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CAPITULO I

INTRODUCCION

Hace miles de afios se conoce la existencia de la dia
betes. Ya en el papiro de Ebers, alrededor del afio 1,500 -~ -
A.D.C. se describe ésta entidad patoldgica. Hace como 2,000 afios
Areteo de Capadocia bautiza con el nombre de diabetes a este -
padecimiento, y desde entonces las observaciones se van acumu-~
lando. Brunner, aungue no llegé a una conclusidn patogénica,-
descubrif gue la pancreatectomia ejecutada con el fin de ver -
si el péncreas era un Srgano indispensable para la vida, origi
naba 1la aparicifn de poliuria y polidipsia. Esto sucedia a £i
nes del siglo XVII, v para el afio 188% Minkowsky Von Mering --
descubre que la extirpacidn del péncreas en determinados anima
les, traia como consecuencia, la aparicibn de diabetes, Tres-
afios después Minkowsky pretende curar la diabetes implantando
nuevamente el péncreas extirpado; y aungue obtuvo un éxito pa-
sajero, no persistié en sus experiencias. En fin, con estos -
experimentos gued$ confirmado en forma definitiva que la cauga
de la diabetes radicaba en el péncreas.

En el affo 1869, Langerhans habiza descrito la estruc-
tura celiular de los islotes gue ahora lleva su nombre, Todo -
ello fué preparandc el camino que siguieron Bantiegq y Best pa-

ra llegarx a descubrir la insulina en el afic de 1921.



Con eostos descubrimientos v estudios superiores se-
han llegado a conocer las diferentes substancias diabetégenas
gque act@an alternando & destruyendo las células B de los islo
tes de Langerhans; —-las que se han individualizado son: Alo-
xana, Acido dehidroascbdrbico, oxima y ditizona.

En los Gltimos aflos se ha ido perfilando, més néta-
mente, un nuevo concepto de diabetes., Ya no podemos confor--—
marnos con emitir la clésica definiciSn en la cual se afirma-
que es el trastorno wetabslico gue se presenta a consaecuen-~ -
cia de un déficit més & menos intenso de insulina,. Un conoci
miento mejor de la fisiclogia unitaria del organismo, y, por-
ende, del metabolismo de lesg hidratos de carbono en particu--
lar ha puesto en claro la compleja imtervencidn de diverscs -
factores para que se establezca el gindrome hiperglucéwmico. -
Naturalmente hay gue distinguir entre “la disbetes® v la hi--
perglicemia, Esta significa soclamente gue la sangre del en--
fermo contiene un porcentaje demasiads olto del azfcar, vy se-
dd, por ejemplo en muchos obesos y en personas que sufren de-
trastornos cardiovasculares, y como resultado del proceso de-

envejecimiento.



CAPITULO IT

DEFINICION

La diabetes mellitus es un desorden de los carbohi--
dratos, proteinas y lipidos, que se caracteriza clésicamente -
por una hiperglicemia y glicosuria.

El desorden principal es una anormalidad en la secre
cibn o el efecto de la insulina o de ambss, La deficiencia de
insulina puede ser relativa o abgsoluta,

Los grados de severidad de la diabetes mellitus pue-~
de cambiar en cada individuo. Por ejemplo: ¥o es poco comln -
el diagnosticar una diabetes “definitiva"” en una persona obhesa
después de la pérdida de peso, ¥ encontrar un retorno completo
de la curva de tolerancia a la glucosa, nunca se debe de pensar
gque la diabetes de origen genétieco como progresiva a través de
diferentes estadios y una frecuencia variable.

De ésta manera nacen las manifestaciones metanhdliicas
de la diabetes: Cuando el azficar de la gsangre no ge aimacena-
ni se utiliza, su nivel sube marcadamente (Hiperglicemia} y es
excretada por la orina (Glucosuria), la gsecrecién y emigsién -~
urinaria abundantes (Poliuria), se deben a una falta de concen
tracidn de la orina y resulta una sed intensa {Polidipsia). -~

Ademds de estos trastornos guarda relacibn con alteraciones di

fusas, vasos sanguineos, rifiones, ojos, nervios periféricos y-




corazbn,

La mayor parte de los cambios vasculares consisten -
en el apresuramiento de los fenbémenos de envejicimiento que in
cluyen artericesclerosis y cambios degenerativos mfs intensos-
en vasos ganguineos de pequefis calibre.

Como no hay hidratos de carbono aprovechables gl - -~
cuerpo utiliza las grasas. De esta manera se producen cuerpos
cetbnicos gue se acumunlan causando acidosis, gue pueden llegar

al coma y finalmente a la muerte,



CAPITULO I1Y

ETIOLOGIA

La naturaleza exacta del origen de la diabetes no se
conoce el principal factor al cual se atribuye ésta enfermedad
es de origen genético. Durante las fases precoces de la diabg
tes de origen genético hay datos gue sugleren la secrecifn de-
una cantidad excesiva de material insulinico, pero el indice -
de secrecibn durante la primera media hora que sigue & la admi
nistracién de glucosga llega a disminuir. Se cuenta con datos-
seglin los cuales muchos de esos individuos no responden a 1a -~
cantidad de material insulinico. Estudiando este hecho se ha-
cen las siguientes preguntas: si lo gue se ha llamado insulina
es anormal en algfln aspecto, si existen factores que antagoni-
zan su accidén o si el drganc receptor es refractario a su ac--
cidn., Se desconoce silos Jdiabsticos secretan un producto insu-
linico normal. Pueden existir ancmalias por eijemplo: en la se-
cuenciade los aminodcidos gue dificultan su actividad Sptima.

Ios estudios y pruebas realizados hasta la fecha no
han demostrado ninguna anomalfa en 13 rapidez y naturalezz do
la degradacifn de la insulina, sin ecbarge la degrodacifin es-
muy amplia, tanto en los diabéticos como en las personas nor-
males y cualguier diferencia cualitativa y cuantitativa podria
ger muy importante desde un punto de vigta sticldgico,

Se ha demostrado in vitro la popsibilidad de obtener
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un rendimiento del 80% en la resintesis de insulina a partir-
de las cadenas A y B, se sabe muy poco acerca del grado y na-
turaleza y regintesis que se produce tanto en los individuos-
normales como en los diabéticos. Puede pensarse que podria -
acumularse una gran cantidad de productos reconjugados anorma
les los cuales harian disminuir considerablemente el suminis-~
tro de insulina o ejercerian una accibén antagbnica de ésta.

También debe pensarse en la naturaleza quimica y --
biol6gica de la NSIIA y de la sinalbmina, pues es pogible --
que una y otra estén formadas por productos de la insulina. -
Algunos estudios han demostrado que ciertos tejidos, en parti
cular el mfisculo, son refractarios a la insulina,

Aungue se ha demostrado una gran incidencia del en-
grosamiento de la membrana de los capilares incluso en los in
dividuecs predisbéticos no se ha provcado de manera convincente
gue esto gea la causa del cuadro diabético.

La diabetes debida primordialmente a un déficit de-
insulina es f&cil de explicar: consiste en una anomalia de la
capacidad del péncreas para sintetizar insulina, lo cual pue-
de llamarse disinsulinogfnesis. Un pequeflo defecto quinmico,-
guizés incluso la trasgposicién de uno ¢ varios aminoicidos, -
podria interferir de modo considerable la actividad biolégica
de la hormona, por otra parte el producto hormonal andmala po

dria antagonizar la accidén de la insulina normal.



Como consecuencia de la ineficacia total del produc
to anfmalo estimularia las células B y acabaria por provocar-
un agotamiento de &stas. Otra posibilidad es la gue podria -
llamarse hiperinsulinogénesis. Hay muchos factores capaces-
de estimular la secrecibén de insulina, es posible gue sea nox
mal une de los mecanigmos de retroaccién (se ha considerado -
de un mecanismo similar a la enfermedad de Graves). La anoma
lia podria recidir tanto en el pancreas como fuera de &1,

Eg posible gue el ordanismo intentara adaptarse al-
nivel hiperinsulinico mediante la accidén de antagonistas de -
la insulina tal como se ha descrito en la diabetes, la presen
cia de mayor cantidad de antagonista del tipo de sinalblminas
obligaria a un aumento en la produccién de insulina.

La ingestifn de cantidades excesivas de alimento, -
como gucede en la obesidad, aumenta la demanda de insulina y-
puede contribuir a la diabetes.

En todos los casos de diabetes parecen existir ano-
malias de la cantidad de insulina secretada o de su aceibn, -
Aungue algunos casos de diabetes son debide a un déficit abso
luto inicial del aporte de insulina, es probable gue la mayor
parte de los pacientes atraviesan por fases precoces de hipe—
rinsulinismo que pueden durar desde algunas semanas a afios. -
Las células sometidas & un exceso de trabajo pueden guedar --

agotadas con el tiempo y sufrir cambios degencrativos coms --



los gue se han mostrado en muchos casos, sobre todo en la dia
betes de comienzo de juventud, por lo tanto puede aparecer £i
nalmente una falta de insulina. En muchos estudios ge sugie-
re gue los diabéticos en fases precoces de la enfermedad, - -
atraviesan por una etapa de hiperinsulinogénesis gue puede --
provocar un agotamiento de las células. Es necesario descu—~-
brir la dizbetes en su primera fase, para gque puedan tomarse—

medidas para evitar o retrasar su avance,



CAPITULO Yy

MANIFESTACIONES GENERALES DE LA DIABETES

A) PATOGENIA Y PISIOPATOGENIA.

Metabolismo de los hidrocarbonados en el ipdividuo -
normal y sus modificaciones en el diabético.

Tanto para la degcripeidn de la ctiologia, come de -
la fisiopatolecgfa y atn para el tratamiento de la diahetes hay
gque conocer las diversas foases en el metabolismo de los carbo-
hidratos.

El metabolismo de los hidratos de carbono se realiza
a partir de la glucosa, la cual sufre una serie de transforma-
ciones en las diferentes partes del organismo. Una parte de -
la glucosa se transform@ en glucdgenc en el higado vy en los --
miisculos, el resto se desdobla por glucolisis anmaerobiz en lag
tato y piruvato, y tal vez en otros compuestos de tres carbo--
nés sin haber formacldn intermedia de glucbdgeno. Ia fosforila-
eibén de la glucesa hasta llegar al dcido glucosa€fosférico es—
el primer paso escensial para convertirla en glucdgeno v gue -
pueda degradarse hasta fracciones mis sencillas,

Los fragmentos de tres carbones que derivan de la de
gradacidn de la molécula de glucosa, se convierten despuds en-

dcidos grasos los que pucden almacenarse en el crganismo, en -

forma de grasas neutras o bien oxidarse en form» aerobia, has--



10

ta anhidrido carbdnico y agua, o bien contribuir en el metabo
lismo de las protefinas.

Todos los carl.ohidratos antes de ser absorvidos su-
fren una serie de desdoblamientos hasta ser transformados en-
hexosas: glucosa, fructuosa y galactosa. Estos monosacdridos
no atraviesan el organismo por simple difusidn, sino gue pre-~
viamente sufren un procese de fosforilacifn gue les es indis-
pensable para poder atravesar la mucoga intestinal.

En condiciones normales ol organismo puede disponer
de una determinada cantidad de glucosa, la mayor parte de esa
glucosa proviene de los alimentos, pero también del glucbHgeno
hep&tico y del que deriva de la gluconsgénesis. El gluc6geno
hepitico proviene de la glucosa ingerida o sintetizada en el-
organismo y de los Acidos ldctico o pirfivico elaborados en -—-
gran cantidad en los mlsculos. El glucbdgeno del higado asf -
como el de los msculos, derivados de la glucosa, se elabora-
pex una serie de reacciones que implican la necesaria fosfori
lacidn de la glucosa, estas reacciones son reversibles., Ade-
m8s de la absorvida por el intestino y de la derivada del glu-
cSgenc hepdtico, la glucosa puede sintetizarse por diversos -
mecanismos en el organismo, ésta sintesis ge denomina glucono
génesis, proceso gue parece realizarse scbre todo en el meta-
bolismo de las proteinas, grasas e hidratos de carbono, in--

terviene en 8l ciertos aminofcidos, entre ellos la alanina, -

procedentes de las protefnas, glicerina por parte de las gra
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sas, lactato y piruvato, derivados de la glucosa. La cantidad
de glucosa proporcionada por la ygluconogénesis es diez veces-
mayor que la derivada del glucbgeno.

Metabolismo de los Carbohidratos en la Diabetes.

En el momento actual parece que la hipoutilizacién de
glucosa constituye el trastorno fundamental de la diabetes me-
1litus y que ésta resulta de tres defectos: 1) Disminucién en
la oxidacién de la glucasa y tal vez en su utilizacién en la -
sintesis de los aminodcidos y proteinas. 2) Disminucién hasta
alecanzar 1/20 aproximade de 1o normal en la formacidn de &ci--
dos grasos a expensas de la glucosa, 1o cual hace que haya —-
glucosa no metabolizada, disponible para la eliminacién wrina-
‘ria y 3) Reduccién en el almacenamiento hepético y muscular -
de gluctgeno, que sblo contribuye en forma ligera a la canti-~—~
dad total de glucosa eliminada durante cualguier periodc consi
derable de tiempoc. BAfin cuando lacapacidad de oxidaci6n de la-
glucosa y la de convertirla en glucSgeno pueden estar muy difi
cultadas en la diabetes, no estén totalmente interrumpidas. En-
la diabetes intensa todos los hidratos de carbono ingeridog —-
pueden aparecer en la orina en forma de glucosa, pudiendo per-
sistir la glucosuria no obstante una inanicién prolongada.

En otras épocas se decia gue la diabetes era incom--—
pleta, cuando en el ayuno aparecian en la orina 3.65 de gluco-

sa por cada gr. de Nitr&geno eliminado, lo gque constituia la -
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famosa relacidn D:N de las pruebas de laboratorio, y suponia-
gue en tales casos nc se oxidaba glucosa. Esto no se debe —--
considerar con importancia, pero puede muy bien suceder gue -
la oxidacidn de la glucosa, la cudl continfia en el cerebro y-
en otros tejidos de los diabéticos, sea independiente de la -~
accibn de la insulina y se=a semejante a la que tiene lugar en
los organismos unicelulares, los cuales utilizan los hidratos

de carbono sin tener p&ncreas.

B) METABOLISMO DE LAS GRASAS.

La reserva principal de grasas neutras se encuentra
en el tejido celular subcutineo. Normalmente estas grasag --
provienen de los alimentos ingeridos, asi como los &Scidos gra
sos qgue derivan de la glucosa. El higado interviene de mane-~
ra intima en el metabolismo de los carbohidratos y de las gra
sas, conteniendo en su estado normal del 2 al 4 % de grasas,-
se pueden encontrar concentraciones de grasas superiores al -
10% en varias circunstancias, omo en el embarazo, la inani-~ -
cién, la diabetes por floricina y la diabetes mellitus. An--—
tes se suponia que el mecanismo por el gue se oxidaban lag —-
grasas en estado normal, tenia diferencias cualitativas con -
la forma en que se degradan en la diabetes wellitus, en la ac
tualidad existe la tendencia a considerar gue los procesos -—-

gue intervienen son los mismos y que s6lo difieren desde el -
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punto de vista cuantitativo. Este conocimiento se ha podido-
conseguir estudiand» el metabolismo intermediarioc con isoto--
pos radioactivos empleados c¢on sustancias marcadoras.

La oxidacidn de las grasas comienza en el higado --
(excepto una pequefia contribuci6n por parte de los rificnes y -~
otros tejidos), empieza por una oxidacifSn lenta de los &cidos
grasos de largas cadenas que existen de manera normal en la -
naturaleza y gue contienen un nimerc constante de hidratos de
carbono. La oxidacién tiene lugar en la posicién beta, y pro
duce en cada fase una cadena de &cido graso, acortada en dos-—
Gtomos de carbono y un fragmento con dos carbones, gue hoy -~
dia se supone es acid> acético. Segln la hipbtesis original-
de Xnoop, s6lo podria formarse una molécula de &cido graso, -
pero los estudios cuantitativos han demostrado que en la ceto
sig diabética, existian m8s cetonas de las que podfian proveer
se segfin 1a hipbStegis de Knoop. Se gabia gque dos moléculas-
de &cido acéticc podian condensar para formar una molécula-
de &cido diafetico. Rittenberqg, ha demostrado en fechas més~
recientes empleando sustancias marcadoras, que el movimiento-
diario de acetato es enorme, sin embargo Ffueron Medes, Wein--—
House y Floyd, gquienes demostraron que en la degradacidn de -
cada molécula de &cido grasc de cadena larga, aparecen algu——
nas moléculas de &cido acético, que se combinan para dar lu-—

gar a grandes cantidades de acidos ceténicos, cuya formacitn-
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se podria explicar perfectamente por la hipdtesis de Knoop. -
Medes, Weinhouse y Floyd, han demostrado también que el frag-
mento terminal de &cido butirico, que aparece en la oxidacidén
beta, puede originaxr 8cido acetil acético o el betaoxibutiri
co, lo cual carece por otra parte de importancia. La acetona,
el tercero de los cuerpos cetbnicos que aparecen en el catabo
lismo de las grasas, es un producto de degradacién del &cido-
acetil acético. Los cuerpos cetbnicos y el adcido acético se-
transportan con rapidez a los dem8s tejidos, sobre todo a -~
los mfisculos, donde sirven tante en sujetos normales como en-—
los diab&ticos como fuente de energia, siendo después oxida~-
dos hasta ser convertidos en anhidrido carxbSnico y agua. Su-
utilizacifn es tan completa, gue en condiciones normales s6lo
aparecen indicios de cuerpos cetdnicos en la sangre y en la -

orina.

C) SIGNOS Y SINTOMAS DE LA DIABETES.

Las manifestaciones cardinales de la diabetes consis
te en poliuria, pdlidipsia, polifagia, pérdida de peso, pérdi
de fuerza y prurito {sobre todo vulvar). Menos frecuente son
las infecciones repetidas de la piel, las alteraciones de la-
refraccidn, la anorexia, cefalalgia., somnolencia y sensacifn~
de malestar. Estas manifestaciones principalmente se deben -

a gue se reduce la utilizacibn de la glucosa con la aparicién
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subsiguiente de hiperglicemia, glucosuria, disminucién del vo
lumen de los compartimentos liguidos del organismo y trastor-
nos bioguimicos.

En algunos casos los sintomas aparecen de manera es
pectacular en pocas horas, otras veces por el contrario, la -
evolucién de la enfermedad ocurre en afios sin dar sintomas --
llamativos.

En la diabetes juvenil, este comienzo es mucho mis-
brusco y dram&tico que en los adultos. Asi Danowski observé
gue el 8% de los pacientes del primer grupo el diagnbstico se
establecif cuando ya habia aparecido la cetoacidosgis. En un-
90% de los pacientes jb6venes el comienzo de la diabetes viene
precedido inmediatamente por un brote de crecimiento.

Diabetes, cuya patologia es una degeneracifn o fibro
sis de los islotes de Langerhans en gl péncreas, tiene una --—
sintomatologia que podemos llamar clisica y resumirla en los-
siguientes 8 puntos:

a) Pérdida de pesc y fuerza por falta de capacidad para utili
zar los carbohidratos y por falta de secrecifn de ingulina y-
las grasas gue deben quemarse con la combustidn de aquellas -
que sblo guedan en estado de oxidacibén incompleta, lo que pro
duce una acumulacidn de acetona, &cido diacético vy Scido hi--
droxi-butilico~beta, gue son productos de esa incompleta oxi-

dacién produciendo acidosis,
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b) Sed excesiva para la eliminacipn abundante de agua de los-
tejidos para acarrear al exterior el azfcar que debe eliminar
se,

c) Ingestién excesiva de liguidos.

d) Poliuria {aumento de la orina).

e) Presencia de azficar en la orina {(glicosuria).

£) Aumento de la glucosa en sangre (hiperglicemia).

g) Aumento de apetito.

Con mucha frecuencia, sgin ninguno de los sintomas—
mencionados existe diabetes, la cual se descubre accidental--
mente, a pesar de la falta de constancia de &stos signos, por
lo que ge deberd subestimarse su importancia, se debe tomar -
en cuenta que la Gnica resolucibn efectiva nos la dari el la-

boratorio.

D) PRUEBAS DIAGNOSTICAS.

Glucosa Hemdtica: ILa sangre de las personas norma—
les extraidas despufs de algunas horas de ayuno, contiene de-
80 a 120 mgr. de gluecosa por 100 cm3. Después de una comida-
gue contenga hidratos de carbono, &gta cifra asciende a 150 -
mgr. Por lo general cuando la glucosa hemitica permanece in-
ferior a los 180 mgr., lz orina s6io tiene huelias de glucosa.
En la diabetes mellitus la sangre contiene & veces cantidades

de glucosa de un valor de 600 miligramos o més.
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Prueba de Tolerancia a la Glucosa (Curva de glucemia).

Para determinar la capacidad que tiene un paciente -
para metabolizar los hidratos de carbono, se le administr6 una
dosis de prueba de 50 grs. de glucosa, procediéndose a continua
¢ién determinar su concentracién hemética, y presencia en la -
orina a diferentes intervalos durante las dos o tres horas si-
guientes.

El método habitual es el siguiente: se extrae sangre
del paciente que permanecer& en ayunas desde la noche anterior
con cbjeto de determinar su glucemia en ayunas al mismo tiempo
que vacia. A continuacién se le da a beber 50 grs. de glucosa
disueltos en 100 cm3 de agua y s extraen nuevas muestras de -
sangre y orina a los tres cuartos de hora y a las dos horas —-=-
(0 bien después de media, una media y dos horas).

En condiciones normales, la glucosa obtenida en ayu-
nas se encuentra entre 80 y 120 mg./100 cc. Al cabo de 3/4 -
de horade la ingestifn de la glucosa ahora ha ascendido a --—
140-170 mgs./100 cc. y al final de las dos horas ha descendi-
do hasta alcanzar su nivel en ayunas. Las muestras correspon
dientes de orina tampocec contienen glucosa puesto que en las-
personas normales no aparece hasta que alcanza en la sangre ~
los 100 mgs./100, es decir el llamadeo “Umbral Renal®.

En la glucosuria renal o descensc del umbral renal-

la curva de glicemia es normal, pero se detecta la glucssa en
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una o varias muestras correspondientes a oxrina.

Esta prueba se utiliza para el diagnbstico de la dia
betes mellitus, para la cual es imprescindible gque el paciente
haya ingerido una cantidad normal de hidratos de carbono en la
semana anterior,

Loga individuos normales sometidos a dietas pobres en
hidratos de carbono normales de glicemia después de una dosis-
de glucosa siendo posible en ellos diagnosticar errdéneamente -
diahetes leve si no se observa dicha precaucidn.

Los cagos severos de diabetes mellitus pueden recong
cerse habitualmente por la historia y la exploracién de la ori
na, y si éé efectia una curva de glucemia, la cifra en ayunas—
.guelen superar ampliamente los 120 mlg. pudiendo llegar inclu~
so a 200 o 300 mlg.

Asi pués la dosis de prueba, la glucemia asciende --
sin que recupere sus cifras normales al cabo de dos horas de -
rigor.

Se desconoce la importancia gue pusden tener las cur
vas de glicemia moderadamente elevadas sin gue wayan acompafia-
das de diabetes. Algunas veces, los sujetos evolucionan hasta
una verdadera diabetes mellitus. En ¢aso de Que se confirme -
el diagnSstico de diabetes mellitus con una determinacidn aig-
lada de glucemis, es preferible efectuar la extraceidn una ho-

ra después de una comida de carbohidratos en ayunas.
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En la diabetes mellitus v a a, 1la glucemia obte
nida en esas condiciones egtd comprendida entre los 250 - —-
mlg./100 y valores superiores.

Sin embargo la prueba de tolerancia de la glucosa -

tiene su méxima utilidad en la exclucidn del diagnéstico de -

diabetes mellitus en personas con glicemia asintomética,

E) CETOSIS Y ACIDOSIS.

En una diabetes no tratada la glucosuria aumenta de
intensidad y se acompafia de gran elevacibén de la eliminacién-
urinaria de nitxrégeno, debido a una intensa gluconeogénesis -
sigue un gran aumento de catabolismo de las grasas, ELl ritmo
de desdoblamiento de las grasas hasta formar cuerpo ceténicos
procesc normal en gi mismo, excede en mucho a la utilizacidn-
de los &cidos acetil-acético y Beta-oxibutirico, por parte de
los misculos y otros tejidos. En consecuencia aumentan los -
cuerpos cetdnicos en la sangre, llegando en ocasiones a adgqui
rir concentraciones de 200 o mis miligramos por 100 cc. de san
gre. Tal acetonemia va acompafiada de excresién de ambos aci-
dos vy de acetona por la orina, en cantidades gue pueden exce-
der los 60 gr. diarios,

La cetosis se preoduce tanbién con otros procesos en
que se dispone de cantidades tan grandes de glucosa como en —~

la diabetes, eso sucede por ejemple en la inanicién o en el -

envenenamiento por floricina, se presenta también, cuando la-
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dieta tiene un exceso de mis de 4 grs, de grasa por cada gra-
mo de glucosa, ya sea en forma letal, o bien derivada de las-
proteinas (58 por 100). Hasta la actualidad no se conoce bien
un mecanismo que pueda actuar con seguridad como eastimulo del
catabolismo de las grasas. Minsky supone gue de por si, la-
sola reduccidn del glucbgeno hepdtico, es capaz de producir -
una movilizaci6n de las grasas hacia el higado, y su desdokla
miento. Ia prueba mis evidente de este concepto, es que la -
administracién de glucosa a perros pancrectomizados, disminu-
ye la intensidad de la cetosis, no por aumento en la oxidacibn
de la glucosa, sino por aumento de la cantidad de glucbgeno -
hepitico, segfin cree este autor. Ademds después de adminig--
trar ingulina a sujetos normales, aparecen de vez en cuando -
pequefias cantidades de cetonas, a causa tal vez de gue la in-—
sulina disminuye el glucdgenc hepé&tico y aumenta el nuscular,
Sin embargo este hecho podria ser el resultado de que los misg
culos prefieran gquemar los hidrocarbonados, vy de gue por lo -
tanto se acumulen cetonas; otros auteres opinan que la oxida-
cién de las grasas, lo mismo dque la gluconogénesis se estimu-
la cuando decrece la oxidacidén de la glucosa, a consecuencia—
de la insuficiente cantidad de insulina en 1a diaketes o por-
disminuir la ingestifn de hidratos de carbono en la inanicidn.
Como los dos cuerpos elaborados son dcidos, su ela-

boracidn continuada altera el equilibrio 4cido bisice del or-
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ganismo.

La acumulacién en 2l plasma sanguineo reduce el con
tenido de bicarbonato en el plasma y causa por lo tanto inten
sa acidosis. Tanto el &cido acetil-acético como el Beta-oxi-
butirico, son bastante enérgicos, y aungue se elimina en par-
te como tales, otra parte de ellos tomabases para ser elimina
da.

Parte de &stas son proporcionadas por los radicales
amoniacal y fosférico, pero a medida gque la acidosis progresa,
se reduce también intensa deplecidn de las bases fijas entre-
la gue se encuentran el Na, K, Ca. Atchley y Richards han ob
servado, gue la pérdida de bases inorgénicas comienza al des-
sarrollarse glucosuria intensa y antes de principiar la ceto-
sis,

Esta pérdida de alecalis, va acompafiada por el agua-
tanto intra como extracelular, asi como desintegracidn celu--
lar, a juzgar poxr la pérdida de nitrSgeno.

El acfmulo de &cido Beta~oxibutirico en el organis-
mo apenas es nocivo, excepto por su efecto sobre el eguili- -~
brio &cido bésico. Por el contrario, el &cido acetil-acético
y la acetona son tfxicos, y su acumulacifn deprime el sistema
nervioso central. Bs probable, gue gran parte del cuadro del
coma diabético, deba atribuirse a la intoxicacién por estos -

cuerpos cetdnicos,
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F) REQUERIMIENTO DE CALORIAS,

La edad, sexo, superficie corporal, actividad fisi-
ca, fiebre, estado de nutricidn, actividad tiroides y acaso -
otros factores, modifican los requerimientos de energia. En-
consecuencia, resulta en muchos casos infitil el guerer esta—-
blecer previamente el nfimero exacto de calorias que necesita-
un individuo determinado, para que su peso se conservara sin-~
variar ampliamente. En general, los adultos que hacen vida -
sedentaria, necesitan unas 30 calorias por kilogramo de peso-
corporal; las exigencias de los nifios, tienden a ser mucho -
mayores. y las personas de edad necegitan cantidades menores,
existen gsin embargo grandes variaciones, siendo el de tanteo
‘el tinico procedimiento gue resulta practico para establecer-
el requerimiento de calorias de un individuo cualguiera, se-
emplean como indice las vscilaciones de peso, debe observar-
se gue las necesidades caldricas del diakético no difieren -
de las del individuo normal, Los reguerimientos diarios de-
proteinas son también variables y se rigen a si mismo, por -
los factores que influyen sobre el reguerimiento total de ca
lorias.

Sin embargo, la cantidad de hidrocarbonados alimen
ticios, tiene efecto apreciable sobre la cantidad de protefi-

nas necesarias para mantener el eguilibrio nitrogenado.
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G} ANATOMIA PATOLOGICA,

Las lesiones histol6gicas més comunes de la diabe-
tes, se encuentran en el pincreas, sin embargo los estudios-
post-mortem de Cécil y sus colaboradores, pusieron de mani--
fiesto que existe un 10% aproximadamente de diabéticos sin -
lesiones pancreé&ticas. En los que presentaban alteraciones-
histol6gicas del péncreas, no existia ninguna alteracibén --
uniforme y caracteristica de los Islotes de Langerhans. En-
algunos parecia haber una disminucidn en el nlmerc de islo--
tes, pero sin ninguna lesitn demostrable, en otros casos se
observ6 una degeneracién hidrépica, de las células beta de -~
los islotes de Langerhans, log trastornos con més frecuencia,
fueron la degeneracisn hialina y la esclerosis de los islo--
tes de Langerhans, wmanifestaciones gue es frecuente encon-
trar en pacientes de més de cuarenta afios de edad. La inconsg
tancia de las lesiones pancréaticas, es lo gque siembra algu-
nas dudas sobre la base unitaria de esta enfermedad. La - ~
existencia de ellas puede ser subsiguiente a la alteracidn -
del metaboslismo no hidrocarbonado originadas fuera del pén--
creas, como sucede con la diabetes de Young.

Del mismo modo que la degeneracidén hialina, y la -
fibrosis del péncreas es mis frecuente en los viejos, pudien

do ser secundaria a la enfermedad.
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Las lesiones arterioesclerbticas son enextremo constan
tes en los diabéticos. Los pacientes qgue sucumben a la diabetes,
muestran infiltracibén adiposa del higado, pudiendo observarse -

por examen microscb6pico depbsitos intranucleares de glucégeno.

H) ALTERACIONES DE DIABETES EN EL APARATO DIGESTIVO.

La lengua suele estar geca, con gaburra, la saliva es
dcida y hay lesiones en las encias.

Las complicaciones mas frecuentes son las diarreas o-
esteastorreas.,

Cuando un paciente diabético presenta dolores abdomina
les condiarrea se sospecha y se teme de la instauracidn de un pro-—
ximo estado de comasy se hidratari al enfermo con tomas frecuentes -
de caldo salado.

Hay también una diarrea nocturna gue es muy caracte-—-—
ristica de los diabéticos.

La enteropatia diabética diarreica puede cursar con -
mala absorcitn de las grasas y del nitrdgeno, pero casi nunca -
ccasiona anemia, hipercacemias, hipoproteinemias ni ctras conse

cuericias carenciales de la disabsorciotn.

I) ALTERACIONES DE LA DIABETES EN EL HIGADO.

El higado es el requlador més importante del nivel de
la glucemia y el 6rganco central del metabolismo de hidratos de-
carbono, sus principales funciones son las siguientes:

1. Pormacidn de parte de la glucosza sanguineay mante
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tenimiento del nivel glucémico.

2. Producci6n del glucbégenc dentro del hepatocito y pos
terior desdoblamiento en ¢lucosa que pasa a la sangre durante la
hipoglucemia,

3. Transformacién de la galactosa, manosa y &dcido lac-
tico o pirfivico que recibe en glucosa sanguinea y formacién del-
glucbgeno.

4. Capacidad de sintetizar glucosa a partir de amino&-
cidos o de &cidos grasos (gluconeogénesis).

El papel del higado resultade un equilibric entre gsuca
pacidad de formar continuamente glucosa vertiéndola en la sangre
vy su capacidad de tomarla de ella y retenerla en estado del glu-
cbgeno.

Las hepatitis ictéricas son frecuentes y suelen ser —-
transmitidas por las jeringas de laboratorios y clinicas que con
tienen el virus B de la hepatitis tiene un pronSstico peor gua -
en personas no diabéticas pués propende a evolucionar hacia la -
digstrofia hepética subaguda y cirrosis postnecrSdtica.

La asociacidn de higado graso y diabetes es muy comfin-
sobre todo en los diabétices con més de 40 afios y gque el mismo -~
tiempo abusan del slochol.

Ias relaciones clinicas entre diabetes y hepatopatias-
son muy frecuentes porque los diabéticos tienen mayor predispc
cién a sufrir:

1} Hepatitis firicas agudas ictéricas,
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2) Higado graso.

3) Cirrosis hep&ticas.

Los enfermos cirrdticos ya utilizan mal la glucosa-
v ofrecen curvas hiperglicémicas diabetoides o sea que en rea
1idad son como prediabéticos y son menos sensibles a la insu
1ina.

En cambio los diabéticos gue se vuelven cirréticos-

a veces mejoran de su hiperglicemia diabetica.

J) ALTERACIONES DE LA DIABETES EN EL RINON.

Normalmente no se halla glucosa en la orina, pero—-—
cuando la glucosa alcanza alrededor de 1.7 g/l comienza a ha-
ber glucosuria.

Egte nivel glucémico en la cual 1la glucosuria se ~-
inicia vy se llama umbral renal.

La capacidad de resorcidn de la glucosa por los tf-

!

bulos renales es de 275 mg. por minute en la mujer (Smith).

Si la cantidad f£iltrada en el glomérulo excede a esta resor

cidén hay glucosuria, En algunos casos de dlabetes de clerta
duracidn, la capacidad de resorcién puede ser mayor y no ha -~
ber glucosuria a pesar de la hiperglucemia. S ha demostrado-
gue cilertas sustancias eomo la floridozina suprimen esta re ~

sorcién tubular y por tanto producen glucosuria.
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K) ALTERACIONES VASCULARES DE LA DIABETES,

Las alteraciones vasculares en los diabéticos son -
de dos tipos:

1. La angiopatia diabética caracteristica de la dia
betes que afecta a los capilares.

2. La arterioesclerosis que se localiza en las ar--
terias de mayor tamafio.

La angiopatfa diabética es un sindrome diabético --
tardfo gue afecta sobre todo a los capilares y causa en el --
fondo del ojo dilataciones venosas microaneurismaticas con he
morragias y exudados fAciles {(Retinosis Diabética).

Los diabéticos propenden mucho a la artericesclero-
sis sobre todo en paises en gue la dieta es rica en grasas —-
de procedencia animal (USA, Alemania y Suecia)., En estos pai-
ses llega a existir una intensa artericesclerosis en 60 a 70%
de los diabéticog: 1a hipertensidn arterial se presenta tam -

bién en una incidencia superior en los diabéticos.

L) ALTERACIONES DE LA DIABETES EN LA PIEL.

Se presenta intenso pruritc (En ocasiones es un sin
toma precoz). Las escoriaciones producidas por el frecuente —
rascado determinan con facilidad infecciones o eczemas. Los —-
diabéticos tienen bastante propensién a sufrir furinculos y -

&ntrax, la piel suele estar muy seca y segrega poco sudor. —-—
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Las heridas tardan en cicatrizar.

LL) ALTERACIONES DE LA DIABETES EN EL 0JO.

Los diabé&ticos padecen frecuentemente cataratas — -
(siempre bilaterales). A veces hay dificultad en la visién --
por trastornos de la acomodacidén se presentan ademis (con hi-
pertensién arterial concomitante) retinosis, hemorragias y —-
en ocasicnes lesiones en el nervio Sptico.

El glaucoma es un signo de prediabetes y otras de-

oftalmopatia diabética tardia.

M) ALTERACIONES DE LA DIABETES EN EL SISTEMA NERVIOSO.

En la regulacién de la glucemia interviene el siste
ma nervicso como complemento de la accién fundamental y prin-
cipal de los factores humorales.

Los estimulos provenientes de los centros nerviosos
superiores pueden cavalizarse en dos sistemas periféricos di-
ferentes: 1. La via gimpitica-adrenalino-hepdtica, gue aumen-
ta la glucogendlisis hepdtica y eleva asi la glucemia; 2. La-
via vagoinsular que aumenta la secresién de insulinz y produce
hipoglucemia. Estos dos sistemas gon antagdnicos y segfin las-—
circunstancias prepondera la accidn de uno u otro aungue habi
tualmente prevalece la accién simpdtico adrepal. Ia acecién —

de unoc de ellos puede apreciarse con exclusividad cortando —-
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las vias del otro o suprimiendo la gl&ndula correspondiente -
(adrenal o péncreas) la accidén simpético adrenal se demuestra
excitando el cabo periférico del nervic esplécnico mayor pre-
viamente seccionado el estimulo sigue dos vias pues va al hi-
gado y a la suprarrenal.

En el hfigado se libera simpatina (Noradrenalina y -
adrenalina) la cual descompone el gluchgeno en glucosa, que -
pasa a la sangre y aumenta la glucemia. En la m&dula suprarre =
nal produce una descarga de adrenalina, gue por la sangre va-
al higado y descompone al glucdgeno con formacién de glucosa-
v la consiguiente hiperglucemia. En ambos casos la accidn del
simp&tico se ejerce a través de intermediarios humerales:

a) La noradrenalina que obra el sitio mismo de su -
produccién y que difunde poco; b) La adrenalina que ejerce su
accidn a distancia.

Cortando el espldcnico mayor gue suprime ambas vias
si que desnerva solo al higado se suprime la accidn simpética
directa y queda la adrenalinica; desnervando o extirpando uni
camente a la suprarrenal desaparece el efecto adrenalinico y-
gqueda la acecidn directa sobre el higado.

La inyecci6n de adrenalina descompone al glucbgeno-
hepdtico y muscular por activacién de la fosforilasa, algunas

sustancias como la acetilcolina o nicotina o bien la corrien~
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te eléctrica, excitan directamente a la médula suprarrenal, -
aungue la suprarrenal este desnexrvada y provoca una descarga~
de adrenalina y la subsiguiente hiperglucemia.

La estimulacién de los centros nexviosos suele pro—
pagarse por las dos vias, simp&tico adrenal y vagoinsulinica.
La accibén simpdtica es casi siempre dominante y por eso se —-—
observa hiperglucemia. La accidn vagoinsulinica se revela si-
previamente se han cortado los nervios espl&cnicos o suprimi-
do la suprarrenal, pues entonces puede descender la glucemia-
ge obtienen hiperglucemias de origen nervioso central por di~
versas causas tales como: a) Emocidn anestesia o reflejos; —-
b) Excitacién o secciones del hipotélamo; ¢) Cortes a nivel -
de tubérculos cuadrigéminos anteriores; d) Secciones diversas
y en especial a través de la protuberancia, en el conejo; e)-
Finchazo {aguja)del cuarto ventriculoc sn ¢l conedo llamada pi
cadura diabética; f) Excitaciones del bulbo o de la médula es
pinal. En diversos casos de emexgencia intervienen los meca--
nismos nerviosos (hipoglucemia, cblera, texrror, excitaciones-
nerviosas centrales) pues entonces contribuyen significativa-
mente a aumentar la glucemia.

Los nervios no influyen sobre la glucemia pero si -
sobre el consumo de glucosa en el misculo puesto que dicho -

consumo eleva mucho durante la actividad muscular.
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Las neuralgias frecuentes en la diabetes se locali-
zan con frecuencia en log nervios trigésimo crurales o inter-
costales y no es rara la ciftica bilateral., Con frecuencia -~
se presentan verdaderas neuritis con parestesias y trastornos
de la sensibilidad. El pie guemante es propio de la neuropatia
diabética, pero no exclusivo pues también se registra en ci~-
rroticos, disproteinémicos y etflicos. Con relativa frecuen--
cia estdn abolidos los reflejos rotulianos y ogquilianos, in--~
cluso en casos leves con tal neuropatiadiabética, muchas veces
aparece el signo de dolor sordo a nivel de los muslos y faci-
lidad para pasar de uno a otro regresando a veces en un lado-
para empeorar en el otro cursando con arreflexia rotuliana y-
biopsia patoldgica del m@sculo cuadricipital.

Por lo demi&s la neuropatia puede producirse estando
bien controlada la diabetes y después de situaciones de stress.,

Las Glceras diabéticas neurotroficas suelen ser in-
doloras y se localizan en los puntos de presidén, sobre todo -
en la cabeza de un hueso metatarsiano, se manifiestan aGn - -
cuando el riego sanguineo sea excelente, toda la Glcera trofi
ca debida a la diabetes.

La temperatura del cuerpo es normal en la diabetes-—
no complicada y se torna febril en el curso de diversas infec-

clones secundarias a los gue los diabéticos estan expuestos.
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N) DIABETES Y EMBARAZO.

En la mayorfa de los casos el embarazo empeora la -
diabetes de la madre, sobre todo en el Gltimo trimestre. Los-
requerimientos insulinicos se llegan a duplicar y triplicar -
y aumenta la propensifén al coma en forma considerable, con me
nos frecuencia se observa durante la gestacién mejorias de la
gituacién metabdlica.

La gravidez aumenta las necesidades de insulina y -
rebaja el dintel renal para la glucosa, surgiendo glucosurias
gravidicas, estas filtimas no siempre son prediabéticas, aun -
que a veces si. Las diabéticas grévidasrsufren mis infeccio——
nes urinarias y uremias gque las no gravidas.

Muchos autores propugnan la necesidad de ingresar -~
a clinica a todas las diabdticas gestantes vy lo mis tarde a -
la 34ava. semana del embarazo:; sdlo se les permitira levantar
se durante dos horas diarias, puesto gue la actividad corpo—-
ral disminuye la irrigacién uterina a menudo va comprometida-
a causa de la angiopatia diabética y fomenta el aborto.

La dieta consistir& en 1 a 2 g/Kgr. de proteinas y-
unos 2 §g/K5r. dc peso, grasas. Es preciso controlar durante -
el embarazo el peso, normalmente sélo se ganan de 7 a 8 kgr.-
v no mé&s de un Xgr. por mes de enmbarazo.

La insulinoterapla serd suficiente para mantener —-
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la glucemia en limites normalss y no permitir ascensos post -
prandiales de m&s de 180 mgr/cm3., si la diabetes es bien com
pensada y llevada a la gravidez supera la 30ava. semana la mu
jer tiene el 90% de posibilidades de éxito para gue su beb&--
nazca sano.

Las mayores probabilidades de éxito la tienen los -
nifios nacidos al 252-266 dfasg de la gestacién y gque pesan de-
3500 a 3900 gr., al cabo de los 3-8 dfas del parto las necesi

dades insulinicas descienden al nivel previo a la gestacién.



CAPITULO v

A) Coma Diabético.

La palabra coma implica estado de inconciencia, -~
2si pues, el término Coma Diabético se refiere a un estado -
de intoxicacién del organismo (en un paciente diabético) de-
bido al acfimuleo excesive de productos del metabolismo inter-
medio protéico y lipidico agregados a la deshidratacién lo -
c¢ual conduce a un estado de acidosis que cuando es muy acen-
tuada puede llegar al coma debido a anoxia y narcosis al ce-
rebro.

Se ha dicho que este sindrome proviene de un mal -
control de la diabetes o de complicaciones en el tratamiento
del paciente.

En realidad el Gnico momento en gue se debe llamar
coma diabético, es cuando un paciente en acidosis diabética-
plexrde la conclencia. E1l paciente diabético acidbético puede-
estar somnoliento o bien seminconciente, pero puedes respon -
der a estimulos dolorosos y estd realmente en coma.

Sin embargo, en la préctica se usa liberalmente el
término coma diabético para definir tanto estados de acido--
sis como de coma diabético vy en los filtimos afios se han tra-
taﬁo de hacer clasificaciones estandar que engloben este sin

drome, Esta clasificacidn se basa en el contenido de co? -
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combinado o mds recientemente, el contenido de CO, en el plas
ma que cuando es de 20 volimenes por ciento (9 mEg. por 1li —--
tro) o menos, se dice que ya exisgte un estado de acidosis o -
de coma diabético. Cuando el CO, es de 25 a 40 volGmenes por-
100 ml. indica una acidosis moderada y cuando estos factores-—
fluctfGan entre 40 y 50 indican el principio de una ligera - -
acidosis. Este nGmerc de 20 volGmenes por ciento tiene las --
siguientes bases para su aprobacibén: antes del advenimiento -
de la insulina fueron reconocidos muchos casos de acidosis —-
diabética con un €O, de cerca de 20 volGmenes por clento y ==
mis casos- comparativamente -de los gue tenfan valores infe -
riores a 20 volGmenes murieron,

Sin embargc en la actualidad, las muertes por coma-
diabético se han reducido grandemente y aungue llegan a ocu--—
rrir ge deben generalmente a ignorancia, lentitud al hacer el
diagnéstico o de negligencia al actuar.

Diversos autores estén de acuerdo en que la acido—-
sis diabética es el resultado de la intoxicacién causada por-
la acumulacidn excesiva de productos intermedios del metabo -
lismo de lasg grasas y las proteinas dependiendo esto directa-
mente de la deficiencia de insulina. El coma representa la -~

reaceidn del cerebro a la cetosis, deshidratacidn, acidosis -

v deplecién mineral,
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B) Son varios los factores etiolégicos gue ayudan -
a desencadenar el cuadro de coma diabético:

1. Insulina insuficiente o su omisién. Cuando la -~
dieta es excesiva este gran aumento de los niveles de gluce~-
mia.

2. Infeccicnes complicadas, infecciones activas del
tracto resniratorio suparior, neumonia, abscesos, infecciones
v gangrenas de los pies, tuberculosis pulmonar, hepatitis, si
nusitis, fiebre reumitica aguda, infecciones del tracto urina
rio, apendicitis, meningitis meningocbecica.

3. Shock anestésico y traumatismos.

4. Resistencia a la aceidn de la insulina.

5. Vémitos y diarreas por cualguier causa.

¢. Embaraze vy toxemias del embarazo.

Cualquiera de estos procesos pueden dar como resul--—
tado insuficiencia de insulina, especialmente en presencia de-
infecciones con lo cual ocurre en primer lugar una rapida alza
de los niveles sanguineos de glucosa y de glucosuria.

Estas fallas en la utilizacién de los carbohidratos-
determinan pérdidas de calorias, lo cual estimula la moviliza-
eidén y utilizacidn de las protefinas y grasas: los &cidos gra--—
sos son llevados al higado donde su utilizacidén da como resul-

tado cuerpos cetdnicos.
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Minsky ha propuesto una hipdtesis seglin la cual el
estimulo inicial para la produccién de cuerpos cetbdnicos - -
por parte del higado, serfa la disminucién del glucdgeno he-
péatico.

Dichos cuerpos son el producto final del metabolis
mo de las grasas en el higado. Este metaboliza la glucosa -—-
normalmente, peroc en ausencia de los carbohidratos en €l se-
aumenta el metabolismo de prétidos y grasas, cuando esto ocu
rre, los cuerpos cetdnicos pasan a la sangre y son utiliza--
dos en los tejidos. La relaciédn entre la velocidad de ésta -
utilizacibén y la produccién de dichos cuerpos ceténicos ri——
gen el grado de cetonemia y por lo tanto de cetonuria. La ~-
aparicién de cuerpos cetdnicos en la sangre aumenta la canti
dad de 4cidos orgénicos del contenido del organismo de anio-
nes, desplazandc bicarbonato e iniciandoe incrementando la -
acidosis. Con objeto de mantener su neutralidad eléctrica el
organismo excreta otros electrolitos y su excrecién acarrea-
una pérdida mayor de agua.

La glucemina cada vez mayor tiene efecto diurético.
Gran parte de los cationes gue constituyen la reserva alcali
na principalmente sodio y mis tarde potasio, se piexden por-
la orina.

C) Signos y Sintomas.
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Los signos y sintomas del paciente gue desarrolla-
acidosis diabética son, al menos en el prinecipic, vagos y —-
pueden incluso, pasar desapercibidos, sobre todo cuando el -
enfermo es visto por primera vez:; en estos enfermos es mejor
actuar a la menor sospecha de que este sea el padecimiento -
de gque se trate, pecandc en todo casc de pesimistas y no in-
tervenir cuando guizd ya sea demasiado tarde.

Los primeros sintomas gue aparecen son: cefalea, -
anorexia, debilidad, indiferencia, somnolencia y dolorimien-
to general del c¢uerpo. Los signos que primero aparecen son -~
nduseas, vdmitos, respiracién rdpida y profunda.

Desde luego, estos signos y sintomas no son encon-
trados invariablemente en todos los pacientes, pero cuando -
se encuentran en un paciente gue se¢ sabs gue es diabético, ~
son una buena indicacién para hacernos pensar gue se estd -~
desarrollando, o cuando menos que puede empezar acidosis dia
bética. En este momento son Gtiles varias medidas profildcti
cas ¢

aj}. Acostar inmediatamente al enfermo.

b). Mantenerlo caliente y arropado.

¢). Llamar inmediatamente al médico.

d}. Hacer glucosuria,

e). Dar liquidos por via oral (si no hay inconcien-
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cia) tales como juge de naranja o toronija, té, caldo o simples
mente agua.

Estos signos y sintomas nombrados, generalmente es-
tédn precedidos de polidipsia y por lo tanto de poliuria, ha--
biendo ocasionalmente polifagia, o sea la trilogfa cléasica —-
de la diabetes.

Si el curso de la acidosis continGa, el dolor, gue-
en un principio es por lo general limitado al tronco, se ex -
tiende a las extremidades en forma de calambres y se presenta
dolor abdominal el cual puede llegar a ser muy intenso. La --
respiracidén se hace cada vez m&s profunda y penosa, respira--
.cién de Kussmaul, debido a la sobre saturacidn del organismo~
por los cuerpos cetédnicos, puede aparecer con la expiracién -
un olor a "frutas o manzanas” que se ha descritc cldsicamente
en los pacientes con acidosis.

Si el tratamiento no es instituido prontamente, o -
g1 el paciente no responde a &1, su estado mental puede su- -

frir detrimento, pasando de un estado de indiferencia a una =

suave somnolencia, a un estado de estupor y finalmente a Ia
inconciencia ¢ sea realmente al coma, lo cual representa como
ya se explicd, la reaccidn del cerebro a la narcosis, acido--
sis y sobre tode 2a la anoxia del tejido cerebral.

Muchos pacientes con glucemias muy elevadas y con -
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una gran acidosis pueden no estar inconscientes, lo cual se-
demuestra en un caso visto por Joslin en gue un paciente en-
txrd al hospital por su propio pié con un CO, de 4 vol. %.

Una vez que el coma diabético estd plenamente desa
rrollado, el cuadro es mds aparatoso. El paciente estd incon
ciente o en una somnolencia tan profunda que incluso en oca-
siones no responde a los estimulos dolorosos, se queja cons-
tantemente, la plel estd seca y fria, la cara enrcjecida y —-
todos los tejidos presentan signos evidentes de deshidrata—-
cién; ojos hundidos, la respiracidén es dificil y puede lle--
gar a presentarse tiro supraesternal o intercostal; la respi
racién se hace larga, profunda y rédpida, tipo Kussmal, pero~-
cuando el paciente agoniza, esta respiracién se hace lenta -
v superficial. La lengua y los labios estdn secos y saburra-
ies. E1 abdémen puede simular la presencia de vientre agudo-
debido a espasmo muscular. Ias extremidades estan frias en -~
ocasiones fl&cidas, los reflejos tendinosos disminufdos o au
gsentes. La temperatura corporal generalmente est® en un limi
te ligeramente inferior a lo normal, pero en presencia de in
feccidn habrd fiebre con lo gue se puede agregar sudoracibn.
El pulso es d8bil y rdpido v la Tensidn arterial generalmen-
te eg baja, laz pupilac se dilatan.

Es importante hacer nota la sintomatologfia de un -



paciente gue cae en hipoglucemia o en hipopotasemia, debido -
a que estas condiciones pueden presentarse durante el curso--~
del Coma Diabético.

Un paciente en hipoglucemia presenta generalmente -
sudoracibn muy isntensa a pesar de no tener fiebre y la piel -
estard hfimeda y palida, su estado mental en un principio vs -
normal; presenta ansiedad, hambre, cefalez, en ocaslones di--
plopia, temblor e incoordinacién muscular, convulsiones y nafl
seas. El pulso serd lleno y rdpido, las pupilas dilatadas, 1la
respiracidn normal, la TA normal ¢ ligeramente alta v los re-
Flejos tendinosos exaltados.

Ouizd la mfs importante manifestacién debido a au -~
aparicién temprana y a su importancia diagnébstica en la hipo-
potasemia eg la debilidad muscular generalizada. E1l tono mus~
cular se pierde v en un principio los reflejos tendinosos, --
tanto superficlales como profundos estén disminufdos, pero —
posteriormente faltan por completo, MAs tarde habrd disnea --
v la respiracién se vuelve angustiosa, los movimientos respi-
ratorios se llevan a cabo s6lo con la mitad superior del t&6—-
rax, debido a pordlisis de los milsenlos respiratorios v esto-
puede llevar a la muerte por pardlisis total respiratoria. To
da la musculatura esquelética se pone hipoténica hasta llegar

a la pardlisis flécida. En un principio habré distencién abdo
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minal de todo el intestino y puede llegar a producirse ileo-
paralitico. El pulso serd irregular debido a blogueo cardia-
oo vy el corazén se dilata. También hay alteraciones electro-
cardilogrédficas especificas.

D} Laboratorio y Gabinete.

Como se comprende, en la actualidad =1 laboratorio
es gquizd el medjor auxiliar en la clinica para el tratamiento
del Coma Diab&tico y el gabinete nos viene a complementar —-
los datos gue el laboratoric hava aportado para poder tratar
de una manera mds completa esté contingencia.

Los sigulentes gon los andlisis de laboratorio v -
gabinete que se considera scpn de mis utilidad, tanto para --
el diagnbstico como para el tratamiente y prondstico de la -

acidosis y el Coma diab&tico.

LABORATORIO

En sangre: 1. Qufmica Sanguinea.
a) Glucosa,
b) COp plasmitico.
G} Blectrolitos sérices.
d) Ph del suerc.

e) Acetona del plasma,

£) Nitrégeno no proteico.
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Proteinas plasmdticas.

2. Determinacidn del volumen sanguineo.

3. Biometria hemitica.

a)
b)
e)
En orina: a)
b)
)
a)
)
£}

a)

Recuento hematolédgico.
Hematocrito.

Peso especifico.

Peso especifico y volumen.
Glucosa.,

Cetona.

Ph.

Cloruros.

AlbOmina.

Cultivo urinario.

GABINETE

Electrocardiograma.

Capacidad vital o capacidad mixima-—

respiratoria.

EN SANGRE

En el Coma Diabético los niveles de glucosa en san--

gre eatédn en relacién directa al grado de ingestidn de alimen-

to, cantidad de insulina adminigtrada antesg del coma y el gra-
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do de formacidn de glucosa generalmente excesivo a partir de-
grasas y proteinas por medio de la glucogenolisis. Sin embar-
go, la glucosa no nos da datos acerca de deplecidn electroli-
tica, ni alteraclén del equilibrio dcido bisico, perc puede,-
vy generalmente lo da, dar idea de la alteracidn metabdlica, ~
puesto gue por lo general el grado de glucemia va en relacién
directa a la gravedad del péciente, y aungque hay excepciones-
pues se han visto casos de coma diabético muy graves con sdlo
130 mgr. de glucosa en sangre, tamhién es cilerto como-citan -
Dillon v Dyers, que pacientes con glucemias supericres & 1000
mgr. o mias al ingreso, fallezcan més que l0s que se recuperan
estos autores reportan 25 casos de este tipo, de los cuales -~
8dlo 9 se recuperaron y 16 fallecieron {los 16 eran mujeres).
Claro gque una glucemia alta no indica necesariamente un pro--
nbéstico fatal, perc si a ella se agrega un inicic tardic del-
tratamiento, o si &ste no es 1o suficientemente endrgizo, o -
ai las medidas generales no son adecuadas, el enfermo puede -
fallecer mis facilmente gue unc gue tenga una glucemia menor,
una glugemia alta hace mayor la eospolaridad del plasma v asto
acarrea mayor deshidratacidn, precipitande la acidosis doscom
pansada. Es pues importante el control de la glucemia y andii
sis repetidos para conocerla son necesarios haciéndolos con =

la frecuencia que el casoc amerite.

wg
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El CO, tiene una signifacidén similar a la de la glu

2
cemia, ya gue aungque no hace por si solo el pronéstico, tampg
co se le puede excluir, ya que se ha visto gue cuando el C02~
es alto, mayor de 20 vol. % o de 9 mEg por litro, el nimero -
de muertes es comparativamente menor que cuando el CO; es de-
5 o 6 mEg por litro., Sin embargo el conocer el valor del COyp~
no es definitivo para el valor del tratamiento ni del pronds-
tico, pero si lo unimos a los demds datos de clinica, labora-
torio y gabinete, nos servird para hacer un cuadro general --
del paciente y por lo tanto, podremos controlarlo mejor. Ya -
se ha dicho que el CO, no es definitivo para hacer el diagnésg
tico de acidosis, pero nos sirve grandemente para hacer la --
diferenciacién entre acidosis metab&Slica en este caso los va-
lores del co2 son mds cercanos 2 lo normal o son normalesg. --
Ademds, considerando conjuntamente con el Ph del plasma, nos-—
indice el grado de acidez.

El hacer un andlisis de los electrolitos del suero-
da idea del estado de ellos en el liquido extracelular. Sin -~
embargo, no podemos juzgar por ellos el estado de los electro
litos intracelulares, perc podemos atenernos a aquellos para-
conccer el grado de actividad gque podemos esperay €on estos -
electrolitos, ya que si disminuye la concentracién de bicarbo

nato y aumenta la de fosfato y sulfate y dcideos orxgdnicos, ha

-
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brd disminucidén de cloruros gue tienen un papel amortiguador-
para aminorar el aumento de aniones. Valores normales de fos-
foro y de potasio en el suero pueden coexistir con un déficit
importante de ellos en el liquido extracelular, sobre todo en
el periodo de restablecimiento, por lo gue si en un exdmen de
electrolitos del suero encontramos valores normales de ellos,
no podemos decir gque lo estén en la misma proporcidén los in--
tracelulares, antes al contrario, si encontramos valores supe
rior a lo normal de potasio en el suero, es casi seguro que -
hay déficit de 81 en el espacio intracelular y coexistiendo -~
con estos valores inferiores de sodio en el suero, lo cual —-—
habrxd valores superiores de &l en el espacio intracelular,

El Ph del suero es el mejor medio para juzgar de la
agravedad de la acidosis. Los valores del Ph dan m&s exactamen
te.que los valores del CQ2 el grado de acidez del plasma, pe-
ro es fitil hacer la correlacidén entre estos dos valores. Asi-
pués siempre es conveniente hacer determinacién de Ph plasmi-
tico y si es necesario, repetirlo para conoccer con certeza --
el grado de la acidosis vy normayr con esta ayuda nuestro crite
rio terapéutico.

La cantidad de acetona en el plasma, unida desde ~-
luego a los demds andlisis, nos dan una buena idea de la gra-

vedad de la acidosis gue se puede esperar, va que si existe -
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una gran cantidad de ella, légicamente se puede esperar aumen
to de la acidosis.

La determinacidén de nitrégeno nc protefico nos sirve
para conocer el estado del metabolismo proteico, va que si —-
existe hiperazoemia gerd indicacidn clara de que hay aumento-
del catabolismo de las protefnas o gue hay disminucidn de la-
filtracién glomerular, lo que da desde luego retencién nitro-
genada. Resalta pues la importancia de conocer estos datog -~
para poder actuar de acuerdo a las necesidades.

La determinacidén de las proteinas del plasma, nos -
va a dar datos acerca de la hemoconcentracibn y estd puede —~
a su vez enmascarar una verdadera hipoproteinemia debido a ex
ceso de catabolismo protéico.

Es importante llevar a caho la determinacién del vo
lumen sanguineo, particularmente en los enfermos gue van a su
frir intervenciones quirirgicas, ya que 1la deshidratacién - -~
exigtente durante el curso de la acidosis diabé&tica de reduc-
cidén de entre el £ y L0% del. volumen total del plasma y si es
te paciente tiene gue ser intervenido tendrd gue intentarse -
primerc lz restitucién lo mis cercano a lo normal tanto de 1%
quidos como de electrolitos para poder intentar dicha inter -
vencidn con el minimo de peligro para la vida del enfermo.

Hacer biometrfiz hem&tica en un paciente con coms ——
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diabético nos es Gtil, porque vamos a encontrar como es comin,
una leucositosis moderada debida a la deshidratacién y consi--
guiente hemoéoncentracién pero s8i dicha leucositosis llegara -
a ser muy elevada, podrfa orientarnos a pensar en gue habria -
alguna infeccién sobre afiadida al cuadro del coma diabético.--
Ademds la biometria hemdtica nos sirve para descubrir asi mis-
mo la hemoconcentracién y la disminuceidn del volumen sanguf --
neo, mediante la alteracién observada del hematoorito,

Asi mismo, es Gtil determinar la cantidad de eosind-
filog, que dependen directamente de la "reaccidn de alarma" —-
del organismo y determinados por el papel de hipersecrecidn --
de la corteza suprarrenal, y sl estos eosinéfilos estdn dismi-
nuidos, nog indican con esto que dicha reaccién es fuerte y ——
gostenida v nos daréd un punto més de apoyo para instituir la -
terapédutica pronta y eficazmente.

Determinar el peso especifico de la sangre nos 4§ --
datos para Jjuzgar de la cantidad de s8lidos retenidos, va gue-
si ésta excede de 1o normal 1,052 a 1,058 podemos saber con -

certeza que la cantidad de gdlidos retenidos es mavyor.
EN ORINA

El peso especifico y volumen urinario nos sirve para

conocer del estado v funcionamiento renal.
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El grado de glucosuria nos indica gue la concentra-
cién de glucosa en sangre es grande. Ademis este anilisis tie
ne la ventaja de su facilidad v rédpidez para hacerlo, pues se
puede hacer recien ingresado el paciente y poder comenzar el-
tratamiento inmediatamente, sin tener Que egperar para ini~ -
ciarlo a tener los demds resultades otros andlisis gue tardan
mucho mds tiempo en ser conseguidos.

La cetona en la orina es un magnifico dato también-
para juzgar del grado v de la intensidad de la acidosis exis-
tente y comparte con la glucosuria el valor de la ré&plidez con
gue se puede efectuar, valor que es importante como ya se di-
jo para poder iniciar el tratamiento mds temprano. También 1a
cetonuria nos indica acerca del grado de inanicién de los te-
jidos, debidoc a gque como la necesidad de ésta en relacién di-
recta a la produceidn de cuerpos ceténicos, a mayor necesidad
de energia, mayor produccidn de cuerpos cetdnicos y por lo --

tanto habrd mavor inanicién tisular.

El Ph de la orina nos sirve para saber si la orina-
elimina mds aniones que catliones, ya que si el Ph es de 7 o -
nds alto v los clorurocs son normales o estdn aumentados, es -
sefial de que la orina elimina mis cationes que aniones y el -

retorno del Ph a la normalidad significa gue la orina elimina

mdg aniones gue cationes.
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Si aparece en la orina gran cantidad de albmina,--
podemos suponer que la integridad de los glomérulos estd alte
rada y al mismo tiempo podremos encontrar en el sedimento grd
nulos.

El cultivo urinaric debe intentarse cuande tengamos
la sospecha de la existencia de una infeccidn renal o urina -
ria, lo cual ademis puede ger 1a causa del desencadenamiento-
del sindrome del coma diabéticc y puede ser tambien una com--
plicacién que determine la continuidad del cuadro y par lo ~--

tanto de su mayor complejidad para el tratamiento.
GABINETE

Como ya se ha visto, una de las complicaciones del-
coma diabético es la hipopotasemia, la cual puede llegar en -
un momento dado a ser tan grave que produzca la muerte. En esg
te caso egspecial sl electrocardicgrama es un auxiliar sumamen
te til para hacer un diagnfstico temprano de dicha altera- ~
cibn, lo cual es mis fitil gque hacer el diagndstico clinico —-
qguizd demasiado tarde.

~ Hay que recordar que los niveles del potasio del-
suero no dan una idea exacta ni mucho menos de los valores —-
reales de este electrolito en el espacio intracelular y serd-

precisamente sl eléctrocardiograma guien nos de el diagnésti~



51

co y poder completar con esto mejor nuestra terapila.

S5i la concentracidn sérica del potasio es de 2.5 a-
3 mEg por litro, el intervalo QT o sistole eléctrica, estd —
prolongado en relacidn con el intervalo PT. La onda T apazece
con voltaje bajo, redondeada vy prolongada. Luego el segmento-
ST se encorva y deprime en forma de cubeta y la onda T se con
vierte. No es raro que se produzca estrasistoles y luego apa-

rece blogueo auriculo ventricular conpleto.
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La capacidad vital o capacidad mixima respiratoria-
debe invegtigarse, particularmente en aquellos pacientes de -
loe que se sospeche que puedan sufrir insuficiencia pulmonar-
erénica, ya gue aungue es raro, puede llegar a presentarse al
mismo tiempo gue la acidosis diabética una acidosis respira--
toria. En estos casos el carbonato que debia estar elevado --
por la acidosis respiratoria, es normal o casi normal, al ser

desplazado por los aniones de 4cidos orgdnicos de la acidosis

diabética.

E) COMPLICACIONES

Las complicaciones son un espectro fatal gque ronda-
siempre alrededor del diab&tico. Son muchas las patologfias --
gque sirven como motor de arrangue para el desencadenamiento -~
del coma diabé&tico, y de igual manera existe el peligro de -~
que alguna complicacifn haga nuestros casos de coma mis diffi-
ciles de tratar.

Hemos enlistado las entidades que pueden con mis —-
frecuencia complicar la condicidn del coma diabético.

1. Hipoglucemia,

2. Retornoc al coma después de una recuperacidn apa-
rente.

3. Hipopotasemia.
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4, Colapso circulatorio.

5. Qliguria y anuria.

€¢. Sindrome urémico.

7. Otros.

La hipoglucemia quizd sea la condicién gque con més-
frecuencia se pueda unc encontrar durante el curso del coma -
diabético, dependiendo por supuesto de muchos otros factores.

La hipoglucemia puede depender de la intensidad del
tratamiento, que siendo muy enérgico, baja los niveles de glu
cosa sanguinea a niveles francamente hipcocglucémicos. Sin em—-
bargo no s6lo la intensidad del tratamiento la gue determina-
que esta condicién puede acaecer, pues es bien sabide que hay
pacientes sumamente 1l4biles a la insulina.

Inclusoc a veces es tan poco llamativo el paso de un
estado a otrc, que en ocasiones no se nota y se confunde un -
estado de hipoglucemia con el coma diabético. Desde luego si-
uno tiene la preocupacidn de hacer estimaciones frecuentes de
glucosa en sangre y de vigilar al paciente con personal expe-
rimentado, esto no sucederd o serid dificil gue llegue a suce-
der. Una regla muy simple gue puede evitar gque el paciente ~=-
caiga en estado de shock insulinico o hipeglucemia, es de dax
pegquefias cantidades de liquidos y carbohidratos 2 nuestro pa-

ciente por via oral, tan pronto como se recupera de la incons
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ciencia y tiene la capacidad para hacerlo:; asi mismo, las so
luciones glucosadas tienen la misma finalidad; con esto se -
le evitan al paciente peligros muy serios.

Otra complicacidn gue puede llegar a ocurrir, es -
ia de que un paciente que se estd recuperando del coma, vuel
va a caer en él. BEsto generalmente no sucede y es mds bien -
raro, pero si no tienen las debidas precauciones, tales como
andlisis frecuentes de sangre y orina y cuidadosa observa- -
cién del paciente, puede llegar a ocurrir.

ILa hipopotasemia es otra entidad gque puede compli~
car y muy seriamente cualguier caso de coma diabftico. Este-
sindrome ha gido estudiado hasta hace relativamente poco - -
tiempo, por lo que muchas cosas gse desconocen de €l, sobre -
todo debido a que los electrolitos intracelulares no han po-
didc ser estudiados tan completamente como lo han sido los -
electrolitos extracelulares por ejemplo. Debido a esta difi-
cultad es gue este sindrome no sea reconocido clinicamente—-—
y por medio del laboratoric mis gue cuandec va esté en pleno-
desarrollo; sin embargo, el electrocardiograma es un valiosi

f
simo auxiliar en este caso, pues nos puede ayudar a diagnos—
ticarlo tempranamente, dando lugar con ello a establecer tam
bien de manera temprana una terapdutica eficaz,

El colapso circulatorioc también es una complica- -
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cién del coma diabético digna de tomarse en cuenta, debido -~
a que sucede con bastante frecuencia, ¥y sobre todo, debido -
a sus posibles efectos sobre el resto del organismo.

Este colapso circulatorio puede provenir de la dis
minucién del volumen circulante y éste derivar de la deshi~-
dratacién, ~hemoconcentracidn, etc., y a veces puede ser ——-
muy marcado. Generalmente la TA se mantiene baja en un caso-
de coma diabético, perc cuando esa tensidén baja més alld ~ -
de 70 X 30 mn de mercurio es cuando hay que preocuparse e in
tervenir para remediarla rdpidamente.

La oliguria v la anuria son a su vez, derivados de
otras complicaciones tales como disminucién del volumen cir-
culante, deshidratacién y pérdidas de mngre completa o plas
ma. También esta condicidn puede suceder en patologias asoc--—
ciadas al coma diabético, tales como: shock por guemaduras,-
traumatismos con necrosis tisular, glomerulonefritis aguds,-
envenamiento o reacciones alérgicas a drogas como sul fonari~
das o mercuriales, lesiones renales tales como papilitis ne~ -
crosantes, trombosis arteriales, sindrome hepato renal, tu -
heroulesis renal, ausencia congénita de rifiones, obstruccidn
por cflculos, cristales de sulfonamidas o tumores y paros -
renales agudos, gue Aaunque son raros, pueden llegar a occu~ -

rrir en cualguier etapa de cetosis.
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El sindrome urémico es desde luego una consecuen —
cia lbégica y obligada de las condiciones de oliguria y de —-
anuria, ya gque el cesar parcial o totalmente la filtracién -~
renal, hay légicamente retencidn de productos nitrogenados,-—
dando como consecuencia sindrome urémico. Sin embargo este -
sindrome puede acaecer sin que la falla renal sea total, - -~
pues ya se vid que cuando hay lesién tubular y glomerular —-
también puede acontecer.

Como ficilmente se deduce, todas estas entidades -
patolégicas que actfian para complicar el coma diabético, es-
tan encadenadas unas a otras, dande como resultado un circu-
lo vicioso. Sin embargo existen l8gicamente otras patologias
qua pueden complicar también el coma diabético., Estas entida
des son desde luego y en primer lugar las infeccilones, gque -
ya se ha visto gue tienen la virtud de poder desencadenar el
cnadro de goma o de complicarlo hasta poder hacerlo fatal, -
como sucede cuando se agrega una peumonia, o una meningitis-
o un absceso renal, pulmonar, hepdtico, o alteraciones car--
diacas tales como insuficiencia eafdiaca congestiva, infarto
del miocardio, etc.; en fin que son innumerables las entida-

ez gue puesden dar complicaciones Beveras. También alteracio
nes hormonales como tirotoxicosis pueden actuar en este sen-

tido y complicaciones del embarazo como toxemias pueden agre
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garse para hacer mds diffcil el tratamiento y prondstico del-
coma diabético.

E) Pruebas para determinar la presencia de azficar en-—
la orina.

1. Obtengase la muestra de orina.

No reguiere un recipiente especial para recoger la-
muestra, basta cualquier frasco, pero teniendo cuidado de que
no ezté contaminado con azficar {(glucosa).

2. Bumedézcase la tira de glucocinta con la orlna.

La cantidad de orina necesaria para la prueba es —-
muy pequefia, La humidificacién uniforme de la tira de papel —
regetivo asegura la precizidn del examen, Como log dedos pue—
den llevar pequefias cantidades de azficar, el extremo de la —-
tira de papel reactivo sujetado con los dedos debe permanecer
completanmente seco.

3., Espérese nn minuto.

El desarrollo total del coclor de la tira humedecida
con orina demora un minute. Durante este tlempo, la tira debe
sostenerse con los dedos indice y pulgar tomando un extremo -
de 1la tira, después ge introduce en el pequefio frasco (donde-
se encuentras 12 orina), pasando on minuto de tiempo se saca.-
(El dedjar la tira sobre un plato o cualguiera otra superficic

puede dar lugar a resultados falsos por 1la posible contamina-—
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cién de azficar).

4. Compédrese la parte de color mis oscurc de la ti-
ra de papel reactivo con los colores de la tabla (test tape)-
que lleva el estuche.

La igualdad del color de la tira con el correspon~—
diente de la tabla de colores indica la cantidad de glucosa--—
en porcentaje o en valores cualitativos relativos. Si la tira
indica 0.5% o mis de azfcar, espérese otro minuto v hdgase —-
la comparaéidén final.

Para mantener la actividad de las enzimas conteni--
dag en la gluco~cinta y para obtener resuliados adecuados con
la prueba, la tira debe protegerse de 1la luz, la humedad exce
siva y el calor. Cuando no se use, debe guardarse en un citio
seco y fresco. Debe evitarse guardarla en lugares calientes =~
v hiimedos como la cccina o el cuiarto de bafio.

La actividad de la glucocinta puede fdcilmente veri
ficarse sumergiendo un trozo de ella en una pequefia cantidad-
de bebida azucarada, como coca cola por ejemplo, tomada de —-

una botella recién abiertz, Ta tira debe retirarse inmadiata-~

%

mente después de sumergida en la botella, tal cono se haee al
hacer la prueba con orina, después de esperar dos minutos, se
hace la lectura ccmparando el eolor obtenido con los de la ta

bla de colores. Si la bebida azucarada (coca cola) da un re—-
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sultado positivo y la orina uno negativo es prusba de que no
existe glucosuria y que se ha logrado dominar satisfactoria-
mente la diabetes.

Eg aconsejable verificar perifdicamente la activi-
dad de la gluco-cinta en especial cuando ésta se ha usado --
por un tilempo largo, © bien cuando los resultados de la prue
ba de orina han sidc constantemente negativos.

La cantidad de azficar presente en la orina guarda-

relacidn con el color que toma 1a mesela.

Color % de Gluccsa.
Anul aprox. 0.0
Verde " 0.5
Verde Amarillo * 1.5
Aparilleo “ 2.0
Narania " 2.5
Ladrillo " 4.0

Prueba de Benedict.
Mzaterial necesario:
1. Solucidn (cualitativa) de Benedict.
2. Fube de enpayo de laboratorieo.
3, Una taza de metal o esmaltada.
4. Un cuaentagoras medicinal,

5. Una cucharilla,
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€. Un recipiente para la muestra de orina.

Instrucciones:

1. Llénese la taza con agua cn sus dos terceras par
tes vy péngase a hervir.

2. Echese una cucharadita {5 ml.) de la solucidn de
Benedict en el tubeo de ensayo.

3. Llénese el cuentagotas con orina tomada en el re

cipiente.

4, Bchenge exactamente 8 gotas de orina al tubs de-
ansayo con el reactivo.

5. Agitese el tubo para gue se haga la mezcla., Cold
guege el tubo dentro del agua hirviendo y soctenga en posi- ~
cidn vertisal.

6. Esperar exactamente 5 minutos: luego, retirsse—-
al tubg,

7. Si desgpuds de enfriar y agiltar ¢l tubo de la moen
cla ge to;na totalmente opach es porgque la orina contiene azil

car. El color de la mezcla puede ser werde, amarillo o rojo.-

La cantidad de szficar presente en la orina por lo general - -

]
£}

guarda relacibn con el ecolor due toma Iz muzcla ds re
con orina, S1 la orinn mo conticne aszficay, la solucidn de - -
prueba permanente agul vy transparcnte.

Prucha de Gerhardt para cuerpos dcidos o coténicos.
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Material necesario.

1. Solucidn de Cloruro Férrico al 10%.

2. Un tubo de ensayo de laboratorio.

3. Una taza de metal esmaltada.

4. Un cuentagotas medicinal.

5. Un recipiente para la muestra de orina.

Instrucciones:

1. Echese una cucharadita de orina en el tubo de -
ensayo.

2. Rgréguese con el cuentagotas, gota a gota, la -
solucidn de cloruro f£érrico al tubo que contiepe orina, has-
ta el momente en que deje de formarse sedimento. Obsérvese -
sl se produce cambic de color.

A, Si el color no varia, la prueba es negativa.

B. Si la orina se torna rojo oscura, la prueba es-
positiva para los cuerpos ceténicos. Sin embargo, pueden vro
ducirse resultados positivos falsos en caso de gque usted es-
te tomando algfin medicamento como aspirina,

Para establecer si la prueba es positiva o positi-
va falsa, sigase el siguienite procedimiento.

Coléquese el tubo de ensayo con la mezcla de orina
y cloruro férrico, en posicidén vertical, dentro de la taza -

con aguza hirviendo, y esperense unos pocos minutos.
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Si el color oscuro desaparece la prueba de los cuer

pos cetdnicos es verdaderamente positiva.
Si el color persiste es conveniente repetir la prue

ba para determinar en definitiva si existen o no cuerpos ce—~

ténicog en la orina.
Clinistex. Tiras de papel reactivo tratadas espe- -

cialmente.

Procedimiente. El color es de papel blanco. La por-
cibn terminal de la tira se sumerge £n la orina, o la misma -~

porcién del papel se humedece con una gota de orina,
En caso negative (la orina no contiene gluccsa), el

papel no cambia de color.
En caso positivo, la porcidSn humedecida se torna ~-

El cambic aparece en menos de un minuko.
Con este procedimiento sflo se indiea la existencia

o no de la glucosa en la orina, sin indicar la proporcidn o -
intensidad de la glucosuria.

Recgl;cgién de una muestra de orina en 24 horas.
Una vez gue se ha medido la caniidad total de orina

eliminada en 24 horas, debe tomarse una pequefia muestra y lle

varla al médico para gue la examine,
Para facilitar la recoleccidn de la orina y medir -
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la cantidad excretada en un periodo de 24 horas, puede emplear
se un recipiente, botella o frasco de unos 2 o 4 litros de ca-
pacidad. Un recipiente de este tipo puede marcarse ficilmente-
para indicar el volumen de la orina emitido. Para ello proceda
se asi:

Adhiérase una cinta de tela adhesiva (esparadrapo),-
en posicibén vertical, a la pared del recipiente, con una medi-
da de 1/4 de litro, vava echdndosc el agua al recipiente y ——-
marcando el nivel alcanzado. Una vez hechas las marcas viérta-
se el agua y livese muy bien el frasco o botella. Este gueda -
listo para recibilyr cada volumen de orina emitido en el curso -
del. dia.

Para recolectar la orina de un perfodc de 24 horas -
procédase asi:

Comience 2 recolectar la orira del dia antes de su -
cita con el médico.

La primera orina emitida debe eliminarse, La segunda
orina cs la gue debe echarse primerc al frasco, después se van
echapnde al recipiente todas las demds orinas emitidas en el --
dia y en la noche, y a éstas se agrega la orina de la mafiana =
del dia siguiente, se tendrd la orina total emitida en un pe -
riodo de 24 horas. Este volumen puede medirse flcilmente en ¢

recipiente previamente marcado, y darle la cifra al médico.
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Para tomar la muestra que debe de llevar al médico~
agitese suavemente al recipiente y eche una pequefia cantidad~
en un frasco chico, con tapa de rosca (de unos 120 ml.). Tédpe
lo bien, miérquelo con su nombre y entréguelo a su médico para

sSu eamen.



CAPITULO VI

MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES MELLITUS

Las lesiones bucales pueden presentar a menudo sig
nos sospechosos gue sugieren un trastorno metabdlica nutri--
cio o endberino posiblemente asociado con diabetes no contro
lada, pero que no son especificos de la diabetes. Los muchos
trastornos creados por la diabetes no controlada son explica
bles cuando nos damos cuenta que hoy la diabetes mellitus es
considerada como un sindrome o un complejo de sintomas con -
variados antecedentes etiolbgicos caracterizados por incapa-
cidad para gue el organismo metabolice normalmente o utilice
los alimentos. Este impedimento depende del mecanismo ingulf
nico. Asi encontramos signos vy sintomas bucales como: Rese--—
quedad de la boca y ardor de la lengua, disminucidén de las -
papilas filiformes, y agrandamiento de las fungiformes que -«
aparecen hiperémicas, ademds la superficie de la lengua pue-
de aparecer con fisuras marcadas dolorosas., Estas manifesta-
piones las causan también los enfermos con anemia perniciosa,

En la diabetes no tratada o mal tratada, es comiin-
encontrar la lengua edematosa, con impresiones dentarias en-

las orillas laterales.
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En el xantoma diabético, los nédulos xantomatosos-
similares a los de la piel pueden aparecer en la lengua.

En cuanto a los dientes, es de lamentarse gue los-
del diabético adulto frecuentemente se encuentren en malas -
condiciones, ya gue los dientes enfermos pueden complicar ~-
el tratamiento de la diabetes.

Prinz y Murrit citan la hiperestesis cérvico den-
taria o gingivo cérvico dentaria en diabéticos. Burket obsex
vé odontalgias y pulpitis en diabéticos sin lesiones denta--
rias debidas a alteraciones arteriales de la pulpa que con~~
ducen a necrobiosis.

Los estudios realizados en grupos muy grandes de —
la poblacién general han demostrado una frecuencia extraordi
naria de anomalias dentales:

Duning y Hinson de la escuela de medicina dental -
de Harvard encontraron gque de un grupo de 276 nifios diabéti-
cos de edades comprendidas entre seis y diecigiete afios, -—-~
234 necesgitaron algiin cuidado o atencidn de los dientes.

La frecuencia de las piezas faltantes obturadas o~
con caries no es mayor gue la gue comparativamente se encuen
traven grupos de nifios no diabéticos de edad comparable, se-
obaervé que los nifios gue no requieran cuidados de los dien-

tes se encuentran comprendidos entre seis y nueve afios de ~-
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edad, mientras que los si necesitan se hallan entre diez y -
diecisiete afios.

Se han dicho gque la diabetes no controlada puede -
estar asociada con un marcado aumento de la incidencia de —-
caries dental ya que la disminucién de la salvacién lleva —-
uniformemente a una actividad mayor de la caries en el hom--
bre vy en los animales, Hay alguna evidencia reciente que pro
pone dque la saliva de la pardtida puede refleijar glucosa ele
vada en sangre:; sin embargo hay un acuerdo general en gue se
dice gque los diabéticos tratados no tienen una incidencia de
caries dental mayor que la normal. La discusidn es si ia in-
cidencia es menor o no gue en otras muestras de la poblacién.

En el trabajo efectuado por Ribinson se hizo un es
tudic de 100 diabéticos por medio de interrogatorio, examen-—
de la boca vy radiografias, estos enfermos estaban comprendi-
dos entre veinte ¥ cincuenta y nueve afios de edad y en prome
dioc habian sufrido diabetes durante diecinueve y medio afios.
Se hizo estudio comparativo con un grupo de personas no dia~
béticas referentes a frecuencia de caries, piezas faltantes-
y piezas obturadas, con lo cual no encontré gran diferencia,
pero si encontro una diferencia notable en los datos propor-
cionados por los enfermos diabéticos referente a la pérdida-

de los dientes, cuya causa atribuyeron a enfermedad periodén
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tica,

Kinshkuay, Person y Pallck en el estudio de la ca--~
vidad bucal practicado en 149 diabéticos en tratamiento encon
traron gue en general el tipo y grado de anomalias observadas
en este grupo y otro de no diabéticos eran andlogas.

Rudy y Cohen publicaron su experiencia de dos afios~
en la clinica de diabetes del hospital Beth Israel de Boston
de 403 pacientes 138 eran edentados, de los representantes —--
265, cuatro nifios y tres adultos jovenes sufrian diabetes de-~
larga duracibn, seis de ellos tenian excelente dentadura con-
poca caries.

Segfin la experiencia de Mosenthal la incidencia de-
caries esti en relacidn con el gradoc de control de la diabe—-
tes.

En el estudio de 43 enfermos que tenfan de once a -
veinticinco afios de edad con diabetes de diez a veinte afios -~
de duracidn, Kent encontré dieciocho que no tenian ni obtura-
ciones ni caries y en el grupo entero s6lo se habian extraido
30 piezas dentarias. Todos aquellos gue no tenfian caries ni -
obturacliones presentaron la diabetes desde los ocho aflos de-—~
edad o antes, esto puede ser significative porgue los perio -
dos de mayor susceptibilidad a la caxies en los adultos jéve-

nes estan comprendides entre leos siete vy veinte afios de edad.

L1
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Se ha dicho que si el principio de la diabetes se presenta~
en la parte media o al final de este perfodo de gran suscep
tibilidad a la caries encontrard un nfimero considerable de~
dientes cariados, peroc esta frecuencia disminuye cuando se-
mantiene deminada satisfactoriamente la diabetes.

Los comentarios anteriores indican que la suje --
cibén inmediata de la diabetes no presente peligros para la-
salud de los dientes. En la experiencia clinica ge observa-
claramente lo contrario aungue el examen general indica que
la caries no es mds frecuente en los diabéticos que en los—
no diabéticos, las enfermedades pericdontales si lo son.

Los tejidos periodontales son los gue rodean y --
sostienen a los dientes; la encia, membrana periodontal y -
los huesos alveolares, todos estos tejidos pueden estar com
prendidos en el proceso de enfermedad degenerativa e infla-
matoria, variando desde una simple gingivitis hasta una pe-~
riodontitis supurada.

En la diabetes incontrolada se nota incidencia --
elevada de enfermedades periodontales. Un nGmero importan--
te de estos casos son severos,

La diabetes trae como consecuencia degeneracién -
de las proteinas, procesos degenerativos generalizados, dis

minucién de la resistencia a los procesos infecciosos y au-
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mento a las reacciones inflamatorias. Iias investigaciones de
gran nimero de diabéticos no hanrevelado alteraciones gingi-
vales histolégicas caracteristicas, sin embargo las altera--
ciones observadas en la parodontitis diabética parecen ser -
mis graves.

Por otra parte las biopsias gingivales de los indi
viduos diabé&ticos con parodontitis han revelado degeneracidn
mucoide de las fibras coldgenas con fragmentacidén consecuti-~
va.

Es de lamentarse que la mayoria de las investigaw-
ciones clinicas sobre la asociacién de diabetes con las en--
fermedades periodontales, excepto algunos estudios notables,
sean inddecuadas y poco objetiva y por tante de valor limita
do; pero independientemente de ciertas fallas serias en la -
mayoria de los estudios de investigacidn se hallegado a las~
siguientes conclusiones :

1. Los individuos diabéticos entre los 18 v 40 ~ -~
afios manifiestan una incidencia mayor en la reabsorcidn de -
huesos periodontales, lo cual puede ser atribuido o causas -
locales., Abajo de los 18 parece gque no hay cambio on reahsor
cidn de huesos atribuible a la diabotes,

2. Parece haber sindromes periodontales clinicos -

relacionados con la diaketes; una es la forma fulminante agu
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da encontrada mids frecuentemente en el individuo diabético -
y descubierto o no controlado, particularmente del tipo juve
nil, caracterizado por inflamacién de las encias, variando -
desde gingivitis marginal hasta periodontitis supurativas —-
aguda.

Proliferaciones poliposas suelen verse en algunos-
diabéticos, asi como polipoides; éstas pueden ser céciles o~
pedunculadas y asolan por debajo del borde gingival, habi- -
tualmente puede observarse una secresién purulenta gue no se
halla en los diabéticos. Al examen ligero puede confirmarse~
con hipertrofia gingival; esta impresién no se confirma al ~
exfmen cuidadosc dado que la encia no estd a veces inclufda-~
en el proceso y se afecta escasamente por el crecimiento de—
la proliferacidn, sangran fdcilmente y tienen a veces coloxa
cién mds padlida que la encia cuvandoc ésta no ha sido desplaza
da por la accidn de los pdlipos. Tomandoc en conjunto el as--~
pecto de una falsa gingivitis m2rginal, por cuanto la propia
encia estd intacta, lo cual se confirma con un exdmen mds ——
detallado.

L.os absceses y proliferaciones de la encia se pre-
sentan en ocasiones de enciag de coler rojo viol&ceo, muy a-—
menudo doloresas al contacto,

Cuando la diabetes llega a grados de descompensa =~
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cibén grave, se observa cianosis a la altura de 1la encia pro-~
plamente dicha y la encia alveolar. Estos cambios de colora-
cién son exteriozaciones del grado de carencia vitaminica --
ByC.

Se observa ademds movilidad de los dientes, dolor-
a la percusién del diente, rdpida pérdida de hueso alveolar,
asi como proliferaciones granulares subgingivales. General-—-
mente con el control de la diabetes este grupo de sintomas -
disminuye en severidad y ocasionalmente desaparecen.

3. Reabsorcién gradual de los huesos alveolares. -
Este es el canbio degenerativo mis crbénico que aparentemente
est& notablemente relacionado con la duracién de la diabetes.
Los mecanismos de reabsorcién alveolar se ha propuesto gue -
puede ocurrir en la forma sigulente: 8n primer lugar se su——
glere la presencia de una microangiopatia diabdética en 1la -~
membrana periodontal, naturalmente ésta puede interferir la-
nutricidn de su estructura de tejidos conectivos y digminuir
su capacidad de reparar los gastos ¥y rupturas normales, ya -
que el equilibrio entre la deposicién y la reabsorcidn del -
hueas alveolar depende la insercidn de las £ibros de iz membra
na periodontal funcional y apropiada, la degeneracién de la-
membrana pericdontal puede refledaxrse en 1a reabsorcidén de ~

los huesos alvenlares.



Las lesiones parcdontales en los nifios diabéticos-
generalmente no estdn circunsecritas en la regidn gingival -—-
como es posible observar en algunos adultos.

En el hueso la principal caracteristica es la ra-
pidez de la lisis alveolar incrementada notablemente durante
los periocdos de acidosis y de profundidad mayor en los pun—-—
tos de traumas oclusales.

La lesidn 6sea estd intimamente ligada a la infla-
macién agregada en la encia, aungue existen casos en la afec
cibn estd radicada exclusivamente en la encia sin manifesta-
ciones patolégicas en hueso; generalmente esto ocurre en ni-
fios con diabetes leve o muy bien compensada que siguen un ré
gimen dietético con la mis estricta disciplina y ademds in--
sulinoterapia.

Otros casos de nifios diabéticos descompensados pre
sontan solamente gingivitis sin atrofia alveolar Gsea, este-
hecho ocourre en la denticién temporaria donde se okserva pa-
rodontosis.

En los nifios que no siguen un régiren alimenticio-
corrccte o con diabetes mal centrelada, las lesiones gingiva
les toman mayor ineremento; la encia ticne aspecto afectado,
de color rodeo visldceo, en oscasiones hipertrofia, sangradec -

a la compresidén y en cacos graves gingiverragias esponténeas.
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LIa mucosa gingival de los nifios diabéticos muestra
las siguientes alteraciones: Papilomatosis, procesos de va-
cuolizacién epitelial en zonas aisladas, a veces con ulcera-
ciones gue se presentan como simples etapag de la evolucidn~
de la afeccibn.

En algunos nifios diabéticos con parodontosis fran-
ca se encuentra en su submucosa gingival en la profundidad -
de la bolsa parodontal un filtrado muy densoc, con una zona-—-
vecina en la que parece perderse éste infiltrado y ser reem-
plazado por una densa fibrosis y reaccidn histocitaria. Esta
fibrosis también se encuentra en las papilas interdentarias,
Trétase de una gingivitis cordnica infiltrativa y granulomato
sa.

T:as parcdontopatias de los diabdticos son probable
mente 1las que han motivado mayor praccupacién y estudin: hay
una conviccifn prescnte de que la diabetes en tedas las opor
tunidades se acompaiia de lesicnes del parcdonto serias, de -
acuerds con 1a gravedad vy zntiguedad de la eonfermedad. Tan -
caracteristicas son las mismaz, que se puede pensar que xreco
nocen como causa principal 1z diaketes, siendo nceifn intrin
seca ol dismotabolismo glficido la hiponutrieibn celular, la-
deshidratacidn v lo acidosis.

5 pesar de €sto, hay que tener presente gue sobre-
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las parodontopatias de los diabéticos pueden pesar otros fac-
tores como: Edad del sujeto, temperamento hormonal, ascorbe -
mia, pH salival, (influenciado por los perfodos de acidosis})~

gue se suma como hechos perniciosos a los gue determina la --

diabetes.,



CAPITULD VII

INTERACCION DEL TRATAMIENTO MEDICO ¥ DENTAL.

Para atender a ua paciente diabfético de alguna ~--
enfermedad dental avanzada, es necesario gue se atienda pre-
viamente la disfuncidn del metabolismo para su normalizacidn,
sin embargo, hay algunos cascs como los abscesos agudos gque—
deben drenarse inmediatamente, ya que estos focos sépticos -~
adquiexen gran importancia en el diabético tornando una si--
tuacién leve en grave.

La regulacidn completa del estadeo diabético no pue
de ser posible mientras la infeccidn dental este presente.

Cuando el paciente estd bien controlado hay gue ~-
poner atencidén en otros focos sépticos como las bolsas paro
dontales. Con la disminucifén del estado diabético puede ha--
ber una notable mejoria en la condicién periodontal aguda, -~
la inflamacidn de las encias puede ceder, la supuracién dis-
minuir y el dolor y la sensibilidad pueden aminorar, asfi tam
bién los dientes pueden fijarse paulatinamente. En esta eta-
pa puede cesar la valoracidén dental e instituirse el trata -
miento mecesario: alguna extraccidn, si es necesaria, algdin-
tratamiento parodontal, etc.

Bajo un buen control médico y un adecuado dental -
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2l paciente diabético ya no presenta tendencia a las compli-
caciones quirfirgicas con mis frecuencia que en ol no diahbéti
co. Es aconseiable que las citas dentales sean en la mafiana-
generalmente de una a dog horas después del desayuno v de la
administracién de insulina de la mafiana. A los pacientes que
se les administra insulina de accidn prolongada o intermedia
en la mafiana antes del desayuno también sg les puede atender
cen seguridad en la tarde.

Siempre el tratamiento dental ocasiona un strees -
emocional, por lo que ¢l dentista debe tratar de disminuir -
la tensién que hay en el paciente y también disminuir lo més
posible el dolor del paciente, es aconsejable utilizar racigo
nalmente sedantes y analgésicos cuando la ocasién lo reguie-
ra.

I-a anestesia local es 1a indicada en la ecirugia ——
oral ya que ésta no exige suprimir alimentos antes de su ad-
ministracién, ni es obstdculo para utilizar la insulina.

Cuando la diabetes estd bien controlada en el pa—-
ciente desde el punto de vista médico, los procedimientos --
guirfirgicos puneden realizarse en la cavidad oral coms si se-
tratara de un paciente sin diabetes. Una vez efectuada la ci
rugia oral o dental del diabdtico nunca deke dejarse, sinec -

por el contrario, atender a su capacidad para masticar vy tra
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gar. El médico del enfermo sugerird los substitutos dietéti--
cos, sean sélidos o liguidos temporalmente duorante la recupe-
racién inicial. La higiene oral debe sexr vigilada severamen-—
te por el efecto que ella tiene sobre la evolucidn de los pro

cesos inflamatorios bucales.

TRATAMIENTO

Bl cobjeto primordial del tratamiente es la correc——
cién de las anormalidades metaboliecas por medio de una dieta-
que proporcions el tipo v cantidad adecnada dz cada alimento-
para satisfacer las necesidades del organismo v rantenarlo ex
cento de azGcar. Para establecer el tratamientoc no deben exig
tir focos de infeecidn en ningunz parte del orgenicmo, inelu-
so en la boca.

1. Tratamiento eon insulina,

Hay varios tipos de insulina para ol tratamiento de
la dizbetes: arig

Insulipa eristalina, simplc o regular. Hs 1z indica
da para el tratamiento do acidesic v coma. Su efocts e ind--
cia 2 1a hora de haberse apliecado, st mixinan efectividad oo -
registra a las dos horasz, disminuyvends a las trec horas y de-

sapareciendo 2 laos cuntro o seis horas,
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b) Insulina de accidén intermedia:

Insulina Zinc. Insulina Lenta. Su actividad se ini
cia a las cuvatro horas de aplicacidn, alcanza su mayor efec-
to entre las ocho y doce horas, su accién desaparece a las -
veinticuatre horas.

Insulina Semilenta e Insulina NPH, O protamina neu
tra de Hagedorn. Consiste en insulina presente en el organis
mo, su actividad es semejante 2 las dos anteriores.

-

¢) Insulina de aceidn prolongada:

Insulina-Zinc~-Protamino. Produce un descenso pro—-
longado de la glucemia en comparacidén con la insulina regu--
lar, su aceidn se inieia 2 la2e ocho horas, alcanza su mEximo
entre las doce v diecciseis horas, su efecto se prolonga mis-
de veinticvatro horas.

Insuliina wltralenta, Su accidn se inicia a las cua
tre o seis horas, su actividad mayor entre las dieciseis y -
diecioche horag, su efecto se prolonga entre treinta y seis-
v cuarenta v ocho horas.

En easo de diabetes no complicada, el paciente de~

somsterse a ana dieta adecuada v la administracidn de -~

i

ber
insulina e da de inmediato., Por lo general, los diabéticos-

adultos son controlados bien con insulina NPH o con insulina

zing~-protamina, mientras que las formas mis gravés, en diabhé
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ticos jovenes requieren ambas de insulina cristalina o una --
de las insulinas modificadas con un periodo de accidén interme
dio.

Las dosis de insulina gque se utilizan en el trata--
miento, se aplican en tres formas:

1. En diabetes moderadas se puede empezar arbitra--
riamente, con diez unidades diarias de insulina-zinc-protami-
na, aumentando la dosis cinco unidades diarias, hasta gque la-
glucosuria en ayunas se lleva a cexro.

2. Se puede administrar 10 a 20 unidades de insuli-
na cristalina antes de cada comida, mientras que las muestras
de orina previas al alimento, revelen mds de una "cruz" de --
glucosuria. Una vez gue se ha determinado el requerimiento -~
total diario de insulina cristalina, se susbtituyen dos terce
ras partes de esta por una sola inyeccidn diaria de insulina-
zinc-protamina, con una dosis complementaria de insulina crisg
talina como ya se indico.

3. Calcuiar la glucosuria en 24 horas, con una die-
ta tipo y administrar una unidad de insulina por cada grames -
de glucosa gue se encuentre en la orina. Se administra en --
tonces una sola dosis de insulina-zinc-protamina o insulina -
NPH en una o dos dosis diarias, o insulina cristalina dividi-

da en dosis durante todo el dia (&ste método es menos précti
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col.

El tipo de insulina a emplearse en el tratamiento
es en gran parte asunto de eleccidn, sin embargo la mayor par
te de los pacientes pueden tratarse con &xito y sin inconve-—
nientes con una sola dosis de insulina NPH, El 75% necesita -
dosis de 40 o menos unidades y aproximadamente con 10% de 65-
a 80 unidades.

En casos de diabetes benigna, se comienza el trata-
miento con 10 a 20 unidades de insulina-zinc-protamina en in-
yeceién subcftanea media hora antes del desayuno, si la dia-—
betes es intensa se comienza con 40 unidades.

d) Resistencia a la insulina. Se puede presentar ~-
en ccasiones muy contada, tal es el caso de pacientes que se-
les administra hasta 200 unidades de insulina diaria, sin ——-
efecto apreciable sobre la glucemia ni la glucosuria.

La resistencia a la insulina se presenta por una =
inactivacién de la misma en el sitio de la inyeccibn o a un -
aumento en su destruccién en el higado y en la sangre por la—
ingulinasas. En pacientes con chogque o acidosis grave se pre--
genta 1a resistencia a la insulina por la neutralizacién de —
ella, palidez, pulso répido y debilidad, Egta sintomatologia-
se desarrolla en 15 a 30 minutos. Estas wmanifestaciones indi-

can la liberacién de adrenalina y puede presentarse después -



de una fuerte caida de glucosa,

Desgraciadamente hay ocasiones que estos signos —--
prodrémicos pueden no existir, va gue se da el caso de que --
el shock insulinico se presenta de manera brusca con deshi --
dratacidén, confusidén, ilusiones, ataxia e incluso pérdida del
conocimiento v convulsiones generalizadas.

El shock consecutivo a la administracidén de insuli-~
na de accidn prolongada puede aparecer de 24 a 48 horas des——
pués de la Gltima inyeccidn, sobre tode cuando se dan grandes
dosis. Esto debemos tenerlo presente, tanto en la planeacién-
de intervenciones quirfirgicas, como en el sentido de gue en -
el consultorio se nos puede presentar este tipo de accidentes.

Tratamiento. El tratamiento del shock insulinice lo
constituye la administracién de azcar. Es muy prictico y re-
comendable gue los pacientes que reciban insulina deben lle--—
var un terrdn de azfcar para tomarlo en caso de gue surian --
sintomas sospechosos de shock. Puede y major afin, temar un va
so de jugo de naranja y en pocos minutos se alivian los sinto
mas.

En caso de gque el paciente no pueda deglutir, se le
administra por via intyravenosa do 20 2 40 nl. de solucidn — -
glucosa al 50%.. Segin la gravedad del caso, se llegan a admi-

nistrar hasta 1,000 ml. de glucosa al 5% en venoclisis, para-
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evitar la reaparicidn de la hipoglucemia.

Como medida de urgencia se puede inyectar por via-
subcutédnea de 0.5 a 1 ml. de adrenalina con el objetoc de au-
mentar por un factor anti-insulinico del plasma.

Para corregirla se administran sangre, plasha Yy bi
carbonato de sodio por via intravenosa, con el objeto de es~
timular la circulacidn y dismin;ir la acidosis.

e) BRlergia. La alergia generalizada o local es la-
respuesta mis com@in & la hipersensibilidad insulinica. Si no-
cede exponténeamente, se cambia el tipo de insulina, o se =-
combate empleando preparados de insulina lenta sin protami -
na, se pueden dar antihlstaminicos. BEs necesario a veces ha=-
cer degensibilizacidn.,

En la diabetes juvenil grave, la reaccibn a la in-
sulina se presenta con mucha frecuencia. En contraste, la —-
diabstes moderada de los adultos son relativamen
bles a la insulina. Sin embargo, se puede presentar sensibi-
1idad debido a una hipofuncién corticosuprarrenal o hipofi--
siaria,

f) Shock Insulinico. El tratamientc con insulina -
puede ocasionar esta reaccidn hipoglucemiante, en 1a mayork
de los casos son benignos, transitorios y fécliles de dominar,

pero pueden presentar reacciones tardias mortales acompafia—-
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das de hemorragias puntiformes y trastornos caracteristicos-
de la anorexia cerebral.

Sfintomas. No aparece con una glucemia determinada,
debiéndose considerar dudosco al diagndstico si la glucemia--~
es mayor de 60 mg. (método de Folin-Wu) o de 45 mg. (método-
de Somogyi-Nelson) por 100 c.c. pudiéndose presentar los sin
tomas hasta que la lucemia es de 40 mg. por 100 c.c.

La sintomatologia aungne es variable, se caracteri
za en el shock ligero por: sensacién de temblor intenso, su-
dor profuso transitoriamente la glucosa.

Los atagues recurrentes y repetidos de hipogluce ~
mia, con sus sintomas asoclados, ansiedad, cefalea, confy —-
sidén y pérdida del poder de concentracién, suele conducir --
a un trastorno mental acentuado, debido al dafio irreversible
de las neuronas corticales.

Aungue no es frecuente confundir el coma hipoglu--
cemico con el acidbdtico, se puede administrar glucosa en ca-

so de duda.

Diagnéstico diferencial entre coma diabkético y co-

ma insulinico.
1. Antecedentes de haberse aplicado insulina,
2, Falta de ingestidn de alimentos.

3. Piel v mucosas bien hidratadas en el coma insu-
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1inico.

4. Bparicidén brusca en caso del coma insulinico y -
paulatinamente en el caso del coma diabético.

5. Glucosuria y acetonuria negativos en caso de co~

ma insulinico.

6. Cifras bajas de glucosa en sangre.

2. TRATAMIENTO ORAL SIN INSULINA

La préctica terxapefitica y la experiencia mé&dico-cli
nica han conocido en el transcursc de los Gltimos afios, las —
indicaciones precisas de las drogas hipoglucemiantes en el --
tratamiento de la diabetes mellitus.

Se ha establecido por el usc y el conocimiento 4 —-
sulfonilureas: Carbutamida, Tolbutamida, Cloropromida y una -
Binguanidina, el Ferformin.

Parece que ejercen su aceidn estimulando la produc-
cifn de insulina o su liberacidn por las células beta o ambas
cosas a la vez, De hecho el éxito terapefitico estd condiciona
do a la presencia de células funcicnales del pancreas.

a} La carbutamida es la m&s activa Jdel grupo en su—

aceidn hipoglucemiante, pero a causa de sus efectos t&xicos -~

PN

e intolerancia que provoca, su uso estd cada vez més restrin-

gido.
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b) La Tolbutamida, menos activa gue la anterior, -
la ha reemplazade por su menor toxicidad vy mayor tolerancia-
terapefitica.

¢) La Cloropropamida, de accidén similar a las ante
riores, es de mayor potencia que la Tolbutamida y su elimina
cidn mucho mis lenta.

d) El Penformin difiere de la sulfonilurea por su-
férmula y mecanismo de aceidn In Vitro. El efecto hipogluce-
miante de este medicamento es por aumento del metabolismo de
la glucosa, Se estima gue las binguanidinas aumentan la glu-
cblisis intracelular, aumentan asi mismo el transporte de —-—
. glucosa, ocasionando disminucidn de la glucemia.

Sin embargo, la introduccidn de una nueva sulfoni-
lurea, la Acetahexamida, por su eficacia, buena tolerancia e
inocuidad parece marcar un progresc real de la terapia con -
sulfonilureas, este medicamento es un hipcglucemiante oral -
sintetizado, cuyo mecanismo de acecién se efect@a disminuyen-
do la glucosa sanguinea, principalmente estimulando la secre
¢ién de insulina.

Las indicaciones terape@ticas de estas drogas, se~
reduce a los pacientes diabdticos cuya enfermedad es estable,
gue se inicio en la edad madura, guo no esta en acidosis vy -

no puede controlarse exclusivamente con la dieta.
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No se recomienda su uso Gnico como medicamento en-
la diabetes mellitus juvenil o inestable, o grave o complica
da. Esta contraindicada en complicaciones como la cetoacido-
sis, estados febriles o infecciosos, traumatismos, gangrena-
o stress tales como procedimientos quirGroicos, embarazos -~
ete. en cuyo caso reguieren el tratamiento clédsico y uso ex-—
clusivo de insulina. Debe evitarse su administracidn a pacien
tes con complicaciones hepiticas o sensibles a la droga.

Las sulfonilureas pueden desencadenar reacciones -
secundarias: erupciones cuténeas, urticarias, ictericia, he-
patomegalia, trastornos neuroldgicos, trastornos gastrointes
tinales, alteraciones del cuadrc hemitico, etc.

La eficacia es tanto maycr cuanto mayor es la edad
de comienzo de la diabetes mellitus, y en relacién inversa -
con el requerimiento de insulina y los antecedentes de acido

sis y coma.

3. EJERCICIO

El ejercicio es parte importante del tratamlento de
la diabetes, ya que ademis de mejorar el estado fisico, favo
rece la utilizacidn de glucosa y en consecuencia reduce la -
cantidad de los medicamentos anti-diabéticos.

El ejercicio fisico mantiene la toniecidad muscular
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v mejora la circulacidn. Toda actividad que ayuda a evitar la
obesidad es de gran beneficio en el tratamiento de la diabe--
tes,

Sin embargo, el ejercicio en exceso puede producir-
un descenso brusco de azfcar de la gangre y causar una hipo--
glucemia, necesiténdose entonces la ingestidn de hidratos de~

carbono antes de comenzar el ejercicic elegido.



CAPITULO VIII

CONCLUS IONES

El Cirujano Dentista, deberd conocer todos los sig
nos y sintomas de la Diabetes, v en especial logs que se mani
fiestan en la boca. Tener en cuenta que la e¢icatrizacién en-
esta persona se encuentran retardadas debido al deficiente -~
metabolismo hidrocarbonado. Cualguier prétesis removible pue
de causar lesidn bucal, dada la condicidn general del orga--
nismo de estos pacientes y por lo tanto determinar una xr&pi-
da proliferacién microbiana.

Elegir cuidadosamente el anestésico y determinar -
una asepsia y antisepsia rigurosa, ademis de una escrupulosa
vigilancia pre y post-operatoria.

Exigir un exdimen reciente de laborxatorioc, asi como
un tiempo de sangrado y coagulacidn. Hacer posible una mutua
colaboracidén entre el Cirujano Dentista y el médico general.
Que los diabéticos son ficil presa de las infecciones por lo
tanto es muy importante indicar antibidticos en pre y pogst——
operatorio.

También hacerle una profilaxis y estarle vigilando
constantemente después de la intervencidn v hacerle incapie-

sobre su higiene gque debe ser muy meticulosa vy frecuente.
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