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PROLOGO

Antes de comenzar, es importante advertir a
los lectores que el presente trabajo es sdlo una
guia de tipo general que trata de ayudar a com--
prender, conocer y estudiar la enfermedad ilama-
da diabetes.

Deseamos por otra parte, que el estudiante
y también el odontdélogo, hagan conciencia de 1la
importancia de este tipo de enfermedades como lo
son la diabetes que no sdélo afecta el metabolis-
mo y regulacién de los carbohidratos, sino que -
repercute en diferentes partes del organismo co-
mo lo es la cavidad oral, la cual se ve afectada
en el transcurso de la enfermedad. Las demds en
fermedades que de algin modo afecten 1a cavidad
oral deben ser estudiadas de igual manera. Con
esto, queremos decir que el odontélogo tiene la
obligacidén de superarse dia con dia en el campo
de la odontologia y de la medicina.

El estudiante y el odontdlogo hallar3n en -
las pdginas siguientes, la exposicidon de la en--
fermedad de una manera concreta y resumida, que
partiendo de lo general llega a lo particular, -
en especial refiriéndose a las estructuras ora--
fes que es una de las partes de nuestra investi-
gaciodn. Conociendo la enfermedad en su forma ge
neral, podremos interpretar las manifestaciones
locales, en particular las orales y por lo tanto
efectuar el tratamiento adecuado.

Seran tratados los principios generales de
la diabetes como son: sus causas, manifestacio--
nes, su evolucidén, patogenia, diagndstico, trata
miento, complicaciones y prondstico, etc. Otro
de los objetivos de este trabajo, es que habien-
do comprendido el contenido del mismo, pueda ser




posible el tratamiento del diabético a nivel de
consultorio de una manera satisfactoria.

Los conceptos basicos de la enfermedad de--
ben ser del conocimiento general del profesionis

ta, para beneficio de los pacientes que padecen
esta enfermedad.

El objeto no es otro que favorecer con tal
informacién a nuestra profesidn.




CAPITULO I
DIABETES MELLITUS

DEFINICION

La Diabetes es un trastorno metabdlico cré-
nico generalizado, que suele desarrollarse en in
dividuos con predisposicidn hereditaria y se ma-
nifiesta en su forma completa por debilidad, la-
xitud, pérdida de peso o dificultad de crecimien
to, hiperglucemia, cetosis, acidosis y desinte-~
gracidén proteinica. Si la evolucibn del proceso
es indolente o si el tratamiento prolonga la ~--
existencia del paciente, aparecen anomalfas de -
pequefios vasos sanguineos, estas anomalfas son -
secundarias y finailmente provocan insuficiencia
renal, ceguera, neuritis, insuficiencia cardfaca
congestiva o una combinacién de cualquiera de es
tos procesos.

HISTORIA

Aunque la enfermedad indudablemente ha afli
gido a la humanidad durante miles de afios, fue -
descrita en el primer siglo de la era cristiana
por Areteo, quien llamé a la enfermedad ''diabe--
tes', palabra griega que significa: '"sifén'", por
la poliuria y la polidipsia que la caracteriza.

El sabor dulce de la orina fue descubierto
por Susruta un siglo antes de Jesucristo y la --
presencia de azicar en la orina fue comprobada -
por Dobson en el siglo XVIlil. Von Mering y Min-
kowski en 1889 produjeron la enfermedad efectuan
do la pancreatectomfa en el perro y Banting y =--
Best en 1921 prepararon un extracto pancredtico
capaz después de purificacidn adecuada, de con--




servar la vida de perros pancreatectomizados y -
hombres enfermos.

La tendencia a explicar la diabetes como --
consecuencia de produccidn insuficiente del prin
cipio pancredtico llamado "insulina', poco a po-
co fue perdiendo validez cuando las investigacio
nes de Houssay, Long y Lukens, Renold, Randle Yy
otros autores demostraron que se combinan muchos
otros factores endScrinos, inmunol8gicos vy quimi
cos para regular la concentraciédn sanguinea de -
azlicar y que no es obligado que los pacientes -
diabéticos carezcan de insulina. Incluso tenien
do presentes estos otros factores, la diabetes =

probablemente dependa de una secrecidn inadecua-
da de insulina.

SISTEMA ENDOCRINO

El sistema endScrino como el sistema nervio
$O, ajusta y correlaciona las actividades de va-
rios sistemas orgénicos poniéndolos en condicién
de hacer frente a las demandas cambiantes de los
medios interno y externo. Esta integracién es -
llevada a cabo por la secrecién de Hormonas, --
agentes quimicos producidos por las gléndulas de
secrecién interna y que son vertidos a la circu-
lac 8n para regular los procesos metabSlicos de
diversas células. El término Metabolismo que 1i
teralmente quiere decir ''cambio', se usa para re
ferirse a todas las transformaciones qufmicas y
energéticas que ocurren en el organismo.

El organismo animal oxida a los glicidos,
prétidos y Ifpidos produciendo principalmente -
CO2 y H20 vy la energlfa necesaria para los proce-
sos vitales. Cuando los alimentos son quemados
fuera del organismo también se produce CO2, H20
y energfa; sin embargo, en el cuerpo la oxida---



cién no es una reaccidn semiexplosiva que se rea
lice de un paso sino un proceso lento, gradual vy
complejo llamado Catabolismo, que libera energia
en pequefias cantidades utilizables. La energia

puede ser almacenada en forma de compuestos fos-
féricos (ATP) y en forma de prdétidos, lipidos vy
gldcidos, complejos sintetizados a partir de mo-

léculas mids simples. La formacidn de éstas por
procesos que consumen energia en lugar de produ-
cirla, se llama Anabolismo.

FUNCIONES ENDOCRINAS DEL PANCREAS

Los islotes de Langherhans en el pancreas -
secretan una hormona polipeptidica, el Glucigon

y la hormona protéica Insulina. Las cuales tie-
nen funciones importantes en la regulacidén del -
metabolismo intermediario. El glucagon eleva la
glucosa sanguinea estimulando la glucogendlisis

hepatica. Puede ser que desempefie un papel im--
portante en mantener la glicemia durante la ina-
nicion. No se han descrito sindromes clinicos -
debidos a exceso o deficiencia de &1 en el hom~--
bre. La insulina abate la glicemia y facilita -

la entrada de glucosa’ al musculo y a otros mu--
chos tejidos, el exceso de insulina causa hipo--
glicemia, la cual conduce a convulsiones y al co
ma; la deficiencia de insulina absoluta o relati
va, es la causa de diabetes mellitus, que es una
enfermedad debilitante y compleja, la cual puede
ser fatal si no se trata.

La secrecidn de insulina es incrementada Yy
la del glucdgon disminuida por el nivel elevado
de glucosa, mientras que la hipoglicemia deprime
la secrecidon de insulina y estimula la del gluca
gon. De esta manera la porcidén enddcrina del =
pancreas funciona asi, para mantener el nivel -
constante de glucosa en sangre y mantener el flu




jo de glucosa hacia las células, otras hormonas
también desempefan papeles importantes en la re-
gulacidon del metabolismo de los carbohidratos.

INSUL INA

La insulina es una hormona protéica de~peso
molecular 5734, formada por dos cadenas de pépti
dos unidas por un par de puentes de disulfuro.

Existen pequefias diferencias en el orden de
los 50 aminoacidos que componen la molécula de -
especie a especie. La desintegracidn sistemati-
ca experimental de la molécula ha demostrado que
la estructura central necesaria para la activi--
dad, incluye por lo menos un enlace disulfuro vy
fragmentos considerables de ambas cadenas, A y B.

La insulina se sintetiza en las células be-
ta de los islotes de Langherhans como una sola -
cadena espiral de polipéptidos (Preinsulina), en
la cual las cadenas A y B de insulina estan co--
nectadas por un puente de aproximadamente 33 ami
nodcidos. La proinsulina resulta fusnologlcamen
te inactiva. Cuando la cadena conectora se rom-
pe, la insulina asi formada se almacena en granu
los de 1a célula. La liberacidon de 1a hormona -
esta controlada por diversos factores.

FACTORES QUE MODIFICAN LA SECRECION DE INSULINA

AUMENTO DISMINUCION
GLUCOSA CETONAS ADRENAL I NA
FRUCTUOSA GLUCAGON NORADRENAL INA
MANOSA SOMATOTROP INA INSUL INA
RIBOSA ACTH INANICION
AMINOACI1DOS ESTROGENOS HIPOXIA
SECRETINA ESTIMULO VAGAL VAGOTOMIA

ANT | CUERPOS INSULINICOS




De los diversos factores aqui descritos, es
tudiaremos solamente algunos, los md3s importan--
tes, por ejemplo la glucosa.

Cuando la concentracidn sanguinea de gluco-
sa aumenta por encima de 70 u 80 mg. por 100 ml;
o cuando hay incremento en la concentracidn de -
algunos aminodcidos (especialmente la Arginina),
la insulina almacenada se libera. La glucosa es
un estimulo mds potente administrada por la boca
que por via intravenosa, probablemente porque su
presencia en el duodeno estimula la secrecidn de
un polipéptico parecido al glucidgon que promueve
directamente la liberacién de insulina la hormo-
na intestinal, secretina también estimula la 1i-
beracién de insulina. La secrecidén de insulina
estd controlada por dos asas de retroalimenta=-=--
cién. Al aumentar la concentracidn de glucosa,
aumenta la secrecidén de insulina. Existe una -
asa paralela para aminodcidos como la arginina.

TRANSPORTE

La insulina secretada penetra en la vena -
porta y queda sometida al metabolismo por el hi-
gado, que contiene un sistema enzimatico capaz -
de inactivar la hormona (''sistema de insulinasa'’;
transhidrogenasa de insulina y glutatidn). La -
parte que escapa a la destruccidn penetra en la
circulacién periférica. En pacientes que han re
cibido insulina exdgena, la hormona se fija a -
una globulina beta que se cree es un anticuerpo
neutralizante. Los diabéticos con resistencia -
intensa a la insulina pueden tener globulinas ca
paces de fijar y neutralizar grandes cantidades
de insulina. Adem&s, segin otros autores sugie-
ren a la (sinalbimina), proteina que viaja cerca
de la albUimina actuaria como inhibidor de la in-
sulina por competencia. Sin embargo, datos mas




recientes sugieren que la sinalbdmina es un arte
facto. Muchos observadores dudan de la importan
cia de los antagonistas de la insulina en la ma-
yor parte de los diabéticos.

METABOLISMO

La vida media de la insulina circulante en
el hombre, es aproximadamente de 30 minutos. --
Puesto que los efectos de la hormona sobre la --
glucosa sanguinea no son maximos hasta las 2-4 -
horas. La insulina debe ser captada por los te-
jidos en los cuales ejerce su accidn. La insuli
na es fijada por muchos tejidos, con excepcidn -
de los eritrocitos y el encéfalo. Grandes canti
dades son fijadas por higado y los rifones.

Tres sistemas inactivadores de la insulina
han sido descritos; dos de ellos rompen las unio
nes disulfuro en la molécula ~uno enzimaticamen-
te y el otro no enzimdticamente- y uno separa -
las cadenas peptidicas. La enzima que intervie-
ne en la ruptura enzimdtica de las uniones disul
furo es la glutatidén insulina transhidrogenasa -
hepatica, la cual rompe a la molécula de insuli-
na en las cadenas A y B.

E!l glutatién es un triopéptido que en este
caso actia como una enzima de la transhidrogena-
sa, los sistemas que inactivan a la insulina no
parecen ser completamente especificos por la hor
mona, existen pruebas de que las hormonas protéj
cas compiten entre si por la inactivacidén por -
ejemplo: la insulina, ACTH (hormona adrenocorti-
cotréfica) y hormona de crecimiento potencfan la
accién del glucagon sobre las rebanadas de higa-
do. Se acostumbra agrupar a las enzimas respon-
sables de la inactivacidén de la insulina en el -~
término '"Insulinasa‘',




MODO DE ACCION

Todavia no es conocida la accidén de la insu
lina, pero indudablemente aumenta la permeabili=
dad de algunas células para la entrada de la glu
cosa y otros monosacaridos de estructura similar,
ademds, estimula la formacidn de RNA y nuevas =
proteinas, especialmente en el misculo y el mio-
cardio. Zierler (1963), ha comprobado que el --
primer efecto de la insulina demostrable en el -
midsculo de antebrazo humano es la penetracidén de
potasio en las células, ninguna de estas observa
ciones permite explicar tcdos los efectos fisio-
16gicos de la hormona, como la estimulacidn de -
la sintesis de grasa, el crecimiento, la sinte--
sis de glucdgeno y la disminucién de la glucemia;
sin embargo, en conjunto estos mecanismos de ac-
cién y otros todavia no descritos, pueden expli-
car todas las acciones fisioldgicas, no sabemos
todavia si la insulina en realidad tiene diver--
sos efectos primarios o si alguna accidn prima--
ria anterior explica los tres efectos, nunca se
ha demostrado efecto de la insulina en ausencia
de células intactas.

RESPUESTA DE LOS DIVERSOS TEJIDOS A LA INSULINA

A continuacidn, figuran algunos de los teji
dos afectados particularmente por la insulina, -
en otros tejidos no ha podido ser demostrada con
tanta certeza la accidon de la insulina. Los te-
jidos mi3s estudiados son el adiposo, muscular vy
el hepatico,
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TEJIDOS QUE RESPONDEN A LA INSULINA

Mdsculo (Esquelético y cardfaco Cartilago y hueso
Tejido adiposo Piel

Higado Cristalino
Leucoci tos Hipofisis
Glandulas Mamarias Nervio Periférico
Vesiculas Seminales Aorta

Aunque las acciones de la insulina son muy
similares en todos los tejidos, existen algunas
diferencias por 1o que el tejido adiposo se ha--
lla relacionado en particular con la sintesis vy
el almacenamiento de los glicéridos y con su 1li-
beracién a medida que se necesitan.

El mdsculo interviene sobre todo en glucdli
sis, después del transporte (estimulado por la -
insulina) de la glucosa al interior de las célu-
las musculares, la hexocinasa cataliza su fosfo-
rilacion, la finalidad principal de la poderosa
cadena glucolitica del misculo es formar ATP a -
partir de ADP (adenosin difosfato) y AMP (adeno-
sin monofosfato).

El higado tiene especial importancia para -
la sintesis y degradacién de gran nimero de com-
puestos, aqui nos referimos especialmente a sus
acciones neoglucogénica, cetogénica, glucogénica
y glucogenolitica.

El tejido adiposo constituye una fuente im-
portantisima de energfa cuando disminuyen consi-
derablemente los hidratos de carbono disponibles
en el plasma y en los tejidos, la energia se ha-
l1la almacenada en forma de triglicéridos y esta
muy concentrada. Las grasas no sdlo poseen un -
mayor contenido energético (9 calorfas por gra--
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mo) en comparacidn con las 4 calorfas por gramo

de los hidratos de carbono y de las proteinas, -
sino que el tejido adiposo tiene mucha menos --
agua que el misculo. Con el ayuno se agota pron
to la cantidad de glucosa rdpidamente disponible;
asi, por ejemplo, un hombre normal de 70 kg. re-
requiere unos 180 grs. de glucosa, cantidad supe
rior a todas las reservas de hidratos de carbocno
almacenadas en el organismo por tanto, deberd -
formarse nueva glucosa, lo cual se consigue por

neoglucogénesis. Las proteinas musculares se --
fragmentan en aminoadcidos y éstos pasan rapida--
mente a la circulacidén y alcanzan el higado, don
de son desaminados y siguen el ciclo glucolitico
en el sentido inversoc, para salir finalmente del

higado en forma de glucosa libre, mientras que -
los productos secundarios urea y amoniaco, Sse ex
cretan por la orina. Cada dia se catalizan de -

esta forma unos 75 grs. de proteinas; pero sdélo
se pueden transformar en glucosa alrededor de un
56%, sigue habiendo un déficit de hidratos de -~
carbono, esta diferencia se cubre con el lactato,
piruvato, glicerol y otros precursores no amina-
dos, que también toman el camino de la neogluco-
génesis de forma similar a la seguida por los --
aminoacidos. Este suministro de glucosa es muy
importante para los gldbulos rojos, sistema ner-
vioso y médula adrenal.

Sin embargo, la mayor parte de los tejidos
orgdnicos, dependen para sus necesidades energé-
ticas, de los acidos grasos libres, por ello te-
jidos como el corazdén y el miGsculo esquelético -
pueden obtener el 95% de su energia a partir de
los acidos grasos libres. La mayor parte de es-
tos acidos grasos libres proceden del tejido adi
poso.
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TEJIDO ADIPOSO

La insulina desempefia un importantisimo pa-

pel en la lipogénesis de este tejido. La mayor
parte de los lTpidos del tejido adiposo son gli-
céridos, sintetizados principalmente en el inte~

rior de las células adiposas, el tejido adiposo
sintetiza la mayor parte de los &cidos grasos 1i
bres que son sintetizados en el organismo.

E! punto de partida de esta sintesis es so-
bre todo la glucosa, y la cantidad de glucosa -~
captada por las células del tejido adiposo depen
den mucho de la insulina mucho m3s que el higado

o el misculo. En la Eelula adiposa hay una abun
dante cantidad de hexocinasa, por ende, cuando -
la glucosa ha penetrado en el interior de la cé-
lula, se transforma con rapidez en glucosa -6-fos
fato. Pero el tejido adiposo, al igual que el -
midsculo, no puede liberar a la circulacién gluco
sa libre porque no tiene glucosa -6- fosfatasa.

No se ha podido establecer con seguridad -
hasta qué punto los cambios metabdlicos que se -
producen en las células del tejido adiposo son -
influidos por la insulina, aparte del transporte
de glucosa a través de las paredes celulares y -
de la sintesis de G-6-P, pero la insulina ejerce
también otras actividades de una forma directa,
por supuesto que influye indirectamente en un =--
gran nimero de reacciones bioquimicas.

MUSCULO

Después del transporte (estimulado por la -
insulina) de la glucosa al interior de las célu-
las musculares, la hexocinasa cataliza su fosfo-
rilacidn.




13

El masculo como quiera, carece también de -
glucosa 6-fosfatasa no puede liberar azicar a la
corriente sanguinea, pero si lactato y piruvato,
los cuales pueden llegar al hifgado y ser conver-
tidos en glucosa y en glucdgeno. El miUsculo em-
plea como fuente energética, glucosa, cuerpos ce
ténicos y acidos grasos. En realidad, en deter-
minadas, tales como la inanicién grave o la aci-
dosis diabética, puede obtener practicamente to-
da su energia a partir de fuentes no glucosadas.
Al aumentar la cantidad de cetonas y de acidos -
grasos libres en el misculo se produce una dismi
nucién de la entrada de glucosa en el interior -
de las células musculares y ademds una aparente
disminucidn de la glucdélisis. La insulina cata-
liza el transporte especifico de aminoacidos, in
dependiente del transporte de glucosa. La insu-
lina también puede aumentar la sintesis de pro--
teinas mediante una accidn independiente del =---
transporte de glucosa y de aminodcidos.

La penetracidn de la glucosa al misculo es-
ta incrementada durante el ejercicio en ausencia
de insulina, el aumento de esta captacidn no se
conoce en definitiva, se cree se deba a un fac--
tor insulinoide circulante. La deficiencia rela
tiva de 03 también podria ser un factor porque -
la penetracidn de la glucosa a las células aumen
ta en condiciones anaerobias. El ejercicio pue-
de precipitar la hipoglicemia en los diabéticos
tratandose con insulina y los pacientes deben in
gerir calorifas extras o reducir la dosis de insu
lina cuando hacen ejercicio.

HIGADO

El higado desempefia un papel importante en
la sintesis de glucdgeno, lipidos y proteinas, -
la cantidad total de glucdgeno existente en el -
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higado es mucho mads disminuida que la existente

en el misculo y la sintesis de acidos grasos es

bastante inferior a la del tejido adiposo, mien-
tras que la sintesis de proteinas es relativamen
te importante. El higado también puede degradar
facilmente el glucdgeno, los lipidos y las pro--
tefnas y suministrar energfa en forma de glucosa,
cetonas y otras sustancias, todas estas reaccio-

nes son influidas directa o indirectamente por -
la insulina.

A diferencia de lo que suceda en el misculo
y el tejido adiposo, las células hepédticas son -
libremente permeables para la glucosa.




CAPITULO II

METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO, LIPIDOS,
Y PROTEINAS

En los Estados Unidos, los hidratos de carbono -
constituyen mas o menos el 50% de la ingestidn -
caldrica total. La mayor parte de estos hidra--
tos de carbono se ingieren en forma de glucosa o
se transforman en ella. En ausencia de insulina
puede ser utilizada una cantidad considerable de
glucosa en la sangre y otros tejidos, pero es ne
cesario que se eleve mucho el nivel de glucosa -
en sangre para que pueda realizarse esta utiliza
ciodon. -
El umbral de los tejidos para la glucosa en
los sujetos normales es de 70 a 90 Mg/100 cm3. -
aproximadamente, mientras que en los diabéticos
no tratados aumenta hasta 400 mg o m3s; la admi-
nistracidn de una cantidad suficiente de insuli-
na vuelve el umbral a la normalidad. La tolbuta
mida o la fenitilbiguanida disminuyen el umbral.

El aporte energético del cerebro depende --
principalmente de la glucosa. Los midsculos, in-
cluido el corazdén, son los mayores consumidores
de glucosa; pero si disminuye este aporte energé
tico, pueden aprovecharse una cantidad importan-
te de grasas, que llegan a proporcionar mas del
90% de la energfa. En los misculos no se produ-
ce neoglucogénesis.

El nivel normal de glucosa sanguinea en ayu
nas es de 60-80 mg/100 ml. En la sangre arte---
rial, el nivel de glucosa es de 15-30 mg/100 m1l,
mayor que en la sangre venosa.

Una vez que penetra en las células, la glu-
cosa es normalmente fosforilada para formar -
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glucosa-6-fosfato (G-6-F), y luego es polimeriza
da en glucdégeno o catabolizada.

El proceso de formacidn de glucbgeno, se =
l11ama glucogénesis y la demolicidén del mismo glu
cogendlisis. El glucdégeno, la forma de reserva
de la glucosa, se encuentra en la mayoria de los
tejidos del organismo, pero las principales exis
tencias son las del higado y de los misculos es-
queléticos. La demolicién de glucosa hasta CO2
y H20 se 1lama glucélisis. La formacidn de glu-
cosa a partir de moléculas distintas a la gluco-
sa se llama gluconeogénesis.

METABOLISMO DE LOS LIPIDOS

En ausencia de insulina existe una enorme -
disminucidn de la lipogénesis y un aumento de la
liposis; por tanto, hay un aumento en la utiliza
cién de grasas como medio energético. Una rata
normal adulta almacena sélo un 3% de glucosa in-
gerida en forma de glucégeno hepdtico y muscular
y un 30% en forma de grasa. De esta manera, al-
rededor del 90% de la glucosa almacenada se ha--
11a depositada en forma de grasa, la cual no pue
de volver a convertirse en glucosa. En el hfga-
do es muy escasa la lipogénesis; la mayor parte
se produce en el tejido adiposo, mientras que la
mayor parte de la cetogénesis y de la neoglucogé
nesis se produce en el hfgado.

Los individuos normales, oxidan los acidos
grasos a didxido de carbono y constituye la prin
cipal fuente de energfa. Alrededor del 40% de -
las calorias contenidas en la dieta media del -~
hombre americano procede de las grasas. Los dia
b&€ticos no tratados oxidan mucha mas grasa que -
los individuos normales.
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Sintesis del Colesterol

Cualquier 6rgano, con la posible excepcidn
del cerebro adulto puede sintetizar colesterol,
pero el principal lugar de sintesis es el higado.
La coleterogénesis y la lipogénesis siguen la -
misma via hasta la formacidn de coenzima A.

Se ha dicho que en la diabetes puede encon-
trarse tanto un aumento como una disminucidn de
la sintesis del colesterol. En la diabetes gra-
ve se ha com probado claramente una disminucidn.

Cetogénesis

Los cuerpos cetdnicos circulantes proceden
casi exclusivamente del higado, y se acumulan en
el organismo cuando su produccidén es mayor a su
utilizacion. La mayor parte de la oxidacidn de
los cuerpos cetdnicos se produce en el tejido ex
trahepdtico. Cuanto mayor es la cantidad de &ci
dos grasos que llega al higado, tanto mayor can-
tidad de cetonas se forma. Los cuerpos cetdni--
cos son el 3cido beta-hidroxibutirico, el 3cido
cetoacético y la cetona. £En los factores que au
mentan la liposis y la cetosis, figuran la: Adre
nalina, la hormona del crecimiento, 1a ACTH, los
glucocorticoides, la tiroxina, la inanicidn y la
diabetes.

Entre las sustancias anticetogénicas (que -
disminuyen la liposis) son: La glucosa, las pro-
teinas y la insulina. La lipogénesis es estimu-
lada por la insulina, glucosa, grasas, proteinas,
reposo, dehidrocorticosterona y prolactina.

En los pacientes diabéticos, al haber una -
mayor utilizacién de grasas (liposis), prolife--
ran mayor cantidad de acidos grasos libres, con
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la consecuente formacidén de cuerpos cetdnicos, =
dando lugar a la cetoacidosis.

METABOLISMO DE LAS PROTEINAS

El déficit de insulina conduce a una dismi-
nucién de la sintesis de proteinas y a un aumen-
to de su catabolismo. Este defectuoso metabolis
mo de las proteinas va acompafiado de un creci---
miento deficiente en los animales jovenes. Con-
tribuye, adem3ds, al retraso de la cicatrizaciodn,
de las heridas que se observan en los diabéticos.

Existen ocho amino3dcidos que deben figurar
en la dieta, porque el organismo es incapaz de -~
sintetizarlos: isoleucina, leucina, metionina,
fenilanina, treonina, triptéfano y valina. Los
demd3s pueden ser sintetizados por el organismo.

La insulina estimula el transporte de los -
aminoacidos al interior de la célula y, de mane-
ra independiente, cataliza la incorporacidén de -
los aminodcidos a las proteinas. Ambas acciones
son independientes de la actividad de la insuli-
na en relacién con el transporte de glucosa. --
Gran nimero de trabajos permiten creer que la in
sulina estimula la sintesis de protefnas, la bio
sintesis del RNA y otros efectos metabélicos.

Muchas de las complicaciones crénicas de la
diabetes van acompafiadas de alteraciones protei-
cas, sobre todo a nivel dé las paredes vascula--
res. A menudo estd alterada la membrana basal.
Esta membrana, constitufda principalmente por -
glucoprotefna (una combinacidn de protefna y po-
lisacaridos), tendr3d la misma composicidn quimi-
ca en los sujetos normales que en los diabéticos,
y es parecida al colageno por su contenido en -
prolina; pero en los diabéticos tiene mayor can-
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tidad de glucoproteina.

ALGUNAS ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LOS LIPI
DOS EN LA DIABETES

Los factores que producen cetoacidosis en -
la diabetes pueden resumirse como sigue: la dis-
minucidon de la ingesta de glucosa provoca un au-
mento de la oxidacidon de las grasas, y la dismi-
nucidén de la lipogénesis.

Se forma un exceso de cetonas, Yy en ciertos
casos, de colesterol. Al disminuir la utiliza--
cion de la glucosa, como ocurre en la inanicidn
0o a la diabetes, se encuentra un aumento de los
dcidos grasos libres procedan de los triglicéri-
dos del tejido adiposo. Se desconoce hasta qué
punto la liberacidon de los acidos grasos depende
de la actividad de la "lipasa' y de la disminu--
cion de la sintesis de los triglicéridos. Cuando
la utilizacidn de cetonas es mds lenta que la -
produccidn de las mismas, por el higado; se pro-
duce la ''cetoacidosis'. Cuando la regulacidén de
la diabetes se trastorna, de una manera ligera,
se produce en el plasma un exceso de acidos gra-
sos y triglicéridos. Si persisten las alteracio
nes metabSlicas, aumentan los niveles plasmati-=-
cos de colesterol y de fosfolipidos; aumento que
contribuye probablemente a las complicaciones -
cronicas de la diabetes. Ademds, el depdsito --
anormal de grasas constituye posiblemente un fac
tor etioldgico de las lesiones renales, retinea-
nas y de los islotes.

EFECTOS DE LA DEFICIENCIA INTRACELULAR DE GLUCOSA

La plétora (abundancia), de glucosa fuera -
de las células, contrasta con la deficiencia in-
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tracelular en la diabetes. El catabolismo de la
glucosa es normalmente una fuente de energia pa-
ra los procesos celulares y los requerimientos -
energéticos en la diabetes, sdlo pueden satisfa-
cerse tomando de las reservas de proteinas y gra
sas. Los mecanismos que incrementan el catabo--
lismo de las proteinas y de las grasas, son gran
demente activados y una de las consecuencias del

incremento del catabolismo de grasas es la ceto-
sis.

La utilizacidon deficiente de la glucosa en
el tdlamo, es probablemente la causa de la hiper
fagia en la diabetes. Cuando disminuye la acti-
vidad del centro de la saciedad en respuesta a -
la utilizacidén disminuida de la glucosa en las -
células, el centro del apetito lateral actla sin
oposicidén y aumenta la ingestidn de alimentos.

El empobrecimiento en el glucdégeno, es una
consecuencia comun del déficit de glucosa intra-
celular y el contenido de glucdgeno del higado y
del midsculo esquelético en animales diabéticos -
estd reducido. La insulina regularmente incre--
menta el contenido de glucégeno en el higado, a
menos que produzca suficiente hipoglicemia para
activar la glucélisis.

CAMBIO DEL METABOLISMO PROTEICO

En la diabetes, la tasa a la cual se catabo
lizan los aminodcidos hasta CO; y agua y la tasa
a la cual son convertidos en glucosa en el higa-
do, estan aceleradas.

En los animales en ayuno, el glucdgeno hepid
tico estd agotado y el glicerol es convertido en
glucosa a una velocidad muy limitada, de manera
que la dUnica fuente importante de glucosa plasma




tica son las proteinas.

El agotamiento del glucbdgeno acelera las --
reacciones de transaminacidon y desaminacidn en -
el higado, pero parece inverosimil que ésta sea
la Gnica explicacién de la neoglucogénesis acele
rada en la diabetes. -

Los glucocorticoides adrenales aceleran la
gluconeogénesis, excepto en los diabéticos gra--
ves o en acidosis, el nivel de la secrecidén adre
nocortical no estd elevado. El glucidgon también
estimula la gluconeogénesis y su decrecidn puede
estar aumentada en algunos diabéticos, en el hi-
gado de los diabéticos, la actividad de las tran
saminasas que actidan catalizando la conversiodon -
de los aminodcidos glucogénicos, en intermedia--
rios del metabobolismo de los gllicidos estda au--
mentada. También hay incremento en la glucosa-6-
fosfatasa. Todos estos cambios aceleran la glu-
coneogénesis hepatica.
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CAPITULO III

FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES

El paciente con diabetes actda como si no -
tuviera insulina o como si la insulina de que -
dispone fuera insuficiente para sus necesidades.
En consecuencia, la glucosa penetra diffcilmente
en las células; pero la desintegracién de las -
proteinas y la conversidén de los aminodcidos en
glucosa por el higado estan aumentadas. Por 1o
tanto, la secrecién de glucosa es elevada, combi
nada con la menor utilizacidn, aumentan la glucg
mia hasta valores anormalmente altos. En conse-
cuencia, se filtra tanta glucosa por los gloméru
los renales que los tdbulos no pueden absorberla

y aparece la glucosuria. Al mismo tiempo, se 1i
beran acidos grasos en cantidades elevadas por -
el tejido adiposo. Esto promueve un empleo ma--

yor de grasa como sustancia metabélica, pero en
el higado la proporcidén de recambio es tan eleva
da, que se producen dos efectos indeseables. Los
dcidos grasos que penetran al higado se convier-
ten, en parte, en triglicéridos, pero la disminu
cidon de la sintesis de proteina interfiere con -
la formacién de lipoproteina, y los triglicéri--
dos se acumulan para producir higado graso. Ade
mas, la mayor parte de los acidos grasos son oxi
dados hasta acetilcoenzima A, que no es capaz de
seguir su via principal usual de conversidn 3ci-
dos grasos o colesterol; por lo tanto, tiende a
exceder la capacidad del ciclo del acido tricar-
boxTlico.

La acumulacidon de acetilcoenzima A, se ali-
via por formacidn de acidos de cuatro carbonos,
los cuerpos ceténicos (Figs. 1 y 2). Estos pene
tran a la sangre y van a parar a las células pe-
riféricas donde son utilizados para proporcionar
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energia; pero si el aporte es mayor a la capaci-
dad del cuerpo para utilizarlos, los cuerpos ce-
tonicos se acumulan y acaban proporcionando wuna
carga excesiva de iones hidrdgeno, con lo cual -
se produce acidosis.

La concentracidn de glucosa normalmente se
conserva dentro de limites muy estrechos, rara--
mente cae por debajo de 50 6 se eleva por encima
de 150 Mg/100 mil, en personas normales. Cuando
se utilizan métodos que no determinan glucosa
"'verdadera', los valores pueden ser un poco méas
altos, aproximadamente 10 Mg por 100 ml; si la -
determinacion se efectia con métodos que anali--
zan el plasma mas que la sangre completa, los va
lores son 10 a 15 por 100 mis altos. -

En el individuo en ayunas la glucosa es se-
cretada hacia la sangre por higado y rifiones. En
caso de ayuno prolongado, este Gltimo 6rgano pue
de contribuir hasta con 50 por 100 del aporte to
tal de glucosa. -

En estos o6rganos la presencia de la glucosa-
6-fosfatasa permite la liberacidén de la glucosa-
6-fosfato proviniente del glucdgeno de la desami
nacidn de los aminodcidos, o de la reunidn de --
fragmentos metabdlicos, m3ds pequefos, la mayor -
parte de la glucosa-6-fosfato proviene del glucd
geno por la accion de la enzima fosforilada. Es
ta enzima es activada por el glucidgon hormona p§
lipéptida liberada por las células alfa de los -
islotes de Langerhans del pancreas en respuesta
a la hipoglicemia.

Diversos ajustes importantes ayudan a con--
servar la glucosa asi liberada, reduciendo su em
pleo excepto en tejidos que la necesitan absolu-
tamente, por ejemplo: el sistema nervioso cen---
tral. Asi, la penetracidn de glucosa en las cé-
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lulas musculares y grasosas, se ve disminuida, -
por la secrecidn de la hormona de crecimiento de
la hip6fisis anterior y por una reduccidén en la
secrecidn de insulina, que practicamente desapa-
recen de la sangre, Si la glucemia cae por deba
jo de unos 50 mg por 100 ml, también se libera -
adrenalina, esto ocasiona una movilizacién de la
grasa como fuente de energia; por otra parte, el
encéfalo utiliza glucosa sin necesidad de la pre
sencia de insulina.

Cuando l1a glucosa empieza a entrar en la --
sangre rapidamente, el higado deja de secretar -
glucosa y empieza a almacenarla. Ya no es secre
tada hormona de crecimiento y desaparece rapida-
mente del plasma y, en pocos minutos aparece la
insulina, todo esto hace que la glucosa penetre

al midsculo, el higado y las células grasas. En
cuanto a la utilizacidon de la grasa, ésta provo-
ca una reduccidon de la glucemia, y la moviliza--

cién de grasa tiende a provocar hiperglucemia.

A consecuencia de estos ajustes, la gluce--
mia cae rapidamente hasta valores de ayuno. En
personas normales, incluso después de una comida
rica en hidratos de carbono, la glucemia no sube
mds allid de 150 mg por 100 ml, y después de 2 ho
ras aproximadamente, es inferior a 100 mg por --
100 ml.

PRUEBA DE TOLERANCIA PARA LA GLUCOSA (CURVA DE -
GLUCEMIA)

Los ajustes normales pueden ponerse a prue-
ba mediante cargas estandar de glucosa. Asi la
glucemia de una persona en ayunas normalmente se
halla entre 60 y 95 mg. por 100 ml; después de -
intervenir glucosa, se eleva hasta 120 a 150 mg
por 100 ml. La dosis de glucosa no tiene que --
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ver con el grado de glucemia, pero una dosis ele
vada hace que la hiperglucemia persista mayor =--
tiempo. La mayor parte de pruebas bucales de to
lerancia para la glucosa emplean 1 gr. por kg. o
100 gr. de glucosa como dosis total. Con esta -
carga, la glucemia debe normalizarse en plazo de
2 horas, a veces de 3 horas. Los diabéticos pue
den tener concentraciones altas de glucosa en --
ayunas, que se elevan hasta valores anormaimen-

te altos y disminuyen en forma anormalmen te len
ta.

La prueba de tolerancia de glucosa por via
bucal puede modificarse por anomalfas de la ab--

sorcidn de glucosa. Si la glucosa de la sangre
no se eleva por lo menos 20 mg. por 100 ml, los
resultados deben ponerse en duda. A pesar de to

do, la prueba se prefiere con fines diagnésticos,
porque valora todo el conjunto de estimulos fi--
sioldgicos como secrecidén de insulina, que acom-
pafnan al ingreso de glucosa en el tubo digestivo.
La medicidon de insulina plasmdtica, junto con la
glucosa, no han demostrado tener valor practico.

Algunos médicos miden la glucemia dos horas
después de una comida estandar como substitutivo
de la curva de glucemia, en prueba de seleccidn.
Esto es menos preciso que la prueba de toleran--
cia, pero mas util que los valores de glucemia -
en ayunas como método de seleccidn.

La glucosa también puede administrarse por
via intravenosa para probar la tolerancia. Gene
ralmente se dan 25 gr. y se mide la concentra---
cidn pasadas las 2 horas. Este método es menos
sensible que el método bucal para descubrir la -
diabetes, pero puede ser Gtil en pacientes con -
enfermedades gastrointestinales,
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EFECTOS OSMOTICOS DE LA HIPERGLUCEMIA

La elevada concentracidon de glucosa en los
liquidos extracelulares, combinada con la ausen-
cia prdcticamente completa de glucosa en los =~--
cuerpos celulares, origina un desequilibrio osmd
tico a nivel de la membrana celular, que se ajus
ta por pérdida de agua que sale de la célula y -
va a parar al liquido extracelular, Esta diluye
todos los sSlidos del liquido extracelular, efec
to que se descubre por la disminucidn de las con
centraciones plasmidticas de sodio y de cloruro -
en presencia de concentraciones muy altas de glu
cosa. La concentracidn elevada de glucosa en e
filtrado glomerular supera la capacidad de las -
células tubulares, para reabsorberla y, origina
una diuresis osmética, produciendo grandes vold-
menes de orina de osmolaridad total o densidad -
elevadas, pero con concentraciones de electroli-
tos menor que la correspondiente al liquido ex--
tracelular. Por lo tanto, la diuresis osmotica
continuada hace perder al paciente una cantidad
mayor de agua que de sal, efecto que se manifies
ta clinicamente por una sed intensa.
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CAPITULO Iv
FACTORES ETIOLOGICOS DE LA DIABETES

Al parecer, la diabetes se debe, en la mayo
ria de los casos, a un trastorno genético cuya -
exacta naturaleza se desconoce. Por supuesto -
que existen muchos casos de diabetes ocasionados
por un déficit de células beta debido a una ex--
tirpacidn quirdrgica, proceso inflamatorio exten
so, invasién neopléstica u otros factores. Sin
embargo, antes de que se manifieste este tipo de
diabetes, es necesario que se produzca una dismi
nucidn muy intensa de las células beta.

La diabetes debida primordialmente a un dé-
ficit de insulina es flcilmente explicable, pero
en el tipo de diabetes mis corriente debido a un
trastorno de origen genético, no es apreciable -
la anomalfa etiol8gica primaria. Una posibili--
dad consiste en una anomalfa de la capacidad del

plncreas para sintetizar insulina (disinsulinogé
nesis).

Puede existir un pequefio defecto qufmico, -
Quiz8s incluso la trasposicién de uno o varios -
aminofcidos, podrfa interferir de modo considera
ble la actividad biolSgica de la hormona. Por -
otra parte, el producto hormonal anSmalo podrfTa
antagonizar la accién de la insulina normal. Es-
te producto andémalo al ser totalmente ineficaz -
estimularfa las células beta y acabarfa agotando
las mismas. Otra posibilidad es 1a HIPERINSULI-
NOGENES IS, la cual provoca también el agotamien-
to de las células beta. Como se ha seffalado con
anterioridad, hay muchos factores capaces de es-
timular la secrecibdn de insulina. Es posible -
que sea anormal uno de los mecanismos de regula-
cidén, quizés un mecanismo de retroaccion,
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La anomalfa podria residir tanto en el pan-
creas como fuera de €1. €Es posible que el orga-
nismo intentara adaptarse al nivel hiperinsulini
co mediante la formacibén de antagonistas de la -
insulina, tal como se ha descrito en la diabetes.
Otra posibilidad es 1a existencia de anomalfas -
cualitativas o cuantitativas de la degradacidén -
de 18 insulina en el organismo.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS EN LA DIABETES

Hipoinsulinogénesis.

DéEficit absoluto de insulina.
Pancreatectomfa.

Amplia destruccidn de las células (pancrea-
titis, clncer, etc.)

tDisinsulinogénesis?

Hiperinsulinogénesis.

Hiperinsulinogénesis por estimulo primario
(pancreftivo o no pancredtivo).

Antagonismo a la accién de la insulina.
Anomalfas cualitativas o cuantitativas (ex-
ceso) de la degradacidn de la insulina.
Anomalfas cualitativas o cuantitativas de -
la reconjugaciébn de los productos de degra-
dacién de la insulina.

Exceso de hormonas.

Acromegalia.

Hipercorticostiroidismo.

Exceso de glusteroides (sfndrome de Cushing
endSgeno o exSgeno).

Hiperaldosteronismo.

Hiperglucagonismo.

Tirotoxicosis.

Otros factores antagonistas.

Sinalbdmina.

{Otros?

Refractariedad de los tejidos a la accién de
la insulina.




30

i{0tros?

Alimentacidén excesiva (agotamiento temporal
de las células beta).

La presencia de mayor cantidad de antagonis
tas del tipo de la sinalbdmina obligaria, a un -
aumento de la produccidon de la insulina. Como -
vya hemos dicho anteriormente, tal vez los Orga--
nos receptores sean refractarios a la accidn de
la insulina. Es muy poco lo que se sabe acerca
de las anomalias moleculares especificas que pue
dan existir.

En resumen, practicamente en todos los ca--
sos de diabetes parecen existir anomalias de 1la
cantidad de la insulina secretada o de su accidn.
Aunque casos de diabetes son debidos a un défi--
cit absoluto inicial del aporte de insulina, es
probable que la mayor parte de los pacientes --
atraviesen fases precoces de hiperinsulinismo, -
que pueden durar desde algunas semanas a afios. -
Es posible que en algunos casos el efecto basico
sea cuantitativo con una anomalia inicial en 1la
cantidad de insulina secretada, mientras que en
otros el defecto es cualitativo y se produce un
exceso de insulina para compensar el déficit ab-
soluto o relativo de la actividad de la insulina.
Las células beta sometidas a un exceso de traba-
jo pueden quedar agotadas con el tiempo y sufrir
cambios degenerativos, tales como los que se han
demostrado en muchos casos, sobre todo en la dia
betes de comienzo en la juventud por tanto, pue-
de aparecer finalmente una falta de insulina. Lo
cual provoca la enfermedad debido al agotamiento
de las células beta, las cuales se agotan debido
al hiperinsulinismo inicial a la enfermedad. Es
necesario descubrir la diabetes en su primer fa-
se, para que puedan tomarse medidas destinadas a
evitar o retrasar su progresion.
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INCIDENCIA DE LA DIABETES

Es dififcil obtener datos satisfactorios --
acerca de la incidencia de la dliabetes, porque -
no existe unanimidad acerca de los datos minimos

requeridos para su diagndstico. La frecuencia -
aumenta rapidamente con la edad, para alcanzar -
su madximo entre los 65 y los 74 afos. Se diag--

nostica aproximadamente 10 veces mas en los indi
viduos de md3s de 45 aflos que en los que se ha--~-
l1lan por debajo de esta edad. Se da una inciden
cia algo mayor en la mujer que en el hombre, diE
crepancia que se intensifica a partir de los 65
anos. Se dan mas casos entre los individuos de
clase pobre que entre los de clase rica. El nu-
mero de pacientes con historia familiar de diabe
tes es tres veces mayor que el de los enfermos -
sin tales antecedentes. La incidencia es siete
veces mas elevada entre los que tienen un exceso
de peso del 50% que entre aquellos de peso nor--
mal. La incidencia mas alta se observa en los -
pacientes obesos que tienen al mismo tiempo ante
cedentes familiares de diabetes.

FACTORES DESENCADENANTES

Aunque la causa de la enfermedad no se cono
ce, se sabe que diversos factores tienden a agra
varla o poner de manifiesto el defecto metabdli-
co en pacientes que no lo habfan presentado. ~--
Cualquier forma de tensidn fisica, incluyendo en
particular infeccidn y traumatismos, accidenta~--
les o quirdrgicos, puede poner en evidencia o --
agravar la enfermedad. Ademds, la tension emo--
cional es factor frecuente. El! hipertiroidismo
puede desenmascarar o agravar la diabetes, al --
igual que la acromegalia.

Mujeres que nunca habian tenido o demostra-




32

do anomalfas del metabolismo de los glicidos pue
den tener glucosuria durante el embarazo.

Hay que tener cuidado de no confundir Lacto

suria con glucosuria. EI! metabolismo de los hi-
dratos de carbono casi siempre se normaliza des-
pués del parto. Sin embargo, acaba desarrollan-

dose diabetes en un porcentaje muy elevado de mu
jeres que previamente habfan tenido glucosuria -
durante el embarazo. Ademds, la frecuencia de -
la diabetes aumenta con cada embarazo, después -
del tercero. Aungque la gravidez no desencadena

la diabetes, puede descubrir una tendencia diabé
tica y en algunos casos provoca la aparicidn méas
temprana de la enfermedad. La frecuencia de dia
betes, aumenta con la obesidad; sin embargo, |
obesidad por si sola no causa diabetes, ya que
muchas personas muy obesas nunca mostraron sig=--
nos de anomalia de los hidratos de carbono. Ade
ma3s, personas con diabetes grave especialmente -
las que manifiestan la enfermedad durante la ju-
ventud suelen ser delgadas. En casos excepciona
les, se han relacionado con un ingreso muy eleva
do de carbohidratos. Especialmente sacarosa, -
con el desarrollo agudo de diabetes. Las medica
ciones pueden desencadenar diabetes vy actualmen=
te usadas en clinicas son diuréticos tidcidos vy
sus derivados. Estas sustancias no parece que -
originen diabetes, pero si la ponen de manifies-
to.

1 of




CAPITULO v
MANIFESTACIONES CLINICAS Y EVOLUCION

Admitiendo que la diabetes es una enferme--
dad genética, su evolucidn puede dividirse en 4

etapas, segin recomienda la American Diabetes --
Association.

Primera etapa.- La prediabetes es el periodo des
de el nacimiento hasta que aparece el primer sig
no de la enfermedad. Este diagnéstico s6lo pue-

de efectuarse cuando la persona es homocigbtica,
para la enfermedad en hijos de dos progenitores
diabéticos y gemelos idénticos de diabéticos.

Segunda etapa.- Diabetes sospechada significa -
que el paciente suele ser normal en todos los --
sentidos, pero responde a diversas influencias -
estimulantes, por ejemplo: obesidad, embarazo, -
infecciones, traumatismos, agentes farmacéuticos
y hormonales, desarrollando una curva de gluce--
mia anormal, o incluso sfntomas diabéticos. Cuan
do se suprime al agente desencadenante el metabo
lismo se normaliza de todo. Durante las 2 primE
ras fases puede producirse hipoglucemia pocas ho
ras después de comer, como primera indicacidon de
una anomalia metabdlica.

Tercera etapa.- Diabetes latente o quimica, no -
presenta signos ni sintomas de la enfermedad, pe
ro tiene una curva de glucemia anormal, o una -
glucemia en ayunas elevada cuando el paciente no
estd sometido a ninguna situacidn de alarma.

Cuarta etapa.- E} diabético manifiesto, tiene =--
diabetes sintomdtica. Estas divisiones dependen
de los cambios en el metabolismo de los hidratos
de carbono que ocurren cuando la enfermedad se -
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manifiesta; por lo tanto, son algo equfvocos. -
Hay sefiales que indican que los cambios en las -
membranas basales de los capilares pueden ser --
manifiestos en el glomérulo y en el mGsculo mu--
cho antes que las pruebas de la anormalidad del
metabolismo de los hidratos de carbono. Los pa-
cientes pueden tener concentraciones altas de 17
pidos en el plasma, mientras que el metabolismo

de la glucosa es normal, en fase prediabética. -
Las mujeres en esta fase pueden dar a luz nifos

de peso excesivamente grande.

Como la diabetes puede hacerse clinicamente
manifestada por primera vez en cualquier momento
de la vida, no hay JustlflcaC|on técnica para se
parar la enfermedad en formas 'juveniles' y for-
mas '‘de comienzo en la madurez', pero estas divi
siones tienen cierto valor practico e indudable~-
mente se conservaran. El comienzo juvenil indi-
ca que puede quedar mucho tiempo de enfermedad -
para que vaya evolucionando y origina complica--
ciones vasculares; la diabetes de comienzo tar--
dTo puede tener menos oportunidades para que ta-
les complicaciones aparezcan. Finalmente, el --
progreso de la enfermedad puede ser mds rapida -
en la gente joven, de manera que la insulina de-
saparece del cuerpo y muchas veces se necesita -
una cantidad de insulina mayor en personas jove-
nes con diabetes, que en adultos de m3s de 40 --
aflos. A pesar de estas diferencias, algunas per
sonas con enfermedad de comienzo en la vida adul
ta siguen un curso mds o menos igual al que se -
observa en los niffos, unos pocos nifos pueden te
ner mani festaciones muy ligeras similares a las
del tipo de iniciacién adulta. De hecho, algu--
nos nifos pueden seguir en fase latente durante
afios. Por lo tanto, la separacidn clinica de la
enfermedad en dos categorias es simplemente un -

aspecto de probabilidad y comodidad, md3s que una
diferenciacidon valiosa.
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Hay diabéticos ''estables'", su enfermedad se
controla rapidamente, mientras que otros tienen
cambios rapidos e imprevisibles desde la hipoglu
cemia a la acidosis y se dice que tiene una dia-
betes 'fragil'; esta clasificacién es de poco va
lor tedrico, pero en la practica es de utilidad.
De todas maneras en circunstancias adecuadas, pa
cientes con diabetes ''fragil' pueden volverse es
tables y viceversa.

Es natural que se busquen datos que permi=-=-
tan predecir el curso de l1a enfermedad. Los pa-
cientes que necesitan grandes cantidades de insu
lina, los que tienen mucha tendencia a la acido-
sis, o los que desarrollan la enfermedad en fase
temprana de la vida, a veces se considera que -
tienen diabetes mds grave que los que pueden tra
tarse con sulfonilureas o los que no presentan -
tendencia a la acidosis y manifiestan la enferme
dad mds tarcde. Tales distinciones entre formas
'"Tigera" y ''grave' son precarias ya que los dia-
béticos '"ligeros' pueden sufrir grandes complica
ciones en fase temprana de su evolucién y vice--
versa.

EVOLUCION

El comienzo puede ser lento e inadvertido,
que el diagndstico s8lo puede ser establecido al
descubrir incidentalmente glucosuria e hiperglu-
cemia al efectuar un andlisis sistemdtico de ori
na. En algunos pacientes 1la enfermedad se mani-
fiesta en forma m8s agresiva, con sed, hambre, vy
poliuria, sin otros sintomas. La combinacidn de
aumento de apetito y pérdida de peso debe hacer
diabetes. Cuando la enfermedad empeora, la nic-
turia puede ser queja importante. Cuando la des
compensacién es m8s intensa puede haber pérdida
de peso, con debilidad intensa y malestar, mas -
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tarde la acidosis produce disnea, anorexia, nau-
seas y vbmitos. Finalmente, la depresidon mental
progres hasta el coma, la deshidratacidn disminu
ye tanto el volumen sanguineo que produce choquc
y aparece el cuadro completo de cetoacidosis dia
bética y coma. El curso de la enfermedad puede
ser interrumpido por el paciente; o bien la suce
sién de acontecimientos puede durar meses o afos;
pero el cuadro puede desarrollarse con rapidez,
la transicidn del '""estado de salud'' al coma se -
produce en un dia o poco mas.

TRASTORNOS Y MANIFESTACIONES ORALES

Tras aproximadamente 15 afios de duracidn de
la enfermedad producen alteraciones patoldgicas
en muchos 6rganos, en particular en las arterias.
A éstas siguen una retincpatia, nefropatia, etc.,
diabé&ticas.

Para valorar el efecto de la diabetes sobre
las estructuras orales, debe hacerse una distin-
cidn entre pacientes no controlados y controla--
dos.

En los pacientes juveniles, no controlados,
la diabetes conduce a una rdpida destruccidn del
periodonto. En el 75% de los adultos diabéticos
también es posible encontrar una similar destruc
ciédn de los tejidos periodontales. Sin embargo,
las lesiones se desarrollan m3s tardfamente, de-
pendiendo de los habitos higiénicos generales -~
del diabético. Sin duda alguna relacidn existe
entre alteracion periodontal y trastorno diabeto
génico en el sistema vascular.

La utilizacidédn insuficiente de la glucosa -
causada por hipoinsulinismo interviene en la gé-
nesis de las lesiones periodontales, que acompa-
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flan a la diabetes mellitus, a saber: osteoporo--
sis y disminucidn, de la capacidad para la sinte
sis de coldgena. Este Gltimo efecto se ha obser
vado especialmente en forma de un retraso de la
capacidad del paciente diabético no controlado o
inestable para cicatrizar heridas traumadticas o
quirdrgicas. Se piensa que la reduccidn de la -
formacion, de la colagena y hueso tal vez sea el
resultado de una hialinizacidn vascular que pro-
duce una relativa insuficiencia circulatoria.

En estudios recientes se ha observado una -
microangiopatfa en los vasos gingivales de pa---
cientes prediabéticos y diabéticos la luz de los
vasos estd estrechada, también puede haber depd-
sito de lipidos en la pared vascular. La micro-
angiopatfa se extiende a veces por los vasos nu-
tricios que conducen a fibras o, troncos nervio-
sos y producen una neuropatia diabética dolorosa
AsT ocurren sintomas hiperestésicos en la encfTa
y mucosa. También hay 2zonas insensibles.

En los pacientes de edad juvenil, las alte-
raciones clinicas en el periodonto no son del to
do patoldgicas en el estudio histolbgico; sin em
bargo, las encias asumen a menudo un color rojo
intenso, y los tejidos parecen edematosos y agran
dados. La pé€rdida del hueso de soporte y alveo-

lar provoca el aflojamiento de los dientes. La
formacién de bolsas periodontales profundas ori-
gina abscesos periodontales recidivantes. El -
flujo de saliva se halla a veces disminuido, lo

cual provoca xerostomfa. Esto favorece 1a acumu
lacién y retencién de los alimentos, restos, pla
ca y tartaro, disminuyen la autolimpieza bucal vy
facilita la induccidédn o agravacidbn de una infla-
macion gingival. La disminuciébn en el flujo sa-
lival contribuye a la caries de evolucidn réapida,
también permite la proliferacidn excesiva de mi-
croorganismos de la flora o de los surcos, como
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estreptococos, que producen o agravan la inflama
cién gingival.

Los pacientes diab&ticos muestran una dismi
nucién en la resistencia a las infecciones gene-
ralizadas y locales. Los nidos a menudo, han si
do llevados al hospital en estado de coma diabé-
tico tras una simple extraccidn de un diente abs
cesificado o una infeccidn periapical aguda co--
rriente de un diente caduco.

Tratamiento.- Los focos orales de infeccidn de -

origen periodontal o periapical deben ser elimi-
nados.

Al recapitular sobre la importancia de las
alteraciones clinicas en el periodonto, provoca-
das por la diabetes, vemos que actia como un fac
tor intrinseco que puede agravar o modificar el
estado parodontal, el cual se puede encontrar sa
no o anormal. Sin embargo, en pacientes diabéti
cos controlados estas alteraciones ya descritas,
pueden presentarse en forma mds leve. Analizan-
do un caso de un paciente con antecedentes diabé
ticos se vio que después de un ataque agudo de -
gripe, habTa estado postrado en cama, con una --
temperatura de 39°C, durante dos semanas. Sus -
incisivos inferiores se aflojaron y aparecid una
masa de tejido inflamatorio en las superficies -
orales de estos dientes. Radiogr&ficamente se -
reveld considerable resorcidn de hueso en torno
a los incisivos inferiores. En el interrogato--
rio el paciente leo que: habfa diabetes '“fri---
gil' durante varios afios, &sta habfa sido regula
da, por la dieta. (Con frecuencia durante un =

proceso infeccioso agudo la diabetes latente se
activa).

La biopsia tomada de la encfa granulomatosa
mostré trombosis de vasos sanguineos en una zona.
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En biopsias de diabéticos también se observa de-
generacidn de fibras de coligeno.

Una vez controlada la diabetes, la gripe de
saparecid; y al eliminarse los factores irritati
vos extrinsecos (cdlculo, placa, etc.), desapare
cieron las masas granulomatosas.

Investigaciones llevadas a cabo en gran na-
mero de pacientes diabé&ticos no han hallado cam-
bios histoldgicos constantes en encia. Pero, -~
las alteraciones halladas en pacientes diabéeti--
cos con periodontitis eran mds graves.

Al resumir el papel de la diabetes en la pe
riodontitis, observamos que la diabetes constity
ye un fuerte factor agravante. Hay disminucidn
de la resistencia tisular originada por la insu-
ficiencia proteinica y por la disminuciédn de su
sintesis. Por lo general, la regeneracién de -
los tejidos es mds lenta y menos eficaz que lo -

normal, y el proceso de destruccidn estd acelera
do.

La diabetes predispone a la infeccibn y, --
por ende, a la periodontitis; a su vez, la infec
cién empeora la lesidn diab&tica. Aumentando la
necesidad de insulina. Por eso, los pacientes -
diab&ticos deben ser tratados con cuidado por el
odont8logo a nivel de consultorio.

Tratamiento a8 nivel oral.- Los focos orales de -

origen periodontal o periapical deben ser elimi-
nados.

En caso de existencia de gingivitis, el tra
tamiento exige raspaje radicular y buena higiene
bucal. En algunos casos, se precisa curetaje -
gingival. Si se requiere una intervencidén qui--
rGrgica, hay que valorar el estado diabético e -
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instituir un adecuado tratamiento.

En el tratamiento de estos pacientes se pre
cisan antibidticos. A veces después de un trata
miento acertado se reducen las necesidades de iE
sulina del paciente.

En resumen, las mani festaciones y trastor=-«
nos orales son consecuencia de las alteraciones
generales provocadas por la diabetes mellitus.
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CAPITULO VI
DIAGNOSTICO

Por definicidon, la enfermedad no puede diag
nosticarse en perifodo latente, aunque puede sos-
pecharse por los antecedentes familiares. La -
diabetes puede descubrirse con seguridad cuando
se ha demostrado metabolismo anormal de los hi--
dratos de carbono en un paciente que no se halla
sometido a situaciédn de alarma, o cuando se ha -
producido acidosis diabética. El diagndstico -
puede comprobarse demostrando una concentracidn
sanguinea de glucosa ''verdadera' mayor de 120 mg
por 100 ml. (130 mg. por 100 m!. en el suero) en

un paciente que no estid sometido a situaciones -
de alarma.

Algunos médicos consideran que la determina
cidén de la glucemia dos horas después de un desa
yuno rico en hidratos de carbono es tan bueno co
mo una curva de glucemia. La glucemia en ayunas
es un poco menos precisa que la anterior, y no -
tan especifica o precisa como una prueba de cur-
va de glucemia verdadera.

En raros casos puede producirse glucosuria
cuando la curva de glucemia es normal. También
debe aclararse si la glucosuria es renal o ali--
mentaria. En general, la glucosuria no suele
producirse mientras la glucemia es inferior a -
los 160 mg./100 cm3.

DETERMINACION DE LA GLUCEMIA EN AYUNAS

Esta prueba no es suficiente para el diag--
ndstico precoz de la diabetes, ya que mis de las
tres cuartas partes de los pacientes con disminy
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cion de la tolerancia a la glucosa presentan nij-
veles normales de glucemia en ayunas. Los 1fmi-
tes entre los que varfa la glucemia verdadera de
la sangre venosa de los individuos normales en -
ayunas son 60 y 100 mg. por 100 cm3, Los valo--
res superiores a 120 mg, si se confirman en el -
andlisis de una segunda muestra, tienen valor --
diagndstico de diabetes, pero deben descartarse
factores tales como la excitacidédn, la ingestidn
previa de alimentos y tratamiento con farmacos.
Valores entre 100 y 120 mg en ayunas sugieren =--
una diabetes e indican la necesidad de proceder
a una prueba de tolerancia a la glucosa, prueba
que deberfa realizarse incluso en presencia de -
valores mas elevados, siempre que el diagndstico
fuera cierto.

DETERMINACION DE LA GLUCEMIA POSPRANDIAL
(DOS HORAS DESPUES DE COMER)

Una prueba sencilla y aconsejable consiste
en la determinaciédn de la glucemia dos horas des
pués de comer alimentos, que contengan aproxima-
damente 100 gr. de hidratos de carbono, pero es
preferible utilizar solamente glucosa. Un nivel
igual o superior a 140 mg/100 cm3 indica la exis
tencia de diabetes; niveles de 110 y 140 mg. ha-
cen sospechar con fundamento la diabetes y deben
ir seguidos de una prueba de tolerancia a la glu
cosa. (Ver Capftulo I11)

TRATAMIENTO

Como la curacién de la enfermedad hoy por -
hoy es imposible, deben reconocerse muy pronto -
los objetivos de un control que deberd prolongar
se toda la vida. El objetivo es favorecer la -
utilizacidédn apropiada de glucosa durante las 24




horas del dfa.

El diabético que carece de mecanismos ho---
meostdticos normales respecto a la insulina, de-
be permanecer en un estado metabdlico tan cons--
tante como sea razonablemente posible. Las nece
sidades energéticas y, por consiguiente, las de
insulina y alimentos cambian con las variaciones
del ejercicio fisico, el metabolismo, las reac--
ciones emocionales y bajo efecto de muchos tipos
de stress. Naturalmente, cuando esté indicado -
deben modificarse las dosis de insulina, la in--
gestidon alimentaria, etc., pero es imposible pre
decir qué valor cuantitativo tendr3n que alcan--
zar estas modificaciones. Se ha de tener presen
te que la cantidad de glucosa utilizada es mucho
mads importante que el Tndice de glucosa en san--
gre u orina. Es verdad que existe una relacidn
aproximada entre ellas, pero las restricciones -
dietéticas pueden disminuir la glucemia, pero es
posible que disminuyan también la utilizacidn de
la glucosa en vez de aumentarla. Sin embargo, -
es cierto que la hiperglucemia intensa ejerce --
efectos indeseables.

Cuando es insuficiente la utilizacidon de --
glucosa, se produce un aumento de la liposis y =
de 1a neuglucogénesis hepldtica. Por supuesto, -
que es inalcanzable el objetivo del mantenimien-
to de un estado metabdlico perfectamente normal.
Es de aceptacidn general que el mantenimiento de
la utilizacidn de glucosa en las 24 horas en el
nivel §ptimo, es el objetivo mds importante y =~
que, para ello, es preferible hiperglucemia y --
glucosuria, @ una utilizacién deficiente de glu-
cosa. Esto no quiere decir que deba descuidar -
el control del paciente. En fin, lo importante
como lo dicho hasta aquf, es evitar cualquier --
lesién al paciente por virtud del tratamiento. =-
Las modalidades existentes para tratar al diabé-
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tico incluyen dieta, insulina, ejercicio y medi-
camentos hipoglucemiantes por via bucal. La evo
lucién del tratamiento se vigilard midiendo la -
glucosuria y la glucemia, y vigilando el progre-
so de las complicaciones y el estado nutritivo -
del paciente.

Dieta.- Los diab&ticos tienen las mismas necesi-
dades nutritivas que las demds personas, y hay -
que cubrirlas. Se necesitan cantidades adecua--
das de proteina (por lo menos 1 gr. por kg.); el
resto de las calorias deben proporcionarlo carbo
hidratos y grasas, en proporciones normales. Tal
vez sea prudente conservar una ingestidn minima
de glucosa, porque su rapida absorcidn provoca -
modificaciones de la glucemia y aumento de los -
triglicéridos plasmdticos. De este resumen se -
deduce que, el diabé&tico puede tratarse bien con
cualquier programa de comida aceptable desde el
punto de vista nutritivo. Sin embargo, en pa---
cientes que toman insulina, el aporte de hidra--
tos de carbono y demds calorfas debe ser sufi---
ciente dia a dia.

Estos pacientes también suelen requerir un
pequefio refrigerio a media mafana y media tarde,
y casi siempre exige que el paciente al irse a -
acostar, tome una comida pobre en carbohidratos
y rica en proteinas.

PRODUCTOS HIPOGLUCEMIANTES POR VIA BUCAL

Si la dieta no controla la diabetes inicia-
da en la madurez, el mé&dico puede emplear medica
cidén antidiabé&tica por via bucal. Esta se divi-
de en dos tipos de productos: las sulfonilureas
y las diguanidas. Las sulfonilureas actdan au--
mentando la secrecidn de insulina, o liberando
insulina que estaba fijada en forma inactiva. -
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Hay varios preparados de sulfonireas, entre és--
tos la menos peligrosa y de accidén breve, es 1la
tolbutamida. El tratamiento puede iniciarse con
2 a b gr. al dia dividido en varias tomas. La -
dosis de sostén suele ser de 1 a 2 gr. al dia. -
Las grandes dosis pueden producir hipoglucemia.
El tratamiento es eficaz en el 50 al 75% de los
pacientes cuya diabetes empezd después de los 40
afos de edad, que no tienen tendencia a la ceto-
acidosis y que no necesitan m3s de 40 unidades -
de insulina para controlar su diabetes. Casi --
nunca es eficaz en diabetes de comienzo junivel
0 en pacientes que tienden a sufrir cetoacidosis.
Todas las sulfonilureas pueden causar reacciones
de hipersensibilidad.

La diguanida ma3s utilizada es la fenformina,
el modo de accidé4n no se conoce bien, pero no =--
guarda relacidn con liberacién de insulina. Su
efecto puede ser que resulte de la catabolia --
anaerobia de los carbohidratos. Como la fenfor-
mina puede causar niuseas, vémitos, etc., las do
sis al empezar serdn gradualmente aumentadas has
ta su tolerancia o bien, hasta lograr buen con--
trol.

Algunos pacientes controlados con sulfonily
reas pueden desarrollar un ''fracaso secundario"
tardio. En estos pacientes puede dar buen resul
tado una combinacibén de sulfonilureas y fenformI
na. Sin embargo, no debe utilizarse esta combi-
naciébn en pacientes diabéticos en cstado de ceto
sis o los que tienen tendencia a sufrirla, ni en
pacientes que van a sufrir una intervencidn qui-
rirgica, que pasan una infeccidn, o que han su--
frido traumatismo.

INSULINA.- Todos los pacientes cuya diabetes no
puede controlarse adecuadamente con medicamentos
por via bucal o con dieta, deben tomar insulina.
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Muchos pueden controlarse perfectamente con una
sola inyeccidn de insulina de accidn intermedia
(1sofane globinada o lenta) administrada unos 30
minutos antes del desayuno. Las necesidades de
insulina no son previsibles; deben determinarse
cuando se crea necesario, empezando siempre con
una dosis pequeda (10 a 20 unidades) y aumentan-
do gradualmente, hasta lograr control o la apari
cidon de sintomas hipoglucé&micos que sefalen que
la dosis es excesiva. También se puede mezclar
insulina semilenta con insulina lenta. Este pro
grama de utilizar 1a mezcla de las insulinas es
Gtil, cuando el estudio de las respuestas de la
glucemia empleando una dosis lnica de insulina -
de accidon intermedia demuestra que el efecto =---
principal ocurre de 15 a 18 horas después de la

inyeccidn, en lugar de las 8 a 10 horas acostum-
bradas.

El plan que acabamos de sefialar es adecuado
Yy seguro cuando el trastorno metabélico no amena
za la vida del paciente. Pero en ocasiones es -
necesario lograr un control mas rapido. Esto --
puede efectuarse administrando insulina de accidn
répida antes de cada comida y al acostarse, ajus
tando las dosis segin las respuestas del pacien-
te. Una vez logrado el control, se utiliza la -
insulina intermedia.

Una dosis excesiva de insulina puede produ-
cir una actividad excesiva compensadora con '‘re-
bote'' de glucosa hasta valores altos. En este -
caso, el ajuste de la glucosuria puede ser una -

disminucidn de la insulina mds que un aumento de
la dosis.

Hay grandes diferencias de opinidn acerca -
del grado de control que se efectila en cada en--
fermo. Con la mayor parte de diab&ticos resulta
practico evitar la glucosuria sin producir hipo-
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glucemia, pero en diabéticos fragiles puede ser
preferible permitir una hiperglucemia moderada vy
cierta glucosuria en lugar de correr el peligro
de lesionar el cerebro o la circulacidn corona--
ria con crisis hipoglucémicas intensas. Sin em-
bargo, como la calidad del control puede influir
en el ritmo de progresidn de complicaciones, hay
que conservar el mejor control posible, sin pro-
vocar hipoglucemias frecuentes, ni interferir -
con la libertad del paciente para poder llevar -
una vida socialmente normal.

Como ya hemos dicho, el tratamiento insulft-
nico estd lejos de ser ideal. El diabético no -
s6lo estd expuesto a muchas complicaciones, rela
cionadas directamente con su enfermedad. Cuanto
mejor sea su estado general! de salud y mas cons-
tante su estado metabdlico, mejor serd su pronds
tico personal diabético.
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CAPITULO VIl
COMPLICACIONES

Las denominadas complicaciones de la diabe-
tes parecen estar relacionadas con la insuficien
te utilizacidn de la glucosa y las consiguientes
anomalfas del metabolismo de los hidratos de car
bono, grasas, proteinas, minerales y vitminas. =
Estas complicaciones cuando se agravan ponen en
peligro la salud y vida del diabético. La prin-
cipal manifestacidén (complicacidn) aguda es la -
cetoacidosis, mientras que las manifestaciones -
crénicas incluyen las anormal idades cardiovascu-
lares, renales, retinianas, nerviosas y dérmicas.

CETOACIDOSIS

Patogénesis.- La insuficiencia intensa de -
la accidn insulinica va acompafada de una serie
de trastornos bioquimicos, entre los cuales so--
bresale la acumulacidon de grandes cantidades de
cuerpos cetdénicos, que producen acidosis. Hay -
que prestar atencidn, ante todo, al tejido adipo
so puesto que es el que proporciona la mayoria -
de los precursores de las cetonas. Como ya he--
mos dicho anteriormente, la insulina estimula in
tensamente la sintesis de acidos grasos y glice-
rofosfato determinando la formacidén y almacena--
miento de triglicéridos, principalmente en el te
jido adiposo. La insulina ejerce también una aE
cién potente en cuanto a mantener almacenados -
los triglicéridos, por eso la insuficiencia in-~
tensa de insulina, va acompaifada de una alza de
los niveles plasmidticos de acidos grasos, y sig-
nos de disminucidn de la captacidn de glucosa -
por el tejido adiposo. En caso contrario, cuan-
do hay un aumento de la accidn de la insulina, -
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hay almacenamiento excesivo de glucosa. Sin em-
bargo, hay muchas hormonas que estimulan la 1ipd
lisis y pueden contrarrestar la accidon de la in=
sulina; as7 ocurre cuando disminuye el aporte de
insulina o aumenta el de agentes lipoliticos. En
tre las hormonas lipoliticas figuran algunas co-
mo: la adrenalina, noradrenalina, glucdgon, glu-
costeroides, tiroxina, triyodotironina hormo
na del crecimiento, etc., algunas de estas hormo
nas estimulan también las protedlisis. Ademas,
todas ellas ejercen de diversas formas acciones
que contrarrestan las de la insulina., E! impor-
tantisimo papel de las hormonas suprarrenales e
hipofisiarias en la cetogénesis, se ha demostra-
do resecando las glandulas respectivas y adminis
trando diversas hormonas. Naturalmente, son mu-~
chas las situaciones vitales que aumentan el ---
aporte de una o md@s de estas hormonas como tras-
tornos emocionales, gran nidmero de procesos pato
16gicos (infecciones, traumatismos y muchas altg
raciones fisioldgicas). Asi pues, con la ceto-~
acidosis se produce un notable descenso de los -
triglicéricos del tejido adiposo, debido a la --
disminucidén de la lipogénesis y al aumento de la
lipblisis.

El! madsculo esquelé&tico v el corazdn pueden
obtener casi toda su energia de dcidos grasos i
bres y cetonas. Estas sustancias son utilizadas
por aquéllos. Algunas de las hormonas que favo-
recen 1a lipblisis en el tejido adiposo, ocasio-
nan también la degradacién protéica en el miscu-
lo y la neolgucogénesis en el higado. E! aumen-
to de esta {(ltima va acompafada de hiperliposis.
Por 1o general, en la cetoacidosis se encuentra
disminuida la captacibébn de glucosa y aminodcidos
por el misculo

En el hfgado, la cetoacidosis va acompadada
de: a) aumento de la captacidn de acidos grasos
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y aminodcidos, con disminucidn de la captacidn -

de glucosa; b) disminucidn de la lipogénesis; -
c) aumento de la cetogénesis; d) aumento de la
neoglucogénesis; e) aumento de la glucogendli--

sis; f) aumento de la liberacidn intravascular
de glucosa y cetonas. (Figura 1)

Hiperglucemia.- Se debe a una produccidn excesi-
va de glucosa, principalmente por el higado, y a
una utilizacidn disminuida de la misma por va=---
rios tejidos. Al disminuir la captacidon de glu-
cosa por las células, disminuyen los electroli--
tos, agua Yy otros elementos, 1o cual provoca una
deshidratacidon celular. Al haber mayor concen--
tracidn de glucosa en sangre, produce una diure-
sis osmdtica, con mads pérdida de agua que de -=--
electrolitos, aunque hay también una elevada pér
dida de electrolitos, incluidos el sodio, pota--
sio, cloruro, fésforo, magnesio, calcio, hidroge
no ¥ otros iones. La osmolaridad del plasma au-
menta progresivamente, lo cual ocasiona mas des-
hidratacidn celular y, finalmente, deshidrata---
cidn extracelular e hipovolemia. Al disminuir -
intesamente el volumen plasmatico, queda afecta-
da la funcidn renal, lo cual es causa de que se
agrave la acidosis.

Hipercetonemia.- La concentracion de cetonas au-
menta con la concentracidn hemdtica de glucosa.

La consecuencia metabdlica de 1a acumula---
cidn de acetoacetato y acido B-Hidroxibutirico -
es un descenso del PH, Este aumento de iones hi
drégeno procedentes de acidos orgdnicos hace va-
riar al sistema del bicarbonato, y el resultado
es la produccidn de mas dcido carbdnico y didxi-
do de carbono. La disminucidén del PH y el aumen
to del didxido de carbono estimulan el centro -~
respiratorio incrementando su actividad, que se
caracteriza por una respiracion de Kussmaul muy
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Accién Hiperneoglucozénesis —p Hiperglucenia

Insulfnica |}—o Aumento de GH, Glucosteroides, etc.

Insuficiente \ Hiperlipllisis——y cetoacidosis —p cotomuria

Hiperglucemia —=p JFlucosuria
Poli s—>b Hipovolenia —b Hipofuncién renal

Hiperoszolslexmis == Deshidratacién celular

“(Pige 1) .= Cuando hay manifiesta insuficiencia de la accién de la insu
lina, se produce aurento de la neoglucogénesis, cetogénesis, glucoge——
nflieis, Hiperglucemia ¢ hiperoszolalemia, pérdida excesiva de agua y
electrflitos y otras muchas secuelas.
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profunda y rapida. Esta no se presenta cuando -
el PH es superior a 7,2. Cuando el PH desciende
a menos de 7, el esfuerzo respiratorio puede dis
minuir a causa de la fatiga muscular y de la nar
cosis del centro respiratorio.

Sintomas y signos.- Las primeras fases de la ce-
toacidosis se caracterizan por agravacion de los
sintomas diabéticos, especialmente de lta poliu--
ria vy la polidipsia. Corrientemente se presenta
anorexia, seguida de nduseas y vdémitos, junto -
con debilidad y dolores musculares. Las mucosas
de la conjuntiva, la boca y la nasofaringe estan
secas. La piel se halla también seca y pierde -
elasticidad. Los globos oculares aparecen hundi
dos y son mds blandos que lo normal. Hay taqui-
cardia e hipotensidn. Cuando hay disminucidén -
del PH plasmatico, se presenta hiperpnea; la cia

nosis se presenta al producirse el colapso circu
latorio.

La depresidn del sistema nervioso central -
se manifiesta por cefalalgia, somnolencia, estu-
por y coma. E) tono muscular disminuye, y los -
reflejos estdn simé&tricamente deprimidos. Los -
ojos giran faltos de coordinacidon, y las pupilas
estan simétricamente dilatadas.

Tratamiento.- Los objetivos principales del tra-
tamiento de la cetoacidosis son: a) estableci--
miento de un metabolismo normal de los carbohi--
dratos, grasas y protefnas; b) restauracidn de
los niveles normales de agua y electrolitos; c)
tratamiento rapido de complicaciones tales como

la infeccidon y el colapso circulatorio. La aten
cidén rapida y coordinada por parte de un equipo

experto es tan importante, que puede significar

la salvacidn de la vida del enfermo. £El trata--
miento intensivo, puede durar muchas horas. La
cetoacidosis y sus numerosos probliemas exige una
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gran competencia y experiencia. Aqui presenta--
mos s8lo algunas de las medidas indicadas para -
el diagnbéstico y tratamiento. Debe atenderse es
pecialmente al estado de hidratacidn y a las com
plicaciones de los sistemas nervioso, respirato
rio y circulacidn, sin descuidar por ello todo -
lo demds. Es preciso que el enfermo se mantenga
caliente. La glucosuria y la cetonuria se han -
de determinar cada hora. Inicialmente deben ha-
cerse determinaciones cuantitativas en sangre de
glucosa, adcidos grasos libres, acetona, PH, so--
dio, Potasio, urea, hematocrito. Estas pruebas

se han de repetir cada 2 a 6 horas, segin el ca-
So.

En la cetoacidosis parece existir una insu-
ficiencia relativa o absoluta, de la cantidad, -
de insulina. Cuanto mads pronto se corrija ésta,
més rapida serd la recuperacidn del paciente. Es
tos pacientes antes de trasladarlos a un hospi--
tal, es conveniente aplicarles wuna dosis de in-
sulina. Si la acidosis es grave, hay que darle
por via intravenosa por lo menos 50 unidades de
insulina de accidn ripida y 50 unidades por via
subcutdnea. Si el paciente estda en estado de =--
choque, hay que darle por via intravenosa por lo
menos 100 unidades y nada por via subcuti3nea, --
pues la circulacidn sanguinea en estos casos se
halla disminuida retrasando asi, el efecto de 1la
insulina inyectada por via subcutanea.

Hay que efectuar una pronta restitucidn de
lTquidos, por via intravenosa.

Como la mayor parte de pacientes han perdi-
do ma3s agua que electrolitos, y como la hiperglu
cemia y la diuresis osmbética resultante son peli
grosas, el mejor lfquido para iniciar el trata--
miento no contiene glucosa, y menos electrolitos
que un lfquido isoténico (la misma presidén osmd-
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tica que el plasma).

Si el enfermo estd muy acidbético hay que --
afadir bicarbonato sGdico a la mezcla de levulo-
sa-solucidn salina. Por regla general, un valor
de bicarbonato sérico menor de 10 mg por litro -

indica la necesidad de tratamiento con bicarbona
to.

Durante las horas siguientes hay que conti-
nuar la administracidn de insulina, utilizando -
25 a 100 unidades por hora, segilin la gravedad =~
del trastorno y la respuesta del paciente. Si -
el paciente es sensible a la insulina, pueden -
utilizarse dosis menores,

La respuesta al tratamiento se vigila deter
minando cada media hora o cada hora la dilucién™
maxima del plasma en la cual puede descubrirse -
acetona. La primera sefial de mejoria suele ser
una disminucidn, de este nivel; mads tarde tam---
bién empieza a disminuir el azlGcar de la orina.
La acetona tarda bastante en disminuir o desapa-
recer de la orina.

Cuando aparecen signos netos de mejoria es~-
pecialmente cuando la glucemia empieza a dismi-~--
nuir, hay que reducir la dosis de insulina, o su
primir por un tiempo; quizd sea aconsejable empe
zar utilizando inyecciones intravenosas de gluco
sa para evitar la rapida caida hacia la hipoglu-
cemia, que puede ocurrir al cabo de 12 a 18 ho--
ras de iniciado el tratamiento. El error mads -
grave en gque se pueda incurrir en etapa temprana
del! tratamiento de la acidosis diabética, es dar
poca insulina, mientras que el error mds grave -
en etapa tardfa es dar un exceso de la misma, -
causando hipoglucemia. La dosis de insulina de-
be ajustarse segin las variaciones conocidas de
la sensibilidad de cada paciente.
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PRONOSTICO

Aunque el defecto metabdlico suele poderse
controlar facilmente, la mayor parte de diabéti-
cos presentan sefiales de complicaciones vascula-
res después de 15 afios o mas de enfermedad, y -~
acaban muriendo de insuficiencia renal, cerebral
o infarto al miocardio o enfermedad vascular pe-
riférica con una de sus complicaciones. A pesar
de ello, algunos pacientes (no necesariamente -
los mejor controlados), pueden vivir 40 & mas --
affos, presentando signos minimos de complicacio-
nes. De ello se deduce que el prondstico a lar-
go plazo de los pacientes que desarrollan la en-
fermedad durante la infancia y la adolescencia -
es malo, mientras que la diabetes dé comienzo en
la madurez, puede significar una vida normal y -
la muerte por alguna otra enfermedad. El con---
trol de 1a enfermedad efectuando de una manera -
aceptable sin perjudicar al paciente, persiste -
el hecho de que no es seguro que dicho control -
modifique el prondstico.




CONCLUSIONES

Hemos visto que la deficiencia de insulina
absoluta o relativa, es la causa de diabetes me-
1litus, la cual! es un trastorno metabdlico, que
por lo regular se desarrolla en personas con pre
disposicidén hereditaria.

El trastorno ma3s manifiesto en la diabetes
es el metabolismo de los hidratos de carbono; pe
ro e} destino de: proteinas, grasas, electroli--
tos y agua esta intimamente ligado con el de los
hidratos de carbono que resulta imposible estu--
diar aisladamente cada faceta del metabolismo --
anormal sin tener en cuenta las demas.

El organismo del diabético actlda como si no
tuviera insulina o como si la insulina de que --
dispone fuera insuficiente para sus necesidades;
en consecuencia, la glucosa penetra dificilmente
en los tejidos donde es requerida, como lo son:
el midsculo, el tejido adiposo, higado, piel, etc.
con excepcidn de los eritrocitos vy el encéfalo.
Estos Gltimos obtienen su energia sin necesidad
de insulina.

Al no penetrar la glucosa en las células, -
provoca un déficit interior de la misma en las -
células, esto hace que la glucosa se acumule fue
ra de las células provocando una hiperglucemia -
con efectos indeseables.

Hemos observado también que la concentra=---
cidn de glucosa normalmente se mantiene dentro =
de ciertos limites, puesto gue es raro que caiga

por debajo de 50 6 se eleve por encima de 150 mg/
100 ml}.

Por otra parte, al parecer la diabetes se -
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debe, en la mayoria de casos, a un trastorno ge-
nético desconocido. Existen sin embargo, muchos
casos de diabetes ocasionados por un déficit de
células beta por extirpacidn quirdrgica, proceso
inflamatorio extenso, neoplasias, otros. Practi
camente en todos los casos de diabetes parecen =
existir anomalfas de la cantidad de la insulina
secretada o de su accidén. Aunque algunos casos
de diabetes son debidos a un déficit absoluto --
inicial del aporte de insulina. Aunque la causa
de la enfermedad no se conoce, se sabe que diver
sos factores tienden a agravarla o ponerla de ma
nifiesto. Cualquier forma de tensidén fisica, in
feccidén y traumatismos accidentales o quirdrgi=-=-
cos © una extraccidn dental. Todo esto puede po
ner en evidencia o agravar la enfermedad. Ade-=-
mas, otras enfermedades como el hipertiroidismo,
la acromegalia, pueden agravar la diabetes.

El comienzo de la enfermedad puede ser len-
to y pasar inadvertido, y descubrirse la enferme
dad incidentalmente con la glucosuria o hiperglu
cemia al efectuarse un andlisis de orina. En aI
gunos pacientes la enfermedad se manifiesta en -
forma m@s agresiva que en otros.

En cuanto a los trastornos y manifestacio--
nes orales, hemos visto que son una consecuencia
o manifestacidon tardia de la diabetes, observan-
dose una destruccidn paulatina del parodonto y -
presentando una resistencia disminuida a las in-
fecciones y una regeneracidon lenta de la coléage-
na. En pacientes no controlados estos trastor--
nos son mas severos que en pacientes controlados.

La diabetes puede descubrirse, cuando se es
ta seguro y se ha demostrado metabolismo anormal
de los hidratos de carbono, en una persona que =
no se halla sometido a situacidon de alarma, o -
cuando se ha producido acidosis diabética.




Como la curacidn de la enfermedad hoy en -~
dia es imposible, rapidamente debe efectuarse un
control que dure toda la vida. E!l objetivo prin
cipal es favorecer la utilizacidn apropiada de -
glucosa durante las 24 horas del dfa. Cuando es
té indicado, debe modificarse la dosis de insuli
na, la ingesta de alimentos, etc. Por supuesto,
que es practicamente imposible alcanzar el mante

nimiento de un estado metabdlico perfectamente -
normal.

Otro de los objetivos es evitar cualgquier -
lesidn al paciente por motivo del tratamiento. -
Existe una gran polémica acerca del grado de con
trol que se efectila en cada enfermo. Para la mE
yor parte de diabéticos resulta pr3ctico evitar
la glucosuria sin producir hipoglucemia.

Por otro lado, el tratamiento insulinico es
td lejos de ser ideal. Puesto que intervienen -
muchos factores en 1a accidn de la insulina, los
cuales la pueden mediatizar o nulificar.

El diabético sufre muchas complicaciones a
lo largo de su enfermedad. Estas manifestacio--
nes tardias de las anomalias del metabolismo de
los hidratos de carbono, grasas, proteinas, ming
rales y vitaminas. Cuando se agravan ponen en -
peligro la vida del paciente. La principal mani
festacidn aguda es la cetoacidosis, y las mani--
festaciones crdnicas incluyen las anormalidades

cardiovasculares, renales, retineanas, nerviosas,
etc.

En resumen, cuanto mejor sea el estado gene
ral de salud del diab&tico y mds constante su es
tado metabdlico, mejor serd su prondstico.

Hemos llegado al! final de nuestras conside~-
raciones y s6lo nos resta decir que el diabético
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puede ser atendido a nivel oral en el consulto--
rio. En las pequefias operaciones quirtrgicas --
con anestesia local no suele estar indicado nin-
gin cambio importante del régimen terapéutico. -
En los casos de cirugia mayor y anestesia gene--
ral, es preciso regular antes adecuadamente la -
diabetes del enfermo. Estos Gltimos casos salen
fuera del alcance del odontdlogo.
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