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INTRODUCCION

Conocer la importancia que tiene la "Diabetes Mellitus!
y el conocimiento médico de esta enfermedad, es de gran inte--
rés para el Cirujanc Dentista por la interrelacién existente -
entre la enfermedad y las manifestacionec orales que en ella -

Se presentan.

Es importantée un conocimiento minucioso de la Diabetes,
de manera que conjuntamente con otros elementos, permitan el-
diagnSstico precoz en beneficio del paciente y un mejor trata-

miento médico dental.

En la presente Tesis hacemos hincapié en el aspecto mé-
dico en general de dicha enfermedad, para que el Cirujano Den-
tista tenga nociones de los trastornos funcionales que se pre-
sentan en el enfermo diab&tico, como tambien se refiere a las
manifestaciones bucales en general dentro de las cuales se& --
habla del diagnéstico y efecto de la Diabetes sobre las estruc
turas de soporte y adem@s mencionamos algunas recomendaciones

para todo paciente Diabético.
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HISTORTIA

—— e e b e a— —

Desde la antiguedad esta enfermedad ha sido conocida,~

por los grandes problemas que ha padecido la humanidad.

La primera descripcién de la enfermedad se encontrd en
los papiros de Ebers, en Egipto, 1500 a.C., los escritos médi
cos chinos mencionan un sfndrome de polifagia, polidipsia y ~

poliuria.

La Diabetes fue descrita por Areteo de Capadocia - -~ -~
(70 a.C.) describi§ la enfermedad, ddndole el nombre de Diabe
tes (del latfn Sifén), definiéndola como: "Enfermedad en que

la carne de los miembros se disuelve y se va por la orina’.

El estudio de la quimica de la orina diabé&tica fue - ~
iniciada por Paracelsoc en el siglo XVI, sin embargo, confun--
dié el residuc que resulta al hervir la orina con sal en vez

de azficar.

En 1675 Thomas Willis detectd por medic del sabor sl -
contenido de glucosa en la orina, y le adjudicé el nombre de

Mellitus (del Griego Miel). En el siglo XVII Helmont descubrid



la lipemia en el diabético. Donsosn en el siglo XVII comprueba
la presencia de azicar en la orina, Esto dio lugar a un enfo-
que dietético del problema introducido por Rollo 28 afios desw
pues. Morton (1686) hizo notar el caricter hereditaric de la
enfermedad. En 1859, Claudio Bernar demostrd el contenido ——
elevado de glucosa en la sangre diabética y sefala la hiper-

glucemia como gigno cardinal de la enfermedad.

En 1874 Kusmaul Naunyn Bouchard, Allen, Joslin aporta-
ron la valoracién terapéutica de la dieta. En 186%, Langer -~
Hans un estudiante de medicina, describid los islotes celula-
res del péncreas que ahora llevan su nombre. Kussmaul hizo la
descripcifn de la respiracién laboriosa y la necesidad de —
aire del paciente en coma diabético. Emn 1889 Von Mering y -
Min Kowsky demostraron con sus experimentos de pancreatecto--
mfa en perros que la ausencia de la horsona secretada por es-—

ta glénduia produce Diab&tes Mellitus.

En 1921 Opie describe la hialinizacifn de los islotes
de langerhas en una joven de 17 afios con diabetes, en este ~——
mismo afio Herbert Best y Frederick Bantig de Ontario descu—-—=
brieron un extracto pancredtico purificado (insulina) capaz de
reducir la glucosa en sangre, los cuales, usaron en este deg--
cubrimiento el primer ser humano enfermo de diabetes,. reci---
biendo por este hecho el Premio Nobel de Medicina en 1923.---—
Hagerdon en 1939 introdujo la primera insulina de accidn pro--



longada.

Hasta el decenio de 13950 se concider$§ que la Diabetes
Hellitus era un padecimiento ocasionado por una deficiencia -
de insulina. Los métodos de laboratorio desarrollados para —-
medir Ia actividad bioldgica de la horwmona en el plasma, de-~
mostraron gue un alto porcentaje de diabéticos tenfan no s6lo
valores normales de actividad, sino que algonos casos era --

mayor a Iz de los sujetos normales.

La estructura quimica de la insulina de buey fug,c deter
minada por Sanger en 1953. Nicol y Smith describieron la es—-
tructura qufmica de la insulina humana en 1960. La unidad b3-
sica coatiene dos cadenas polipeptidas unidas por puntos de -
disulfuro. A partir de 1360 Berson y Yallow introdujeron la -
técnica inmumolSgica de cuantificacifn plasmitica de la hormo
na, con Io que se confirm® que efectivamente ge considera gue
el defecto primario de la enfermedad parede radicar en un ——-
retardo y una reduccién en la magnitud a un estimulc dado .

En 196% Katssoyannis en Eva y Zahn en Alemania logra--
ron: Iz sintesis de ambas cadenas A y B de la insulina y pu—-

dieron combinarlas con material bioldgicamente activo.

El descubrimiento accidentsl de la accién hipogluce--
miante de la carbutamida por Franke y Funchs en Francia ini-



ciaron el uso de los agentes hipoglucemiantes bucales .

En 1967 Steiner describif una molécula de proinsulina
que es convertida por accién enzimftica de insulina activa ~-

con molécula mis pequefia.
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DEFINICION Y CLASIFICACICN.

1.~ Definicién de Diabetes.

La Diabetes es una perturbacién crénica en el metabolis-
mo de los hidratos de carbono, grasas y protefnas. Con una -~
devacidn excesiva de la glucosa sanguinea, produecida por la -
deficiencia relativa o verdadera de la accifn de insulina, ca
racterizada por la utilizacidn inadecuada de la glucosa, tra-
yendo como consecuencia Hiperglucemia, Glucosuria y Angicpatia
Capilar de etiologfa desconocida que afecta el pédncreas y a -
otros drganos como el parodonto, ojos, rifiones principalmente

ademis de alteraciones en el sistema nerviocso.

2.~ Clasificacién.

Para una mejor comprensifén de lo que representa como en-
tidad clinica la Diabetes Mellitus, es necesario conocer sus-
formas de presentacién, seglin el estado presente de descompen
sacién de los Hidratos de Carkono, que la dividen, en forma -

global, en:

I.~ Hereditaria (idiopdtica, espontdnea, primaria, esen=-

cial.)



A.- Juvenil o 1&bil.

B.- Del adulto o estable.

IT.~ No hereditaria (secundaria)

A.- Trastornos pancredticos.

1.- Extirpacidn gquirfirgica del pé&ncreas.
2.~ Tumores pancredticos extensos.
3,~ Pancreatitis aguda o crénica.

4.~ Hemocromatosis.

B.~ Padecimientos endocrinolégicos.

i.- Hipofisariocs.
a) Acromegalia.
b) Adenoma Hipofisario
2.~ Suprarrenales.
a) Corteza. Sindrome de Cushing.
b) Médula. Feocromocitoma.
3.~ Tirdides.

a) Hipertiroidismo.

Dentro de las formas hereditarias se reconccen des -~
grandes grupos que es indispensable distinguir, ya que ae --=

ello depende el manejo adecuado del paciente.



A) Juvenil o 18bilr

Denominada asf{ por presentarse en el 90 por ciento de-
los casos en sujetos por debajo de los 15 afios de edad, y por
su inestabilidad, ya que la glucemia en estos pacientes pre--
senta amplias fluctuaciones. No debe olvidarsze que esta forma
juvenil o 18bil puede presentarse también en pacientes adul--

tos.

Se caracteriza por una disminucién acentuada en el ni-
mero y masa de los islotes de Langerhans y de las c&lulas Be-
ta que se hallan el pancreas, se tiene una reserva baja de in
sulina con pocas cflulas Beta, un diab&tico juvenil no logra-
mucho beneficio con la administracién de drogas hipoglucemian
tes por via bucal del tipo de la sulfonilurea, ya que su pén-
creas carece de insulina..Pueden describirge diversos cambiog-
inflamatorios en los islcotes de los diabé&ticos juveniles y a-

su alrededor sugiriendo destruccién de células Beta.

La Diabeétes Juvenil es menos frecuente, tiene antece--
dentes familiares muy importantes, se puede reconocer muy fa-
cilmente; el paciente tiende a pesar muy poco, la actividad -
de insulina en pancreas y plasma ec muy inferior a lo normal,
se pueden observar cambios de hiperglucemia, liposis acentua-
da debido a upa deficiencia absoluta de insulina circulante -

que provocari una cetoacidosis; &sta ha dejado de ser una cau



sa importante de defunciones,

La causa de muerte en la actualidad es primordialmente

cardiovascular y renal.

Estudios hechos por White descubrieron que no hubo di-
ferencia de pesc al nacer entre los nifios diab&ticos juveni--
les y sus hermanos no diabéticos, pero en el momento de descu
brir la diabetes habfa un afic de adelanto en cuanto a estatu~
ra, afio ¥ medio en cuanto edad y un afic en cuanto a la edad -

dental y la pubertad mis precozmente.

Los adolescentes necesitan mayor cantidad de insulina-
que las adolescentes, la edad mds frecuente para el comienzo-
de la diabetes son los 10 afios para los hombres y los 13 afios
para las mujeres correspondiendo el moments de desarrolilo pu-
beral y cuandco la enfermedad comienza antes puede agravarse -

al 1legar la pubertad.

El diagnéstico por lc general no es diffcil sin embar-
go algunos nifios y adolescentes tienen diabetes asintom&tica-
demostrable finicamente por la prueba de tolerancia a la gluco

sa.

En este tipo de pacientes lz confermedad progresa may -
¥ PR

lentamente, Para el tratamiento adecuado sen indispensables -



ia dieta y el tratamiento insulfnico, una tercera parte de to-
dos los diabéticos juveniles desarrollan una face remisién, --
por lo comiin después de 3 meses de la aparicién sdbita de la -

enfermedad.

En caso de que exista la remisién, puede durar de va--
rios dias a varios meses, rara vez excede de un afio, por lo re
gular durante esta remisién no es necesario el tratamiento con
insulina, la prueba de tolerancia a la glucosa puede ser nor--—

mal.

Después de este periddo, la diabetes juvenil progresa-

con rapidez a un estado de deficiencia total de insulina.

B) La forma de tipo estable o del adulto, se presenta-
la mayorfa de las veces en sujetos con mfs de 40 afios de edad-~
generalmente obesos y cuyo control es mucho m&s sencillo. Es-
ta forma de diabetes puede presentarse también durante peria--
dos cortos de la evolucidn de pacientes jSvenes con formas 1&-

biles -

Se inicia en la madurez, tiene un comienzc menos apara
050, los sintomas son minimos o no existen, el diagnfstico se
hace por medio de la prueba de tolerancia a la glucosa ¢ por -
descubrimiento de niveles de glucosa elevados 1 o 2 después de
la comida. La principal molestia puede ser una pérdida modera-

da de peso y en raras ocasiones aumento de pesg, Se—memwmmeamo—

- 10 -



conservan células Beta y secrecién de insulina, siendo esta -
anormal y no funcional comc nula tendencia a la acidésis y a-

la acetonuria.

Es tributaria del tratamiento con antidiabéticos ora--
les, con hipertrigliceridemia 4 hipercolisteredemia; el ——w=~
paciente puede buscar atencién médica, debido a complicacio~-
nes vasculares, a consecuencia de visidn borrosa § disminufda
fatiga, pérdida de sensacidn, .impotencia; con frecuencia se~
presenta este paciente con lcera & gangrena en los dedos de~
los pies o tobillos. Este tipo de pacientes por lo regular se

presentan con un sindrome vascular crénico.

Los agenteshipoglucemiantes por via bucal ccupan un si
tio bien definido en el tratamientc de la diabetes del adulto
siempre que no sea de tipo ceténico y que el tratamiento die-
tético por sf s&lo no logra su cbntrol adecuado. La oportuni-
dad de éxito con estos agentes es mejor cuando la diabetes —-
clinica ha est?do presente por un tiempo relativamente corto,
si el pacfente tiene més de 40 afics de edad y 5i estf en so--
bre peso. Se ha comprcbade que la capacidad secretoria a la -
capacidad de respuesta de lac cé&lulzs Beta de la diabetes del
adulto ezt disminuida la respuesta plasmitica de insulina --
cuando se inyecta tolsutamida por via intravenosa. Ecto mues-
tra una mejoria neta en la fuge temprana de la cecrecién de -

insulinz cuande la dizbetes es de comienzo en la modupez:



ITII.- Prediabetes.

Es la etapa mds tempra de la diabetes, el paciente --
tiene una predisposicién hereditaria ya que el hecho de que
las madres engendren productos muy grandes y que al nacer ya
sean vivos o muertos pesen 4.5 Kilogramos. Otras causas - - =
serian: una persona con padre diabético y otro no, gue tienen
o tuvieron padres diabé&ticos, parientes o descendientes diabé
ticos. En grupos de individuos prediabéticos, parientes o - -
descendientes diabé&ticos. En grupos prediabéticos genéticos y
en otros parientes no afectados de pacientes diabéticos se ha
comprobade retraso o disminucidn en la elevacidn de los valo-
res de insulina del plasma en respuesta a ciertos estimulos -

como la administracién de la glucosa o aminodcidos.

Esta etapa se caracterizd por cer asintomitica, las --
pruebas actuales empleadas para analizar el netabolismo de --
los carbchidratos se hayan normales (sin embarge otros paridme
tros todavia no medides del metabolismo intermediarios pueden

ger normales).
Siperstein y colaboradores comprobaron la presencia de

cambios vasculares, manifestados por engrasamiento de la mem-

brana basal de loc capilares de misculo.

- 12 -



Cuandc ésto ocurra dependerd de la alimentacifn, funcio
nes endfcrinas u otros factores que faciliten la aparicidn del

defecto regido genéticamente.

I¥.- Diabetes Asintom&tica.

En esta fase evolutiva de 1a Diabetes Mellitus, se in--
cluyen aquellos individuos que, $in presentar los dateos clini-
cos caracteristicos del padecimiento, tienen alteraciones en -
el metabolismo de la glucosa, detectables por la curva de tole
rancia a la glucosa estindar administrada por via bucal. Den-
tro de este grupo de pacientes se ha hecho una subdivisién que

los separa en:

A.- Diab&ticos asintomiticos subelfnicos.

B.- Diabé&éticos asintomfticos latentes.

A.~ El1 paciente con Diabétes asintomitica subclinica es
aquél cuya Gnica alteracidn demostrable es la curva de toleran
cia a la glucosa, por via bucal, reforzada econ cortisona anoo=

mal, siendo la curva estandar normal.

Lac pazones que indican al médico la necesidad de lle--
var a cabo dicha prueba son: antecedentes en la familia de ===
diabetes y antecedentes perscnales de obesidad y el hecho de -

que se encuentra sintomatologfa compatible con el diagndstico



del padecimiento durante situaciones anormales de stress, por
ejemplo: hiperglucemia posterior a una intervencién quirdrgi-
ca 6 accidente 6 bien durante el embarazo § perfcdos de peso-
excesivo, con normalizacidn de la glucemia después de haber -

cesado la situacién anormal.

El diagnéstico de esta fase es esencial ya que podemos

retardar su progresién.

Se debe orientar al paciente en cuante al tipo de ali-
mentacidn, al peso adecuado y efecto diabetogénico de embara-
zos & bien, sobre la accidn de ciertos medicamentos anticon--
ceptivos en el metabolismo de los hidratos de carbono, asi co
mo la necesidad de vigilancia médica periddica para detectar,
en forma prematura, modificaciones en su metabolismo que re--
quieran terapéutica adecuada.

-

B.~ Diabétiecos asintomiticos latenten.

Como en el caso anterior, el paciente con diabetes —--
asintomitica latente no presenta sintcomatologia que apoye el
diagnéstico clésiceo del padecimiento; sin embargo, con kase -
en los antecedentes a los que hicimos referencia, ©s necesa-~
rio llevar a cabo estudios metab8licoes, que en cote caso nog-
trardn anormalidad en la curva de tolerancia a 1la glucosa ec-

t&ndar por via bucal, con glucosa en ayunas y rpostprandial -



normales, lo que descartaba la necesidad de cbtener la curva -

de tolerancia administrando cortisona.

La utilidad de llevar a cabo el diagndstico en esta fa-
se evolutiva ser@a nuevamente la aplicacidn de medidas preven-
tivag e informar al paciente Sobre aguellos factores que pue--
den aceierar y desencadenar la aparicidn de la forma clinieca -

del padecimiento.

7.~ Diabetes Quimica o Clinica.

En esta etapa se observan sintomas referibles a la en--—
fermedad. Las manifestacicnes y sintomatologf{a mis importantes
del padecimiento son inconfundibles: poliwria, polidipsia, po-
lifagia, pérdida de peso, disminucidn de la fuerza muscular,--
Bstepia, adinamia y prurito generalizado o vulvar en la nujer
Con frecuencia se observan infecciones repetidas de la piel, -
trastornos visuales, anorexia, cefalea, somnolencia, malestar-
generalizado y datos clinicos de neuropatfa periférica y vice-

ral que analizaremos mis adelante.

- 15 =
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EISICEPEATOLOGTIA.

El tejido endocrino pancredtico estd constituido apro-
¥imadamente por 2 millones de islotes. Hay varios tipos de cé
lulas en los islotes de Langerhans, entre las cuales destacan
las c&lulas Alfa, productoragde glucagén, y las Beta elabora-

doras de insulina.

La célula es una proteina de un peso molecular aproxi-
mado de 6000. Estd formada por dos cadenas, la "A" y la "B" -
de 21 y 30 aminaicidoa respectivamente, unidas por dos puen--
tes disulfuro que van de ia cistina 7 y 20 de la cadena "AY,-
ademéds existe un puente de la cistina 6 a la 11 en la cadena~

“'An.

la insulina‘se sintetiza v almacena en las células Be-
ta de los islotes pancredticos. Su sintesis se inicia a par--
tir del dcido desoxirribonucléico que se encuentra en el nii--
clec celular, y que envia su cfdigc genético a través del fci
do ribonucléico mensajerc a los ribosomas. En éstos se forma-
una cadena larga de 86 amincdcidos, .enrollada en espiral, de
pesc molecular aproximade de 36006 gue se llama proinsulina, -

la cual tiene muy poca actividad insulinica.



El proceso de conversifn se realiza en el aparato de -
Goldi, en donde la insulina queda almacenada. Las moléculas -
de insulina no se encuentran aisladas, forman Hexdmeros que -
cpistalizan alvededor de un eje, cuyo centro son 2 gramos de-

Cinc.

Se estima que el individuo normal secreta de 30 a 40 -
unidades de insulina diariamente. Se sabe que la capacidad se
cretoria estd condicionada por numerosos factores ambientales
como: el estado de nutricibén, la dieta previa, la edad y el -
estado general de salud, entre otros. Inicialmente se pensé -~
que la glucosa y algunos otros azficares de 6 carbonos eran el
finico estfmulo para inducir secrecifn de insulina. En la ac--—
tualidad se sabe gune la glucosa y uno de sus productos netahg
licos, es efectivamente uno de los estimulos m&s potentes, pe
ro también las proteinas, los aminodcidos, algunas grasas, va
rias hormonas, ciertos cationes y diferentes sustancias quimi
cas son capaces de modificar la respuesta secretoria del p#n-

creas,

La secrecidn de insulina se produce en dos fases, una-
inicial y rdpida, en donde se libera la hormona almacenada, -
y una segunda fase, mAs prolongada, en la que se libera la -~

hormona recién sintetizada.
La proinsulina y la insulipa son degradadas por todos



loe tejidos del organismo fundamentalmente por el hfgado y --
los pifiones. Esta degradacién se efectda por aceién de la ~~-
tripsina (protedlisis) y de la transhidrogenasa glutamainsuli

na y la glutatidén-reductasa.

La insulina tiene m@ltiples acciones que modifican la-
funcién de casi todos los tejidos orgﬁnicos, Su actividad de-
pende de diversos factores entre los que se menciconan la can-
tidad de la hormona, el tipo de tejido y la cantidad de nu---
trientes circulantes, Indudablemente que los tejidos y nu=~--
trientes que mfs relacién tienen con la insulina son: el —---
higado, el misculo y el tejido adiposo, entre los primeros --
asi como los carbohidratos, 1lipidos y proteinas entre 108 =-=

segundos.

En seguida anotamos un resumen de acciones generales -

de 1a insulina.

1.~ Cavbohidrdtos:

a) MUSCULO:

Aumenta la captacién celular de glucosa.
Aumenta el transporte a través de la membrana.
Aumenta la accién permisiva en fosforilacidn.
Incorpora ginecesa a glucfgeno por actividad de~

la glucdgeno sitetasa.



b) HIGADQ:

Acelera la sintesis de glucdgeno por accidén de~
la gluebgeno sitetasa.

Suprime la glucogénesis.

Disminuye la produccién de glucosa.

La captaci§n celular de glucosa es independien-

te de la insulina en esta glindula.

<) TEJIDO ADIP0OSO:

Aumenta la captacién celular de glucosa. Incor-
poracién de glucosa a dcidos grasos y triglicé-
ridos.

Lipogénesis.

2.~ Lipidos:

a) TEJIDO ADIPOSO:

Favorece la sintesis y conversién de glucosa a-
triglicéridos.

Aumenta la captacidn de acetato y dcidos grasos
Inhibe la liberacién de &cidos grasos,
Antagoniza lipSlisis, glucogenflisis y protedli

gis.



Regula la produccidn de cuerpcs ceténicos.

3.~ Proteinas:

a) HIGADO Y TEJIDG ADIPOS0:

Aumenta la captacidén de aminocfcidos.
Aumenta el transporte a través de la membrana -

celular.
Aumenta la sintesis de protefnas y de &cidosy --

nucléicos.

4.~ Acciones genepales:

Activa el transporie a través de la membrana ce
lular en todos los tejidos.

Controla el metabolismo intermedio.

Posible control sobre la expresién del cédigo -
gen&tico a través de la sintesis de protefnas,
Estimula la formacién de ATP, DNA, RNA, RNA-men

sajero.

REGULACION FISIOLOGICA DE LA SECRECION DE INSULINA.

Puesto que la insulina es necesaria para una serie de-

eventos metabSlicos pr&cticamente en todos los tejidos, debe~



estar presente en el momento y a las concentraciones precisas

para facilitar el buen funcionamiento del organismo.

Durante la ingestidn de alimentos los primeros estimu-
los para su secrecidn son de naturaleza nerviosa y/o neurohu-
moral. Los primeros son enviados por el sistema nervioso cen-
tral a través del nervio vago y posiblemente la vista, el of-
do y el olfato influyen directamente en esta etapa. Los neuro
humorales, afin mal precisados parecen incluir algunas hormo--

nas o factores hipotaldmicos asi como hipofisarios.

Al 1llegar el bole alimenticio al estdmago, ducdeno e -
intestino, se inicia una serie de secrecicnes hormonales del-
aparato digestivo: gastrina, secretina, colesis toquinina-pan
creozimina y enteroglucagbn. Estas hormonas gastrointestina--
les estimulan la.secrecién de insulina independientemente de-
los niveles plasm&ticos de glucosa y de aminodcidos. De esta-
forma los niveles sangufneos de insulina serdn adecuados para
el momento en que los diferentes nutrientes pasen a la circu-

lacidn en la etapa postabsortiva.

Hay otros polipéptidos de corigen digestivo que estimu-
la la secrecidn de insulina: el glucagdn intestinal & sustan-

cia con propiedades inmunorreactivas parecidas al glucagdn y-

%

el llamado polipéptido inhibitoric gdstrico, gue parece ser -

un contaminante de la colecistoquinina cruda. Por otra parte-



como ya se indicd, la somatostatina, un polipé&ptido de origen

hipotalfmico, inhibe la secrecidn de insulina y glucagén.

La funcién principal del glucagén pancredtico es mante
ner una buena produccidn hepdtica de glucosa para proporcio--
narla a los tejidos que dependen de ésta, cobre tcdo el cere-
bro. Los estfmulos principales para su secrecidn son: la hipo
glucemia, los amincdcidos, los niveles bajos de dcidos grasos
libres (animales), el ayunoc, dietas bajas en carbohidratos, -
el ejercicio extremo, pancreozimina, strees, choque traumdti-
co, hemorrdgice y cardiogénico (a través de la estimulacifn -
adrenérgica y estimulacidn con cortisol de las células alfa).
Su secrecifn es inhibida por la hiperglucemia, insulina e ---

hiperlipemia.

También las hormonas gastrointestinales influyen en la
secrecidn de glucagén; la secretina lo inhibe, la colecisto--
quinina lo estimula y no hay acuerdc respeetc & la recpuesta-

con gastrina.

El glucagén es degradado en el higado v en el rifién, -
posiblemente por accidn de una glucagonasa (dipeptidilamino--

peptidasa) no se encuentra en la orina. Su potencia en elevar

13
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la glucemia en 56% es 25 veces mayor a la potencia de la ins

it

lina para disminuir la glucemia en un porcentaje semejante.



En el higado el glucagén aumenta la glucogenSlisis, la
gluconeogénesis y el catabolismo protéico; la funcidén prinei-
pal es promover la glucogendlisis, aumentado la actividad de-
adenilciclasa eon un aumento de AMP cfclico, el cual activa -
una fosforilasa que directamente induce la preoduccién de glu-
cosa a partir de glucdgeno hepdtico. En el tejido adiposo pue
de inducir lipdlisis a través de un aumento de la getividad -

de adenilciclasa.

Con toda ceprteza, el sindrome diab&tico se desarrolla~-
como consecuencia de un desequilibrio entre la produccién y -
liberacidn de insulina por una parte y factores hormonales &-
tisulares que modifican los requerimientos de insulina por la

ot ra -

La medicidn de la insulina del suerc por cualquiera de
los métodos, puede indicar niveles cercanos a lo normal; sin-
embargo, la respussta insulinica a la glucosa administrada es
anormal en el sentido de gque tarda en presentarse. Esto es --
responsable del elevado contenido de glucosa 1 & ? horas des-
pués de la comida. A medida que aumenta la liberacién de insu
lina con la elevacidn de la glucosa sangufnea, los niveles de
esta sustancia en la cangre declinan; con exceso de insulina,
ia glucosa sanguinea puede descender en forma precipitada, --
provocando los sintomas de hipoglucemia reactiva entre la ter

cera y la quinta hora después de las comidas. A medida que la



enfermedad progresa, la liberacién de insulina se hace menos~
pronunciada, los episodios de hipoglucemia reactiva tienden -
a desaparecer y finalmente la cantidad de insulina circulante
es insuficiente para hacer regresar la glucosa & niveles nor-
males entre las comidas. En la diabetes de iniciacién en la -
madurez esti disminufda la reserva de insulina pancredtica pe
ro rara vez estd totalmente ausente. Por lo tanto es rara la~-

presentacién de cetoacidesis diabética.

Por definiecién independientemente del tipo de diabetes
el signo primordial es la hiperglucemia, asociada frecuente--
mente con glucosuria. La hiperglucemia tiene dos componentes:
sobreproduceidn heﬁética y escasa utilizacién periférica. La-
fuente de la glucosa liberada por el higado son los hidratos-
de carbono de la dieta, el glucégeno hepitico y la gluconeogg
nesis a partir de las protefnas. La escasa utilizacién de la-
glucosa en los tejidos periféricos tienen lugar principal en-
los tejidos adipese y muscular. siendo ambos sensibles a la in
sulina, y ésto ce atribuye a una carencia de insulina circu--

Ilante.

La disminucidén en la captacidn de glucosa por el miscu
lo produce desgaste del glucdgeno muscular y liberacidn de --
aminoc8cidos para gluconcogfnecic. Los trastornos en la capta-
cién de glucosa por el tejido adiposo causa alteracidn en la-

sintesis de triglicéridos. Ademis, con la falta de insulina ~



hay liberacidén de &cidos grasos libres del tejide adiposo en-
la corriente sangufnea. En el higado, los dcidos grasos se me

tabolizan a cuerpos cetdnicos.

Aungque pueden ser utilizados por ciertos tejidos,; se -
forma en exceso en las perscnas diabéticas. Se acumulan en la
sangre y producen cetonuria. Como son &cidos fuertas; 26 necg
saric que el rifidn excrete una base unida a ellos, lo cual -~
conduce a pérdida de sodio potasic. Por lo tantoc, el organis-
mo diabético pierde glucosa, agua, cuerpos cetdnicos y bases.
Esto acarrearg deshidrataciﬁn cetoacidosis y en los casos ex-

tremos, puede ir seguido de coma diab&tico y muerte.
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Se considera que la Diabetes Mellitus tiene dos facto-
res etioldgicos desencadenantes: Factor de origen Genético --

(herencia) y alteraciones en 1la Secrecién de Insulina.

Se considera un origen genético para la diabetes gue -

contribuir@a uno de sus factores dentro de §sta enfermedad.

La influencia hereditaria que existe se cree que es de
tipo Mendeliano recesivo no ligado al sexo aunque el sujeto -
puede morir antes de presentar la enfermedad o mostrar sinto-

mas después de los 50 afios.

En un 25% de los casos existen antecedentes heredita--
rios .aSimismo la gravedad de la enfermedad parece ser mic im

portante en la Diabetes temprana que en la tardfa.
En relacién a la Herencia se dice:
a).- Un hijo que tenga un gen diabético del padre y un

gen diab&tico de la madre, presentard la enferme-

dad.



b).~- Un individuc que tenga un gen diabético del padre

y un gen diabé&tico de la madre es un portador.

¢).~ Un portador casade con una persona no diabética --
puede tener un hijo que escape de toda herencia =~

diabética pero otro puede resultar portador.

d).~ Dos portadores pueden tener en su descendencia un
hijo que escape de toda herencia diabética perc -

otro puede vesultar portador.

Entre mi&s antecedentes diab&ticos se tenga las posibi-
lidades de padecer la enfermedad serin mayores. Por otra par-
te tiene trascendencia la influencia de la obesidad que ahora
se asocia a la diabetes y se haya en la familia de los enfer
mos. La ingestiSn desmesurada de alimentos obliga a los islo-
tes a un esfuerzo constante lo que determina una degeneracidn
de las células insulares; la glucosuria de los individuos de-
edad mediana desaparece a menudo cuando se les hace bajar de

peso en grado suficiente,

Esto no quiere decir que todos los obesos sean diabéti

cos pere si un nimero considerable de ellos.

La relacidn Obesidad - Diabetes ge observd en los adul

tos de edad avanzada.
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Factor Insulfnico:

Comprende los casos de diabetes por alteracifén de insu
lina a consecutencia de difics pancreiticos, hipofisiarios, de -

la glindula tiroides, higado y perturbaciones varias.

Pincreas:

El Pincreas es entre todos los Srganos, el que al en=-
fermar praoduce mids ficilmente Diabetes Mellitus, se observa -
que en casi todos los diabéticos existen lesiones patoldgicas
en los islotes de Lagerhans, ya que generalmente estos enfer-
mos han tenido esta lesidn por largo tiempo por lo que se con
sidera esta altaracifn como resultado del trastorno metab8li-

co ¥ no su causa primaria.

La hialinizacién de los islotss hace . imposible la se-

crecién de insulina.

Entre las enfermedades que sufre este Srgano podemcs =-
mencionar a la pancreatitis crénica y la hemocromatosis que-

praducen la obliteracién del tejido insular.
La pancreatfitis crénica presenta una destruccidn pro--
gresiva del pdncreas por episcdios repetidos de edema o neerg

sis del &rganc, cada uno de los episodios iniciales es tan 1i



bre que no suele dar lugar a perturbaciones funcionales osten
sibles, es sdlo una fase ulterior cuando la destruccién es---
tructural es suficientemente extensa como provocar alteracio-

nes funcionales permanentes.

.

Hemocromatdsis:

Trastorno congénito del metabolismo a consecuencia del
cual el hierro se absorbe por el intestino en cantidad excesi
va y lentamente se acumula en el organismo durante afios sien-

do uno de sus signos principales, la Diabetes Mellitus entre-

otras,

Hipofisis:

No cabe duda de que las hormonas hipofisiarias del cre
eimiento poseen actividad diabetégena tanto en el animal de ex
perimentacidén come el hombre, la administracifn de asta hormo
na conduce alteraciones Hidrépicas en las cé€lulas Beta asocia
das con una fase precdz de Diabetes seguida mds tarde por una
fase irreversible con destruccién total de estas células. La-
Hipofisectomia tiene la evolucién de la diabetes y se ha afec
tado ern el hombre con el cbjeto de evitar la ceguera vy lesio-

nes renales irreparables.

Un papel muy importante con la aparicidn de la enferme



dad guarda la hormona hipofisiaria anterior al inhibir la fos
forilacidén intracelular de la glucosa. Simulté&neamente la ---
A.C.T.H. activa la gléndula suprarrenal (glucocorticoides) --
produciendo gluconeogénesis o sea conversiones de proteinas a
carbohidratos, la glucosuria aparece en gl casco de los tume--
res de la hipéfisis como en la acromegalia y en los casos de-

fractura en la base del créneoc.

Glindula Tiroides:

La funeidn primordial de la tiroides es mantener en ac
tivo el metabolismo basal evidenciado por la formacidn de ca-~

lor regular este metabolismo segin las necesidades opgdnicas.

Una de las afecciones de ésta glé&ndula es la de produ-
cir glucosuria que a veces estd acompafiada de una diabetes --

vyerdadera.

Higado:

El Higado desempefia una funcién primordial en la nutri
cién y mantenimiento del organismo, pués gobierna el metabo--
lismo intermediario por el cual lag sustancias alimenticiag -
transportadas desde el intestino son preparadas para ser uti-
lizadas por los tejidos. Existen cascs de cirrosis o litiasis

hepdtica en gue scbrevive la glucosuaria, pero es probable ~-
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.al mismo tiempo existan altaraciones del péncreas.

El higado quizd desarrolle cierta influencia en el ---
trastorno metabdlico, sin embargo tiene efectos superiores al
glucagdén sustancia que al contraric de la insulina provoca co

mo la adrenalina y cortisona hiperglucemia.

Perturbaciones Varias:

Independientemente de las causas antes mencicnadas co-

mo origen de Diabetes, se consideran como factores que tien--

den a producir la diabetes: la absoreibn anormal répida de -~
glucosa por el aparato digestivo que produce Hiperglicemia pa
sajera, la fijaeién insuficiente de glucosa por los tejidos,-
debido a una insuficiencia de insulina, la glucogendlisis =~--
aumentada del hfgadc con liberacién de glucosa a la sangre, -
también produce hiperglicemia el embarazo, la multiparidad,-
menopausia, tensifn emocional, tensién fisieca que incluye in-
fecciones,traunatisme guirdrgico o tales medicaciones diabetd
genes oomo diuééticos tiacidicos v sus derivados, las sales ~

de 1itis empleadas para tratar procesos psiquidtricos.
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Con frecuencia, el diagndstico de Diabetes Mellitus es
sugerido por antecedentes de polidipsia, poliuria y polifagia
y pérdida de peso. La sospecha clinica de diabetes se confir-
ma al encontrar glucosa en la orina y al descubrir un conteni
do anormalmente elevado de glucosa en la sangre. Si la hiper-
glucemia se acompafia de glosuria y cetonuria, el diagndstico-

de Diabetes Mellitus se confirma.

En el paciente sin sintomas claros sugerentes de diabe
tes, se recomienda los siguientes procedimientes como pruebas
de seieccién para ia diabetes. La prueba mis sencilla consis=-
te en obtener una prueba de orina una o dos horas degpués de-

una comida rica en hidratos de cavbono.

S8in embargos. en ciertas personas con un elevado umbral
renal, puede haber elevacidn de la glucosa sanguinea sin glu-
cosuria, ademis el encontrar azicar en la orina no es por si-
solo un signo diagndstico de diabetes. Por lo tanto, la deter
minacifn de la glucosa sanguinea no sdlo es preferible come -
procedimiento de seleccién, simo que resulta indispensable pa
ra establecer el diagnfstico de diabetes. Por desgracia, hay=

mucha confusién respeeto a lo gue representa un valor nermal-



de glucosa en sangre.

Aungue todo conviene en que una glucemia postprandial~

de una hora de 200 mg. por 100 ml. & mis, indica diabetes; —--

hay mucha discusidn si la apormslidad comienza en valores de-

160, 170 6 180 mg. por 100 ml. Es indispensable censiderar --

que la informacién clfinica y los estudios subsiguientes asf -

como el método de la determinacifn de la glucemia se debe to-

mar en cuenta. En términos generales se puede afirmar que los

limites superiores de la normalidad aumentan con la edad y du

rante el embarazo. Respecto al método, el médico necesita co~

nocer:

1

3)

si se usa sangre capilar & venosa (La glucosa de la
gangre capilar es mis alta)l.

si la glucemia fué determinada en sangre total o en
plasma (el plasma & el suero darin valores nds ele~
vados que la sangre total, por otra parte, la ane-~
miaacentuada dard valores falsos elevados en sangre
total.)

que” técnica particulap para medir se ha empleado, =~
Un método un poco menos especifico como el de Folin
Wu dard valores mis elevados porgue ademds de la --
glucosa mide la fructuosa, lactato, piruvato, etc. ,-
Zs aparente que las posibles variaciones son muchas
or lo tanto, el mejor consejo ¢s familiavizarse --

con los métodos y valores normales de un hospital -



determinado. Cuandc se hace un informe de las cifras de gluce
mia a instituciones o compafifas de seguros sobre la vida, de-~

ben anotarse las técnicas empleadas y el tipo de sangre.

GLUCEMIA EN AYUNAS Y POSTPRANDIAL.

El valor normal para la glucemia en ayunas, medida por
el autoanalizador, es entre 70 y 110 mg. por 100 ml. de san--
gre total. Una elevacidén de la glucosa sanguinea en ayunas es
sumamente sugestiva de diabetes; por otra parte, nunca puede-
descartarse la diabetes por la presencia de un nivel sanguf--

neo normal de glucosa en ayunas.

Por lo ‘tanto, es aconsejable hacer la determinacién de
la glucosa una o dos horas después de unpa comida que contenga
aproximadamente 100 gramos de hidratos de carbono § un desayu
no normal al cual se le hayan afiadido 50 g. de glucosa. Un va
ior a la hora de i70 mg. por 100 mi. § mayor, &5 sumaments ~-
sogpechosga de diaﬁ;tes; de igual manera gque un valor a las 2~
horas superior a los 120 mg. por 100 ml. Si el nivel se en--—-—
cuentra en los limites § especialmente si se desea descartar-
en forma definitiva la existencia de diabetes, entonces esté-
indicada una prueba formal de tolerancia a la gluctsa durante

3 horas.



PRUEBA BUCAL DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

Después de una determiracidn de la glucosa sanguinea -
en ayunas, se administra 100 g. de glucosa (se dispone de ~=-
ella comercialmente en sclueidn) v se mide la glucosa sangui-
nea a la media hora v 1,2 vy 3 horas desopuds de la ingestidén.

La orina se examina también en buseca de azficar.

Se considera como normales los siguientes valores obte
nidos con sangre venosa, mediante el m&todo de autoanalizador
en ayunas, 110 mg. por 100 mi,; a la media hora (valor miximo)
170 mg. a la hora 170 mg.; a las 2 horas, 120 mg; v a las 8 -
horas, 110 mg. por 100 ml. Ne debe pasar glucosa a la orina -
en ningiin momento. El resultadc de la prueba de tolerancia a=~
1a glucosa en un sujeto aparentemente sano estd influido por-
leo menos por tres factores: dieta, actividad f{sica y edad.
Es indispensable gue sl paciente hava tenido una dieta prepa-
ratoria gue contenga de 250 a 300 g. de hidpratos de carbono,-
durante los tres dias previos a la prueba; de otra manera pue
de observarse uma disminucisn a la tolerancia a los hidratos-
de carbono, conocida como diabetes por hambre. La actividad -
fisica disminuye también la tolerancia a los hidratos de car-
bono, y por lo tanto una prolongada estancia en cama pusde --
dar resultados falsamente positivos. Finalmente, la edad ejer

ce un efecto sobre la tolerancia a la glucosa.
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Aungue se dispone de datos estadfsticos para los indi-
viduos en los diferentes decenios de edad, especialmente para
los mayores de cincuenta afios, Fajans sugiere que entre los -
50 y los 59 afios puede considerarse normal a las 2 horas un -
nivel hasta de 130; entre 60 y £% hasta de 1403 entre las eda
des de 70 y 75, hasta 150 y por arriba de 80 afios hasta 160 ~
mg. por 10C ml. Otros factores que afectan la tolerancia a la
glucosa son: fiebre, infeccién, endocrinopatias, padecimien--
tos hepiticos, infarto del miocardio, accidentes cerebrales -
vasculares y ciertos medicamentos comoc los diuréticos del ti-

po benzotiadiacina.

PRUEBA INTRAVENOSA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

Como la absorcidén intestinal de la glucosa puede inter
ferir con una prueba de tolerancia, resulta en ocasiones acon

sejable efectuar una prueba intravenosa.

Eat& especialmente indicada si hay antecedentes de ci-
rugia gastrointestinal. La absorcidn intestinal acelerada de~
glucosa, como en el "sindrome de vaciamiento r&pido",puede -~
causar una curva de tolerancia de tipo diab&tico en la prueba
bucal, sin embargo, la tolerancia a ia glucosa intravencsa --

puede estar dentro de 1limites perfectamente normales.

La dosis de glucosa es de 0.5 g. por Kg. de peso corpo



ral en forma de solucién al 25 pur ciento. Se administra por-
via intravenosa en un pericdo de 2 3 4 minutos y la sangre se
extrae cada 10 minutos durante una hora. En estas condiciones
los valores de la glucosa sanguinea descienden en forma expo-
nencial y pueden calcularse la desaparicifn de la glucesa. Ve
locidad de desaparicifén 70/t1/2, en donde t 1/Z = nlmers de -
minutos que necesita transcurrir para que la glucosa sangui--
nea descienda en un 50 por ciento. En los individuos normales
generalmente excede al 1.5 por ciento de la dosis administra-
da por minuto y los valores inferiores al 1 por ciento son -~

claramente diabéticos.

Si se efectian pruebas de tolerancia a la glucosa en -
forma rutinaria en todos los pacientes de un gran hospital mu
chos pacientes que padescan enfermedades crdnicas como artri-
tis reumatoide, clncer § esclerosis lateral amiotrdéfica, pue-
de demostrar una curva de disminucidén a la tolerancia a la -~
glucosa sin ningiin signo clinico de diabetes. Debidc a que mu
chos de estos pacientes con "diabetes franca, se debe tener ~

presente esta posibilidad y no sobrediagnosticar diabetes.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA CON ESTIMULACION
DE CORTISORA,

Fajans y Conn han propuesto efectuar la prueba bucal -

de tolerancia a la glucosa despufs de adminictrar corticona -



en un intento de establecer diagnéstico de diabetes gufimica -
en un momentc en que la prueba ordinaria de tolerancia bucal-
a la glucosa se encuentra aln dentro de 1lfmites normales. La-
técnica consiste en administrar 50 mg. de acetato de cortisco-
na 8 y 2 horas antes de la prueba de tolerancia a la glucosa.
Con esta prueba es posible descubrir la intolerancia a los -~
hidratos de carbono antes gue con la prueba gstandard de tole-

rancia a la glucosa por via bucal.
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TRATAMIENTO DEL DIABETICO.

£l éxito del tratamiento dependerd de la meticulosidad
con que el médico comprenda los problemas particulares en ca-
da individuo, de lo bien que se ingtruya al paciente y de la-

forma en que &8ste siga las instrucciones del médico.

Las metas en el manejoc de la Diabetes en corregir las-—
anormalidades metabSlicas por medio de una dieta, medicamentos
hipoglucemiantes orales & insulina, prevencién & retardo de =
las complicacicnes de la enfermedad, manteniendec el peso copr-
poral por medio del ejercicio fisico y adaptacidn de una vida

rutinaria regular.

Al iniciar el tratamiento de un paciente con diabetes,
es esencial estar seguro que neo existe un foco activeo de in--

feceidn puds éstec agravard el cstade diabético.

Se debe prestar especial atencién a la infeccidén de ~-
las vias urinarias vy es también indispensable una radiografia
del tdrax. Resulta acimicsmo aconceiable obtener una evolum—-
cifn basal cuidadosa del estado de los aparatos cardiovascue-
lar, renal y del sistema nerviesc. En case que haya infececidn

en la boca, el médico debe referir al paciente con el especia
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lista.
bEl tratamiento o terapia, segiin el caso seri:
-Dietético
-Quimicterdpico con Hipoglucemiantes orales
~Insulinico
~Hedidas Generales
1.~ DIETA:

La dieta para cada indivfduo estd basada en necesida--
des nutricionales normales, expresadas en términos de requeri
miento caldrico total y un cceiente de €sto ¢n gramos de car-
bohidratos, proteinas y grasas. Las necesidades alirmenticiage
del paciente diabético no son significativarente Jdiferentes -
de aguellos individuos normales. La distribucidn de la dieta-
en todo el dfa depende del tipc de control cmpleado: insulina
hipoglucémica orales o dieta seolamente; el tipo de insulina-
usado y su patrén de absorecién, las actividades del paciente-

¢ e . = e 2 [0 o iy a8 = w7 23 i)
influye en el patrdn de absorcidn de ingestifn de alimontes.

Para insulina de aceidn intermedia (lenta glebina), --



1os alimentos se dividen en alimentos regulares con un bocadi-
1lo vespertino y uno en la noche, para las insulinas de accién
prolongadas (insulina ultra lenta). Los alimentos se dividen -
para proporcionar una comida abundante, en la tarde un bocadi-
1lo y al irse a dormir. Si se dan mezclas de insulina puede --
darse un desayuno abundante con bocadillos vespertines y uno -

antes de irse a dormir.

Cuando se administran hipoglucemiantes orales debe ha--
cerse una distribucién pareja de dieta; en cambio si sdlo se -
usa el control de dieta, deberd haber un volumen bastante cons
tante de las comidas todo 21 dfa, evitando una carga de gluco-

sa en cualguier momento.

RECOMENDACIONES GENERALES:

1.- Suprimir el azficar de la alimentacidén {(refrescos, -
dulces, bizcochos, pasteles, chocolates, etc.)

2.~ Pueden emplearse =dulcorantes sintéticos en lugar -
de azidcares.

3.~ Debe usted consumir todos los alimentos prescritos-
en la dieta.

4.~ Use solamente la cantidad de grasa preserita en su-
dieta en la preparacidn de los alimentos.

5.~ Use una taza, un vasgo, una cuchara y una cucharita-

de medida standard para mediy sus alimentos.



6.~ No debe afiadirse ningdn alimento que no esté en la-

dieta.

HIPOGLUCEMIANTES:

Ocupan un sitio bien definido en el tratamiento de la -
diabetes de iniciacifn en la madurez, siempre que no sea de ti
po cetdnico y que el tratamiento dietético por si solo no lo--
gre un control adecuado. Los pacientes que caen dentro de esta
categorfa constituyen aproximadamente la tercera parte de to--
dos los diabéticos de iniciacién durante la madurez; estos -~

agentes son de dos tipos:
Sulfonilureas y Biguamidas.

Se debe recalecar que ninguno de los agentes hipogluce~-
miantes por vfa bucal es insulina, ni puede reemplazarla en --

condiciones de Cetoacidosis Diabé&tica.

El efecto de las sulfonilureas parecen ser equivalentes
a la insulina exSgena administrada, pero influyen también en -
el metabolismo hepitico aumentando el almacenamiento del gluct
geno. Estdn indicadas en pacientes gue conservan adn c&iulas -
Beta y cierta secrecidn de insulina,y en diabé&ticos obetos y -

mayores.



Las drogas de las Sulfonilureas son:

<~Tolbutamida.
~Cloropropamida.
~Acetohexamida.

~Talazamida.

Tolbutamida:~ Es el agente hipoglucemiante bucal mis -~
ampliamente usado, cada tableta contiene 500 mg. La vida media
biolégica es de aproximadamente & horas, se administra antes -
del desayuno y antes de la comida variando la dosis diaria to-

tal entre 1 ¥y 3 grs. Las reacciones téxicas son paras.

Cloropropamida:- Se dispone de tabletas que contiene --

100 a 250 mg. su vida media biolégica es aproximadamente de 36
horas y la administracisn diaria puede tener un efecto acumula
tivo. La dosis recomendada por dfa es de 100 a 250 mg. antes -
del desayunc. Debide a su prelengacidn en su efecto, es pruden
te gue el paciente ingiera un bocadillo gue contenga hidratos-
de carbonc, protefnas v grasas,ejemplo: leche con galleta. Co-
mo tiene un efecto téxico ligeramente mayor sobre el higado -~
que la tolbutamida o la acetchexamida y come su vida media pre
longada puede causar en ocasicones nipoglucemia en la madrugada

25 aconcejable mantener la dosis diaria lo mds baja posible.

Acetohexamida:~ Cada tableta contiene 250 y 500 mg. la-




duracién de su accidn es intermedia entre la tolbutamida y la-
clorpropamida; la dosis usual es de 0.5 a 1.5 grs. por dfa, --
las reacciones colaterales son las mismas que las otras drogas.

Talazamida:~ Se presenta en tabletas de 100 a 250 mg.-
con una vida media de aproximadamente 12 horas. Se administra-

en una sola o en varias dosis sin que exceda de 500 mg. al dia

BIGUAMIDAS :

El efecto hipoglucemiante de estos medicamentos es por-
aumento de metabolismo de la glucosa intracelular. Su nombre ~

comercial es "Fenformin®,
Las indicaciones para su emplec son pocas:

1) En el puy raro paciente diabético en el inicio de la

madurez que sea al¥rgico a las sulfonilureas.

2¥ En combinacién con sulfonilureas en pacientes ancia~

nos {ue no responden.

3 En el diab&tico Trigil con tratamiento de insulina -
que presenta frecuentes reacciones hipoglucémicas, en guien al
adicionar Fenformin puede reducir los requerimientos de insuli

na y asi facilitar el control.



4) El diabético obeso que no usa la insulina, en quien

el empleo de sulfonilureas ha fallado.

Desgraciadamente no siempre da buenos resultados el em-
plec de Fenformin. El inconveniente m&s importante es la gran
frecuencia con que se presenta alteraciones intestinales con -

la dosis alta mis efectiva.

En general el indice de seguridad de las sulfonilureas—

es bueno y el mis recomendable.

3.~ INSULINOTERAPIA:

El uso de la insulina estf ampliamente indicado en el -
paciente juvenil y en los pacientes con diabetes de tipo adul-
to, en quienes la dieta y los hipoglucemiantes bucales han re-~
sultado insuficientes para mantener concentraciones satisfac--
torias de glucosa, tanto en ayunas como en el estado pospran~-

dial.

El descubrimiento de la insulina (1821) redujo la morta
lidad por coma del 65 al 15%. Se cree que el péncreas normal~--—

mente elabora de 30 a 40 unidades de insulina.

La insulina se obtiene del pdncreas de los animales co-

mo gon los vacunos y el cerdo. Como la insulina humana tiene -
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una estructura similar a la del cerdo puede ser preferible uti
lizar insulina solo del cerdo en vez de una mezcla de insulina

de cerdo y de res.

Aparte de las diferencias de especie, se dispone en el-
mercado de siete tipos de insulina. lLas acciones principales -
de la insulina consisten en: Formar la oxidacién de los hidra-
tos de carbono, penetracifén de glucosa al interior de las célu
las y su conversidn en glucosa 6-fosfato; también procura la -
sintesis de glucdgeno a partir de los hidratos de carbonc y de

los prdtidos. Para que la insulina actlie necesita de ecloro.

Los antagonistas de la insulina son en primer lugar, la
adrenalina, tivoxina, la cortisona y las hormonas hipoficia—-~

rias ACTH y STH.

Las insulinas pueden clasificarse comc insulinas de —--

aceidn rdpida, inteérmedia y prolongada.

La insulina se usa generalmente en inyecciones subcutfi-
neas, muy pocas veces intramuscularmente, intrevenosamente sé-
lo en los casos de coma; por via gdstrica es ineficaz. La insu
lina mejora v neutraliza {(en dosis suficientes) los trastornos
metabblicos particulares de ia diabetes {(hiperglucemia, gluco-
suria y la cetoacidosis), ademds eleva el cociente respirato--

rio.



Insulina de Acecidn Corta:

Es mejor para el tratamientc e urgencia, como el de la
acetocacidosis diabética y para lograr ¢l control en ayunas en-
el paciente hiperglucemia grave, se emplea también para uso -~
diario en combinacién con una insulina intermedia a fin de nb-

tener accién mis rdpida.

Insulina Intermediac:

En una sola dosis inyectada antes del desayuno logran -
€l control de la mayoria de los diabéticos, su dosificacién se
ri ajustada teniendo en cuenta los valores de la glucosa san--
guinea a media mafiana, a media tarde v en ayunas, puedc mez=~=
clarse con insulina N P H o lenta en la misma jeringa. Casi to
dos los diabé&ticos de tipo de iniciacién en la madurez pueden-

ser controlados adecuadamente con este tipo de insulina.

Insulina Prolongada:

El empleo de este tipo de insuling no ha dado los de---
seos necesarios, ya que una inyeccién diaria por la mafiana no-

ha Zado el mejor control en el diabético.

Indicacién del tratamiento de Insulina:

Si el paciente tiene una gran glucosuria y glucosa san~
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guinea elevada, el tratamientc se inicia inmediatamente con in
sulina cristalina o lenta. Una vez que el sindrome agudo estd-
bajo control razonable o si el cuadro metabllico es menos eg--
pectacular, puede iniciarse la administracién de una insulina-
de accién prolongada, es mejor comenzar con 10 & 20 unidades -
de insulina N P H ¢ lenta y aumentar hacta 5 unidades diarias,
de acuerdo con las pruebas de orina y los niveles de glucosa -

sangufnea.

Casi todos los pacientes diabéticos requieren entre 30«

v 50 unidades diarias de insulina.

Administraciﬁn de la Insulina:

Teniendo en cuenta que el gran ntmerc de inculinas exis
tentes pueden causar confusidn en lo que respecta a la dogifi-
cacidn se aconseja que el paciente se acomode a un tipo de in-
sulina de manera que se pueda familiarizar con €l. Alrededor =
de 80% de los pacientes est&n en condiciones de emplear la in-
sulina de %0 unidades, también se debe emplear jeringa de una

sola calibrdcidn, Existen jeringas especiales para clegos.

La insulina se administra por via subcutfnea por lo ge-
neral el lugar de la inyeccidn es habitualmente por la parte -
anterior del muslo, perc se puede irnyectar en la parte lateral

del muslo en los brazos o abdomen o en circunstancias especia~
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les subcutdneamente en otra parte cualquiera del cuerpo.

Es importante que el lugar de la inyeccién sea rotato-
rio de tal manera que un mismo lugar no se emplee para inyec-

tarse mds que sd8lo una vez cada 2 a 3 semanas.

La insulina lenta se puede administrar intravenosa - -

a pacientes que hayan recibido con anterioridad insulina -
sin reacciones alérgicas.

{No se deben administrar intravenosas las insulinas PzI o la-

IPNH).

4.~ EJERCICIO:

El ejercicio aumenta la oxidacidn del azdcar, por con-

siguiente disminuye la necesidad de insulina.

Por lo tanto el ejercicio moderado es beneficioso. Sin
embargo los pacientes que toman inculina deben ser precavidos
y no realizar ejercicios extenuantes sin haberse fortalecido-
ellos con hidratos de carbono extras. Cuando se normaliza un-
paciente hay que lograr que realice m&s 0 mernos la misma can~
tidad de ejercicio como el que se requiere durante sus activi

dades normales.
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DIAGNOSTICO DE DIABETEE POR EL CIRUJANO DENTISTA,

Es recomendable que todo Cirujanc Dentista deba conocer
esta enfermedad y recordar gque los pacientes con tratamiento -
metabSlico no reaccionan a cualquier estfmulo o irritacién en~

una forma fisioldgica normal.

Por otra parte el Odontéloge, tiene una oportunidad ex-
cepcional para colaborar con el diagnéstico precoz de la Diake
tes, contribuyendo a ajustar a cada caso el tratamientoc de la~-
enfermedad bucal, con un oportuno control del padecimiento pa-
ra evitar la presencia de complicaciones graves como la Acetos

acidosis en especial si el enfermo no est& controlado ¢ si la -

enfermedad no se diagnosticd.

La Diabetes no diagnosticada en la poblacidn es mucho -
ris frecuente de lo que se piensa habitualmente, por lo tanto -
el Cirujanc Dentista puede tener la oportunidad de sospechar -

o diagnosticar la Diabetes.

Existen muchos signos y sintomas especfficos que pueden

hacer pensar en Diabetes, especialmente en pacientes no diag--
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nosticados o no controlados. Incluso los diabéticos controla--
dos requieren cierta modificacién de la terapia habitual de --
las enfermedades bucales sobre todo si se recurre a maniobras-

quirdrgicas.

Los diabéticos de tipc juvenil, requieren de un trata--
miento pre y posoperatoric especial, con colaboracidén del médi

co y el Cirujano Dentista.

El Cirujano Dentista siempre deberd conocer las instrugc

ciones que el médico proporcione al enfermo diabético.

Aunque no hay lesiones especfficas de los tejidos blan-
dos bucales ¢ lesiones dentales que sean patognoménicos de la-
Diabetes Mellitus,el OdontSlogo puede reconocer ciertos datos-
que le hagan sospechar de la existencia de esta enfermedad en-
el paciente. Estos datos son de dos tipos los obtenidos en la-

Historie Clinica y los obtenidos en la exploracién.

Cuando los resultados de la exploracidn bucal y de la ~
Historia Clinica se confirman uno al otro, el Cirujanc Dentis-
ta estd cbhbligado a confirmar alguna sospecha con prucbas de --

laboratoric especificas de diagndstico.

Ecte diagn8stico depende en gran parte en la utiliza--

¢idén e interpretacifn de las técnicac de laboratorio, sobre -
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todo en el descubrimiento de anocmalfas de glucemia determinada
a ciertos intervalos de tiempo después de una dosis de pruebd-

de glucosa.

2.~ HISTORIA CLINICA:

E1l Cirujano Dentista debe realizar la Historia Clinica
como regla general, ya que con ella se dari cuenta de lag ano-
malfas o enfermedades que sufra el paciente y que pasan inad--

vertidas para &l.

Esta debe ser muy minuciosa; asfi el OdontSlogo debe -
siempre preguntar al enfermo sobre la existencia de Diabetes -
en sus familiares mds cercanos (como son sus padres, tfos, ~--
abuelos) con &sto se dard cuenta de la predisposicién o la cer

teza que tiene diabetes.

'

Se le pregunta al paciente sobre las manifestaciones -
cldsicas de la enfermedad, entre &stas son: pérdida de peso —-
anormal, poliuria, polidipsia, polifagia, debilidad, en casc -
de la mujer, si refiere haber tenido hijos muy grandes con mds
de 5 kg. de peso al nacer, prurito vaginal, que haya tenido -~

abortos espontédnecs, etc.

En relacidén a los sintomas bucales del paciente, que -

tiene la boca seca con frecuencia, una sensacién ardorcsa de -



1la lengua, dolor de encia, una movilidad dentaria, etc.

En esta Historia Clinica no se debe pasar inadvertida-
la exploracidn que se le va hacer al paciente, &sta deberd te-
ner en cuenta el diagndstico de Diabetes cuando se encuenire -~
una destruccidn progresiva parocdental, que halla una SUPUPE=—-—-—
¢idn constante de las bolsas gingivales, abscesos parodontales
residuales y abscesos gingivales parodontales, que la saliva -
se encuentre muy viscosa, el enfermo tenga un olor a acetona,-
que se encuentre una hipertrofia y una hiperemia de las papi--

ias fungiformes.

Estos enfermos con Diabetes descompsnsada a veces se ~
encuentra una pulpitis y upa odontalgia, ésta es sin causa ——-
aparente, €stc hace pensar en una diabetes que no haya sido -
diagnosticada, la sintomatologfa obedece también a una arteri-
tig diabética tfpica a veces con necrosis de la pulpa dental,-

el diente se va a obscurecer y el dolor va a ir en aumento.
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EFECTQS DE LA DIABETES SOBRE LAS ESTRUCTURAS DE SOPORTE.

En el capitulo anterior hicimos mencidn que el Ciruja
no Dentista puede tener la oportunidad de sospechar la Diabe-
tes Mellitus y contribuir con el M&dico Cirujano para su me--
jor control v tratamientc. Para un mejor estudio dentro de la
cavidad oral, relacionado con etta enfermedad se dividen en =-

la siguiente forma:

i.- Bignos y Sintomas {generales)
2.~ Infecciones Bucales.
3.~ Caries Dental.

k.- Estructuras de Soporte del Diente y Mucosa Bucal.

SIGNOS Y SINTOMAS:

a).- Aliento (Acetona en cascs graves)

h}.~ Lengua fisurada, Edematosa enrojecida y Suburral.

c}.- Abscesos Gingivales.

d).- Fungosidades Gingivales.

e).- Reabsorcifn del proceso Alveolar.

f).~- Sequedad de la boca y sed.

g).- Coloracién rojiza obscurc, teiidos edematoses y -
& veces algo hipertrofiados.

h)}.- Separacién de piezas.



i)Q—

).~

k)--
l)o“

m).~-

ﬂ}-"

O} em

D).~

q)-"

Gingivitis crdénica.

Exudado purulento en bolsas parodontales y papi-~
las gingivales.

Pérdida de piezas por movilidad anormal.
Hipersensibilidad de los cuellos dentarios.
Hemorragias gingivales por presién o trauma lige
r0.

Céleulos salivales.

Los misculos de la lengua suelen ser fofos y es-
conin cbservar depresiones 2n los bordes del Sr-
gano a nivel de los puntos de contacto con los -~
dientes. Existe sensacidn de ardor y sequedad ~-
con hipertrofia e hiperemia de las papilas fungi
formes.

Existe produccidén rdpida de cflculos.

Frente al hinchamiento no explicado de los pard-
tidas debe sospecharse de diabetes en especial ~

si no hay dolor.

INFECCIONES BUCALES:

La infeceién disminuye la capacidad del organismo para

metabolizar los carbohidratos y agrava la diabetes en pacien-

tes no controlados o maltratados presentando procesos infec-—

cioscs y un marcado retarde de la cicatrizacién de los tejidos

bucales.



Son de mayor importancia en el diab&tico las infeccio
nes parcdontales o periapicales, que pueden transformar una -

diabetes relativamente ligera en un caso grave.

Las infecciones crdénicas pueden manifestarse por una-
mayor necesidad de insulina o por cambios impredécibles de di

chas necesidades.

La respuesta del crganismo a la infeccidn loecal aguda,
es mis amplia e intensa, algunas veces hasta en absceso dental
o una enfermedad parodontal amplia es suficiente para producir
glucosuria en un diabético y en ciertos casos incluso coma dia-

bético.
Se ha observade gue la diabetes empecra en presencia ~
de problemas inflamatorios de las encias y en las estructuras-

de soporte de los dientes.

Las infecciones en el diabftico revisten una maligni--
dad especial debido a su tendencia a extraerse, a esfacelarse-

¥ actuar sobre el equilibrioc del diabético.

Las ecelulitis y log flemones seon o menudo gangrenosos.

Los accidentes del tercer molar revisten una maligni--

dad mayor puliéndose formar un flemén o un adenoflemdn. La gra
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vedad de los forilnculeos labiales en el dizbético sobre todo en
el forinculo del labio superior que puede producir una trombo~

Flebitis del seno cavernoso.

Debemos tomar en cuenta que las causas mis minimas; —-
placa bacteriana, infiltracién anestésica; pueden ser el api--

gen de una infeccidn bucal grave.

A diferencia de la gangrena diab&tica de las extremida
des, la edad interviene realmente poco en la gangrena diabéti-_
ca bucal, Millet; encontr6 gangrena diabética bucal tanto en -
nifios como en adultos. Conociendo la flora bacteriana como en-
adultos , es sorprendente que la gangrena no sea m&s frecuente
en &sta aunqus puede haber una gran pé€rdida de tejidos, el pro
néstico de la gangrena diabé&tica bucal nc es "sobrio®™ quizds -
por la rigueza de la circulacidn colateral en la boca, situa—-
cidn opuesta a las de las extremidades infericres donde es tan

frecuente la gangrena.

El alveolo seco también es encontradec en este tipo de-
pacientes (inclusc controlados) €sto puede prevenirse adminis-~
trande vitamina B y C v eliminando las enfermedades parodonta-

les.

CARIES DENTAL.

En la actualidad noc se conoce bien la relacidn que =-—-



existe entre diabetes y frecuencia de caries en el enfermo, pa
rece ser que la incidencia de ésta aumenta probablemente a la~
disminueidn de la secrecién salival y de que disminuye el fend

reno de autoeclisis.

Debemos tomar en cuenta que la diabetesz influye s6lo -
de forma indirecta sobre la caries dental. Kirk y Simén dicen-
que la saliva del diabético tiene mds substancias fermentales-
que la de una persona sanaj por lo tanto el medic se vuelve ~-

mds adecuado para la produccidn de dcido.

Si la dieta se encuentra libre de carbohidratos fepr—w=
mentables no existe la posibilidad de que el paciente diabéti-~

co tenga que ser mis suceptible a la caries dental.

La presencia de glucosa en la saliva de estos enferros
no es constante, aungue se han refeprido casos de glucosialorrea.
En un estudio reciente que hizo Cohen, observé que los nifios -
sometidos a una diéta adecuada para la diabetes, nc por eso se
encuentran menos expuestos a la caries, este ectudio se reali-
z& en Inglaterra donde la caries es abundante, en este estudic

se utilizaron radiograffas y el método habitual de exploracidn.

La existencia de un aumentc en el nidmero de caries en-
el adultc debe hacer pensar en la posibilidad de diabetes o en

e} Hiper o Hipotircidismo.



ESTRUCTURAS DE SOPORTE DEL DIENTE Y MUCOSA BUCAL:

Con las fltimas investigaciones hacen pensar que cuan-
do existen complicaciones vasculares de la diabetes (Retinopa-
tias, Nefropatfas) microangiopatias de cualquier otro tejido -
en Srgano, también tales cambics existen en los tejidos buca--

l‘es »

Por lo general estas lesiones suelen presentarse en la

l&8mina dura.

Estas alteracicnes vasculares pueden tener lugar en el
prediabético antes de gue aparezcanr signes y sintomas clfinices
y bioquimicos de la diabetes, por ello cuandc se combinon los-
datos positivos en la Historia familiavr, puede cervir papa el-

diagndstico de la enfermedad.

El efecto de Xa diabetes no controlada sobre los teji-
dos bucales, debe considerarse por separado de los posibles -—-

efectos de una diabetes controlada sobre dichos tejidos.

En la pmayoria de todes los diabéticos adultos no con--
trolados existe alguna varicdad de trastorno parcdontal, la inm
portancia de las manifestaciones clinicas depende de los habi-
tos generalec de higiene de los pacientes, de la duracién y --
control de la diabetes y de los factores predisponentes loca--
les.
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El efecto de la diabetes no controlada sobre las estruc
turas de soporte del diente pueden evaluarse a través del estu-
dio de dichas estructuras en nifios con diabetes no controlada,-

pués este grupo de edad, es rara la enfermedad parcdontal.

Los cambiocs de encia y mucosa bucal en diabetes no con-—
trolada se parecen mucho a las lesiones que se obServan en ca--
sos de deficiencia de Complejo B. Es posible que los cambics de
la mucosa bucal se deban a ia deficiencia del Compleio B debido

al estado diabético.

Se sabe que la diabetes disminuye la aetividad de la --
Vitamina ¢, en la alimentacién v aumenta las necesidades de la-

Yitamina B ambos fenﬁmenos afectan los tejidos de costén del —-

diente.

Las principales manifestaciones bucales en pacientes -~
con Diabetes Mellitus son: Destruccidn de tejido dseo gue sirve
de sostén a los Srganos dentales, pericdontdsis, gingivitis,
lor en las encias, mucosa pdlida, puntillec casi nulo, tedo és-
to en enefa adherida la mucosa libre estd adematosa, mds rojiza
xerostomfa, pulpitis gin presentar caries en los Srganos denta-
rics, dolor ocasionado por arteritis, ulceracicones de la mucosa
¥ una disminucidén de la resistencia que retarda la recuperacidn

de los tejidos buecales.



ENFERMEDADES PARODONTALES:

Es frecuente que existan inflamaciones gingivales de -
intensidad poco comln, bolsas parodontales profundas y absce--
sos parodontales y radiculares recurrentes. Los dientes suelen
ser sensibles a la percusifn y la disminucidn de la reserva al
calinica d=l diabético no itratada puede favorecer la formacidn
de sarro, en la diabetes es un hecho gue se observa frecuente-

mente.

SINGIVITIS:

E5 la inflamacidén en las encias, se caracteriza por la
presencia de exudado inflamatoric y edema en la ldmina propia-

gingival, cierta destruccidn de fibras gingivales y ulcoracio-

nes,

Z0LSAS PARODONTALES:

Cuando ‘el surco gingival se profundiza por efecto de -
la enfermedad de la gingivitis el aumento de la profundidad es
causada por agrandamiento coronario del margen gingival, co-
me consecuencia de edema o hiperplacia fibrosa inflamatoria &-
por las dos causas. Sin tomar en cuenta la profundidad del sur
¢o gingival ez patoldgico cuando hay grandes cambios inflamate

rics en la parsd blanda.



ABSCESO PARODONTAL:

Las bolsas periodénticas profundas se asccian a veces-
con formacidn de abscesos llamado absceso en botdn ¢ pdrulis,-
clinicamente aparecen como un botén o forfinculo circunserito -

en la encga del diente afectado.

No es muy doloroso pero el paciente nota cu existencia
y puede relatar numerosos episcdios sobre la lesidn de ésa in-
dole cada una de las cuales termina abridndose y descargdndcse

todo en tejido purulento.

PERICDONTITIS:

Proceso inflamateoric sea cual fuere su causa se extien

de desde la encia al interior del hueso subyacente.

La disminucién de la inflamacién se acompafia inevita-~
blemente de la destruccidn del huesc y formacién de bolsas, =--
las cuales constituyen las dos carvacteristicas mds importantes

de la enfermedad.

Clfnicamente se caracteriza por cambios en el coler de
la encfa, edema, hipertrocfia ¢ recesidn, formacidn de hendidu~
ras, presencia de bolsas verdaderas que pueden exudar pus cuan

do se les comprime, y tener movilidad en los dientes.



Las radiograffias ponen de manifiesto la destruccidn del
hueso que se hace aparente por una reduccidn en la altura de -~

los tabigques interdentales ¢ interradiculares.

En las zonag interdentales puede haber resorcidén verti-

cal del hueso y un adelgazamiento de los tabiques dseos.

PERICDCHTOSIS:

Eo unaz enfermedad degenerativa de los tejidos perioddn-
ticos en las primeras etapas se produce migracisn de los dien--

tes y como consecuencia diastemas y mal oclusién.

Al comienzo del espacioc subgingival es poco profundo y-
no hay inflamacién, en cambio en las Gltimas aparecen repentina
mente profundas bolsasy éstas se forman en el aldo a partir del-

cual el diente emigra.

Después de la formacifn de las bolsas se agrega una in-
flamacién secundaria per Lo tanto una pericdontitis se suma a -

la periodontdsis.

ELl movimienic y la migracifn de ios dientes puede termi
nar egpontineamente o pueden continuar y producir una inperfec-
cidén antiestética, a consecuencia de las bolsas el huesc de sos
ten ce distribuye y los dientes se aflojan y se pierden.
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Las radiograffias exponen de manifiesto un ensanchamientc
del espacio periodéntico y una acentuada resorcidén vertical del

hueso.

El tratamiento de la pericdontitis consiste en eliminar
el irritante (raspaje), vemocién quirfirgica de las bolsas perio
ddénticas, ferulacidn de los dientes flojos y eliminacién de -~

cualquier traumatismo oclusal existente.
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El Cirujano Dentista debe tener la suficiente capacidad
para reconocer o sospechar de las alteraciones que se presentan
en las enfermedades ya que esté&n o indirectamente relacionadas-

con la Odontologia.

En este caso, que se habld de la Diabetes Mellitus se -
recomienda al Cirujano Dentista hacer un diagnSstico precoz —--
ayudado de una correcta Historia Clfnica, ésto sucede muy rara-
mente ya que el enfermo acude al Médico cuando la enfermedad es

t4 avanzada.

En caso de que un paciente: tenga antecedentes familia--
res y obesidad se recomienda hacer anilisis de laboratoric, con

trol de peso y una diete balanceada.

Los puntos m3s sobresalientes para un Diagnéstico y Tra

tamiento correcto de la Diabetes en el Consultorio Dental:

1.- Tener informacién de la enfermedad por el Cirujano-
Dentista.

2.~ Contacto mutuo Médico-Odontdlogo.

3.- En relacién con la cavidad oral se debe tener en --
cuenta la presencia de gingivitis, parodontitis, se-

quedad en la boca, movilidad dentaria, bolsas paro-~



dontales, lengua fisurada, olor ceténico, destrucw~
cidn osea generélizada, ardor en las mucosas, for-

macidén rdpida de sarro, tejidos edematosos.

En relacidén a las manifestaciones antes mencionadas se
presentan en pacientes no diagnosticados o mal controlados, -

dependiendo de los hibitos de higiene.

La verdadera curacién de la enfermedad es rara, pues -

lo dnico que se puede hacer es un mejor control de la misma.

El paciente diabé&tico deberd acudir periddicamente con
el Dentista para mantener en buen estado la cavidad oral, =~
éste debe evitar irritantes en la boca por ejemplo: Prétesis

mal ajustada.

Es necesario recomendar a todo paciente Diabético el -
cuidado que debe tener al presentar una infeccidén en cualquier
parte del cuerpo ya que el procesco de recuperacidn es lento --
por las pocas defensas gque tiene este enfermo; en algunas oca-
siones no llega a la recuperacidn total llegando a la gangrena

presentindose con mis frecuencia en los miembros inferiocres.

Por {ltimo se recomienda al paciente Diabé&tico asistir
periodicamente a consulta cen el m&dico general y sSus examenes

de laboratorio.
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