunidérd vemos & cefiirnos exclusiva-
mente o su triotoriento.

fomo yz se dijo en el capitulo anterior, el coma hiper-
glucénico es un- de 1l-s emergencias médicas m#As sraves ¥
minuye la combustién de los hidratos de carbono, lo cuzl

zumenta la produccidn de zcetona, 2 partir de l-os grascs,

constituye unz form~ de envenensmiento, debido o que dis

{zue ge zeumala en le s=ngre y luego es eliminsds con 1o
orinn,

Los jévenes entran en como y szlen de €1 m#fs ffcilmente
que los =dultos,.

Bl diagnbstico del comza hinerglucémico incluye dos csmag
tos: el dingnéstico del proceso y de sus diverses
rzciones, ¥ el dingnéstico diferencizl. Tste dltimo com
prende cada uno de los siguientes puntos: causa desencag
densnite, hinerglucemia, acidosis, deseocuilibrio slectro-
1ftico, trazstornos resnirrtorios, deshidraztsicibn y esto-
3o de choque,

£l proceso hivserglucénico consto de vorize fasges ous ~on:
i




Cuy: e a-nifesticiones cliniers y e lebor-torio son L o
siguientes:

n el Descontrol hry voliuris, nolidipsia, cstenia, se-
ouedzd de 1o miel y l-s mucosng, el volumen de 1lr. orina
esté aumentndo y se vresenta glucosurin, légicamente hoy
hinerglucemia, #cidos grssos no estearificados y hemocon
centracién.

Tn 1l Acidozis cumentnn los sintomss y sisnos de descon-

5]

trol, on:rscen nfussas, vémitos, ¥ ¢

D,

“

lor =bdominrl, -

)
liento cetdnico y resnirncidén de Tussmaul, aumenta 1o

[0}

glucosuria y =snercce ls cetonuria, hey elinminccidn exase
radc de nitrégeno y fosfasturis, en le sinore se exageran
los alter-ciones de descontrol, disminuye 1z rezerva al-
calins y bajo el p¥.

Tn el Coma onarecen oliguria o anuriz, hinotensién, som-
nolencia, estunor y coma, frotes pleurnles, disminuye el
volumen de orina, lz glucosuric y 1o rcetonuria son ele-
vadisimrs, hoy albuminuria, en lo gancre se exnseran to-
d-~s los z2lteraciones y 1-s cifrss de electrolitos son va
rizbles,

Zs esgsencizl del control re~uler de 1o orinz nzirs descu-—
brir el ~2zicor e impedir 1o ~noricidén de glucosurin a-
bundznte. May aue buscer azidczsr y zcetont en Lo orina
gi el prciente no se sicnte bien; evitzr en lo nosidle
las infecciones, =28l como les heridss y durante los epi-
deinins no asistir = lugares concurridos.

31 anflisis de orind nunc~ debe omitirse curndo un diabé
tico tiene infeczibédn y, nor sunuesto, hay que nrotezerlo
en estcs circunstanciys déndole insulina, Si evidencia
eleveeidn de 1o temmerstures y no =ucde comer, se hr de

odninistrar vor lo monos i mitad de 1o dosis habiturld,

pero 3i 2l a2ndlisis de orinc ~cus=z la presencic de and-
c~r, dehen fraccionrrse 1ln docis de insulina n-tur-l on




)

doms 0 curtro veeces pora cvitor 1o oncrieiédn del come.

S

Lo causc inmedinta m4s comin del comnt ¢s 1 suwmresidn de
la insulinz en vn. puciente ~ue »-dece ung rfeccidbdn ncudz
¥y cque no —uede tolerar ningin zlimento.

El comn nunez se nresenta si 1z Dizhetes estd bajo con-—
trol, e incluso cu ndo el n-ciente se hr de~cuid-do tor-
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. dn 2lmGn tiemno en sparecer, generzlimante dins

Ho existe tratomiznto de rutinz, nucs hay diferentes feg

tores capzces de modifiecur 1la conducta tercpéutica; como

son: tivo de Di e

denznte de 1z a
mi

etes (L4Abil o Tstable), causa desenca-
i0sis, pressncis de p-decinmientos aso-
entes, tiemno de svoluciédn del cuzdro,
grado de 1z ceidosis ¥y de la deshidrstocibn, edrd y estg
Ao ccrdiovasculor del enfermo y terapéutice utilizszda an
tes del ingreso 2l hosnital.

¢ciados o conco

Fl tratemisnte nersigus restzblecer el metzbolismo nor-
mzl mediznts lz cdministrecidédn de insulina, corresir la

osis, restaurar el equilibrio hidroelectrolitico in-
tre y extra celulzr com el suministro fée soluciones rde-
cuzdas, treatar lss comvliczciones circulatorins y combo-
tir 13 czusa desenc=denante.

En el trztoniento del hiperglucémico hey cuntro etopns:
1z primerz horz; de la segunds a la octavas; de lao octava
. 1o vigésima cusrtz y de la vigésime cuzrts

gfsima octava,

2 la cucdrg

Durante la primerc hora se practican los siguientes ope-
raciones:

1) Txomen cli{nico del vpzciente y tom= de singre,

in

pore determiner niveles de glucemia, uren, creatinino,
milass, bidxido de cazrbono, sodio, potosio ¥y cloro, v
practicocr biometria hemftica.

2) Colocacién de un: sond~ vesical o P

(¢S

ermanencin y




tomn “e orinn poro determinor ecrntid~des relr-tivos de
glucosa, cuerwos cetbénicos, olbliminz, cilindros y »nio-i-
tos.,

2) Slectroerrdiogrrma, en busco de trostornos corg
narios y alteraciones nor niveles z2normrles de »notrsio.

4) Arlicacién de insulina con dosis usunl de 30 o
200 unidndes de insulinz simple (genersclmente 100 unida-
des) y dosis adiecionzsl, cutindo 1o glucemia es superior o
500 mg. o lo mcidosis es muy grave (0, inferior a §

m3c ), aumentando otrzs 100 unidcdes por lre mismis vias,

5) Aplicacidédn de scluciones intrsvenosas, tomoudo
en cu-nta edsd, gredo de deshidreatacidn, estado vascular
¥ gr=do de ocidosis. Inmedinitcmente deven administrarse
1009 cc. de solucidn szlina ¥ cusndo el 2C2 es inferior

5 m3c., deben cicfirse 370cc. de solucidn 1/6 M de lec-
tato de sodio y 700 cc. de solucidn ssline cuidando ‘e
hacerlo lentinonte con los ancisnes. Lo correccidédn »ron
ta de 1z =zcidosis con lzctsdo disminuyen 1o resisztencic
o lz insuline y los dosis deten reducirse,

6) Lavado gfstrico d2 manera indisnensc=ble, utili-
zando unc sondo largz y una solucidn tibiz de bicardbonz-
to de sodio =1 5% de lo curl se dejzn 200cc. en el estd-
mogo.

7) Administrecibn, vor veroeclisis, en dosis cdecun
das, de wn "ntibidtico Ze umplio espectro como 1la cloro-
icetina o lzg tetrsciclinss.

8) Registro de los dztos sefinlrdos, en una hojs es
necinl de coma.

De 1z segunde hors n 1z octava se tomen estss medidag:

1) Txomen ¥y conglfn ‘eién de dctos clinizos e~dr ho

e,

2) Tom: de stngre pore determincr el estcdo glucé-




mico crdn dos horas, el bidxido de corbono on 1~ horn
currtn ¥y 12 octava, y el hematocrito en 1lan octava.

3) Anflisis de orina buscendo la glucosuriz, 1o o-
cetonuria y el pH cade hora.

4) TElectrocardiogremcs en 1la cusrtc hora y en 1o

octava pars ver si hay =2lteracionss o cembios en el pota
sio.

5) Aplicacién de insulina en dosis muy varicbles
generalmente de 50 unidndes cadc dos horas si se utiliza

la via intravenosa y ceda cuntro horas por via subcuté-
nea.

6) Ldministracién de soluciones intravenosas, te-
niendo en cuenta cue 2n lzs vrimeras ocho horcs no se de
ben utilizer mfs de 3000 cc. y cue si l=s slucemics son
superiores @ 200 mg. se utilizard solucién. seline, vero
curndo sean menores de diche cifra y persista 1ls ccido-
gis debe comenzar a ajlicarse una soluciédn glucosnda al
5% (2000 cc. de solucién salinn y de 1000 cc. de solu-
cién zlucoszda 21 5%).

7) Dar lfquidos por vi= orsl, de manere nreferente
& 1o administrzcién intravenosz de glucosa, curndo no
hay vémitos y el paciente estd totzlmente consciente, en
dosig aproximcdcmente de 200 cec. de jugo de naranja con
centidrdes varianbles de glucosz, cada dos horas.

8) tdministracién de cloruro de notasio en los sue
ros, fundamentslmente en la fase nostecidétics, cuando
la diuresic es satisfrctoria y la gluceris esté descen-

diendo, en dosis de 20 m 40 mBa./1 (unn o dos =mpolle-
tns).

9) Tnem= si hey distensidén rbdominal y no existen
contraindiczciones.

NDe 1la octava & la vigésimo cuarta horosz se ejecutnn las



siguientes moniobr: s
1) 3ximen clfnico ¥y consimmicién dc 4 tor c¢r. - ho-
rc, hrst Ia duodéeimes, v luamo cadr f0g.

2) “xonen de arngre ¢rdn seis hores nunra ver la
zlucenic,

3) Anelisis de rring 2cda dos horns nors estable-
cer 1lr glucosurias y la cetonuric.

4) fmlicreiébdn de 1s insulina en 1r sisuient- forma:
n) 20 5 100 unidndes czdz cuntro hores, nor vie

subcut ‘nes, si la ~lucewia es sunerior ~ 290 mg.
b) maz, 8, 12, 8§ 16 & 20 unidsdes, si 1l gluceniaz

1

es inferior ¢ 200 mg. v 1lr glucosuric orroia rasul-
tcdos de 2, 3 v 4 rr., respectivamente.

e¢) 3Si 1t glucenin es inferior & 200 ngZ., pero per—
sigte la cetonuris, hay que A-r soluciones slucosn-

44
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2s ¢l 5% con insulina, ¢ rzzén de 20 unidndes por
litro.

5) Aplicar soluciones intrsvenosss si nerglste hE-1
deshidrstrcién, y de acuerdo con el grrdo de les diuresis,
glucosedss al 5%, salinss o mixtzs, evitsndo 1lrs solucio
nes hinerténicos glucoscdrs y excederse en 1r rdministra
cibén de 1fouidos o de sodio.

6) Aplicccién de cloruro de potzsio, en csrmo de ro
hoberse inicicdo, ¥y segin lrs necegifzdeg, generrlmente
de 20 a 40 mTo. de dichz subsinncin (unv o dos mpolle-
tes) por litro.

De 1ls hor: vigésime currtie & 1z curdrcgésime octrve se
siguen los nr sos que se indicen o continuccién:

-

1) Zxemen clinico czds seis horas; sndlisis de glu
cemiz cada 24 horns

2) OCbserv:cién de 1r orinas, tres veces nl dfs, pe-
rz. ver los niveles de glucosuri:s y zcetonuri:.

3) Aplicreidn de insulins del tipo hobitunl en el




peciente.,

4) Alimenteocién mediinte dicte blinds de tipo dir—
bético.

Hientrts se conduce 7l enfermo 2l hospital o se espers
& llegods ¢el médico, es conveniente aplicer uns: dosis
elevadr o 25 unid~des 2e insuline nrturcl de aceidn réoi
ds, ¥y hncer tom:-r ¢l enferno une tewe de cwrldo selefo.
Estra con medid: s de emerpgencin con el mHrowndsito de re-
crirr el nrocsso que ¢
o

ot

rzneze °1l nociente, pero ¢e nin-
cin modo deben ser consideradns como un substituto de 1le
ctencibdn médiceo.

Deben tomrrse medidrs preventivss aue eviten 1ln aprri-
cibn de lrs otrrs comsecuenciss inmedi:tcs o medictos de
1z Disbetes ilellitus, trles como lrs infecciones o los

trastornos vasculares, rennles, retinianos y nerviosos,

o

-~

pues uné vez desencriencdrs, su tratzmiento pertenece ¢
los esvmeciclistzs corresnondientes,

s preciso vigiler de cerca la contid-d da colesterol ¥y
triglicéricdos en el nlosme scnguineo, rorcue su eleva-
¢ibn corre porejs com le renercusidn de los trostornos
arterinles. ., Diversitg medid~s syudin © corregir o0 preve-
nir el rurmento de colesterol: normclirneién del peso ¥
de 1n presiédn crterizl, control de la dinhetes, selec-
¢idn de grzeas no ssturcdcs prra ajustar los intercsm-
bios grrsos =n ls dieta. El1 ejercicic fisico es notable
mente beneficioso 2 fin de corregir 2l awsento excesivo
de peso, cue = su vez influye en lz reduccidn del coles-
terol. Hzy gue intentsr estss medides terspéuticcs an-

tes de recurrir & los medicsmentos cue se emplean con el
misro fin.

Es comiin 1o mrls circulscidn dco 1e srngre de los pies de
los precientes diobéticos que hrn nrsrdo la edzd medic de
1la

vida ¥ se hece necesrrio cuidrr este eventuslidrd po-
r7. prevenir comrliczciones, esnecizlmente la gansrena.




NDehe avitirse 1o rolicreidn fe crlor on oor mone ¥y nNroc-
tic-r ciercicios eswmecinlas. n erpo do cue los doloreg
gesn intolersbles en 1 s pantorillng, es vreciso rliviry
los =or madio de un: seneills intervencién cuirdrgicn
consistents er Lr ligrdurn d Lr vens fevorol superfi-
cirl en rmbrz piern=s. Tste nroceoso conserv: dor no tioe-
ne tmnlina difusién pero en algsunos crosos cuidrdosemente
seleccionsdos, ¢s de gron cyude y erlms el dolor ridpidue-
mente. Se hr disminuifo el ndmnero de¢ nscisntes ¢ los
cuales er:s necestrio ammutsr l-hr oextremidrdes inferiores,
groeciss -1 svinece del tratomisnto conservidor ¥y ¢l con-
trol de los nrocesos infecciosos con 1t terznin antibid-
tica,

T,zs infeccirnes groves ée 1t piel se trotan con ontibiéd-
ticos, nrevio cntibicgrama. Los cuidndos cue dehen te
nerse con 1lrs lesiones menores ‘e 1r miel son los si-
cguientes: 1limnizy 12 herids con grsr estéril embebisa
en ngur oxisesnrda ls curl ayudse ¢ Cetener la hemorragia,
aplicazr un vendsje de gnsn empepsde en solucién o un-
glento de Purccin ¥y mantenerlio en ese pesicidén con cinta
engom~ca., No feben uscrse entisénticos irritentes como
vodo, bicloruro de mercurio, etec., ni tela rZhesive so-
bre 1l:- riel; tcmpoco debe lrvarse 1- heridr con agut si-
no con uns solucidn szlinz cue se obtiene mezecluando una
cucheresde dc s-1 de mess comin, aseguréndose de cue no
contengz yodo, eon un cuarto de litro de ngur tibiz., o
debe resterse imnortsncis 2 ninguns herids y hay cue con
sultcr al médico si omerece enrojecimiento e hinchezén
clrededor de 1- lesién.

L~ higiene re los nies ée¢ los €i-bélicos de més de 35 -
Yios fe gfird debe realiszsrse de 1- siguiente monerc he -~
cer un b2 o tibio (nunco czliente) de vpies todis 1lrs no-
ches, secrrlos susve, nero cuidadossmmante, sobre todo en
tre los 3cdos, con un: toolla asbsorbente; luego untor

los niss con lrnelin: wnms - fres veees Por semang, lo su




ficiente prro meontener 1r niel surve; cortar lrs uf-s de
los ~ies, nunecr fdem~zi- do cortzs ni redonderdoas < los
coal:dos; nnlierr tzlco ¢ loz nies une vez ©~ 1o scnmonn v
8i hubierz nredispocicién : decrrrollrr nie de rtletn,
se debe esnolvoresr 1o zont con un polve “unricidrs fro-
tondo susvemente con un slgodén pors aue penetre bien en
tre los fedos; eviter lrstimsdures, uwscr zénrtos confor-
tables de cuero surve, ro ndrr descclro, tener cuidazdo
en el tretamiento de csllos ¥ durezcs, nuncr: onlicrr so-
bre los pieg botelli.c cox zguz celiente, bolszs térmices
*» otros utensilios pars conseguir cclor pues les medies
de lrnc son suficienter; evitor lo anlicrciédn de medica-
mentos irritantes, especiclmente yodo, fenol y productos
pars aguiter czllosidades; vrevenir ¥ corresir lns infec-
ciones derivodcs del nie de ntleta, 1rs cutlses producen
fisurcs peligroszss entre los dedos, cue cdcuieren une -
pariencia bloncogrisécez; eviter ussr medics con costurs
gruesa y comanzzr & uscr Losg zon:to3s nuevos gradualmente
2l comien=zo, unz hors nor dir.

Lo neuritis también reswconde frovoroblemente 2l trotomie
to, si bien l¢ recurneracidén tarda semcnrs. Los cdorme
mientos ¥y hormisucos en lss nisrnns también tienen un
pronéstico excelente desnuéds Azl control acdecundo de 1=z
dizbetes ¥ de une tercnise vitaminica ovortunc La gquini
na tiene un efecto imnresioninte vire prevenir los celn
bres =n lcs -ierncs, per: solsmente se ha de tomor dejo
nrescripecién médicw, y zdeméds de estx droges existen o-
tras tan eficsces coro ellszs, e incluso. vwnreferibles,

%1 tratnmiento pera 1l disminucidn de 1a agudeza visuel
tiene un buen prondstico, nero no nuede decirse lo mismo
cu'ndo 1lr v4rdida de 1s visién se debe ¢ unrs retinitis,
pucs en estas circunstanciss estd Zafiads la membrans sen
sible del ojo.

Pzra evitrr 1's nafrom tfos hry oue vigilsr constrntemen
te los niveles de olblminc,




Comos hemos indicrdo, mientrss ocue el coma hiperglucémi-
co es unc comvlicacidén de 1- enfermedcd dicbétics, el co
ma hipoglucémico o crisis insulinicr debe consicdernrse
como una consecuencia del tratamiento, norcue su origen
ne estf en la enfermesdad misme, sino en 1ln zccidn de los
mcdicamentos utilizzdos para controlarls.

La crisis insulinicz o chogue o coms hivporglucémico o in-
sulinico es nroducido por uns dojs de glucosa en lo san-—
gre « menos de 50 mg., 0 mor 1= fslta de utilizscidn de
1z misms substancic, aunque 1 tenga el orgenismo en can
tidrdes normales, debido ¢ un» ~fninistrocién excesive
de insulinz o de hinoglucemizntes orales, especiclmente
lzs insulinnss de aceién intermedic o retardeds y lfs sul
fonilurens de rccibdn endrgica y prolongcde. Igutles e-—
fectos nroduce el ohuso de ejercicio fisico.

Los enisodios d2 hizogluceniz2 en los dinbéticos que reci
ben insulina o hinoglucemisntes orzles son frecuentes ¥y
los defiog que provocon, mfs greves de lo que generalmen-
te se viensa,

Cuanto més grave e inegtzble es la Disbetes HMellitus,
m“s frecuentes resulton los episodios de hinoglucemia,
porque sus pacientes tienen poce reservc de glucdgeno he
pdtico y no son caprnces de recuverzr laos cifras normsles
de glucemin; pero l-s complicaciones hipoglucémicaos se
hacen més frecuentes y graves curndo se trata de los si-
guientes tinos de dinbéticos:

1) Desnutridos, con formns 1%biles de Disbstes lLie—
llitus.

2) Con eatzdos de hiponitiutarismo o hivocorticis-
mo.

3) Ccn insuficiencisz hepftica.

4) Con nerropsiiz dinkética.

5) De edad =zvenzsdn, perticularmente si ve -compos-




firsda de tr-stormos vosculires; 1o edrdé cumenteo
l#s necesidrdes de zlucons y oximeno del tejido
nervioso y, nor 1o tonto, zgrovoe 1l-s consecuen-—
cizs de 1o hincglucenm

L~ns reocciones hinoglucéricers tienen un horcrio de wro-
sentrcién oue vrriz con l-g carpeteristices (acecidn mixi
ma) de cads producto. Los couscdag nor insulina de tTivo
interm=dio suelen nmerecer 6 - 12 hor~s fesnruéds de su g
ministrrcién y 12 2 24 1l-s origsin:-d+s vor insulin- fe ti
no lento, cue :=dem’s Hueden nroducir efectos necturncs o
matutinos, mi=ntrss que Llrs de tipo intermedio pueden
producir hinerglucerisrs 2n ayunss e inclinsr ¢l nmédico 2
mentsr errbénecmente le dosis dirris de insulinc.

-
o8

~ltercciones inicisles son consecusncic de e mez-—
cla de znoxia cercbr=l con grodos varivbles de hiperepi-
nafrinemic. Lo hinoglucemia da orisen a unc liberacién
de eninsfrina y de glucocorticoides, crpsz de pormalizer

l-s ci

hy

res de glucemin en formo rfnlda,~aun~ue 1~ utili-
zzcibn insulinieca de glucosz se2 subncermcol, L~ hinoglu-—
cemic de inustzlrcién ripide provocs, zobre todo, unn
gron liberceién ée eninefrin- y 1-s m nifesicciones son
1rs de una hipereninefrinemis, Lo hipertensién consecu-
tive z 1o liberneidn de eninefrins nuede nrovoc~r fcci-
dentes v-sculrres gue ~graven ¥y comnlicen el curéro. En
1la hi-cglucerniin nrogresivr los trostornos cu~ pradominan
son los cerebriles.

L~ hinoglucenin afects los centros nerviosos en el orden
siguiente: corteza, diencéfalo, mesenc®frlo, bulbo y mf

dunlo.

Si 1~ hinoglucenis es suficientenente intensz prra

~lecon
zer los 2=3ntros bulbhnres y vpersiste en esta fese n's de
15 minutos, lns lesiones son irreversibles y se ocroduce

1z muerte. *m emso contrario, 1lrne rlterrciones von desa

nerecisnde en orden inverse 2l de ~u nn-mricibén. L= recu




narsecidn nuede tordor verios di-a v es tento mfs lent:n:
cu nto s arolons s Tue 1 hinoslucenin,

L 5 lesiones hinoglucémicss miv-dan “ej  r ~2cual’ s permr—
nentas pgicobhiolézicon ¥ neurolézicns t-les como trostor
nos nfectivos, escuiﬂofreniﬁ, n~-resi-, 2nilepsiz, virkin
sonismo y afasi~s. *In ~-ecientes con lesiones coronsri s
ucedsn producirs

e infortos 2l miocrrdio.

Tl cuzdre clinico de lrs hinoslucemirs es muy varichble y
de~=nle de los frctores ss.lclsdos sntericraente: carce—
teristicas del »nreiente vy grido, intensidsd y Juraciédn
de 1l hinogluce=nir, DNicho curdro sz identific: noraue
1# glucemin estd boja, 1- orind =m. contiene glucosh, sal
vo =zn el easo “e 1- hinerglucemia prradéjice, no hry des
hiirntreifn, acidosis, ni resnirecidn de ¥ussmaul, 731
descenso rf-ido de 1r glucosa en l= songre, como ocurre
en los hinogiucemnins nor exczso de insuline siwnle, nro-
voca un cusdro sprratoso, que 32 deb2 esencirlmente o 1i
berscién brusacs e eninelrins ¥ cuvos arincin-les sinto-
m-& son: debilidzd, sud-eidn e20951v3, tzouicsrdis, an-
sindad, nerviosismo, temblor y hambre; odemfs pﬁede he-
ber mn2lidez, hivpertensidén v pérdiﬂa de sensibilid-d en
los extremidndes ¥y son frecuentes 1las narestesics de 1o
lenguna o e 1-s5 nucosos ¥ e los lobios.

Si el cuzdro »nrogrecst o la hinoglucsmisz es de instela-
cién lentn, como ocurre 2n los cosos provoctdos por exce
so de insulincs lentrs, se naz~ ¢ otrrcs feses en que ans
recen ~lsunos sintom-e v sirmos neurolésicos que tienden
a ~donttr un~ sscuencias cronolégicm, toles como estos:
“n 1- ©-se corticrl hoy cefaleslgirs, trestcrnos visuoles
¥ confusidn meninl; en L: fase 4

e diencefflica, hoy pérdida

e 1lc. conriencin, annricidén de movimicontos nrimitivoes
suceidbn, prenszidn, mueccss), inouietud, contrzcciones

clénicr=, hivonstesin v nrocresién de 1o sim-ortotoning

2n 1- fuse mesencefflica hny controccicnes ténicrs, des-
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vinciones oculsres, simnoe de Bzbinski vositivo; en 1ln In
se prebulbsr porecen contrrcciones de los micculon oX—
tensores, es-sontiness o desencnden: dos por 1t rotncidn
de 1z eobemn, con contrrecidn conbrulnterzl de los fle-
xores; cn 1la fase bulbar el coma se profundizz, 1lz resni
racidn se deonrime, hay bradicsrdis y miosis, des:noracen
los reilejos puvilares y cornerles y se presentan hipo-
termiz, atoniz e hinorreflexia.

Debe tenerse cuidisdo de no confundir la hinoglucemia de
origen dianbético con 1z ~rovocads por otr-s cusas, que

-

pueden presentar cus;dros clinicos purecidos.

in los pacientes de edzd rvenzndn con dirbetes de largas
duracidn, hivpertensién y aterosclerozmis genecralizade es

frecuente 1z confusién cen n~ccidentes vrsculrres cerebra
les.

En los casos de dirbetes "Inestzble" con desnutriciédn
grave y neuronztf{z importsnte, la hipotensién ortostéti-
cz nuede simulsr episodios de hivoglucemia,

=Zn los diobéticos juveniles, 1lr epilepsia esencinl puede
ser une causa frecuente de error.

Los pacientes descdaptados con vnroblemr-s psicolégicos,
presentan curdros de neurosis, de ansiedsd, crisis histe

riformes o sindrome de hiperventilacién diffciles de di-
ferenciur.

Ocasionalmente hay sue tomar en cuenta, en estos eniso-
dios, 1~ »nosibilid=d de tunmor cerebrsl, uremis o intoxi-
cacién medicamentosa.

Suando no exista unez exnlicecién razonable nare la hino-
glucemia, conviene investisgar algunos procesos canoacez

de desencadenrr hipoglucemias tsles como: ncoerlasits mo

lign:s, hipocorticismo, hivopituitlarismeo e insuficizancio |
hélbt’btica—o




tg hiposlucemirs se previenen modisnte treas tinos Ade me
didzg: wn o de c-rdeter nsicolé~ico, otrsos relrcionsdus
con 17 “iets y 1lms Wltim~= concarnientes ¢ lo administra
cidén d=2 los hinoglucenmi:ntes.

La adoeptacidn nsicoldzica entre el médico y su nociente

imnortente nora atenusr o evitror los oscilsciones de la

con unc~s buenns relrciones entre ambos, 235 un frctor muy

glucewis. Decbe mdizstrazrse 2l enfermo pnrz gque conozca

su est:do, no pretendn por si mismo superar lz crisis hi
voglucémica gsino ¢l primer sintomz buscor ayuis y tretar
se curnto zntes.

Lo dieta debe ser 1o ndecurdr y distribuidn de maenerz pe
culicr en czdén caso, convenientemente en relscién con
las coracterfsticzs de 1: insuwlinz o hinogluceniznte o-
ral utilizsdo. Curndo ser necesorio, puede zgregarse u-
na colrcidn en el momento ée lo mfxzime accidn hinogluce-
misnte y el enf2rmo debe siempre portcr dulces o pesti-
llzs de glucos=, cue Asbe ingerir ol -rimer sintomz.

Por lo cue se refiere o uns buenz rdministracién de hiwno
gluceni-ntes, debe tenerse en cuentz ~ue en los pacien-
tes de edad nvanzade, esnecislmente si tienen aterozcle-
rosis o lesiones del miocnrdio, hoy cue 2vitar 21 uso de
insulings ¥ de drogss de accidn retardsds; asi como que
en 2lgunas situcciones sgpacicles come la cirugie, l:s
infecciones, 1l-s situsciones de stress y 1lc presencia de

nefropzti{a pueden obliegar 2 resjuster los dosis.

Cuando el prciente voys & hocer mucho ejercicio, es nece
serio szumentar las calorias en 1ln dietn o disminuir 1les
dosis de insulin parn eviter una cafids en 21 estrdo hi-
nvoglucénmico.

I1 tretomianto onortuno de le comrlicreidn hinoslucédmiza
evity sccuelss wnermrnentes, Yy /fenende “e 1o fase o estn-
do dc cdesrrrollo Acl treostorno,.




n las fasas leves, corncterizadrs mnor . mbre, debilicog
nerviosi:amo, lobilidsd enociontl, fifiguit~é Ae concen-
tracidbn, trinspiracién y cefale: g, ~1 trotomiento ¢s muy
seneillo © bose de administrreidén de liouidos crucrridos
por vi: oral, como el jugo de naranja, o bien crriomeles,
misl o cuntro & seis nratillss de dextrosa.

n casos moderadsmente grzves, con uwnento de debilidzd,
transnirscién excesivs, enfrianmiznto de 1la oiel, pzlpits
ciones cardirens, pérdidr de menorir, visién doble, ex-

nresidén £ij~, dificultad pzra canin r, ¥ desorient:cidn,
el tratamiento nuede ser igusl -ue =2n el caso anterior,

pero seguido de lz administrreidn de hidratos de corbono
de =2bsorcién més lenta, como nlftano, menzans, cerecles,
pan o gzlletas,

Si no se obtiene la resccién =3ecusda, hey aue perfundir
soluciones glucoscdas, preferiblemente en concentracidédn
isoténics y con goteo lento, procue las concentr-ciones
muy &ltas no ofrscen ningunza ventzjza debido 2 oue lo cue
imnorte es 1z utilizacidén de 1l glucosa, mientres ocue 1ls
elevacidn brusca de la glucenis nuede provocczr libera-~
¢cidn de insulinre cue agrava €l problema. Por este moti-
vo, la nerfusidn, muy lenta, de scluciones hipertédnicos,
debe reservarse pars las situzciones de urzencia (504%) y
ciertos c¢-so0g especinles,

In los cosos de mayor gravedzd, en ue se dan contrzccig
nes musculares, nérdida de conocimiento, convulsiones e
incontinencia de orina, -uede zdministrarse glucagbn, en
dosis de medio & un mililitro o miligrsmo parz mdultos,
Y ée un cuarto & medic mililitro o miligrrmo prr~ nifios,
que se inyecta profundamente y en #£ngulo recto ~n el mis
culo cdeltoides. En susencia de glucagén, nucds dzrse me
dio mililitro (soluciém en u70 es =1 millsr) de edrensli
nz inyectavble, auaque no es ton efectiva. Antes “e recu
persr el conocimiento, nucde -~dminisitrerse el enfermo,

en posicidén sa2dente I 2 4 cuchrred:rs llenss de miel o iz




rab2 nor vi- or~l, ¥ deshuds de zu rzeunerceidn, —asti-
11 s @ ~7lucosm, —isLt ¥y lucego : los 15 minutos hidr: tos
de crorbono de ansoreifn lentn.

Deben rdemfés tomrrse los medidrs que son hebiturlas narn
2l mansjo de parcientes en 2zt~do de inconscienciaza (con-
trol, aseo, movilizreidn, antibidticos, =tc.}.

Hoy que @diestrear a2 los-Icmilinrses del »eecisnte que su-
fre crisis hinoglucériiens, nmora -“ue on ccso de nresentsy
se fstrs sn =u cfnn 7 iizntroe se 1a troslcoda noun hospi
tal o clinica, o llegz el médico, le haszzn tomor juso de
arcnjr, duilces o0 ¢ elos. T"n caoso de vémito o pfrdi~
dz de l# conciencia nueden colocnirse p:still&s de =luco-
n 1

olverse e~

cuner=zci‘n ée las crisis hinoglucémicrs pug
ento durcndo horns, diss o sun semonos, se
carseterizae nor 1l: ecu2lss trrnsiteriss de les cucdros

s
sefinlsdos y¥ pucde ser complete o solomente parcicl,

Suclen presentorse hiperglucerins post hinozlucémicwss,
de revote o pervdbdjicas, sue son les ocasionzdus por fe-
némenos compens:sdores: glucogendlisis (epinefrina) y
Fluconeogénesis (glucecoxrticoides).

Pare conecluir 1r porte reletive al trataniento de 1o Dig
betes Mellitus y sus commlicociones, incluifdss los deri-
vedes 2el tratrmiento de 1r enfermednd, ©s de interés

consim r el siguiente curdédro de dirsnéstico diferencinl
del coma hipoglucémico y del coma hinerglucémico.

Asmnectos Hiroslucemis Hiperglucenmia
Demczi~dr Insulinn Insuficiente In-
sulina Infec-
Poco alimonto cibén. Zxceso de
slimanto
Apzricibn: Répida (minutos) Lents (hor:s o

zun dfas)




Asvectos

Estedo genernl:

Respirscién:

Apetito:

Sed:

Vémitos:
Tensién Oculer:
Visién:

Infecciones:

Dolor sbdominal:

Piebre:

Cefalnlgia:

Piel:

lucosas:

Pulso:

Presién srterial:

Nerviosismo:

i'inoglucenie.

Dervasgirnde Insulinn
Poco mlimento

Bueno pero desfz
lleciente

Normel

Pregente

Ausente
Roros
Normal
Diplopia

Ausentes

Ausente

Ausente

Comtn en ls hipo
glucemia sords de
insulina lents

Hémeda (sudor)
Normzles

R&pido y =mplio

Normsl y/o elevadn

Comtin

Hiperglio e i
Insufici«ntc In
swling In’ce-
cibén. Exceso de
a2limento.

Fuy alterndo

Révide y oro-
fund: (Kussmeul)

Auscnte (ano-
rexis)

Intenss
Precuentes
Disminuide
Borrosa

Cominmente
vresentes

Presente con
gren frecuencic

Pebricule.
Piebre elevada,
si hay infeccién

Ausente. Tor-
peze mental

Seca

Seceos

Rdpido ¥ débil
Hivotensién

fusenie, Apotic.
In“iferencia



Asncetos

Den -

Tcmblores:

Conciencia:

Glucosurin
Lcetonuric:
Gluceria:

Trastornos demen
cirles:

Contrecciones
muscularesg:

Signo de DBabinski:

Hirno~lucenip
53:.Gde Insulin::
Poco alimunto

Presentes

Apotis e irritebi-
liged

Ausente (2z. Tom:)
Ausente

Baje
Presentes

Comunes

Comin

Hinergiwecor iv
Insuiiciente In

sulin: InZcce
cién. ZIxceso

de glimento.
Ausentes

Pereza. In-
consciencis gra
dual

Presente
Presente

Alts

Ausentes

Ausentes

Ausente




IV 3STOWATOPATIAS DIABSTIVAS

Unn vez conocidrs lrs crrercteristicns, minilesirciones y
tretomiento de 1o dishetes en genersl, es imnortintc exs
miney 1l:'s relcciones cue dicho mitdecimiento tiene con
ciertss ~lteraciones vetoldgices de lz covidzd buecl,

Lc grovedesd de 1lr dirbetes se encuensre relacion=ds con

1la grovedrd de los procesos inflnmatorios y su suscenti-

o
bilidzd =~ le infeccién. idemfs, lc impo-tencis de Las
manifesteciones cliniccs orcles denende de los hébitos
generales de hisiene de los nacientes, de 1z durncién de
la. dinbetes, quizf de su grovedod y de los factores pre-
disnonentes locoles,

Desde luego, es menester zclrror cue los rel:ciones Die-
betes Mellitus-estom tonutirs pueden ncentuwrrse o nor el
controrio diluirse hrsta dessncrecer, segln se trate de

un: dicbetes controlndn o ¢de una no controlzda, de mene-
ro que curndo ¢ continurcidén se seficlen 10s nosibles e-

fectos de 1z Dinbetes iMellitus en 1lr regién corcl, nos es
taremos refiriendo » 1lr Disbetes llellitus no controlada.

Zs indudrble cue 1o Disbetes Mellitus tiene clgunns meni
festsciones orrles especificrs. 2Zn unos cesos estess ma=-
nifestaciones son exclusivssg, como ocurre en 1~ dirbetes
latente, cuyos Unicos signos son de crrfcter orzl. En )
tros, zungue sin ese cocrlcter exclusivo, ciertas slters-—
ciones bucsles permiten sospecher la existencia de nmoucl
poadecimiento; entre ell-s, puede citerse 1= Xerogtomia,

gue consiste en le sequedsd de la bocr debida & lo dismi
nucién de flujo szlivsl,

n otros casos los 2ltercciones buceles son 1 s nrimercs
anifestnciones clinicrs del nrdecimiento. aAsf{ nor ejem
nlo, en l= beea del nrediabético pucden oncrecer lesio-

nes vasculcres o nicrocngiovntins sosnechosss de 1r Dia-




'

betes “Tellitus wunics de ~uz surjen sintom & v osirmos clf
nicos ¥ biocuimicos d¢ 1l: i kotes.,

n esgts Mltimo situreidn, s Aenrre 2l estom t6lczs lo
poribilidrd de vraverir er el descubrimicnto y dirsnésti
co de 1r Dirbetes “Tellitus, puns incluso nntes de que se
vresenten lesiones eznocificcs de los tejidos bl n“os bu
crles o lesiones dentrles, prtognomdénices de 12 Disnbetes
weallitus, nuede tropezzr con ciertos ¢-%os cue le hegan
sosnechrr 1r pnresencis de est enfermednd.

Tales dovos pueden ser de dos tipos: los obtenidos en u
nc huent historir clinics del paciente y los resultantes
de 1z explorseidn v del cxamen rrdio-r fico, 3 curndo
los h2llozgos en ombos se confirmon uno ¢l otro, deben
goliciterse nrusbrs esnecificrs, todn vesn cue el diagnésg
tico de L= Dirbetes “elliius no denende en monere slgunsa
solaments de sus monifectociones ornles, sino tocmbién de
1z utilizoeidn e internretreiédn ¢e lr-s propins téenicses
de 1lr-borntorio, sobre tode del descutnimiento de aroma-

ol

1fi2s de lo glucemio determin:ds

Sl L

O

cisrtos intervalos deg
puds de unc dosis de =ruebz de glucosno

La imnoritcncic 2e 1o oportunicrd cue ticne el estomstédlo
g0 parr. nrevenir en 1l ceospochza de 1f dicbetes, consiste
en cuc ol di~gndstico precoz de ece pudecimiento ¥ su

tratomiento junto con el de 1l-s lesiones buccles, eviton

1l=s wrogresivos seccuelcs de dicho enfermedzd.

Somo ya se dijo ~nteriormente, 1r Dirbetes iiellitus se a
compafia da unn zlterrciédn metabblica en 1l:s grasss y en

]

c5 oroteinr g, gue riecctr seriamsnte la nutricibn y muy

robsblenente tanbién e —odo secund-rio 1rs estruciuras

]

o
ntrles; sin embsrgo, los Aientes ¥y los mevilores de

J

e
los diobéticos juveniles se decrorrollr-n normalmente.

En otros casos, 1c existencics de Dir-betes NMellitus hace
ansrecer o carpverse ciertns mrnifestzecionss bucnles,




Tios »rincinles monitestreciones ostom tonftic..s nwueden

-3
ser infececciosrs o no infeccion s, in - tori:s ¥y no in-
Tlen tori: g, destructivis y no deztructives v neurdlzi-

cro v no nzurdleiczs,

. {o e¢s rorce 1i necrosis morgin:l e los tejidos clrecczdor
de los alvé-los de extrrccidbdn, e incluso vucde nroducir-
Se un. gonsrena despuéds de uns intervencidén odontolébgice,

. A diferencic de 1z grnsrens dirbStics Jde 1lrs extremidu-—
des, 1l: edcd interviene rezlponte poco cn 1~ gansrend
dirbétice buenl, -Hues so hrn encontr-do cosos de egto Al
timz toanto en ni. os como 2n ~dultos.

3i recordr~ros 1o voriadrd de Jr Tlora broeteriine ée lo

3 e

coridad btuenl, es sornrendente -ue en cetn zonsd fouelle
dzctrucceidn no ger 4z frecucnte.  Janoue nueds hRBer Ue
no cmplic pérédida de tejifos, el —ronbdstico de 1- gongre
na buerld no es somurio, ouizd nor lr ricuczs de 1o circu
1ocidbn colotersl on 1f boer, situreidn onmussts o 1lc de
lrs extreniccdes inferiores, donde es ton frecvente di-
cho p~decimirnto.

Tembién, wvrrece cue el llsmrdo "clvéclo s=2co" se presen-

to con mrvor Ifrecucncin en di~bfticos, ineluszo controla-
dos, cue cn individuwos cue ccn norm-les; sin emborgo, se
trats de un- impresidén bos-do princinslmente en observa-—
ciones 2l &azor, v no 2n estudios clinicos cuif:dosos,.
izl invortcncis en el dindStico lus infeccip
os o0 verinmicrles, ocue nucden tronslormir
un2 ditbei2s rel-tiveomente licers en un cego grove. A
eg, bret un absceso dentrl o e enfermedrd nrroon-
, DT nrodéucir 1o gluwcosuris o rn ~isertos ca-
cos inclugo el comz hinerglucémico.
Jovo ¥o se dijo anteriormente, 1r Nisbetes Mellitus mro-
duce uns disminucién @e 1 resistencin o Yo oin”

< o inlecciones

currs 90:ibles couscs son, coro trmbhidn va se assentd en




un erwitulo ~nterior: nrvor contenido de glucom: on los
tejidos ¥y singre, cuc IZ-vorece 1 wroduceidn de un ome
bicnte con v B djo " ol 2ilio infectrdos disminucidn do
1o cetividcd de 1~ rasintencin ¢ 1 infeccidn (elenentos
Froocitrrios de Lr srnore); disnminucién de 1o nutricién
noranl de log tejivos: dimminueidn de le recceidn tisu-
los antigénicos (f2ltz de Formseidn de
~ntitoxin-s) y reduccidn de 1r resistencia tisular, como
resultsdo de 1: destruceidn del meteri:l proteico.

lrr - log estimn

Son comunes 1l: = iafeceioncs preducid-s mor 21 hongo dol
&fnoro Tioniliz (C&ndia-) Gel cusl existen seis especies
conocidas. Lo varicdrd comin de Moniliasis de 1lf mucosa

» Musuet, stomr-titis Ofdier, ng
itis Iremo=g, ¥ €3 wroducids cominmont
ror el honco Foniliz flbiecrons, S4ndida Albicens u C{dium
Albicons,

micozis o ZIstonrn

Los lesiones tipi
rentes bloners

28 del ni%o consigten en vlscos ndhe-

o
- 0

’ rnco-cnulosss 0 blanco-srisfcecs en 1o

1
mucozl buerl, ocue nueden nersistir vneguefies y e2islrd-s o
confluir entrs s{ form:ndo sunerficies extenscs y crsi
continuns cue recubren busns norte de 1r nuecoss,., Tsics
lesiones son reloitivemente indolorns y se gquitsn con di-
ficul%rd, ¥ “ei n lue=o un: superficie snngsrante, doloro
s y descorn iz,

BEn el ~dulto 1~ snfermedrd se ~cormmriic de inflamecidn, ¢
ritemn ¥ zonrs erocionndos dolorosssy o veces hay poes
lesiones tf-icrs, en =lrcas blenecs perlsdas o blnonco-o-
zulosas oue nu=den - "ectrr cusloulier zonea de lr- mucosa
bucnl e incluso todn ellu, cdemfs de zmonns brsstonte loco
lizndrs, donde los mrcnnismos normcles de limnieza se-
tn msl:  techo de L¢ boern, surco gingivogmenisno, re-
gién rotrormclsr, ete. lovo rerls, no hiy sintomrs gene-
nles, 0 son muy loves on conmrrncién con olrss voriedo-
des do eatom-fitiz. "Tuelos Cduxltos desceriben como réaro
mo 1la *=~ricién hruuse:r @2 vn ~~hor desnrraisble (met&li-




coc) con »frdid- del gentisa =+ +n. Iins lesiontn

Hlrnara b mbifn ouacden i sreendis o mor sonsccidn de =r
20> on hoe~ ¥ grre vk
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“ihandirze ol opalndox
blondo, anigdl 1rs, 256750 o liringe, nrovoc-ndo on e
dltite ¢ zo cfonis nor : foctecidn Ae 1ns cucrd-s vocal:as
excancionslments ¢l srocass osucde extenderse hostr el e

t6mrgzo ¥y los bronauios.

Lus princincles mrnifastocicnes ornles de 1 Dicbates e
1litus, o gzon lie cstom: towztirs de carfeter disbdtico,
desde &)l punto de vista de 1~ zZona en ousz s2 presantan,

son los gsiguicntes:
) Altercciones a1l nduwlzres
b) Altercciocnes dentilnes
c) Alternciones o
d) A4lterscionss enm L~ ruc
e) Altecrncionss aorcdontonntics

2) Alteraciones Gl-ndulrres

Dentro de 1lrns nltericiones =l-ndulires estén la Yerocio-
miz y el crecimiento glondulsr.

La Zerostomio es unc disminucién de Tiujo s=lival provo-
cadn, sogin Burgen y Dmmelin, nor los medicamentos ubili
zzdos pore el control de 1o enfermedrd, en cuyo caso el
efecto sz mrofuciria o trovéds de un mecznigmo neurnl,
nor cambios vosomotorass, vor simmle deshidretecién fisi-
¢~ de 1rs célulns glondul-res, o por combios en lo per-
mezbilid~d de lrg células del conducto gloandulsr, o bien
suTieren 3Ireenbay ¥ leyer, wor la moliuria que aroduce
deshidratacibn extroceeiul r de i songre, le ocue o su
vez disminuye el flujo senguinso #n 1.¢ gléndulas saliva
les y fin~lmeoente est~ fdiszrninucidn 1lla2vs unt consisuiente

Loz éroung nrr-sitastoldcicos, coxo los comruestos blo-
aquedores Tonolionsres us~dos 2n ol Sr-otomiento de 1e hi



pertensibn, condicibén cqus co o ¥y w2 vio, s~ encuentrs
comdnannte ~goci-Ad- ¢ Lo Mirhates Tellituws, hrn tido de-
nunci: 705 como cnuen e Nerostondn

Alpunon rutores ofirmon ~ue debido ~» 1r reduccién del on

hidrido carbénice en 1o ¢ n-~re dursnie el curso fe defexr.

mintdors enfermedades sistenfticns, se ~roduce uni TMUyor

erceidn de erleio v fcido fosférico, o-montondo nor
con:iauiﬂnte el czlcio solival ¥ =0 o-asionn 1. formr
cibn rfridr ¥y ~oundi~nte de 3 rro on los dinvéticos. TL
pH salivel, como y- vivos trinbién, es 4cido ¥y lo secre-
cidbn: viscosn. Los denbdsitos de sorro no on estrdos »pro
gFresivos cusndo 1o dircketes cst® controlnds, no 2si en
¢l coso controrio.

“n 1o Yerostonis, 21 nuciente vpresentn vorios sintomzs.
A veceg, hoy 3ifTicwltod »rrn mogticny ¥y deglutir zlimen-—
tos secos, Reviste interfs 21 smnlio descoaste del esmel
te ¥ 1o dentinz (¥ t:mbién de 1los obturzccionaes) zl fal-
tar 1n cccibrn lubricente. Y como se ver’ nmfs sdelonte,
1~ rmucozn de lo beecsm se vuslve secr, lustrosn y se irri-
tz 0 lzsiont con frecilidrd: pueden ~narecer fisurrs o
plismies dclorozes ~us s=avrrn £feilments nor los =fec-—-
tos de los frsumitismos; en un vrincinio 1o langun nuos—
tra uno grussa etz sunartieisl, mero ni’s tzrde sobrevie
ne =trofis com7uleve Se lr-s papilns ¥ cisi siemnre se G-
comm~fia de unn slterscidn del zent 1 susto, Esto
3

tembién Tovorzce 1z seoumulzceidn y reatencidn de zlimen-—-
1~

tos, restos, =lnrce ¥ cflculos, diswinuye cutolinriexz
bucrl y freilites, o cousz d2 ello le inauccién 0 Zgrnve—
cién 22 wnr inflom-cibn gingivel, Lo disninucidén del

flujo trmbifn nermite Yo nroliferscidén excesiva de micr

(484

orsanisnos indfgenss bucrlinss, como estrapiocccos, oue
arodncen 0 asrrveon 1o enfeormed-d noradontcl y frvorecen
1z neercois rf-iiz Ar logo teiifoz »-roiontsles,

e »resonto, © Vosos, orec

imisnto de 1-s cddndwlss soli-

L
velaegs oin dolor: sorre to0 ml recuncraorse el preiente




do wne cetoneidonis creen L prrdtidn, Lo sicdowersafic
en resortendr eomo noritl y o1 estudio hisztown: toldsmico re

porte wmr inliltrreidn ;s en forms may i-nortronts,
cuz es un reflejo del descontrol metuebdlico, sicndo mfs
une clterzcidn 6e los <r.37s ¥ no de los carbohidrutos
ouz se presents en 21 eatndo e ccioncidosis o cn descon
trol metabdlico. 31 clor czeoatdnico del alisnto, gus mu-
chos ~utores describen como crrrooteristico de 1n enfcrme

424, se proscntn sol'menle on Loz ertrdos de ncidosmis,

L comnnrucidbn de los niveles de ngdesr en stlivi ¥ son-
gre con &l estrdo nporodontsl Ael 4i~bético reveld aue
los niveles de glucoss de 1s sclivz, wns horae desnués e
desnyuno, eran ultos an (dirsbdticos, pero no en un grado

. ~ ~

cCOono DX 3ICY rmbsticos. Los niveles de satic r on sc

iz
live ¥y sonaore e mujsres disb4éticas fueron comporndos
2t i

ni =21 =
o)

-
L=
né con 1z enfermednd nurodontrl 0 con 1z hisisne tueal.

En dinbdticos, 1~ enfermedzd porodontcl ers mfs intensa
¥ 1o higiene bucal més deficiente,

b) Alteraciones TNeninles

Lzgs alterzciones dentorirs cqus suelen presenicrse en los

vrcientes di~béiicos son cories, 1z hipersensibili-
s
Y

dcd dentrris ¥ Lo ouloni

n log ndultos no control-1os se nrasantan cories de ocopp
ricidén bruscs 2n cueiloz o crriesz hirnes, dehidrs quiczé

o curliudiers de astrs cu tro couans:

- Lr. prescencis de Herostomiz.

- Lz reidez A4~ 1rn zelive, yo ocue S5t nosee en los
dichéticos mis subhstrineirs Terreninbles, con lo

21l ¢l medio ¢ vuclve cdecundo para 1& vroducs

¢ibn &o fcido,

~ Jomm.ryas con li. aslive norarl, 1- miyor sctivi-
ard Qirstizica de 1- scolive del Ainbético, o

- I ocwrrencis de glucosizlorrern, aimnmcue en cl diz




bético no controlsdo no sicmmre o encuernlyrs gluco-
c en lr- soliva.

Q

ilranos ~wtores han encontr:do oue Los ni~ozs di: béticos
con alimentrcidn pobre en c:rbohidr:iios refin-dos, son
relrtivemente noco sensibles - l-s crries; en c-mbio, o~
tros hen encontrodo cue n:cientes infrntiles, tombién

control: Aoz, no nmostrrbrn disminucidn rlmune enn el nime-
ro 7¢ crries., T08 ~dvltos control: fos no prasen
gun. mofificieibn fe 1n frccuencic de ciries.

tin nin-

Ta3 o

Puede exigtir hinerasensibhilid«d denterir o
-~

A wveccs se observe en p cirntes dinbéticos risl controla-
dos, vni: pulnitis u odontrlsies seric; o]
exnlicodc nuede hreer nensor en un Ai: hetes
ticrdr., Lr soans cién doloross s2 desencrdens por 1w
sién ejercids sobrs loz tciidos perodontsles o currdo se
lleven los dientes - ceclusibén, =1
erteritis dirhéticn tinien, 2 vad
pulne dentcl en rue o1 dionte o

o

curdro obedece & una

)

-
c3

{
¢

ccn neerosis de 1o
bonu

]
(o]
H

ece ¥ 2l Color es
c:ds ver mzyor. Tl ertudio hi~toldégico d¢e 1r- nulns nmues
tro los cisnmos elfsicos &e rrteritis di:-béticn. Tos
dientes suelen ser sensioles ¢ ~ vercugidn, ¥ socn comu-
nes Loz =hee

ss0s r~c¢iculrres recurrentes,

c) Alterreiones Linsusles

Luos rlter=zeciones cue s pr

n

senwt

ser unt sensscién ée secues:d ¥

o

en lr lsanzuws nueden

£

rdor o quom =6n, nucde

nresentrrse liszs y brill-nie, =sobre ftcodo i 1 onfrrme~

=d »o ootf controlrd~; trrbién suele nreseniirse —oron-

dedr con indentnciones mrrginvtles, soburresl, onrejecidr-,
rdolorid-, prrestfsicn ¥y sus miscwlos, - veeces, e8stn §

Jos. Algun: & veces se present: glomitis sobre todo en
1o nrrte wosterior del dorso de i lonaus, ¥y tombién o




vacen -~ llesrn - aresents 1 néTulos de v orobon Londin. Pue
Te hrber hivn-rtrofir e hineremi- de 1 ¢ o wilrg Dwneifor
mes ¥y nrrversién del muoto, “ebifo ¢ L “mreastenfs, como
Yy €& vio, Cc:sionrlnente se presents lencus JTisurid-,
pero &3 nesitle cue +sto e norte se delc - oun. etficien
cia de vitimin: 3.

d) Altercciones de 1l inucoss ornl

BEn 1r mucose orel, los crmvios crusz~dos nor 1r Dirbetes
Mellitus no controlsrde se m-recen mucho 7 lrs lesiones
cue 3= obse2rvin en crso fe feficicncir de comnlejo B. Es
nronhrble aue los ccmvios de 1o nrimers obefercon @0ownn
deficiencir Ac comdlejo B debhid: -1 entrdo dizbético. Se
szhe gue 15 Dirbetes Yellitus disminuye 1lr- sctividrsd de
1r wvitomine Y en 1o rlimentrceibén y cwmrnds 1-s necesicco-

Aes e vitur-inr T v rue rwbos Tendrmenos intervienen en
los ccrbios de los teji~os Ae zostén.

Glinicemente, en loz dirbéticos no controlrfoz, se odbser

ve eritenr Aifuso 4d¢ 1~ mucose buerl, wlcsrsciones de 1-

risms ¥ crder; pbélivos ginrivoles sfoiles ¢ nedicul dos;

desnrrollo de olveolitis despuds de extrzcciones dento-
c

les, destruceién jdel epitelio, secr, lustros:r, etc.

Los MAltimos hallrzees escumulados hocen pons:r que cuendo
existen lrs 1lomndes comnlicccionns voseilrres de 1o dig
betes o micrormzionrtf:c de cuwrlituier otro tejido u érge
no, trles crmoios torbién ~risten en loz tcjidos bucuoles,
zuncue el descubrimiento de estrs pecusfinsg lasicnes veos-
culrres oucde rezervrdo - 1r cxnloreceidn nicroncénic-.

“n los nrenvrrdos de dHiowsins de erci~ dirbhéticc, sc ke

[P - Las

e

otgervido anarozcmicnto de 1r- mor=d de lrs srieriol’ =,
¢rnilr res y preeccrilrores o oexnensts de 1o ~ewulreidn en
- "o Ffiverso de ua wterinrl eosinéfilo 1lrmr To PAS nosi
tivo (“ecido neribiico de ITIN?) -~me ~or consisuionbe-es
troci 1 luz corwdiicr ¥y crteriolrr, -ue moyrite ongeursy
sue se trotaz de Ui mieroongiownitiz dirbétice ¢ nivel

gineid

1. st ~firmreidn estd sustontr-es nor el hollrz

CvE




£0 del ensrosonicnto de 1o membrono bis 1 ovwor cowrule—
cibn fo slicomrobeincsg, aloamrmto we tienc leuns rels-—
¢idn con Li s beses de L+ enferneded veowuulvr.  Por lo ge
nercl, estrs lesiones 2 rrcen —restoutcorne con m's Ire-
curnein en 1le 14Amino provni: de 1r mucoss clveolrr, aue
en 1 enciz. “ste microrngionctia se extiendr 3 veces
nor los vasos nutricios ~uce confucen z fihrss o troncos
nerviosos y renercin wrr neuronstiz dicbétiee doloroso,
ouc nreduce siatom 3 LYinertésicos on 1- enciac y nmucoss,
¥y también pucde hrmer zoncg con fisgsinucidn de 1 sensi-
bilif-g,

<t
s
0
lal

tree ~lierrciones microscdrnicsns 2n Lo encis dinbé

incluyen lo sisuiente: infiltrreidn grssr en los teji-
dos inflsmodos, que suede ser También cuscnte de me-
nor rasigtencict hipernlasis con hipermuerstosis; onrpla

sizg hipertrofiz o 1r trrnsformrciébn de 17 suwmerficie
punte: %: en lizs con menor ~uerrntinizreidbn debdbidz 3 cl-
terzciones, “estrueccidén o “r-—ientreidn de 1o colfsens,

¥ 08 nosible aue estos combios precedsn £ 1a rezbsorcidn
de lus fibras del lissmanto nrrodsnicl; vecuolizacién in
tronuclecr en el enitelio o meyor intensiderd de lo inflg
mcciéng invesibdn de linTocitos al enitelio; cwnonto de
cuernos oxtroos caleificndos ¥y coloniss beeterirnas. EL
conswmo A~ oxfseno Go 1- encir ¥ 1z oxifncién de le glu-
coss degrecen.

invediendo 1l nrotu-ercncic e~
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if, son sirmos clinicos de irritccién
o vlcerancién, sec tr-ts e exnlicrr por el aumsnto del
desscuilibrio protiinizo de l:s cédlulas e infiltrcciones
Linfocitrri: =,

5i el pociente Airbfitico no control do w» dece de Gingivi

tis o Prreodontitis, yo se- mrovoeo 4 o oarsvrin por 1s

Dirbetes Yellitus, 1lr enci- wreosantrr’ eciertrs corvcte-
e o]

Y rlter-eifdn cul orrxfn rovissdos mfs ode




Diversos estudiocn 7r: destrrn lo-nriohicic ©2.glucdeons.

cn 1 oncir zonc ¥ s crooncic o2n low tejicos pinviveoles
ntolbeicos, L concentrceiédn de ~ucérono s meror on
los teiifos ginmivol-n Svrwn tin To~ cnirirgicricvte v

minime en lon nrocesos inTiome torios sinmiveles

e

Wil no sisue o tronas fijos en wno-
a5 frecuernte nue ryr intl: s eidn
ginzivil de intensidr-d noco comin, Tolsus meriodontileas
zn aeelentens con mele Ligiene bue2l ¥ reuwrwlicidn de oS
culose " pucientes con divbetes juvenil hry desiruc-
cién periodont-l =rnlic cue es notuble =z czusa de 1o e-

od. In muchos wroientes dirbéticos eon enfermedid pe-

21

riodont~l, los ecombios ginc~ivsles ¥ 1lr périidr Sszer no

T Ry - el

son rrrog, funrue en ofros 1n intensides de 1o

— .

sea es ~r-nde.

n 1~ Nirvetes, 1~ distribucibn ¥y Ll erntid-d
tes locrles v Tuerzss ocluscles afecton - 1-
de 1r enferm:drd vperiodont~l, L~ Dirbetes -0 crusz gine

givitis o bolsas paperiodonirlas, noro hoy sismos

ée que
2lters. 1o resnuests fe los teiidos neriodontzles ¢ los i
I‘Z’ i -'lv zﬁ-:t

es loc les ¥ Ll:'s fuer=wss ocluselas, oue - celersn
1~ péridids 6sca en la enfermed=d neriodontzl y retsrde

»

la cicatrizcsidn vogoper:toris de los tejicdos perioconte.

A pesnr del aumento genersliszedo de 1o tuscentinilidrd &
s infesciones ¥ = 1lr inflomtcidn intensc en 1o dinbe-
s algunos investigrdores no reconocen recl=cidn 2lmuna
tre dirtetes ¥ enfermedndes buctles, ¥y sostierncen que

curndo los dog estrdos oxisten juntos es m’s unc coinci-
dencia cun un rel-cién egpecifico de cruse y evacto. C
trog registron un suwrento de 1o sovarid-a de 1o

1 Singivi-
tis v 1c enfermvd"d neriodontsl, con movor movilid:d den

t=riz sin relrecidén con el ~uwronto Ae 1: curntidra de irri




vinbr o Lo~ dez, v L <4357 corresneondicnte de “fiernten,
Iz +lterreiones -icroredniar -~ s nr desceriben en 1- on
cfa de di- béticos incluven Lo sisvienta:  Tiwerad i

con hipercuerntosis, etc. stos ¢ mbios wicrozednicos
no son aanteffinozs o o v teristicos de 1~ Mi-beotes, ¥

of

Lo rmeveridAsd fa o dinflomecidn sinvivel noe se corrzls cio

ne cen 2l est~Ao 7+ controi e 1o MNicbhetes.

Indenondientn:-te 1 2gte aroblanr ©»  ne 3i V- Nisbe-
tez YMallitus g=no col-mente "ecent@r l-s lesiones po-

o}
rofont:les 1 375707 1 astutio de &odtig,.

Liza rcltorcciones »arodont-les relrcionsd-=~ con 1z Dicho-
trs TI201litus son:
L) Prrofontitin

2 FParodontogis
2) Ciertas difieult=des nroitésicra,

Jono consscuencin del rumvento de lr-s rzscciones inflsme-
torits en 1o Dirbetes 'fellitus, #lsunos investisrdoras
h-n encontrido nue 1z enTerwedszd narodont:l se prescnt:
con nryor frecusneir ¥y e2 mfsg ~larm-nte en 2ste tipo de
nacinntes

£ mestr Je lo cue se i hrhlodo 2n un ofrrafo znterior
referente - 1~ concentrceibdn de glucédzeno en L= eneciz,
se ho obzexrvnodo cue los nrcientes dinbéticos con Prrodon
titis tenicn unc concenirsecidn feo giucoss an 1 5 bols s

prrodoninlas niror aur en los wnzeientes sin dinvnets

Bl sr-do de »n4rdidr d¢ insere

b

én anitelisl, ée hueso ’l-

veolor y 1o movilid:” Ffentul, son mryores en disbhéticos
ne en no 4di~hfivicos., Tierto invaatisedor encentrd cus .

¢

p: cientces con icneses Turonil wrossatinhon uar destrucT
cidn Sses musho v vor on: 9o oi-=ntes con factores etiol6-
cicea 1o les oinm anorwd @ sistem/ticoy rdenfs, en los
necdeniag Aicrfticos  inveniles no control dos, li Gishee

tes conuce - wnr r7dids destruceidn el »:rodonto. Al-




~o zimil  r occurre qm L- Tirbotes sdultr, mivo L o lesio-
nas son 17g lenton, “feanfianto de lon h'bhitor higiéni-
coz aaner leas el disbético

Otrog investi~ corez moni"iestonn ouve existen muntos aun
no hr'n sifo ~elerirdos sohre los cmmbios nrecisos ouz su-—
{ren los tcjiios n.rodoni-les fe ve cgont s 41 bétic s, ne
ro ez nfnime 1o dué~ de oue ocurrn rlounos cambios ¥ de
oua2 en 1~ d¢inbetes, la distribucidén y contid~d de irri-
trates loc-leg v fusrz-s oclus~legs ~icetzn a 1 intenz
d-d de 1- enfermeded porodontnl. L dAirhetes sliera leo
regnuestn de los tejifos n-rodonittleg ¢ los irritantes
loeczles y l-s [ucrzos oclusrlsass, cus ncelerz 1z pérdids
8gen en Lr enfrrmed-d nrrodoninl y retardn lo ciecatrizc-

cibén =ostoazrotoria de los teiios noroiont-les,.

-~

Los trrstornos p roldont-les mueden ser influi‘os por 1o

dicbates cu: los -celert o hr2> mrmifiestos, yo que =1

lr dinbetes es un trustorno szisten”tico, y dichos zome

4 O

bios geoner lmente qurrdmn rel-cibdn con 1- intanziird de
1o enfermedrd, ¥n 21l erso d4e 1o Por=32ontitis, 1- divhe-
tes csume el popel de factor muy osravontc, yo tue pre-

disnone -~ 1o desormnizocién 42 los tejifoz y ¢ 1lrs re-c
ciones infi~-mcotori: s,

n crsi el 759 dc todos los disbéticos cdultos no contro
lados existe algunc varicdsd de trostorno prredoent: 1, Lo

aue aregents s2rios nrotleomrs y velisros nars dichos »no-
cientes,

Se sabe cue lig cliernciones tisulrres on 1o Porodsonti
tis son mfs aroves 2n los nnciontec

q

fde

~bfiticosy exinat
decgenernecidn mucoile de 1- s fibrrs ¢

]

te
0l?menng con fr-gaon
t22ifén conseceoutive ¥y disminueidn de 1o or- e

id-4d nzp- 1le
sintesis e collmamos ~nrrecen vizos sonmuineos trombomns

dos * hry rchor rozicueneirs 2 Lrg ianlleneionen; como -
22 Jijo -mteriornontz, 1o rvasonercceidn tisul-r eon

lents ¥ onos 2fic z oous anrmalsoante, ‘aswbs fe cus e

exmazi 20 2k procnso Ae fer~cnsrieién ¥ cstoeonoronis on 6-




tic .

n 1  zénesizs de 1o osteonorosis endédticn v 1r disminu-
"

eidn 22 1lr e=n cidad w1 gintesis de cold~eno, intny
viene 1 vtili-r2idn insufiziente 22 1. gluzoss cruardr
por hinoinsulinismos. 7Tste 2 'ecto se hr onscery: o nona-
cinlmenta en cl retroco dc 1= ermoeid-d del nociente Adn

bftico no conirol do o incst-ble prrz ciavtrissr herid s

traumfticrs o ecuirmirgicTs.

Orbrn aecnzd cus - raduccidn e 1 Torm c¢idn de coliseno

¥ hueso, tzl ver sen 21 rasultado de une hintinizseidn
geul-r cug Mroaues uns. relotiva insuficinaecic. cireunlo-

tnrin o microsngion:tvic disbéticc. =n Lo diniietes con-

o

trol-drc no existen lesionez singivales o porodenatcl-o 38

rocteristicos,

rodontzl; se lc co-
noce con nonrtonres tales como Piorrer Sucis, Persodentitis
o Periodontitis.

&3]
(#]

unr enfermedad inflrastoria cous-da nrinciprlmante

e}
H

fretoras irritativos lconles, o 41 nor rasultado
struccibn ée los tejidos “e sonorte del diente, 3e

i
coo me secusls Airects dp wunsg gin~ivitis gue ho

0

) el
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rde y cus 1o diferencin ontre
rmoos es cul titsiive mfs cue ouslitrtive, ¥ ooan ~Lwos
S

“izstinsuir entre un ~ go de

A manera dc record-itorio diremos ¢ 1
vo de 1 =necin sonoris 1 z2nitelio 3unut
te. 31 prwnl macdnico el

crte intercelulrr fibro
tonzis fund-rentnal, Dich = Tibr-as de 1- enzic s

o
cipalnm nte colfgenzs. Lr fucidn bioldgice “el teiido
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conjuntivo eg 1- rescecidédn in"lrmrtoris como res»murpita a
1o dirriticién.

“n 1l encic ocurren diverzos wrocesos nttolésicos, 1-u-~
nos no son cousidos -or 1l irritscién locrl, como 1l o-
trofia, hiperplasis y neoplasia: pero lc inflemecidén se
hells cssi siempre presente en todss las formi-s de enfer
medad gingivel y nor eso 1l gingivitis o inflam:scidn de
le encia es 1» form» mfs comin de enfermedr-d gingival,

Lz razén vor 1= cusl 1l inflrmacidén se hollz cosi siem-
ore presente en todms las formos de enfermedad gingivel,
es noravre los irritsntes locnles ocue nroducen inflaoma-
cién, como la plzcz dentaria, 1z meteris 2lbz y los cfl-
culos, son extremadsmente comunes y los microorgsniswuios
¥ sus mroductos lesivos, est’n siempfe presecntes en el
medio gingivel. Por eso, hty uns tendenciz o denomincy
como gingivitis todas l-s formrs de enfermednd gingivel,
como 23 1ln inflamacidén fuera el dnico proceso pstolérico
que interviene.

Le inflemacién es uns rezccidn 4z defensn y 1z infiltreo-
cién linfocitica y plasmsecftica tiene dentro de 1~ infla
mecibn 1z funcibén de producir anticuerpos y cntitoxincs,

Lz inflam:cién cpussdn por lz irritscidén locsl origine
cembios degener=stivos necréticos y proliferntivos en los
tejidos gingivales, Diche irritscién loczl vproduce u»ri-
mero la inflomncidédn del mergen gingivel y la pepile in-
terdentarin y luecso nenetrs en 1lzs fibras gingiveles deg
truyéndolns, por lo genersl a corts distsncis de la in-
sercién en el cemento, vy después se propaga hrciz los te
jidos de sostén o sovorte.

Por otra parte, no todos los crsos de gingivitis son i-
gunles y con frecuencie es praciso distinguir entre 1=z
inflrmiicibn y otros —rocesos potolésgicos que ouliersn ha

ll-rse en 1 ecnfermed:d gingival,




mn efecto, el nrprl de 1 inflrm-eibdn en Lo zincivitis
puede ser el de ssente rprim-rio y Gnico, aue s lo m’s
frecuente, o el de rgente secundr-rio o fretor des-nicede-~
ninte, cw nio nroduce cltercciones clfnice: on ~ cinntes
con estedos menerales gue por si mismos no nroducen an-
fermedrd ginsivel clinicrmente detoctzble, nor cjemnlo
en 1z gingivitis del embarszo y la leucémics,

De sncuerdo con su gsravedszd y durceidén, 1la ginrivitis nue
de ser rfrudsz, subsgudis, recurrente y crénicz. Istz Glti
ma, que en su evolucién oroduciréd la bolsz pzrodontzl,
es el tino mfs comin, se instzla con lentitud, es de lzr
gs. duracién e indolore, salvo gue se compligue con exa-
cerbscionss fsudss o subagudas, es un~ lesién flucturnte
en 1lo cunl los zonrs inflamcadss persistzn o se tormzn
norm-les y las zonus norm:-les se inflomen,

T1 enfo ue clinico sistemftico cxige 21 exrmen orden=do
de 1= encia y de sus carscteristicrs de color, tamafio,
formz, consistencia, textura superficirl y vosicién, fe-
cilidad de hemorrcgics y dolor, Todss estos cocracteris-
ticns denenderfin del grazdo de rvence de 1~ enfermeded,

b

=4

hzcic los tejidos de somorte, mores la transici
Zingivitis a la Parodontitis.,

L= extensién de 1l inflomacién desde el morsen gingive
4

n de 1

1

Dur:nte muchos 2fiog difirieron las ovninionss respecto de

los vias ée extensién Ce 1z inflamncidn ginrival h-cir
los tejidos de sonorte. Unos considerabzn cue se produ-
ciz nor los linfféticos del ligsmento pzrodontsl (T=lbot,
®ish, Blwck); slgunos ovpincban nue lz infl-mocidén se ax-
tend{a & lo largo de l=s fibrss varodentnless o del pe-

riostio externo 3el hueso -lveolrr (MNoyes y Coolidre);

micntrss otros sostenizn gque 1- infl-mnzién e nrons Tabe
degie lz enci- hr z2is el hueso zlveolsr, y oue rarc veaz,
sl e3 cue tlzuns ocesién sucedin, se¢ extondfa directrmo

n
te dentro del li~-mento parodontzl (Box, Fronrleld, ¥ Th
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ma y Golédm=zn). Los hallazpgos de /einmann condujeron 2
1la scepbreidn general del vltimo concepto; es decir, gue
1lc inflsm cibn gingivel sigue ¢l curso de los Vis0sS son-
guineos a trovés de los tejicdos lexos oue los rodecn den
tro del hueso 2lveolzr,

Las viss de propagreidn de 1o inflamccién son importan-
tes, poraque sfecton & la forms de la destruccién 6sen en
1lc enfermedad parodontzl. Dichs inflemzcibn entrue en cl
hueso devendiendo de ls locelizzacién de los conductos
vasculzres,

Se puede dingnosticuar Perodontitis cusndo el proceso in-
flematorio de l: encie se extiende o loz tejidos profun-
dos de soporte y perte de este zporoto ha sido destruido.
El dingnéstico clinico se bese en 1z inflimancién gingi-
val de intensidsd poco comin, la formscién de bolsss, el
exudado purulento de éstzs y la resorciédn slveolar,

2l doto mis carncteristico e immortznte de 1la enfermedsd
es 1~ bolsz parcdontzl, que consiste en 1z profundizs-
cién patolégica del surco gingivel, profundidad que no
denende del sngrindsmiento o aumento de volumen del msr-
gen gingivsl, sino de le invesién nrogresive de 1la bolsa
en l= membrsns psrodontesl, proceso que siempre se aCOmMD:.
fin por uns resorcién de le crestes clveolsr. Las bolsss

son lesiones en cicstrizrecién y por lo generzl somn indo-
loras,

Los signos c¢linicos que indicen 1o presencie de bolsas
perodontrles son los siguientes:

a) Encia morginel rojo-szulade o violéces como en
el caso de presentorse dirbetes, egorandrde, con
un borde "enrollzdo" sepcrado de 1z superficie
denterin,

b) Unn zona vertical zzul-rojizs desde el morgen
gingival hssts 1r encir insertrda, y & veces,




h' ottt 1- mucour clveol'r.

c) Un rotur: de la continuidsd vesti{lwlo-linsucl

-+ de 1: enci: interdent:rius.

4) “nein brill=snte, hinchnds y con combios de color
rsoci:dos = superficies rediculires exnuestas.

e) Sangrrdo gingivsl o gingivorrsgics producidzs sl
menor roce.

f) Exududo purulento en el margen gingivel, o su o=
pericién £l hrcer presién digitid sobre la super
fiecie loters=) del mrrgen gingivsl.

g) lovilidnd; =unoue m*s bien es un sintoma tardfo
¥ muchss veces minimo, pese r 1lr pérdide extenss
de huecso slveolsr,

h) Sxtrusién vy migrscién de dientes.

i) Avpericién de diestemss donde no los hzbis,

Adem’s puede hober rdolorimiento de 1@ encis, sbscesos
porodontsles § gingiveles recidivantes oue 2l ser agudos,
vu=ien ser tri:nsitorios o permrnccer por tiemro indefini
do, no son dolorosos y 3 veces el prciente no se d= cuen
t2 de su presencis; las enci{zs pueden presentrr prolife-
raciones irrezul:ires y en ocosicnes masas fungosss de te
jido de granulscidén en los orificios de l+s bolsazs paro-
dontzles,

En condiciones norm:les no hry bocterins en el tejido
conjuntivo; nero cu ndo l-s bascterirs entr:n en dicho te
jido, dsemendiendo de un traumetismo como el provoczdo
por flimentos duros, un prlillo ée dientes o manivulacig
nee dentsrins, se desrrrolls el absceso gingivzl. Fnton
ces se crec un: borrer:. form:dr vor ls rdnids migrrcién
de leucocitos y limitedo z1 marsen gingivel o papila in-
terdentyris se nroduce um bloqueo vor lr tromhosis y el
dessrrollo de 1lr red de fibrin: rlrededor de 1lr zone.
Prim2ro se prasents uns hinchazén roj- cuys suverficie
es liss y brillainte ¥y luego, entre lrs 24 y 1rs 48 horas
ez comdn cue 1lr lesidn se-~ fiuctusnte y puntirgudz, con




]

un orificio en 1= superficie, d¢1l cur) puede ser eXpulng
do un exudzdo purulento; los dientes vecinogs suelen iuer
sensibles e 1s percusién y, si se dejz que 1z lesidén s~
vance, pucde romperse esponténermente.

. Como ya se dijo, la bolsa parodontzl es uns coavidad re-
sultente de 1r profundizacién del surco gingival, forma-
dz entre:

- 18 superficie del diente y su cemento exnuesto,
cubierto por depésitos cslcéreos de un lrdo, ¥

- el tejido epitelicl de 1m encfs, con varios gro-
dos de infl=macién.

Nesde su parte coronrl hesta el fondo de 1g bolse, el ce
mento es un tejido necrético, sin vitalidsd; los Aeondsi-
tos calcéreos consten de uns matriz orgénics, impreéegnads
de ssles inorgénices y formrde por mucina, bscteriss, cé
lulas epitelins descamzdss y leucocitos que han migrado

del tejido conjuntivo hssts 1la bolsa, suero y otros ele-

mentos sanguineos en diferentes perfodos de descomposi-
cién,

por epitelio escamogso estratificedo sin queratinizar, y
que muchas veces ez delgndo y aparece con ulcersciones,
mientres que 1la superficie externs del epitelio gingival
se cerecteriza por uns superficie queratinizsds oue ter-
minae bruscrmente en el borde libre de 1ls encfa. La inva
sién por leucocitos de lag prpilss de tejido conjuntivo

puede dejar los vasos ssnguineos cubiertos sole=mente por
exudzdo cosngulrdo,

Ls. pared de 1la bolss formzde por 1z encfie, esti cubierta
|

31 fondo de ls bolss, o0 punto s&pical de 1- misme se en-
cuentrza donde el epitelio de 1ln mucoss buczl se une : 1z
superficie del diente, es el punto mfs vuvlnernble de 1ln
unién gingivo-dentesl y £ll1f el enitelio se inserts 2l ce
mento radiculsr por un tejido duro cxlcificsdo y desvita

1izsdo. Dicho fondo de 1z bolsa esté en situscién precc




riz en curnto :1 proceso de renovacidn celular, aue cme-

-z 1 integridsd de 1- insercién del ewitelio =21 cemen
to dentsl, de miner: aue si 1l:s célules gue formun el
fondo dexzenarsn, se destruyc 1- integridad de 1¢ inacr-
¢cién y 1n bolsr se heece mfs profundco,

Le. constente pero moderndsa sepsrecibédn fisiolégice entre
el epitelio de 1 insercién y lu superiicie del diente,
pucde agravargse e intensificarse vpor 1z irritrcién causz

o por los depbdsitos y esto trme como consecucncia la in
flznacibn, 1z migrecidn de leucocitos y frecuentemente
el exudzdo purulento.

31 circulo vicioso crezdo mor los depésitos celcificados
¥ no ~alcificndos zuments por lz z=nvrzda en la bolss de
elementos figurndos de l:z. srngre ¥ se crea un medio favo
rzble pore el crecimiento de bzcteriss, lo cue cuments
1r @destruccién ée tejido. Cuanto m's profundan sen 1le
bolsc, msyor influencis ejercen estos foctores,

Como y=a se vio, lzs bolsas parodontrles son originadas
por irritcntes locrles cue bien pueden ser microorganis-
mos y sus productos, residucs de alimentos que nromporcio
nan nutricién a2 los microorgcnismos y retencién de nli-
mentose.

A veces es diffcil diferenciszr entre un surco de profun-
didad norm:l y uns bolszc psrodontzl somers, sobre la so-
1z bsse de 1lr profundidad. =n itzles casos l{mites, los
csnbios patoldgicos de 1- encis esteblecen 1z ‘diferencisa
entre loz dos estcdos,

-

Lr orofundizoeidén del surco gingival nuede devwender de

tres crus=as:

- el moviniznto del mrrgen gingival en direccidn =
1a coron:, lo curl gonerc wz bolso "gingival",
no parodonicl, y hucz ue 1r profundided del sur-

0 sum"nte nor lo emnli:cién del volumen de lz en
cfa cin desiruccién de los tejidos parodontales,.
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veles,

o)
~

junto con 1lr inflemreibn, 1- - dherencic e iteli-

£l ~rolifer~ r 1o 1l-rso de 1t rriz proyectindonme

o Ao moners de un dedo de dos o tres célulis Qe
esnesor.

e) 1= vorcién coronrric de 1l: ndherencis ewnitelirl
se desnrende e 1r rriz - medid: cue le porcidn
anicrl eni-ro

£) & medidrs cue 1© inflrmzcién continér, ls encia
aumente de temafio y 1o crests del mirgen singi-—
vsl se extiende hnste 1o coronz.

7) 1z =dherereis e-itelirl continde su emigraciébn o

1o lormgo de2 1- rciz ¥ se sowtra de ells.,

h) el enitelio ‘e 1: vrred loterrl de 1z bolss vro-
lifers ¥ Tcvr- zxt-nsiones bulbosrs y rcordons—
dros en 21 tejifo conectivo inflsmrdo.

i) los leucocitos y el edemsz Jel tejido conectivo
inflrm-do infiitron el enitelio oue tz-icz 1z

uencia es lo oparicién de 4di-

c c
dersencrccibn y necrosis.

Unn vez formsde, 1lr bolss prrodontzl es unr lesidén inflg

matoria crénice, comnlicada mor ccmbilos vroliferstivos y
degener-tivos,

Lo intensidsd de lss clterrciones demenerstivos no esté
n=cescrirsacnte 2n relgcidn con 1- vrofundidzd de lg bol-
sa, Puede hob

‘D
[+
N

cersciém d~ 1n parced 1L -ter=l en bolso

T3
<
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somerr~, A& ec se observrn bolsss nrofundss en lss cus
1len el ewitelio 1l-%er-l se halla intzeto v presents dege

nerrceién love.

71 =swneccto extorior T2 wn: bolss wirodontsl nusde ser en
go'oso, loz cinmbios de-enerrtivos mfés severos sz nrodu—
cen ~n 2l gsactor interno y mush-s vecas d=s’e afuerc 1z
bolar n-rece ro 241 y Jibroam, o nessr de 1o fetenerae

cidn cus sucede nor deniro,.




muiscidn

L holss »roduce ls recersidn de Lo 2nedr y i de
do 1- sunzrfiecie rediculsr v s mommitud de fdichs pege—
sibén genor:lmente, pore no sziewpre, seo rel-cion: con 1+

nrofundiisd de dichn bols:,

La bolz: parodontal conticne residuwos gque son -srincincl-
mente microorganismos y sus nroductos, ensines, endotoxi
nzs y otros wsroductos metrbélicos; plrcz dentrriz, lioui
do gingivel, restos de zlimentos, mucinn szlival, célu-

las evnitelirles descmmidss y leucoritos,

A veces tombién hay exudado nurutlicnto cue consiste en
leucocitos vivos, degener~dos y necrédticos, bacterias vi
vas y muertizss, suero y unc cantidrd escoss de fibrins,
Es unc exarssidn de lo sctividad leucoeitica, =n viritud
de 1lr cuzl los leucociios polimorfonuclenres predominan
cerca del fonio 42 lo bolsz ¥ en 1lss regiones ulcerciss,
nrocedentes de los vasos sznguineos dilatrfos, y prote-
gen los teji“os ~ontra los orzanismos invesores por su
accién proteolitica y fugocfticz. Iste 2xudrio e~ una

e racterdistica comdn de 1~ enfermeded, vero sélo =2s un
signo secund-rio; heoy uns teandenciz o exsgersr su imnor-
tencia y o considersrlo como ecuivsl:snte de gravadsd de
1l enfermedsd ncrodontnl. Puesto cue 2z un hallezgo a-
larmante, los primeros observ:adores sunusisron aqus era
la cruse del =flojamiento y exfolircidén de los dientes.

Como lesgiones crénicns nue son, lrs bolsns parodontmles
experimentan continu~ repzrncidén y lo cicatrizacién no

llegs o realissrse, o crusts Se lo persistencia de los i-
rritontes loc-lsass, ~ue continisn estimulrndo el exudr~io
liguido y celulor, gque n su vez cnusz 1f degenerseifn de
elementos tisulnres neoformrdos en 2l zsfuerzo continuo

ds propnrrecifn

+
¥

T Ltis 21 tojido conjuntivo sblo nucde cum-

c
plir on worte zu funcidn mecefnicer, debido z 12 nresencin




“el -roceso inflnm.torio. 31 tejitio conjuntivo ea  tvex
do mor 1rs enzim'c cove 1- Wi luronidost y 1l coliaensns
v o oaroduce wnz zcuwmulacidn de fluidos donde raterior-
mentve existion estos elanentos fibrosos; est destruce
¢ibén hrce sue 1~ sncisz se vuszlve floja y flfcidr; el edg
ma cus resulta do o 1: suverficie del tejido un usgnecto
liso y 1n hrce nerder 21l =swnecto vruntecdo,

E1 proceso inflrmotorio de por sf{, sunaue rezccibén favo-
rcble como mecenismo de dedenst, asrave 1e sitw cidn an-
terior nrovociondo r:vor destruccidén de elnmentos de teji
do conjuntivo fibroso, odemz, zuments de volumen y cdos-—
truceién de 1z subszt-nei~ Tundzmental., Lo estasis, o
ser, o1 cclmulo o detencibdn de mntericles, ¥y 1z ci2nosis
acomnrirntes son los csus -ntes de la colorzcién rojo-os-
curs. 0 szulos: del mirgen gingivel ¥y 1los papiles inter-
dent:les. Occsionclimente lc extensidén de unr belsa nue-
de di~gnosticarse peor 1o dem=rcacibén cisnébticz de 1lr en-—
ci=.

Lo Tformscién de =abscesos prrodontcles se debe 2 1o migrs
¢cibn répid:z de leucocitos heeiz l-s bocteriss, en ausen—-
cia de drennje de 1z bolsz perodontal. En los cncsos de
bolszss sumuamante profundzs, 2l cobsceso »uede descrroll-r
se en los tejidos nrofundos de sonorte y formoxr ~bsce
so prrodontsl 1lntersl. 3Isto se dehs muches veces 2 1o
2ltn de dren~je de unc bholss profunde o tortuwosn; o en
wne. bifurcrcién. Antrece ccmo une elevncidn ovoide de
1~ 2nefs, en lo =monrt 1-terrl fe 1~ rsi{-, IL- encis cs e-
demftice y rcjs, con uns superficie line y brill-nte, ¥y
1n fecrman v 1 consistencis de la zont elevrids voriong
—~ucde tener forme de clnule ¥y ser relxtivemente firme

sy O
runtircud: vy blinde, I lr miyoris de lon ¢rsos, es no-

sible exnulocr pus del mergen gingival modirnte presidn

giv
dizitrl su-ve, Su n‘o sa2 conviarte ~n crdrico, oo nre-

4]
o

aents como uns Fistula men-crimante reintor’ticn, que

sbre & 1 mucoss gineivil en oimun  oarte de 1o roiz,
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paciente suele ragistrrr ateques oue =e corncterirzam nor
dolor sordo mordicante, leve el-vecibn del diente v ol
deseo de morder y Irotsr el dientce.

El proceso inflrmntorio prolongrdo tiende » nrofundizor-
se siguiendo el curso dc los vesos srnguineos v lintfti-
cos, de mrneras que 17 evolucidn de t21l proceso en l:s eg
tructuras més profundes es el deto mfs caracteristico de
la Paroiontitis.

3¢ sabe que los vasos sanguineos de 1lsn encis y 1r membrz
n2 parodontzl se originen en lis orteriss zlveolares e
interrsdiculares y se extienden heoste 1a encis y la mem-
brana parodontzl y en 1ln crests zlveolcr los vasos lle-

gan hesta la 1fminz durs., Ts en este lugar donde ocu-
rren l-s nrimercs monifestrciones.

El cspecto microscédnico y rrdiozréfico de 1o crestan al-
veolsr estd cordicionsdo por =1 curso que 2n 2lla sisuen
los vmssos, de m ner:s cue puede esdoptar 1 formo d2 cona
3i zouéllos se extienden a través de 12 puniz 3e 12 cres
te; pero si se dividen sntes de penetrzrla, 1z resorcién
puede ocurrir en forms de "Y" y lg crestz mpearece esTuma
d= en.le rodicsrrfin.

Si los dientes estfn muy cercz unos de otros, sevcrindo-
los s8lo un husso =lveolor muy delgrdo, la inflamzcidn
puede lleger o 12 membranz parodontsl en +mboz lados ¥
ls porte coroncl de sstz crests puede estor compnlatamen—
te destruids=.

Siguiendo también el curso de los vasos szngufneos, cl
proceso infizmr~torio se extiende © 1o~ eso cios medwln-—
res 6seos. Lrcs toxines derivalss del -rocesc inflrmato-
rio son llevziss ~ 1l-s regiones m‘s mrofundss - Lo 1l-rgo
del tejido conjuvnzivo 1-°X0 que roder los vosos ¥ los con
ductos linTéticos.




Iin resorcidén de 1- creghe mlveolsr se explica en nurte
por 1. extensidn del nroceso inflemotorio host- los teji
dos de somnorte m’s profundon. Trs crusrs de 1 resor-
cién del hucso son: el surmento e presién en 1ln zonn,
el cdema, lzo twmefzoceeidn, 1o hiperemina sctiva y pusive y
los enzimzs oroteoliticrs; sin embzrgo, trmbién puede
producir resorcidén Ssea la penetrzcién de toxines hrste
los tejicos més profundos.

La rescciédn inflemrtoria sisue el curso de los vrsos son
guineos hrstn los esw cios medulrres ¥y el tejido medul:zr
normclincsnte de tivo grasoso se tronsforme en fibroso;
puede h=blorse de vnc osteftis locclizade y lrs -~ciivids
des octeoblistice ¥ osteoclistice sizuen su curso, depen
diendo de 1-s influencirs téxicrs y de la rerccién infls’
motoria conconitinte,

L2 destruccién del hueso e2s la expresidn de un brlaoance
negetivo en 21 proceso de formscidn ¥ rzsorcibdn Ssen. La
resorcibén osteoclfstica de la crestn =lveolsr puede iden
Yificarse por fuctores generales gue fsvorecen la des-
truccién de les substesncirs proteiniczs cono de lo me-
triz 6se=2, como sucede en el csso de 1l: Dizhetes Melli-
tuse.

La mognitud de 1z oérdide 6sexn por lo genernal estd reln-
cionzde con 1z profundidrsd de 1l» bolsg, mero no siemnre,
puss £s mosible que hnys uns pérdide Ssem extensa con
bolsns somerze y pocn pérdida con bolses profundes,

A lz Prrodontitis asocizda con depésitos de sarro rumen-
tndo, nbscesos denterios apicsles y le resorcidén del hue
un=éo r 1z dio~betes, se le llsma Periodontoclasia

Lo destruccién e los tejidos porodontales cr2z un dese-
quilibrio entre el ‘iente y lns fuerzas oclus:rles y mus-

culzrss ~us sonoris de ordinario. =1 diente debilitrdo
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c e mantener su vosicién normil en el nrco y
se zlejn de 1r fuerzz, srlvo cuz zsez retonido por contac
4o proximnl,., Cumndo su nosicién cembia, el diente nucdn
somatvido a2 fuerzas oclussiles anormemles que asruven le
destruccibn y le migrzcién. ILe destruccién del hueso ol
veolzr puede ocurrir en suscncia de bolsss parodontnles
en el troumz de ls oclusién y en 1ln Parodontosis.,

B) PARODONTCSIS C PIRIODONTCSIS

Z8 17 destrucciébn no infl:smatoriz degenerctive crénica
suz 7 cta los tejidos parodonteles m s ~rofundos y que
comienzs en uno o vorios tejidos psrodonteles.

Los rasgos clinicos m’s corecteristicos de 1= Parodonto-
sis son 1lr emigrrcibn de los diesntes con Torm-cién de
dizstemcs, su elongz=cibn y seperacibén. Bn muchos czsos
loz pacientess son inmunes = le ceéries, o si ésts se -re-
sents en las feses avanzsics de 1¢ enfermedesd, genercl-
mente afecta al cemento y no 21 esmalte,

Hay tres tipos de Parodontosis: generslizzde, en un so-
lo diente, o0 en los incisivos y vrimeros molsres; pero
s6lo 1lz primers tiene relrciédn con 1= Disbetes Mellitus.

Su etiologis es mfs hien vrgn ¥ no se conoce ningin fre-
tor etioldgico comdn s todos los czsos de Pzrodontosis.

Las monifestociones potoldgices de ests enfermednd pue-
den ser provocadss por le accibdn mutus de tres fzctores
gue son: &) un ir-storno genersl, b) cousas biolégicss
locrles, y ¢) tendencir hereditiric.

La Disbetes, como enfarmedrd cue tiene como consecuencis
elversciones desenerutives, pucde considerrrse como un
factor generrl de lz Porodontosis.

Si curlcuierx de 1l:s enfermedsdes cue Sienen como conse-—

cuenci:. alternciones degener:ctiv-s cono 1l: dirbetes pue-

den menifestarse en cuslauier otro Srgrno, ; vor gué 1o




meyvoris de los enfermos dirb&ticos no mu-ragtrin nérdid«
ésers sino en el wnrrodonto? Tedricrmente deber{- inves-
tigeree algiin f:ctor leoenl, ouwe nuede ser 1: interdenen-
dencis de Lrs estructurss nerodont:-les.

Si no todos los disbéticos tienen Porodontosis, ello se
debe 21 tercer Trctor: =i uns persone present: tenden-
cie hereditrrir « 1lr nerturbscidn prrodontil, l= presen-
cia de un Tsckor genercl (verbo y srreiz, 1o dinbetes),
¥ los fenémenos biolégicos locerles del parodonto nos dan
la explicecién de 1ls Psrodontosis; o ser, que por ejem-—
plo, #lguns inferioridsd herediti:riz Gel parodonto pusde
opersr en cliertos individuos y 3i ce sumcn otros freto-
res se puede presentsr Pzrodontosis. Si hzay di=zbetes,
1la nrovmensién hereditsris - ellas ve ccompefiede 2 l2 pro-
vensién a cltercciones bucales.

Por regls genersl, en lz Parodontosis lo enciz estd 1li-
bre de inflemrcidén, vor lo cue €&sts. debe considersrse co
mo un elemanto secundcrio; pero si llegr & nresent:rse,
pucée agrevar el ccso,

Ls. Perodontosis tzmbién puede ser le secuele de une Psro
dontitis complejs,

Bs rsro que la Parodontosis se di:gnostiaue en sus fases
temprznrs, pues hay pocos sintomes o signos; sclamente
si 1a emigrzeidn de los dientes es notoris puede el pa-
ciente busccr tratomiento. Si no existe ningln otro sin
toms suele descuidrnrse ls enfermedsd. Ls Tormacidédn de
bolscs sigue rfnidrmente & 1= emigrceidn, de menerns que
curndo el puciente busca tratsmiento generzlmente ya
evisten bolses profundss. Como consecuencia de l= forma
cién de dierrs bolsrs, se presentz infeccibn e inflama-
cién secunirri:s y en estrs condiciones los rrsgos clini
cos simulon los d¢ 1z Pzrodontitis,.

Rediogrificenmente, nueien obgervorse lrs crestss alveolsz
res oblicuss crracterizendo leg resorcién vertical. Lo




——

crests slveolsr nuede anarecer inclinsda verticuslmonte

debido & gren nimaro de causss, nor lo cue cl dirgnéoti-

co de 1: enferrmedcd no 2cbe bszsrse tan sélo en el *anaec

to verticrl de la crestc zlveolsr, pues é&sts tiene impor
. tancis dizgnéstice dnicemente curndo dichn destrucciédn

verticsl se =zcompefie de otros dctos clinicos y de laborn
. torio.

Zn ls Parodontosis, la resorcién éses muchas veces es
contreria & 1 rel:cién normsl y no estfé de ccuerdo con
los nuntos de referenciz rnaotémicos; nuede observarse in
clinrcién vertical de 1z crestsz alveol=mr interproximnl
curndo los dientes estén inclincdos mesizlmente, y csta
resorcién pucde ser sgroveda por un proceso inflamztorio.

Cusndo 1la Farcdontosis no 25 generelizads, 1l explice-
cién de 1z priorsenim es que puede hrber unsz perturbacién
circulatorir locilizada, como 1l obstruccién de algunos
vasos ssnguineos en un= regién. Bl trestorno nutricio-
nal y metabbdlico locslizsdo de los tejicdos podrf exnli-
crr este proceso ztréfico locsl.

La petogénesis de la Parodontosis puede explicarse de la
siguiente moners:

Lo primero gue ocurre es vnn degenerzcidn del tejido con
juntivo en lo membreans psrodontal, cue trse como conse-
cuencie el enssnchrmiento del esprcio parodontsl. La de
generccibn del tejido conjuntivo se scompzfiz de scumulr-
cibn de lfouidos y proliferecién de cryoilzres y epitelio.
Zste proceso proliferstivo nuede exnlicer 1l emigracién
patolégice de los dientes. 21 tejido en proliTerscién
pucée rerccionsr como tejico ce granuloeiébn, que cebido
21 aumento de clementos tisulzres ejerce presidén sobre
los estructurss durss -uc delimitsn el esnwcio pirodon-
tal. E1 resulicdo puede ger ls resorcidn de hueso y 1a
emigrocién del diente,




Le sisuiente fase de a23ste proceso en 1t emigracidédn da 12
insercién emitelizl; los restos epitelirles de Mzlmggen

en esnceial, nueden prolifersr y unirse » 1z insercidn 2
piteli=zl. Debicdo al proceso degenerctivo =n o1 tejido
conjuntivo psrodontzl, no se deposits cemento en 13 su-—
perficie de 1x r2fz. Ir asusencia de nuevs formrcidédn de
cenento y 12 de~encracién de 1~ membrons pzrodont=l, ha-
cen posible cue el ivnitelio prolifere a lo largo de 1z
superficie de la raiz y que forme una insercién epite-
1izl 1zres.

Esta segunda fase vs seguide nor la formnrcidén de una bol
ss nrofunds que constituye el tercer perfode. Ls bolss.

se infecta por los gérmenes de 1= bocn ¥y se inicis 1s in
flamncidn secundnriz,

E1l problema de 1s diTeranci:cién entre Parodontitis Yy Pz
rodontosis puede resolverse, en cu-nto 2 su nomanclstura
splicando el primer t€rmino 2 la re=ccién inflamctoria
debidz z Tzctores irrit-ntes locsles y utili-~ando »1 tér
mino Parodontosis cusndo esté presente unn inflsom=cién
secund-ris con form=zcién de bolsas o sin ella. ademés,
Y lo mfs importsnte psre 1= diferenciscién es que an 1la
Parodontitis, & consecuencia del curso profundo de los
vesos sanguineos, la radiogrzfia presenta uns crests al-
veolazr en form= de copa o esfumwdz, mientras que en la i
magen riadiogrifica de 1a Prrodontosis pueden observesrse
l=s crestas =alveolares oblicuss carscterizendo 1ls resor-
cién verticsal,

Como y2 qued$ dicho, 1= Disbetes Hellitus vroduce en po-
co tiemno una zgran destruceién del hueso alveolsr, gue
se hsce m#s ostensible en los nifios dirbéticos o en pn-
cientns con dinbetes juvenil, Auncue la inflemscién
gingivel es fracuente on cote tino de pecientnes, 1z mag-
nitud de 12 nérdida de hu2s0 2s mayor que lm generalmen-
te observ:da en ni~oz no dirbéticos con lesiones gingiva
les comporadbles,




Lo pérdide de husao nueln zor en a-ntids vertiz2il u hori
zontal y nu asnoreto radiogréfico nouw rmu:strs un sgorenie-
mianto Ael acnacio gue ocups el ligomento porodontal. Lo
anterior, junto con =2l =zgorandanianto ginpgivel y las olte
reciones del lisamonto porodontel o un aobsneso apizel,
oczgionzn un+: movilidnd snorm:l Ae 1ln3 pi-zzss denturi-s.
Jomo ge -aegurar njue lo scidosis nos 4a 21l grndo de movi-
1li2»d dentaris en los enferwos dinbéticos, dursnte el co
me. hinsrglucémico e inmadint-2mante desnués de £ate se ob
gerve unc morcds movilidad, sunrus £ets made producir-
ae ¢tombiAn = pes-r del conirol e lu Aichetes,

C) DI2ICULTADZS FROTISICAS

Hey 15 impresidédn en clinies 342 que 12 resorcidén de los

tejidos 8seos aue sostiencn unc préteais total o dentndu
ra, se produce mis rdpidomente en el diubético no contro
1sd0, ¥ que ccto rurde reflejarse en un movimiento exce-

sivo de 1l»s bases dentalern, seguido de irritacién de la
mUCO52,

En 1o que a 1la Nisbetes Insipide concierme, las estomato
neti23 nroducidns nor ella se refieren principzlmente o
uns mercada Xerostonia, presenténdose = consecuencia de

ello todos los sintomas sntes mencionndon que dicha alte
rceidén susle nroducir,

AdemSs, 1ln manifestzcibn més oldzica es uns forma de cr-
ries de gran nc’er destructivo =apecialmente en cusllos
Yy espacios proxinuzles, con zonas blanauacinns de asnecto
de esm::lte ercsionndo, 1z cunl puede extenderse a2 todos
loms dientes y llecar a provocar en ests formo unr des-
truccién dentaris muy marcrde con frocture # nivel del
cuallo, fomentadcs por ln3 erozionean en forma pronuncia-
ds. Son muchos los nifios con Dinbetes Inesfpida que pade
cen cste tino de curiecs debido quizé » la Xerostomis,

Se prescnta Queilitis generalizadz: 12 rucosa de 1a co-
misure se hoce m#£s espess, [ormando uns peliculs bl-noue




cins ¥ el niciente, molasto nor la sensncién d2 ente pe-
l{iculs, no3a a menudo 1z len/ui sobre loa labios y luns

comisurns, reasultsndo de 21llo 1l- mrcerncién e infeccién,

Tanto 1- lenguz como los corrillos, el puladzr y 1z en-
ci{a, son de apariencis eritemstosn., Tumbién existen
trastornos psrodonitaleas ccentu:dos por 1la sran festruc-
cién bs=2a, saunados a movilidsd dentzrics y z formiciébdn de
disstem~3 pztolézicos,




V_TRAPAVITCRTC DI LS ISTCMNITODITTA N NILAREITTI AL

El trotamiento de preientes dirbfticos reoquiere de unr o
teneidn esrecirl y no se comenrzrrd ningdn trutomiento
hasta que 1l: Disbetes esté bojo control, el cunl puede
ser delicz3do y ffcilmente tr:storn-do nor 1= tensidn de
un procedimiento dentsl, En un disbético morginsl cun
el dolor grave puede ser el fzctor procipitente pore 1lle
var su afeccidn heste un est=50 imnosible de ser contro-
lodo, adenfs de que o3 ccsi imnosible cue los niveles de
glucosza en sengre secn norm-les en un dirbftico. Un pa~
ciente csté4 excelentemente control:sdo, cucndo tiene en 2
yunas unz cifrs de glucosa de menos de 110 mg. por 100
ml. de sengre y une glucemia postprandisl de menos de
130 mg. por 100 ml.; estf bien control-do, si tienc uno
glucenia en avun:rs de menos de 130 mg., por 100 ml. y una
glucemiz postprendirl de 130 = 170 mg. vor 100 ml., ¥ apo
rece uns. glucosuric de 2.5 gr. en 24 horss; esta glucosu
ria se presentz o pescr de no hrber llegsdo el umbrel re

£l de glucose qua cs de 180 mg., ¥ es debido 2 cue el
psciente yx tiene nefropatfz. Un di:bético esté regulrr
mente controlndo, curndo su glucemis es ¢e menos de 150
mge. por 100 ml. y lr postprasncdisl es entre 170 y 200 ng.
por 100 ml. y l= glucosuris es de m’s 3¢ 170 mg. vnor 100
ml, de orin:z en 24 horers,

L este respecto puede decirse que no es indispencoble
que el picicnte esté excelentemente controlrdo, vuns brs
ts con gue se le mocntenga dentro del segundo éaso y tan-
to mfs cuanto que es czsi imnosible oue los niveles de
glucoss. en sangre sesn normeles en un disbhético.

De =cuerdo con lo aue se indicéd =l comenzar el capf{tulo
snterior en rl sentide de cue loes estomttopstins dirbési
cis nuaden ~centusrse o diluirse cegin se trote de une
dizhetes contrcl-ds o de un~ no cenirol da, ¢l trotoaisn
to vr ~lgsun s 4o 2llrg trles como lig ~lterzciones de

1 lensuoc ye mencion=dcs, lr Lerostomfc ¥ sus comnlico-—




ciones o moniiestneionsz, 1lre -lterrcionaes dent:len, no-
rodont:leg y de L mueors, otc., consistird on el con-
trol de 1 di:beci:

S TWMLSIME..

Bl médico general tiene 12 rosnons: bilidnd de sdvartia
2l enfermo que 4ste debe in“ormrr de su condicidén dirbé-
tica £l estom:t8logo si se van ¢ reaslissr extirneciones
dentrles o zlguna otrs maniobrs cuirdrgica sobre tejidos
blendos, como vrofilexis dentsl, r-sprdo periedont:l,
etc. Rl dltimo sienmpre debers conocer lms instruccionrs
gue el médico generzl dio 21 enfermo.

Pars eviisr comnlicrciones en el consultorio, el estoms-
t6logo dsbe llever zetuslizads wuna buens historiz clini-
ce del enfermo, psra csteblecer si el psciente ho tomado
su dosis hebituzl de insulinz, o de hipoglucemi=mnte por
via orzl, ¥y ha ingerido bastsntes caloriss cuyo metazbo-
lismo correspondz o 1= insulina o al agente rdministrsdo.

'Lns visitss &1 consuwltorio no deben interferir en el ho-
rario de las comidas del pzaciente, para cviter 1o posibi
lidsd de gue se produzca scidosis diebética, commr 0 reag
cibén insulinica; se‘prrfiere precticarlzs dursnte lr fa-
se de descenso de l2 curve de glucosz sanguinee. Esote
perfodo vzrin segfin el tipo de insulina utilizods y el
momento de 1= inyeccién, y tombién con 12 relacién tempo
ral entre 1- intervencién ¥y la comida,

5e recomiendr unr verificaciédn del cstado buczl de estos
nacientes cnds treg meses y en el dinbdtico snodonto ca-
dz seis meses poro tener la seguridzd de ocue las préte-
sis no reswltrn irritintes, por 1z presiébn que ejcrcen
sobre los procesos desdentedos, y auz se cjusten bien =z
los tejidos. =n dichc verificecién se deberf incluir la
toma de un: scrie rodiogsrféifica completa,

En el disbético curlnuier irritscién de 1r mucoss reauie
re un trrtamicnto inmndisnto, Hoy oue rreordrr our no de
ben utilizrsrse 2ntisévticos wnotentes orrr trator dichse




leaiones, nor 1o acus hoy cue evilbzr los vroductos aue
contengen vodo, fenol o ficido sulicflico, principslmente.

“s preferible 1l cnestegin loc2l (por no interforir con
1a tomn &2 zlimentos) sin ~dren:lines, poraue ést: cleva
la glucoss songuinez, y 1n iscuemin aue nroduce pucde
predisponer o esfzcelo celulnr con infeccidn postopernto
ria. En generrl se logrs uns buenw snestesia locerl con
une simple solucibén de Lidocoinz =zl 2%. Ia substancis
aque produce el menor crnbio nromedio en miligramos, en
las cifreos altes de glucosrs, os 1= Hovocsfina., Lo Xylo-
ceinzg tembién esté recomendods. Si se recuiere un veso-
constrictor, se uscrf uno distinto de 1z zdrenslina, en
1la concentracién menor posible,

Las cories serdn tretades y lss pienas corrcetamonte ob-
turadrse.

La Endodoncia no esté contraindicmda en el paciente dip-
bético., Rl vscicenie no controlado serf suscevntible dni-
cemente a procedimientos de urgencis no quirdrgicos, ta-
les como la 2ndodoncic psara el control del dolor. E1
tratamiento definitivo deberf ser pospuesto hesta aque 1a
afeccibén esté controlmdz, Si el pociente estfé controla-
do con dietes o Aroges antidizbéticas o hipoglucemisntes
(sulfonilureas o bigusnidzs), el tratemiento endodéntico
no susle provocsr problem:r s, Si el psciente esté contro
lado con insulina, sienpre es recomendrble consultor con
el médico cntes de instituir el tratemiento. L2 Zndodon

cie suele noder resflizorse sin gltersr 1z dosificacidédn
de 12 insulina,

Dicho 1o snterior, es 16gico aue no estf justificedo ex-
traer todos los dientes con tretomiento endodéntico si
los estudios perfodicos de vigilonciz muestron unc buena
resnvucsta tisuwlar,

Nay ocue inferm-r 21 di~b&tico que l~s infecciones denta-
leg y bucsles tienen un nfecto nocivo gobre su onferme-




d::d, ¥y hocerle conocer tombidn aue tiene 1- reononcabili
dra de recs2vv-r sus esiructurns dentrles ¥ bucrlen, ¥y

ous 1 no s~ vieils cuzecrumalozvnente el curso de su en—
“armed- ], &zt wisws ejerce un ofrcto delatéreo sobre

los érgmnos bucrles. Ne zhi que ser~ immord nte y neeesc
rio ¢l control de lu dinbetes, para cvitrr ¢l nrogreso

¥y desarrollo de los nrocesos infecciosos; poro, & 1o vez,
e3 indispenszble elimin-r cuelouier wroceso infeccioso
por si mismo.

Por lo menernrl, los ~bscesos gingzivelas de 1z diabetes
desantireccn con la atenciédn de dicho pondecimiento, pero
puedsn recparecer con los perfiodos de suspensiédn del trz
tamiento., Lo torapéutice del Muguete ¥y otrass infeccio-~
nes de 1o mucosa, consistie princinalmente en el control
del estndo genersl, =syud=zdo con luo limniezo de 1o mucosz
con solucionas salincs v sntibibdticos como le nistatinn
y le anfotericinc 3, que son eficmces contra el hongo co
nocido como “onilisz Albicons. Sus oropiedades quimicas
¥ biolégices son semejontes; acténn fundsmentalmente por
contacto con el hongo. Se pueden mrntener en 1o bocz,
vorins veces =1 dfs, nequei’ss cantidzdes de unn suspen-
8ién de nistatina (o liicostztin) de 100,000 2 200,000
U/ml., v eplicar #lgunus fotas de ells gobre lis préte-~
sis, en caso de oue el pncienite lns use, después de lrs
comidss. Se reauiere anlicecibn remnetids del medicamen-
to, oues estos fungicidzcs tienen un» neciédn nrincivalmen
te locol,

Les tobletrs de nistatinre genernlmente se toleran mol
por su scbor desrpridcble y su lentrs disolucidn;g 4stos
se cdninisztrean tres veces 2l di{r en dosis de 500,000 uni
d-des o como tzbletos A "isteclin (500,000 unidsdes de
Nistectin y 250 mg,. de Tetrsciclina), une cadz 6 horws.
El yozur y 1la lecche cgrin, cue contienen cultivos de Log
tobreillus, son adruventes Gtilsas en o1l tratamieonto del
Musuaeve bussl y digestivo., Tl pronuncirdo zzbor “eido a
yuis © combrtir el s~bor metédlico ous nroduce ol prdeci-




miznto, y 1ms bacterins pusden syuisr = veconstituir 1la
florz bu~"l normrl.

©g frecurnte gue vuerlvan ¢ presentirase Los legioners deg-—
ués

'd

de terminsdo el tratamiento, 2i no se hrn elimin~do
los frnctores predisnonentes. IEn pacientes con Yerosto-

mia, o =n los que no nueden susnender 1n terspfutica con
cgteroides, 1ln reglr es oue sblo puedn emplearse -en for-
me continua un: prétesis, sin caer en el probleomc del *u
guete, s8i se simue un trat-micento continuo con nistotinse.

Se logran buenos resultzdos en el tratzmiento de la moni
lizsis bucal anlicando revetidamente una solucidn acuosa
de czoprilsmto de sodio al 20%. Sin embargo, el enfermo
no suele aprecirsr ests tratamisnto, pucs 1z solucidn tie
ne un sabor y olor desczrzdables.

Ho son zconsejables lzs soluciones de £cido bédrico, que
son téxicrs, ni el cristal violetaz; en casi todo ¢l mun-
do estos sgentes terapfuticos Tueron desplazados por los
fungicidas, méis eficaces.

En algunes zfecciones perianicales o pulpares agudas,
puede estar indic-3o cdministrar al peciente antibidti-
cos como profilaoxia pzra ayulzr = controlar la infeccibdn
potencinl, desnuéds de lo cusl las niezzs serdn tratadas
endodénticamente o extrafd:=s,

L7 Disbetes bien atendidn permitird los tratcocmientos ps-
rodontales necesarios, con lo que este tipo de poeientes
deben resvnonder bien 2l tratemiento, que consistird en
la elinintcién de todos los frmctores etioldsicos y 1
préctice de une higiene bucel ninuciosa. Lz eliminzeidn
de 1n enfermednrd pzsrodontal nuede reducir 1= dosis de in
sulina que se precisa nera el control de 1o dirbetes.

TLog dAinbéticos crénicos de 2474 svaneadn son nronensos 2
r

3o
escleronis, hipsrtensibén y vascenlopstin coron~rie,

ke

or la cue en esse tino de »ncicntes hay cue sopescr le




necesii-d de 1~ cirugfs oporodoentsl y o1 rieszso ocuer ollo

sunone., 35 nreferible reelizer-lo cirusf{zs en un hosni-
tzal, ~morgue 2111 e

H

s nosible colucionzr con nrontitud 1-s
complicaciones cordiovozculr-res que pucdon ccurrir. Un
los cosos en auz se reguniera uno intervencién quirirgica
hey que valorar el estedo diabético e instituir un ade-
curdo tratemiento, y czlcul=r 1lz =2da2d vascular del pa-
ciente, lo ogue se hzce ciizdiendo s la edad cronolécica
los =%os que tiene de evolucidén su dinbetes, puecs on el
caso de ésta el enfermo es ton viejo como lo son sus voe
sos songuineos.

La tenszién y 1l emocién gur sunonén las intervenciones
quirdrzices, incluso menores, zumentan 1o glucosn san-
guinea por intermedio de 1lr secrecién de rircnslina. Pao
ra evitwr esto, es importante unz actitud trencuils y
confirdan del Cirujzno Dentista, con unz buena premedica-
cién ontes de 1la intervencién, que bast:rd pora sunrinir
1z nerviosidad y la snsieded. ¥n el dirbético de tipo &
dulto, estas medidaos son noco importantes, en especicl
si el paciente ha sido control-do satisfactorirmente deg
de el dirgnéstico de su enfermedcad; pero en combio, ta-~
les medides son de moyor imnortoncis en un dicbético
"frfgil" gque cae fdcilmente en hiperglucemie o choque in
sulinico.,

Se ha encontrcdo aque lco insulina NPH, edicionedr. con in-
sulirz ordinnric, constituye un busn es~uemn de trata-
miento antes de 1l-s intervenciones buceles, junto con un
rézimen dc bzse. Paorsce cuz 2l Pentotnd) sédico y el éxi
do nitrozo cosi no mofifican el metsboligmo, ¥y estrndo
de ~cuerdo con el médico, no hry preoblemn pzrz el uso de
mnoestesin generrl, Tn este tivo de enfermos el &ter no

pucde uszrse debido a aque ruede reducir 21 glucbgeno,

Como tocos los snemtésicos genernles elevan la glucosa
sansmuinea, sélo deben ussrse tres un consulta con el mé

dico renercl trztente y con su consentimisnto. Se deben




reconstituir las reservses de glucéreno del individuo an-
tes de 1- operzcién, virilmndo catroechemente loa mifnogs
temnranos de ccidosiz. Isuslimente es aconaejable avitar
el mcnor trocumatismo posible, tommendo l=s precauclones
necesarics e interviniecndo cuidcdosmmente ls resién nor
trotnr.

Los divbéticos con infececidn bucal imnortante aue tenpgen
que someterse a cirugfe, incluyendo rasn-do subginrivel,
deben recibir, preferiblemente z base de nenicilina, una
antibibéticoteraniz profiléctica y 2tn mfs tratindose de
pacientes con une infeccidén definidz, como son ler enfer
medades cardizcas reumétices, congénitas o arterioescle-
réticcs. En generzl, los ontibibticos se sdministran un
dfe ontes de 1z intervencibdn, el df» de éste y uno o dos
dfns desnmués. La zntibibticoteranis también se aplica
al disrbédtico controlrdo con infecciédn bucal grave y al
no controlsdo, ¥y en este {itimo coso, auncue no haya in-
feccién buczl imvortsnte, pues se he visto en el diabéti
co que lz fagocitosis por grenulocitosis disminuye de mz
ners innortonte si hoy cetoscidosis séricm. HKedirnte la
odministracién preoperctoria de vitaminz C y complejo B
se nodrén disminuir lzs infecciones secund=arins y logror
une cicatrizacién mejor.

Ademis del emmleoc de sntibibticos, en el nostoperatorio
debers n»racticzrse unz buena higiene buc2l, y llevarse u
ne dieta esnecizl ¥y el trestamiento antidisbético, todo
1o curl trzerd como consecuenciz el restcblecimiento del
paciente y la correcta rehebiliteciédn buznl. Dinritnen-
te el pociente deberd snalizar su orina tres o cu:iro ve
ces, durcnte dos o tres dfas después de 1z intervencién,
para que pucdz hocerse el debido resjuste & su dosis de
insuline, ye gque el tratamiento quirtirgico puede cumen—
cr temnorzmlmente le glucoss.

Con los cuid~dos postoperstorios indisnens-bles ¥y lags me

didss recomendzhleg, curlcuiecr intervencién quirdrgica




an 1~ bhoca no tirne nor cufé ocrsiontr congucuscisg desn

grod- plog,

2 terapbdutics de lss afecciones nirodontrles inflomnto-
rias, consiste bésicamenta en lo elinminreidn de log fTac-
tores locnrles de irritacidén y de los bols: s y 1la conser-
vecidn de . estado de higiene medisnte cuidados coseros
adecudos.

La dentadura tiene gue colocarse en 1lrns condiciones fun-
cionnlos n‘s favorsbles nosibleg, eliminando los contac-
tos premr-turos, recemnlazsndo los dientes foltentes, ha-
ciendo reposicién ortodbéncica y 1la reestructurscién de
e3tos dientes pora darles le mrquitectura més favoroble
Yy emnlerndo férulas porz los dicntes méviles,

El Sirujano Dentista debe hozer ver al psciente gue nin-
gin tratamicnto pesrodéntico es definitivo. Les bolsws
ticnen cue ser eliminrcdss y en genernl tienen que instcu
rarse condiciones bucales de perectz higiene y selud;
paro el problemz estribs en mantener 12 mejoris y vreve-
nir la rescurrencis del proceso patolégico. La compren-
sidén de este vproblema bisico syudarf al pociente a mante

ner el deseo de cooperar.

2s importante el pronéstico de lzs enfermedades pzrodon-
tales crébénicos destructives., Al hocer =1 pronéstico de
todr 1~ dentndurnr efectads nor la =nfermedsd porodontal
se deben considerar los siguientes frctores:

£) =actitud del preiente,

b) <cctcd3o 2el hueso =zlveolaer,

¢) nrofun?ided medis Ae 1~ bolse,

d) relr cifén de 1-s bolszs con la unién mucogingi-
«l.

e) carfcter del tejido.

£f) eded del pociente.

g) mimrro y dicstribucibn estrrtfsicr de los dien-
tes roemoanentes,

h) morfologis dentol.



i) movilidcd.

j) cantidnd de hucso relrecien-do con lo movilided.

k) resorcién slveolsr verticnl y solud y enferme~
dad general,

Tn pacientes con enfermedsad general de nosgsible imnorton-
cic etiolégice en la lesién parodontnl, como es el caso
de 1lo Niabetes Mellitus y lz Diabetes Inginids, el oro-
néstico es resorvado pucs la influencir del Cirujeno Yen
tista es limit=d~- en este nspecto de 1ls salud del pacien
te,

En resumen, el pronéstico es favorable en le gren mayo-
rio2 de los czmsos de Parodontitis, si 1ls enfermadzd no ha
progresado demanrsindo ¥y no hs destruido gran purte del pa
rodonto. Fn la Parodontosis el vronéstico scuzle ser re-
servedo. No siemmre podemos afirmur si 1s enfermedad eg
té progress=ndo o si el nroceso desenerstivo hz eceszdo.,
Si no es progresivo curndo se hnce el exsmen, puede que
ge trate solermente de uns remisién. Curndo se zncuentreo
un foctor genersl, como yr se dijo arribes, el nronéstico
sucle ser més fevoruble si éste puede ser dominsdo. s~
to es cspecirlmente cierto parn el gruno de Parodontosis
generelizede, Auncue no se nueds modificer lo enferme-
ded, deben ser trotudos los factores secundrrios y supri
nir ls inflemsciébn, intenter eliminsr lcs bolsas, trotar
el traumatismo oclusel debido & la emigracién de los
dientes o por 1la pérdida del hueso =lveolnr, etc. Los &
justes ocluseles por medio del desgnste selectivo y to-
dos les tipos de férulus, pueden ser 1z respuestia &l pro
blems de la movilided ¥y de 1z emigraciédn.

Bl estom:télogo debe comprender y decir al preiente que
el tretemiento eatf dirisido a la correccidn ce lits le-
aiones ¥y no = le eliminr~ecidn de su etiologls. Estrs nme-
didss sintomftices muchas veces son de gran syudas 21 wro
mover unn buenc higiene buecel, suprimiendo le inflema-

cién ¥ 1r infeceibdn y eresndo une relreidn oeclucnl frvo-
rable,




Bn 1 sren merorfs de los casos cstos nrocedirmionton evi
ton 1z extrzceidn duronte muchon cfios; pero en otros tie
nen oue ser extroifdos uno o mfa Giortes. 3in embrrgo,
no hey rozén pur:: sreridiccsr todn ls dentedurs - 6lo por-
que lc etioclogfs se desconozes y el pronéstico no sco §
vorable,

i

Muchos factores determinzn si debe instituirse el trsta-
niento o hrcerse cxtrocceidn de todos los dientes, o so0ls
mente de unos cucntos. Lo imnortante es le "busna fun-
cién'"; se 4sta no se nuede logrer, es preferible entone-
ces 1la extroceidn., Loz dientes méviles pueden reafirmur
se ol controlar lz dicketes; pero hey que advertir que
puede seguirse produciendo su flojedrd, 2 pesar del con-
trol de dicho podecimiento,

De preferencis, los extrezccionss bzajo cnestesis local se

s
reclizzorén de 90 minutos & 3 horcs despubs del desryuno
Yy de le 2dministrzcién de inswling, durente la fasc de
descenso de le curva de glucose senguinesn. Como se hen
reportzdo casos de choaue o coma hiperglucémico, desenca
denzdos por extrzcciones dentales, sblc tom ndo los pre-
cauciones del coso se pucden guiter los dientes sin com-
pliczciones especinles, si la cifrs ssngufnen es ligera-
mente zltc; pero de cuclquier moners no deben extirpe rse
muchas pieczas en uwns misms gsesibdn, porcue ¢l pelisro del
chogue auments con el nimeroc de piezos extrefdss,

Se debe tener 1lr noyor zsepsiz 1l hacer 1lss extracciones.
Las maniobras debon ser lo menos trsumfticos posibles,
ya oue no es rars le necrosgis asrgincl de los tejidos 2l
rededor de los alvéolos de exitrsceidn, como queda indiez
do anteriormente. ™n los cnfermos dinbétices, lers varis
ciones de 12 glucemis no modificen gren cose los tiempos
de ssngrsdo o Je corgulseibn., Tos eccidentss hemorrsgi-
cos ocrsion»les se deben nroboblemente & 2deficiomeies vi
taminicss o n codgulos sansulneos infectados. Se puede

prevenir este problemo con el uso de corgulrnites y sutu-




rendo los n1véolos o heridrs cue con lr intervenciédn se
reslizon, Tombidn, como yo cucdr indic Co rnicriormen-
tc, o rece ocue el llsmcedo "=lvéolo seco™ o "rlveolitin®
ce, presentr. con mayor frecuencis en dirbéticos; nucde re
ucirse ssta frccuesrnciza en preiontes sensibles -~ ~ole
trrsterno eliminindo 1lrs enfermedcdes paroldontrl- o y nd-
ministrendo centidodes suficisntes de vitaminya By 2 ¥
sntibidbdticos.

21 pl-n de tretomiento de 1r enfermedcd prrodontal cons-
t=a de cuntro fases:

— <Tese de tejidos blrndos

- fasc funcionzl

2se sistemftica

e
e

My H
3

S

de mentenimiento

= primers consiste en la eliminccidn de 1o inflomreidn

gingivel, lrs bolsas prrodontrles ¥y los fretores cue =
&stas producen; lo segunds estribe ~n el estableciniento
de un® relocién oclusal Sptima nzrc tode la dentodurc;
en le tejycers se egnlicon los medidss teropdutices de ceo-
rdcter generrl complermentorins del tratemiento loesnl, ==
sf ccmo lrs precouciones especisles en el menmejo del pa-
ciente imouestns por 1.s condiciones sistemfticcs; finsl
mente, en 1o currta se vreviene le recurrencisz de la en-
fermedad con 2l wviiciente tratado,

#s obvio ocue 1l:r bolss porodontsl debe ser suprimida, por
aue es un terreno frvoreoble © 1o fctividsd bucterirna y
ademfs almrecenn rectos rlimenticios y otros detritus; on
ellm se ocultsn apiculss de depdsitos caleificcdos que
son fuentes de irritecidn y por tonto es el foco de done-
de perte todo el proceso inflsmrtorio,

La eliminccién de 1a bolsa psrodont-l nucde efectu-ree
de virire mrnerrs, semin su cxtensién y ralrcionsa con
el

resto del porofonto, enitra ellrs el romw do rediculrr,

Zinsivel, v 10 ginTivoectomin,

»-



Lo tfcnicen Ae respsdo rodicudnr y reanndo msingivel o le-
grocidn (impropicnsnte 1llsru do lesredo o curetnijs) oz el
procedinicnto bfrico mfis comfiinmente emple do mire Lo eli
min=cidn de 1lrs bolszs verodontrles v ol trataonierto de
lz enfermedod gingival, Consiste en el ragnado rodicu-
lar prre elimin-r c4lculos, plzca y otros depbsitos, el
elisado de 1o rafz poars emparejsrla y elimincr la cubs-
tancie dentsrie necrdticz, y el rasnado o legrexcidn de
la superficie intermo de lo prred gingivel de lrs bolsos
varodontzles vpars desvrender el teiido blondo enfermo.

Zn los dinbéticos se evitzrén l-s substancirs cAusticas.
Durente el nrocedimiento se limwic 12 zon~ intermitente-
mente con torundrcs srturriss con une mezela de prtes i-

guales de rgur tibis y csue oxigenadm 21 3 por 100. Los
antisépticos fuertes pueden mroducir lesiones de los te-
jidos y retordon i cicrtrizoacibng el antisértico de é-

leccién serd el lMerthiolcote,

Se use ecnestesia tépica, vor infiltrecibn o regioncl, se
gin lcs necesidades. For lo gencr:l, es suficionte usa

anestésicos t6nicos en 1n elimin-cibn de bolzos someras,
pero prra lag més 2picales se aconszeja uns anestesiz més
profundsz, vor inyecccién,

Le gingivectomf{s significa escisién de 1n encia. En rea
lid=d, es unc operncibdn en dos tiemvos, cue consisten u-
no =2n 1z eliminzcién de 1lr encis enferma y otro en el
raspdo y nlis~do de 1lr sumerficie rodiculrr,

La ginmivectomiz cs un procedimiento definitivo parc cli
min-r bolszs sunrndsers prolfundns, bols-s suprafseas con
neredes fibrosss, cualaguizrs oue sor su nrofundidesd, o-
~rendemientos gingiveles, lesiones de furcrcidn, aboce-
sos noriodontrles, capuchones pericoronirios y determing
dos cxrfieres gincivolea interdentnrios y ciertis bholcoos

infroéress,




La “"preperacién previa" congiste en urocedimientos preli
minasres con lo finslidad de olistsr l: boea pnre su tre-—
tamiento totnl. Incluye el raspndo y nlis:=do de les raf
ces - 12 eliminceidn de factores ambicentrles loczles deg
favorables, Si fuerz preciso, sc confeccionn férulas
termporales y protaectores nocturnos p rz controlar la mo-
vilidad dentaris excesiva., Asimismo, se investigon estn
dos sistemfticos gue puzdesn verturbar la ciestrizacibn,
como es el coso de le disbetes, en cue se procursri te-
ner un buen control de 1: enfermedsd., Se enseln £l po-
ciente ¢l régimen de control de place para gus 2yude a
me jorer el estodo periodontzl y vroporcione lz onortuni-
d=d de estzblecer 1l efiecnmciz de 1ln cooperccidn del po-—
ciente en el tratamiento & saguir., Fstn "preporacidn
previz" mejora el estzdo de 1z encfm rl reducir la inten
sidad de 1z inflrnecién, disminuye 1la extensién de 1o 1e
sifn y reduce lo tendencis hemorrégica durante el proce-
dimiento quirirgico y mejora lea reaceidn tisular después
de 1o operscién,

Si se tiene miedo n la operzcidn, deben hocerse esfuer-—
zos pere desvanecerlo. A menudo basta ls premedicseidn
“verbal”, pero zi esto no es suficiente, se premedice
con Nembutzl (100 mg.) o con otros sedontes., Tiste cuidz
do ha de tencrse mucho en cuento sobre todo en los pa-
cientes dicbéticos.

Bl anestésico puede ndministrarse por infiltracidn ¢
tronculeor, segfin 1n regidén que se va a tratar., La anes-
tesia por infiltrocibén es 1- preferibla, dedbido o cue re
duce la hemorrsgin, y enlicadz con anestésicos a cencen-
trocidn habitual evitn el dolor durante la opericibn =n

10 cus respects o 1o encfa y hueso subyscente.

2]

1 poeciente debe eviter comsr o bedber durente unz hors,
2l cenillndo de lo regién operrdn dehe limitorse 2 lng

n «

uverficies oclusrles o incis~les; el cexnento pucde lim-
&r

pizrse sunvemente con cepillo de cerdas de nylon bl=mnd=g,




Tos cuvifd+dos grecros oo inntituyen ton ~ronto zowo e
susnenis 17 anlicnseién de cenento cuirirgico. W1 ntncien
te serﬁ evanin 4o 2 intervoloa frecnentes hrooto que 1o
ciecatrizccidn termine y nleceion: 30 nrra dominear la tfce-
nicz de los cunif~dos c~saros, Yy pucils montonar linpio su
bocr.,.

Ts muy ianortonte insistir en mintener une busona hisiene
bucal zun cunndo el pnciente dinbético no huya sido some
tido 2 ninsuns intervencidén guirdrgicn,

Debe indic-rse 21 pociente cédmo mrntener su boca en el

ejor estudo posihle de higiene, e instruirssle a2n 1la
téenica adecusds del man=jio fel cewnillo, onrs evitnr una
irritneidn inncceczris de los tejifos blandes, ¥ en el u
so de seis “entnl,

Lc fisioteranis orzl deberd nracticarse por lo menos des
nufs de ceds 2limcnto. Un- vez cepillados los dientes,
el paciente deberd dnrse mosaje gingivel. Lo pusde hn-
cer con estimulsdores. interdent~las o con 1l yem= de los
dedos, hnciéndolos girar en movimientoes rot: torios hacisa
los disntes. Rsta estimulncidn tione especial importan-
ciz en los dinbéticos.

Si se llegsrn o presenter en el consultorio chocue hiper
glucémico o hinoglucémlco ¥ huniera duds pore distinguir
uno dc otro, nuede sdmirnistrarse sin neligro vor vis in-
travenosa 50 ml. de glucosza a2l 50 por ciento; si el estz
do de conciencin del enfermo le p=a2rmite 2limentnarse, se

le d~r% jurso de norenjc a2dicionsdo con un vpoco de gluco-
s, fomo 1n hipoglucemis nroduce r#-idamente lasiones

cerabrslas, no dcbe esnararse mfz Ffe cinco minutos =ntes

de inici- r un trotanisnto en 21 enTermo inconsciente,
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Lz cicnecic mfdics conoce o distingue tres enfermecdndes
bajo el ncombre de Dinbetes: 1o Insipidz, 1o Mellitus o
Verdcderr v 1lp Rennl,

Lo NDizhates Insipidc es uwnz enfermedsd carncterizada por
la pragenicis exclusives de dos sinfomes: 1o poliuria y

}-4
18]

nolidipsin. Lz gfnesis de 1o enfermedrd hry que bus-
corla en las lesiones del 16bulo mosterior de 1o hinéfi-
sis, cuy:z secrecidn hormonsl rige 2l metobolismo hidrosa

lino 3e los tejidos, el cuzl se zliera con cste pudeci-
miento.

Su tratamizsnto pusde ser etiolégico, o sea, eliminzndo
1& causa o motivo de lesiébn, cu-ndo la hays., Tembién
hny tratamiento hormonzl con sustitutos de exitrecto de
16bulo posterior de 1z hipdfiris, cu ndo existe une de-
ficieneia secretors, Tratonisnto dietéiico, con une re-
duccidn iniensa de nrotefnns ¥ snles con =limentnciédn
praferentemsnte n vase de hidrztos de corbono v de gra-
s88s. fTratzmisnto vsicoteréinico, oue tiende a convencer

21 enfTarmo 4de ous reduzecn 1oz copiogas insestos de agus,

resisticndo al imperioso estfmulo de 1o sed.
Liz. Dizbheites XHellitus es un- enfermadad cerscterigzzda por
1z clevoeidén de 1~ glucosa en 1z sangre ¥y su nresencis

en lz orinz. =s un trcstorno crédnico del metabolismo de
los csrbohridratos, nroducido nor una deficiencia absolu-
t2 o relative de insulina, cue origins unr 2lterccién
concomitente princinelmente en la utiliznceién de las pro
tefnrs ¥y lzs grasns. =xisten alemés relociones funciong
les de esta nlterscidn metabdlica con trastornos originn
dos en el hiszdo u otraes glféndulas endocrines como la hi
péfisis, las sunrarrcnales v la glfndula tiroides.

o

Lz insulina se nroduc2 2n las célules betza de los islo-
tes de Lengerhrens del péfncress., T stz hornona sctde oce-



lersndo =1 trans~orie de 1~ glucosn o través o la mem—
brana celular,

La deficivcricia absoluta o relstiva de 1la insulinn puzde
ger debide a varits cousng como mor ejaianlo, ¢ lesiones
anatdmicns de los islotos pancrefticos, anlzsic o hipo-
plesia de los mismos, © 1r presencis de un~ insuliness,
21 sumonto de los necesidades de insuling, &1 agot=amien—
to o fotiga de los islotes, o0 2 la presencia de substan-
Cirs antiinsuiinicas. Se cree aue guizf existon otros
fnctdres snsrte de 12 secrecidn de insulinn que pueden
vrovocar 1l enTermedad; estos factores son 1z obesidad,
gue nrecinita lr enfermedad en los personns con disnosi-
cién o m»descerls, 1z herencis, yzx cue estd comnrobndo
cue se heredo como un ca2rdciter mendelirno recesivo, 7 o-
tros trastornos crénicos.

Ixisten alpguncs variedazades de la Dicdbetes lellitus, pero
lz clzsificocidn clinica mfs imvortante es 1z siguiznte:

Diabetes Mellitus Juvenil, Inestcble, LAbil, etec., cwyo
inicio se presenta dursnte lz infancis y ontes de los 20
-fios de cdzd. Se llama L#4bil, porcue el eguilibrio se
2ltera fécilmente vy c¢s @iffcil de controlsr.

i\

Dizbetes NMellitus Zstzble o de 1~ Zdcd Adulte. Se pre-
sentz ¢ portir de los 20 § 30 afios de ednd. Su sintoma-
tolocsi{s es menos zZrave y se nuede "predecir™ lp regnues-
ta &l tratemisnto. Relntivamente no nresentn tendencia

a dessrroll:sr scidosis o hinoglucemisa,

Los sintomrs vprincinnles de 1z Dinbetes Mellitus son: po
1iTreis, nolidingia, moliuria, =steniz, odincmia, cdelga
zamicento lento y procresivo u obesidad, continue y moleg
to prurito, ncurslgirs, %trzstornos de 1lr sensibilidad,
trrstornos visuzles, heridng y @lceres que tardoan en ci-
cctrizer, secuedrd de 1o boer, 1lm resigtencic a los in-
fecciones est4 disninuidz, gangrenns, etc. No es necesa




ria 1z mresencie de todos =2stos sintomns, su opnriciébn
puede ser lenta ¥y baste con dos o tres de ellos pars sos
pechar 1o presencia de 1=z enfermedrd.

Bl diegnéstico de 1o dinbetes se baserf, odemés de 1o
sintom~tologia, en los antecedentes hercditsrios v fomi-
liares, en mujeres con entecedentes obstftricos patoldsi
cos, ¥y person2s en sobreneso mzyores de 40 afios,

31 dicgnéstico de certeza se estoblecerd con los rnfli-
sis clinicos especicles nora investiger 1o glucosuria
les curves onormalas de tolerzncie & Lz glucosa, pore lo
ucl existen variuns técnicas. L2 glucosuria se presenta
en 1z Diazbetes Mellitus depandicndo del grcodo de hiper-
glucenmia, flujo rcnszl y rechsorcién tubulzar, a glucose
rebosa 2 17 orins curndo 1o glucenir estf nor encime del
umbral renal, o ses, pPOr erribz de concentrociones de
180 = 200 mg. vor 100 c.c. =stas pruebss son tzn senci-
1llas aue el pociente puede y debe practicarlas por sf so
lo. Para le determin:cién de la glucemia debe szberse
que la curva normal de tolercncia & l2 glucoss tiene me-
nos de 110 mg, de glucosz en zyunas, un pico inferior =
150 mg. y menos de 110 mg. a 1l=s dos horas, segin le téc
nica de Somogyi-Nelson. Los valores superiores son sos—
pechosos o dirgnésticos de Diabetes Mellitus.,

Le Dichetes Mellitus provoca complicaciones o consecuen-—
cias inmedirstes y tardfss. L2s immedintas son los més
graves y estfn revresentrdas nor el chogue hiperglucémi-
co y 1l» infeccién.

T1 chogue hiperglucémico es un trmstorno metabdlico gque
se iniciz nor una accibdn insuficisnte ~“e insulinc, lo
aque provocs un curdro de hiperglucemiaz vy cuc 1 frlteor
le utilizncibdn de glucosa se provecs un cunento del em-
pleo de 1l:s grescs ¥ vroteinss para sumnlir las necegido-
des metabslicns rue guelen ester exacersdas vor el foe-
tor couganl, So dossrrolls lantamente per hiperglucemis

i
ecentu-da, hivpercetonemia y cetonurin, hinoccalcemin, nci




dosis metnbbdlicr y Adeshidratcoecibn: le scidosis produce
hiverventilscidén ¥y regnirocién del tiro fe Wussmaul, ¥
el e2liento tiene un c¢lor wm2culirr r -cotonn. Al vwanzar

est2 ecstrdo 32 nroduce chooue e incluco lr muerte. Tos
factores desencsdenantes pusden ser un: infeccidn,
gtress, cdrinistrzoeidn insuficivnte de inculinz, empleo
incorrecto de los hipoglucer:irntes orrles, trensgresio-
nes dietéticcs, deshidrztzncidn y desequilibrios electro
1{tico

cos —or trestornos ~cstreintestinnles, stress qui-
rirgicos en pucientes sin dingnéstico estrblecido, epi-

]
N

sodios de pancreotitis sguds y principolmente desadoptz
cibén psicolébgicc. Se presents en poecientes de cunlquier

ed~d, suncue es nfs frecuente en los pocientes juveniles
(o] 1fxbilf’s .

21 trotzmiento de emergenciz, mientres el enfermo as con
ducido £l hoanitcl, serf 1z rrnliceeidbn de unoe dosis ele-
vade de insuline nsturel de sccidn r4nido o de 25 unidc-
des de 1lr misma, y hacer tomer 21 enfermo una tzze de
czldo snledo.

Zn loc dinbéticos se encuentrz disminuids 1z capzcided
fzgocitarisz de los leucocitos, ¥y le presencis de hiper-
glucenia auncsdo = lo vrimero, If=vorece 1ls producciédn de
un cmbiente con un pH bojo en el sitio infectudo. Al ha
ber infeccidn, el orgznisme dinb&tico necesite mfs insu-
lina parz poder controlsr o comhantir dichr infecciédn,

Los comnlicecicnes Tardfrs son de origen vasculrr, como

la Aterosclerosis, la Gsngrens, el Inferto, niveles al-

t0os dc cologterol en 1la sansre y 12 Fipertensién, cue se
presentan con meyor frecuenciz ¢ intensidsd en los po-~

cientes Ainbéticos oue en los no dirbhéticos; rennl, como
son lo Pielonefritis, la Pepilitis Necrosonte, 1o Nefrog
clerosis aterosclerética y 1= XNefropontis Divbética o Glo
nérulosclnorosin intercorilar; retinsl, como lo Retinona-
t4z Nirb4tico que c2 preosente con disminuciédn de 1o vie
sién, hemorrsgirs puntiformes, exudrdos brillrntes v cé-




reos, «lierrciones vosculrres y ocesion: lmente, pucien
ser muy extenscs, cuvndo se conoven come "Retinitis Pro-
liferzng'; y neuroldpgico, conocidn dichr alterscién como
Neurop: t1: Disbéticz, guc se nuede prescntor como une
disminucién o abolicién de reflejos, desisusldcd punilsr,
sensreibn de cdormeciriento de les extremidides, pareste
sizs, etc.

La Dinbetes llellitus todnvi:s no puede ser curnde, sélo
controlrds. Tste trztrmiento se basa en dietas esnecio-
les, ejercicio fisjco suficiente, variedcsd de éropzs hi-
poglucemisntes administrados vor vin orsl y diversss cla
ses de insulinn,

Los hinoglucemiontes orzles se zdministrszn a pocientes
con Dixbetes Tstable y 'oderr.da que hayn comenzedo en 1o
eded adulta, no esté en acidosis y no puede controlarse
exelusivamente con 1s dieta. La insuline se usa en diz-
béticos juveniles e inestsbles, y puede combinsrse en sl
gunns ocesiones con 21lg0n hinoglucemirnte oral. 3=l tra-~
temicnto tombién serd = base de insulina en ccso de in-
facecibn, en ¢l pre y post operctorio, en estado de &cido
sis, durante el embarzzo, cusndo no hay resnuesta e los
hinoglucenirntes orslcs, en pacientes de edad ovanzede,
desnutridos ¥y con comnlicaciones vasculares avanzedes o
en caso de cuclouier otre complicscién.

2l trstamiento hivnoglucemirnte nor via orsl se practica
utilizondoe las sulfsniluress ocue estimulen £l péncress
pare producir més insulina y las biguenides, cuya cceibn
dencnde del aumento de 1z utilizescidn o metzbolismo del
azlcar por porte de las célulcs masculsres del org=nis-
mo, lo cuzl tree apnrejzdz unre disminucidn de 1o glucosc
en sangre. Los diferentes *tipos de los primeres son lsa
Carbutimida, la Tolbutonide, 1o Cloropropnmide, la Aceto
hexariide ¥y la Tolazcmids; dentro de las sesundsns estén
los siguientes tinos: Tenformin Qe recidn rénidc y Fen-

formin de =nccién lent: ¢ prolongsdre En curnto =1 trats




niento insuwlfnico, en éxico es nroferible oori cwe 1~
cuier caso, excento »erc lz Nicbhbotes Juvenil, 1s utilisg
¢ién ‘de insulins de 2ccidn indermedin,

Suando el pociente ingicre une cantided menor de calorin
con respecto 2 su dosis de insulina o hipogluceminnte o-
ral, o ecstr dosis es m’s =lte de lo aue reguicre el tra-
tamiento de su dinbetes, se presentsn estrdos de hipoglu
cemir, Tanbién prrticinan en esta complicrcidn efectos
psicolésicos y el esxceso de ejercicio. Dichos estuados
son produtidos wor ung baja de glucosc en la scngre z me
noz de 50 mg., 0 por la fulte de utilizacién de la misma
subatsncia, aunque 1o tenss el orzanismo en cantidndes
normsles., Les clteraciones inicinles son consecuencia
de un mezcle de =noxiz cerebrzl con gredos verirbles de
hipereninefrinemisz, Tiene un horcrio de nresentzcidn
que var{a con 1rs carzccterd{sticas (sccidn miximn) de co-
da producto. Si 1z hivoglucenie es suficientemente in-
tensa pora zlceanzar los centros bulbares y versiste en
estr fose més de 15 minutos, 123 lesiones son irreversi-
bles y se vroduce lz muerte, =En caso conirnrio, les sl-
tersciones van desapareciendo en orden inverso 21 de su
aparicidn pudiendo tardar diche recuperzcidn varios dfas,
segin el estado e avance de dicha hipoglucemiz. Adenfs,
las lesiones pucden dejor secuslss permenentes psicobio-
légicos y neurolbgicrs, y en los pacientes con lesiones
coronuvrisa nucden nroducirse infertos ol miocsrdio.

A los necientes aue se encuentran en ls=s frses leves de
egte eventuriided se lss ~dministrrréd licuidos nzucsra-
dos ovor vis orrl, carsmelos, miel, etc. =n los casos
mfs =vanrodos, odemfs de lo aniterior, se inserirsn czrbo
hidrotos de sbsorcibn mds lenta. Si estas medidns no
bestaran o el enfermo estuviars inconsciente hdy cue per
fundir soluciones glucozrdns isoténicrs, con goteo lento
o gluecbn,

Ws indudible cue 1r Diabetes Wellitus tiene ~lguncs mani




festuciones ornles especificns, vyo. que muchesn vecen, &a-
fus son los wrimerss en cnoavecer ¥ hrcen sogpochar 1y e-
xistencia de laz enfermednd, por lo oue el estomstdlogo
estf en 1z poszibilidnm? de prevenir en el descubririento
y dirgnéstico de dicho padecimiento 21 confirmrr los re-
sultados obtenidos de 1ln exnloracién clinicas, del exrmen
rodiogrifico ¥y de los onfdlisis de lsboratorio.necessarios.

Lo imvwortencis que tiene pire el estom-télogo el poer
rezlizer un disgnéstico nrecoz de 1l enfermedrd, estriba
en que el tractamiento de stz junto con el de lis lesio-

nes bucsles, evitan les progresivos secuelns del prdeci-
miento.

Adenés, el conocimiecnto 2e 1ls Diabetes Nellitus ayuda ol
troteriiento adecusdo de ciertas slterzciones bucoles,
pues clls es un ejemnlo de los enfermedsdes que predispo
nen a lz desorgsnizacién de log tejidos bucnles y a las
reacciones inflsmotoriss, tembién buceles, yz2 que 1lr en-
fermedrd se zcompafia de unz alterzciédn met=hélicz en 1ns
grascs y prolteinss cue scfecta serirmente 1z nutricidédn y
muy prob-blemente también de modo secundorio los eastruc-
turss dentzles; en otros casos, la existencia de 1= Dio-
betes liellitus hnce apsrecer o sgrovarse ciertas manifeg
taciones buczles, También se hn observado ~ue en algu-
nos pacientes dirbéticos al ser controladm su enfermedrd
sus lesiones bucsles disminuyen e incluso hosta llegrn a
desonzrecer.

Las principzsles mmnifestzcionns ornles dAinbéticis, o cs-
tom:top-tfogs dinbéticos, desde el punto de viste de 1o
zona en gque s¢ presentsn son: glandulcres, dentsles,
lingusles, de 1z mucosz y parcdonteles., Dich: g 2ltera-
ciones se prosentan en los nscientes con Dirbetas Melli-
tus no controlrds, y se prreceh mucho 2 1rs lesionea gue

se ohs=2rven en crso Je deficiencin de cownnlejo B,

Te clfziecn 1~ Xeroatomir con sus consignuientes rlterccio
o sfntomos, como son 1l Aifinuli-a nera masticrr y




glutir climentos sélidoc 0 secos; om-lio fdes~ ste de
ezmtlte, dentinna y tombi’n de Ll: g obturicionng; 1z muco-

(4]
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boecn zo vazlve seer, lustror:: ¥ se irrits con
fncilidrd; figur-is o plissucs olorosos cu? ..onsran con
foeilidrd; atrofis de l7s prpilss linmurles y olterccio-
nes del scntido del zsusto, Adens, fzvorece 1r reten-
eifn y mcuwrulaeidn de 2limeontos, restos, vlncz y eflcu~
los; disminuye 1la autolimniezo buccl y fecilitz 2o causa
de ello 1ln induccibén o agravacién de unc infleonneidn gin
Zivel.,

A veces existe crecimiento de lrs glénduwl-s salivales
gin dolor. BEl olor acetédnico del =zliento aue muchos zu-
torss describen comno caracteristico se »resenir~ solrmen~
Te en los 2stcdos de z2cidosis,

Hoy en los - dultos 4irbéticos cories de =nrrieibdn bruses
en los cusllos 4e 1lrs miesns dentnricss; en cermbio, en
los nifiog 2inbfticos no se hr llessdo o establacer todn—
vic con certeza si hay mevor esntid-d de cories o no en
rel-cién con los no dinbhiticos. AdemZs, purde hzber hi-
persensibilidad dentrris en piezas sin enries, debidn =z
unc pericementitis aguda. En los pacientes m=sl controla
dos, ocasionalmente avarecen pulvitis u odontalgzins se-
riasg, obedeciendo este cu:dro a una ~rteritis diabética
tipica, 2 veces con n~crosis pulpar. Bn nlgunos enfer-
mos, los dientes sueloen sesr sensibles o 1o percusién y
son comunes los ~obseesos rodiewl-res recidivintes,

La l2nzun pucde tencr un~ sensacién de sesquedad y ardor
o gquemczédn., Puede presenturse lisc, brillente, agrenda-—
dn con indentreciones m-rgincles, s:burral, enrojecide, o

doloridz, parcstécicr, otroTis de lrg ponilrs, y sus mis

culos = veces est’n folfos., T7n otrrs oe~sioncs heoy Sloci

tis ¥ tembién en ocrsiones se2 llesan o wrescont~r nédulos
de xantom-tosis o ineluso lznrun fisurcde,

Zn 12 mucosxn se observen eritemz dAifuso, ulcervciones,




crdor y sequedsd, brillontez; pélinos gingivales sésiles
o pediculcdos; desarrollo de wlveolitis, necrosis o gan-
grenza desnuds de cxtrocciocnes 4

ontaleg, destruccidén del
enitelio, etc. HNuy carccterintice de los pacientes din-
béticos con commlicsciones vasculares es la presencia de
dichns altercciones o migroangiopatiszs dicbéticas cn la
encin, ALdem’s, hoy infiltraciédn grase; onoplesin; hiper
plzsia con hiperguerctesis; hinirtrofin o lz transforma-
cién de 1o sunerficie puntezdo en lisze debide ouizé o 1o
fragmentocibn y destruccién de 1o coléegenas y el hallsaz-
g0 de linfocitos sin simos de irrisrcién o ulceraciébn,
T3 posible que algunos czmbios de 1ln mucosn obedezecan o

unn deficiencia de complejo B debida 21l estndo dinbéti-
co.

Como lc resistencia a lns infecciones en el diubético eg
t4 disminuidr, cs muy frezcuente lz aporicién de &stas en
1o mucosa, principalmente del Muguete,

Puecden encontrarse dificultades de dentadura o prétesis
en =21sunos de estios pacientes,

La Dizbetes Mellitus 2ltera lx respuestn de los tejidos
parcdontales & los irritantes locales y o las fuerzas
oclusales, aue aceleran 1o vérdida 6sea en 1ln enfermedod
prrodoniel ¥ retarda lz cicotrizacién postoperatoria de
los tejidos parodontnles,

“n casi el 75% de los dizb&ticos zdultos no controlados
existe clsun=s veriedcd de enfermedzd parodontal; cde di-
chas alteraciones, las més frecuentez son la Perodonti-
tis y lc Parodontosis. n el »rimer crso la encia ests-
»% inflaneia con uns intensidad voco comting habréd bolsas
arodontsles, aue son profundizaciones del m-rgen gingi-
val con sus carzcteristicas, gque son: encis marginzcl de
color rojo azulsdo o violfcea; ersrrendrdnj con un borde
enrolledo; zona vertical azuvl rojize desde el margen gin
givel hasta 1o enci~ incertads o hmsta 1la mucosa Alveo-



1~r; rotura de 1= continuidrd veatibulo-linguul de la en

cio interdentoris; encis brillsnte, hinchada y con com-
bios de color asoci +los . superficiss rodiculrres exrues

en ¢l margen gingival; movilided, extrusién y migrzcién

de dientes; apcricién de disstemas en donde no los hebia
¥y pérdide de hueso.

t~3; sansrado ginsivol al menor roce; exuitdo purulento

Ademfs, puede huber adolorimionto de 1n encfe, chscesos
parodontales y gingivseles recidivantes, lss encics pue-
den present r prolifercciones irregulrres y masas fungo-
sas de tejido de granulneién en los orificios de lss bol
srg parodontsles, cus no siemvre sc presentan.

®n los enfermos que podecen de Ditbetes Insipida se ci-
tan orincinalmente una meorerds Yerostomi{z con sus consi-
guientas altercciones; czries de gron noder destructivo
en cuellos y esnccios oroximroles con zones blanaueciness
de =specto de esmzlte erosionrdo; Jueilitis; carrillos,
naladzar y encic de auvsriencisa eritemstosa: trastornos Do
rodontales acentundos por gren destruccién bsea y movili
dzd dentoariea,

El trotocmiento de estomntopnatias dinbéticncs, serd princi
pelmente un buen control de ls Dizbetes Mellitus, sin el
cusl no se comenzcrd ningin trotzmiento bueal, ya qus al
controlarla, muchss de l-s primerass disminuirén o desapz
recerén,

Les visitas cl consultorio, la cirugfis dental o cuasl-

quier tratomiento, se llevarfn 2 czbo durante la fase de
descenso de 1 curva de lr glucosz sengufines, para evi-
tor 1- vosibilidczd de guec se produncen 2cidosis disbéti-

CcCT8,

Ademfs, el Ciruicno Dentistz. debe llever actuclizsde unn
buens historiz clinics del nweciente parz eviisr complics
ciones y ester on contccto con ol médico general, sobre

todo par: reclirar intervenciones guirdrgices con snesig




sia gencral. Deberd hocer une verific:cidn fel estedo
bucnl cwds tres meses, o cade sois, o1 ¢l preionte es a-
nodonto, parc tener 1o sagurid:sd de ocue lrs prétesis no
resultan irritzntes. Se incluirf en diche verificeecién
une. serie rrdiogrifica comnlet=a.

Cunlguier irritzcién de 1l» mucosz reauiere un tratamien-
to inmedirto. WNo deben utilizarse antisénticos que con-

tengan yodo, fenol o £cido selicflico o curloguier otro
producto cfustico.

Se debe preferir 1ls anestesin de znlicacién loczl, como
la lidocaina =1 2%, 12 novocrfna o la xrlocafna sin veso
constrictor, ¥y en c=so de ser necesirio el uso de este

f1ltimo, se recurrird s uno diferente de la adrenzlina y
en cantidzéd minims,

Las caries serfn ftratzdes y los piezes perfectamente ob-
turadas,

L: endodoncie no estf contreindicada y no existe razén
alguna para cxtraer dientes bien tratmdos endodénticomen
te ¥y si los estudios perifdicos de vigilanciz muestran
una buena respueste tisulsr,

Es mucho mfs importante evitar o eliminor las infeccio-
nes bucales, incluyendo los dientes que simguen flojos ¥y
que no puesden desempefinr su funcidén después de un trata-
miento parodontal rdecu~do en disbéticos controlados.

Bl trztemisznto del Nuguete y otrzs infecciones de 1o mu-~
cosa, consiste principalmente en el control del estsdo
generzl, ayudsdo con lz limpiezz d= lzs mucosss con solu
ciones szlinzas y antibibdticos como 1lr nistetina (ﬁicostg
tin) y 1an anfotericina B,

En caso de tencr gus someter & rlminn intervencidén qui-
mirgice, 0o A un simple rasp=do gingival, 2 pocientes crd
nicos dc eded mVanzsda con onradlennz de arterosclerosis,




hipnertensién y vesculon=t{r coronrrin, o n poecientes muy
aprensivos, es conveniente utidizrr anzsiesia gener2l y
atenderlos en un hesnitsl o clinics donde en czso de pre
sentarse ~lain problemn de ecsr indole, wrya medios nece-
snrios noars resolverlo efieczzmente., AL utilizer estn a-
nestesis 2a de suma imnortancir hecerlo de cscucrdo y con
la colaboraciébn del médico tratznte del enfermo. Ademis
se adninistraréd premedicszcibdn snestésica con el fin de
trencuilizar al p=eiente; estz promedicecidn puede usnr-
se tzmbién, en ensos de necesitsrlo, los precientas aten—
didos con anestesia loczl.

Los diznb&ticos con infeccidn bucal imnortcnte que tengon
que someterse & cirugfa, ineluyendo resp:do gingival, de
hen recibir une sntibibticoterspiz profilfeticz y adn
més trotindose de pocisntes con uns infececidn definide,
como 1lzs snfermedndes cardfocas, reumfticas o congénites
0 las arterosclaréticss., =1 ontibidtico de wreferencia
ré 1le veniciline ocue se zdninistroré el dfa antes de
1a intervencién, el dis de ésta y uno o dos dfzs después.

(ll
\

Mediente 17 sdministrsceién preopoeritoria de vitamina C ¥y
de complejo B, se podirin disminuir las infecciones secun
dories y lograr una ciestrirvacién mejor, acemds de quc
gse evits 12 alveolitis,

La terrpéutica de las sfecciones perodontales inflamoto-
riaos concsiste bésicomente en 1r elinminscidédn de los focto
res locoles de irritzciédn y de l-es bolsns por medio del
rasprdo ¥ de ls gingivectomfa, ademfs del control adecux
do de 1: Disbetes KNellitus y la conservacién de un este-
do de nigiene gracirs e cuid:zdos caseros adecundos.

La dentodura tiene cue colocarse en las condiciones fun-
cionrles —£s fevorrbles eliminundo contretos premciuros,
reemplroondo disntes faltrntes ¥y hoeiendo repozicién oxr-
todéneica,

Todrs lrs medidas quirfdrgices serdn lo menos trzumiticas




posibles y en el moyor cstodo de ogewnsis posible, pars e
vitar le necrosis, grongrena e infecciones.s Si un pa-
ciente llegoro 2 tener nroblemro hemorrédgicos, desde an-
tes de intervenirlo, se vuede prevenir esta contingzencia
usando cocgulsntes ¥ suturando lus herides que con le in
tervencién se realizeon.

Se instruiré 2l preiente en 1z técenica sdecunds pares el
meanejo del cepillo y de 1l sed= dentrles, con el fin de
evitrr une irritecién de los tejidos blindos y se enfati
zerf lo neccesidnod de mrntency unz buenc higiene bucale.

Si se llegara = presentor en el consultorio choque hiper
glucémico o hivoglucémico y hubiersc duds prre distinguir
uno de otro, puede sdministrorse sin peligro por viz in-
travenosa 50 ml. de glucosa &l 50%; si el estedo de con-
ciencir del enfermo le permite zlimentcrse, se dsrf Jugo
de naranjs sdicion=do con un poco de glucosa. Como la
hipoglucemia produce répidomcnte lesiones ceredbrsles, no
deben esnersrse mfAs fe cinco minutos antes de iniciar un
trztamiento en el enfermo inconsciente.

21 trestamiento de laos estomrtop:tf=s provocadas por leas
Diabetes Insipide serd principelmente el control de di-
cho podecimiento y el resteblecimiento de 1s salud bucsl
trotando lzs cories y la enfermcdad parodontsl por los
mismos medios y técnices uszdos pore 1a Diabetes NMelli-
tus.
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