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INTRODUCCTION

En esta breve introducciédn hablaremos un poco de histo-

ria:

En el primer siglo, fue en Turqufa donde la enfermedsd
fue bautizada como "Diabetes" que significa ''pasa a través"..

En el siglo XVI, en la India se descubrid en los diabé-
ticos que en la orina habfa anziGcar "La orina de miel", que a--
trafa a las hormigas.

En el siglo XIX en Francia, Claude Bernard dosifica el
azlcar de la sangre (glicemia) y especifica el papel del higa-
do en el mantenimiento de los niveles de la glicemia.

Luego Bouchardt establece las bases del régimen, més ~--
que cualquier otro, fue el ap6stol de la esperanza en un mundo
diabético de desesperacién (E. P. Joslin).

Fs por estas razones que me permito presentar esta sin-
tesis, de lo que realmente se puede considerar a la "diabetes"
como un& enfermedad aiatémica/de grandes consecuencias en el =
mundo de la medicina y la cienciﬁ; por consiguiente, me atrevo
a escribir en este tesis, una recopilacién de esta enfermedad
baséfindome .en los reportes y datos de los Ultimos 6 afios.

El desarrollo de este trabajo estd encaminado a estable -
cer, su metodologia, tratamiento, diagn6stico y definicién de
la DIABETES, por lo tanto quisiera recalcar la importancia de
esta enfermedad y los estragos que ocasiona la poblacién de --

nuestro pafis, ademiis la relaci6n que tiene con otras enfermédg



des que van aconpafiadas, dejando una serie de secuelas nmuy gra
ves para cualquier individuo que adquiera o padezca esta enfepr

medad.

El objetivo principal es dar a conocer la mayor informa
cién acerca de la diabetes en el medio ODONTOLOGICO. con el --
fin de que el Odontdélogo no deaconozca la importancia de esta
enfermedad, y en iz prActice diaria se pueda llegar a descu-«-
brir esta enfermedad e incluso tener conocimientos -para poder
tratarla a nivel mAs alto y el ocdont8logo gue habré paso en el

fascinante mundo de la medicina y su investigacién,
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CAPITULO I

DIABETES SACARINA

La diabetes es una enfermedad metabdlica aguda y créni-
ca que se caracteriza principalmente por hiperglucemia resul~-
tante de diferencia absoluta o relativa de insulina metab6lica
mente activa. La falta de insulina produce utilizacién tigsu--
lar deficiente de carbohidratos, que exige aumentar la catabo-
lia de proteinas y grasas para satisfacer necesidad energética
de la ecconomia.

La hipercataholia de las grasas produce catosis; la hi-
perglucemia causa pérdida excesiva de glucosa por ia orina ~ ~
(glucosuria). De esta manera nacen las manifestaciones metabd
licas principalmente de la diabetes; hiperglucemia, cetosis y
glucosuria, que a veces conduce a la nuerte.

AdemAs de estos trastornos metabblicos, la diabetes sa-
carina o mellitus guarda relacién con alteraciones difusas en
vasos sanguineos, rifiones, ojos, nervios periféricos y cora- -

zén. La mayor parte de los cambios vasculares consisten en el

apresuramiento de los fenfmenos de envejecimiento, que inclu--,

yen arteribesclerosié y cambios degenerativos més intensocs en

vasos sa?guineos de pequefio calibre. Un campo que actualmente
se estd investigando mucho es s8i éstas alteraciones vasculares
(angiopatia) guardan relacién directa‘con el trastorno metahé-
lico de los carbohidratos, o si las anomalias bioquimiéas y la
angiopatia sencillamente coexisten y ambas son secundarias a -

los trastornos mis fundamentales.



Es verosimil que un trastorno netab6lico atn no identificado -~
de las paredes de los vasos sanguineos puede existir con otras
anomalfas asocladas con la enfermedad, por lo mismo, coexiste
de errores del metabolismo diferentes y posiblemente relaciona
dos. La hiperglucemia y la acidosis como causa de muerte se -
han dado de eficaz. El punto de ataque principal en la actua-
lidad es dominar los cambios vasculares difusos incapacitantea‘
y a veces difusos y mortales.

Por ello, uno dq los temas mé&s discutidos en 1a medici-
na actual es la regulacién cuidadosa de la hiperglucemia y la
acidosi;:puede retardar o prevenir la aparicibén de las "Compli

caciones vasculares" de la diabetes.



CAPITULO 1I

INSULINA, ESTRUCTURA, SINTESIS Y LIBERACION

La insulina es la hormona antidiabética que sebproduce-
en el péncreas por las células beta de los islotés de Langep-——
hans, es una profeina que e¢std formada por 51 aminodcidos, tig
ne un peso molecular minimo de 6,000 y es estable en solucio--
nes Ecidos dilufdas a pH de 2.5 a 2.3.

" La molécula de insulina esté compuesta de dos cadenas -~
de polipéptidos, designados A (aminoécidos) y B (21 aminolci--
dos) que estén conectadas entre si por dos enlaces disulfuro
que unen los aminedcidos cistinas que es importante porque 1la
secuencia . de amino&cidos dentro de &1, es diferente, para las
,diférentes especies animales. La insulina de cerdo, de perro
¥ la humana, tienen una composicién de aminofcidos similar en
estas posiciones y difieren entre si (nicamente en el carboxilo
terminal de la cadena B. La insulina de cerdo en forma'simi-~
lar a 1a bovina, tiene alanina en esta posicién; la insulina
humana tiene un cambio treonina. -

La sfintesis de la insulina biolbgicamente activa que se
puede medir en sangre es el resultado final de una serie de pa
sos, en primer lugar se forma preinsulina, esta es una cadena
de polipéptidos larga con un peso molecular de alrededor de ~-
9,000.

En segundo lugar hay un rompimiento de la cadena de pre
insulina que queda dividida en insulina y una cadena conocida .

con el nombre de péptido conectante.
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Cuando la biosfintesis de insulina se sipue en una célula beta
pancrefitica, se puede observar que la proinsulina se locallza
en el retficulo endoplésmico.

A partir de aquf, la insulina se convierte a insulina -~
en el aparato de Golgi, finalmente se almacena en los grénulos.
Estos grénulos de la célula beta estln compuestos de cristales
de zinc¢ de insulina. HNuchos estudios han mostrado una buena -
correlacién entre el grado de granulacién de la célula beta y
el contenido de insulina del péncreas. Las tres posibles for-

mes aceptadas de secrecién de insulina son:

l.- Liberacidén microvesicular.

2.~ Liberacibn de emlecitésis.

3.~ Liberaci6n intracitoplésmicos de un contenido
granular previanente modificado, mecanismo «~-
que pqede incluir la liberacién del contenido

granular dentro del citoplasma.

La liberacién emiocitésica implica que loa grAnulos son
liberados a una localizacién especifica de la membrana del - -
plaema; Lacy Bugirié para la realizacién de este mecanismo que
la glucosa en la célula beta inicia la entrada del calcio el =
cual, causa contraccién del sistema micretube micorfilamento -
de la célula lo que da lugar al desplazamiento de los grénulos
beta a2 la superficie celular.

Este modo de secreci6n explica porqué en la circulacién

pueden detectarse como medirse preinsulina, insulina y el pép-

tido conectante,



!

Aunque la proinsulina cemo el péptido conectante puede
medirse, son técnicas especiales, su actividad bioldgica es ~--
significativamente menor que la de la insulina inmunorreactiva.

Durante los Gltimos 10 aﬁos,.se ha podido demostrar que
un gran nimero de compuestos mejora la liberaciém de insulina
a partir del pdncreas. Se debe enfatizar que el proceso de sg
crecién de insulina comprende, dos distintas fases, una de - -
ellas ocurre {nmediatamente después de la primera administra--
cién de un compuesto en part@cular. y la otra fase en cierta
forma retardada. Estas dos fases probablemente representan si
tios anat6micos o metab6licamente difebentea a partir de los -
cuales la insulina se libera.

Diversos tipos de carboxilatos y carbohidratos como - -
hexosas, glucosamenosa y fructosa, las pentosas ribosa y xilo-
sa promueven la liberacién de insulina. Aunque existe la duda
de 8i la glucosa tlene que ser metabolizada para liberar insu-
lina, o bien la molécula de glucosa por si misma puede actuar
en un receptor especifiico, produciendo cn esta forma su efecto
estimulante.

Experimentos en los cuales se émplean glicoliticos (ﬁaf'
noheptulosa) han demostrado que si él metabolismo de la gluco-
sa se interfiere, la liberacién de insulina se suprime.

" E1l mecanismo preciso por el cual los aminofcidos promue
ven liberacién de insulina no es bien conocido.y podrfa no ser
el mismo para todos los aminolcidos esenciales; acﬁuélmente‘se
sugiere que los aminoficidos mas que partiéipar en el métabolig

‘mo de la célula, actfan en sitio especifico de un receptor que



nropueve la secrecidn de insulina. Se han demostrado que algu
nos aminodcidos que no se¢ netabolizan tambhién son capaces de -
estimulsr la secrecién de la insulina. Se han demostrado que
alpunos Acidos prasos de cadona corta, los cuerpos ceténicosn y
los triglicéridos tamhién son capaces de promover la libera- -
cidén de insulina. Varias hormonas polipéptidas de que inclu--
yen el glucagbn del ACTH, también estimulan la secrecifn de in
sulina. ’

En la actualidad se cree que un aumento en los niveles
de AMP, cfclico, representa un paso final comiin para la libera
cién de insulina después de la administracién de hormonas peli
véptidas. Las catecolaminas son canaces de regular la libera-
cién de insulina dependiendo de 8i los efectos predominan.so--
bre los receptores alfa o beta adrenérpicos.

Finalmente las culfonilureas que son empleadas en el --
tratamiento de diabhetes del adulto, estimulan la liberacién de
insulina del péncreas.

E;tas substancias pueden liberar insulina por aumento -
de los niveles de ANP cficlico. La pgeneraci6n de ATP mitocon--
drial rarece ser necesaria para la liberacién de insulina}indg

cida por sulfonilureas. I

s

INSULINA Y SU FUNCION

a) Niveles de insulina olevados igual al esta de "alimentacién”

. Hiveles de insulina bajos igual al nstado de "ayuno".
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£l hombre normal oscila entre los estados de alimenta--
cibén y ayuno nientras se alimenta nor comidas sneparadas. La
rApida metabolizacién de la inpesta durante ¢l estado de ali--
mentacidén es el resultado de un aumento en la concentracién de
insulina. La movilizacidn de los nrincipios energético§ desde
los denésitos durante los perfodos entre comidas es funcién de

una concentracién baja de insulina.

h) Efectos metabSlicos de la insulina.

La insulina reacciona ¢on la membrana de clertas célu--
lan para dispar un "segundo' nensajero o sefial.
Hodificacionens intracelulareg-aumentos y disminucioﬁes de enzi
mas.
Modificaciones de membranas-permeabilidad a la plucosa.
trannanorte de aminofcidos.

filujo de potasio.

¢) Tejido adiposo-captacién dg glucosa
Sintesis de lfpidos (combustible mée econbmico).-
captacién de triglicéridos (lipoprotefnas}).

reduccién de lipolisis.

d) Tejido muscular
captacién de glucosa

sintesis de glucbgeno,
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e) Higado
Insulina Alta Insulina Baja
Captacién de glucosa Liberacién de glucosa

‘ Depbasito de glucégeno Glucogendlisis
Metabolismo de la glucosa Oxidacién lipfdica a ceto
Sfntesis lipfdica. fcidos.

f) Insulina alta el estado de (alimentacién)
Hisculo-oxidacibén de glucosa
Sintesis protéica
Adiposos-captacién de glucosa y sintesis lipfdica
Captacién de triglicSridos no lipélisis intracelu-
lar, no movilizacién lipfdica.
Hfgado, captacién de glucosa, sfntesis de glucégeno y -

lipidos.

g) Insulina baja -el estado de "ayuno“ estrechamente controla-‘
do por la insulina.

MGsculo -no captacién de glucosa, utiliza &cidos grasos
y cetoficidos.
Adiposos -no captacién de glucosa, libera Acldos grasos
libres.
Hifgado -gluconeogénesis para proveer de glucosa al éerg
bro, cetogenesia, cetolcidos metabolizados por el miscu

lo.
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s

CAPITULO III

na

a)
b)
¢)

d)

a)

b)

,C)

FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES

1.~ Problema: Disminucién absoluta o relative de insuly

Ymuy poco © muy tarde".

2.~ Deficiencia moderada de insulina.
Captacibén inadecuada de glucosa en mGsculo, tejidos adipo-w
sos higado.
Por lo tanto hiperglucemia sostenida (intolerancia a la glu
cosa).
Captacién inadecuada de triglicéridos en el higado (hiperli
pemia endbgena).
Tejidos insulino independientes expuestos.a un medio més ri
co en glucosa y grasa, que probablemente predisponen a en--

fermeded.

3.~ Deficiencia severa de insulina.
Captacibn de glucosa ausente en misculo. Tejido adiposo o -
hfgado.
Excesiva instruccién de protefna muscular a aminoAcidos.

Excesiva destruccibén de tejidos adiposos a Acidos grasos.

Excesiva produccién hepltica de glucosa.

Excesiva produccién hepdtica de Acidos ceténicos.

Hiperglucemia, cetoacidosis, muerte.

4.~ Algunas aplicaciones clinicas.

a) Obesidad; causa resistencia de los tejidos a la accién de



b)

d)

a)

b)
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la insulina.

Por lo tanto, se requieren niveles de insulinas més altos.
Si las células betas son defectuosas, la obesidad desenmas-
cara la diabetes. En tanto que la pérdida de tejido adipo-.
so disminuye la deficiencia relativa de insulina.

En caso de deficiencia moderada de insulina, pequefias canti
dades de glucosa producidas endSgenamente por el hfigado o -
ex8genamente a partir de comidas o infusiones, permanecen -
en la circulacién produciendo polidipsia, poliuria, colapso
del volumen circulatoric y eventualmente como hiperosmolar.,
La hipoglucenia puede ser de momento muy répido, la cetoﬁci
dosis toma cuando menos en el adulto de 24 a 48 horas de dg
ficiencia de insulina.

En la deficiencia severa de insulina el grado de cetoacido-

sis correlacionada con la proporcién con que el higado pro-

‘duce glucosa,

5.~ Nuevos conceptos de complicaciones:

Niveles altos de glucosa en algunas 'célules de las\paredes
vasculares, c8lulas de Schwann de los nervios, etc. causan
acumulacién de sorbitol, una mol&cula de glucosa "reducidé"
Yy a su vez dafila los tejidos.

Niveles altos de plucosa o falta de insulina puede caugar - -
en algunas células sintesis de complejos_molecularés largos
que contienen varios azficares derivados de la glucosa y pro
feinas similares al colégeno, que pueden dar lugar al engro

samiento y alterricién de la permeabilidad de ciertas membra



nas, tales como la membrana basal glomerual del rifién o la
membrana vascular de los vasos de la retina.

¢) Hiperlipodemia: resulta de un/fr alteracién en la captacidn de
graw; por el tejido adiposo, grasa que se deriva de la dieta
o que es nroducida en forma endégena, lo que puede hacerse -~
en exceso. Todo esto lleva a una predisposicifén aumentada -

a la arterioesclerosis,
CLASIFICACION Y ESTADOS DE LA DIABETES

Durante los (Gltimos 20 afios se ha hecho aparente para --
los investigadores en el campo de la diabetes que la hipergluce
mia o aiin una moderada pero significante anormalidad de la cur-
va de tolerancia a la glucosa es un evento tardfo en el desarro
l1lo diabético,

La opinién de Naﬁhyn con respecto a la naturaleza heredi
taria de la diabetes ha sido ampliamente corroborada.

El cambio genético en si por supuesto es aiin totalmente des-
conocido, pero es claro que un individuo con diabetes fiene uno
o més genes alterados. De acuerdo a ello labdiabetes es un; -
“enfermedad molecular" o sea, un padecimiento en el cual "compg‘
nentes" celulares importantes estd musente, seriamente dafiados
o perdidos. Eventualmente, las actividades de estas substan- -
cias o de sus productos encuentreia su expresién en diferentes
formas culminando en el criterio clasico de diabetes frahca.

AdGn sin conccerse el material hereditario que el digbétl

co recibiese puede controlar el efecto que este material tiene
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en &1, durante en el perfodo en el cual existe una anormalidad
lrstente. Este perfodc que va del momento de la concepcidn a el
de primera tolerancia anormal a la glucosrz es llamado el perfo-
do prediabético de diabhetes.

Prediabetes significa antes de diabetes, y puede ser ar-
‘bitrariamente definida como la condicién de aquellas personas -
que eventualmente desarrollan diabetes, pero en los cuales nin-
guna normalidad de metabolismo de los carbohlidratos es demostra
ble en una prueba de tolerancia a la glucosa oral o intravenosa
aln después de la administracién de esteroides.

Esta resistencia dinfimica a la diabetes, no siempre exi-
tosa se caracteriza lo que ha sido llamado el perfodo prediabé-
tico.

Obviamente este perfodo de prediabetes procede al estado
de diabetes "quimica" en el cual no hay sintomas del padecimigg
to, la glucemia en ayunas es normal, pero la tolerancia a la ~-
glucosa estd alterada o sin la adicién de esteroides, embarazo,
infeccibn, estesa, etc.

Este estado de diabetes quimica sefiala "el fin de la ba-
talla para resistir el desarrollo de diabetes 'y es el momento
m&s temprané en que se puede demostrar una tolerancia anormal -
para la glucosa.

El estado final es el de diabetes clinica franca o gietg
m&tica aguda crénica en el cual hay sintomas caracteriaticqé -
del padecimiento y los vélores de glucosa son anormalmente al-

"tos.
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Estus tres estado: desde prediabetes hasta diabetes sin
tomAtica, no son necesariamente progresivos en direccién de a-
_vance, ya que en algunos individuos puede haber regresién de -
un periodo a otro, por ejemvnlo, de diabetes quimica a prediabe
tes, y esto puede suceder sin cambios en el peso corporal o en
ausencia de tratamiento. Este tipno de regresiones del padeci-
mi;nto, particularmente de la forma franca, se han documentado
por afios; y también se ha logrado producirlo en experimenta- -
cién en animales.

La pregunta es (Qué es lo-que hacen que estas regresio-

nes o remisiones ocurran?

INDIVIDUOS SUSCEPTIBLES

Solo en muy pocas situaciones puede estar uno razonable
mente seguro que el .estado prediab&tico existe en presencia de
una tolerancia normal para la glucosa. Algunas de estas son -
las siguientes:

a) E1 gemelo i1déntico no diabstico de un diabético.
b) Individuos conn parientes cercanos diabéticos., De acuerdd
a Steinberg, la probabilidad de que una persona tenga una -
tendencia genética a diabetes es de aproximadamente 100% -
- cuando su padre y su madre son diabéticos 50 a 80%‘cyando -
el sujeto tiene un padre diabético, un hermano diabéticé y'/‘
/

un abuelo diabético del lado del padre que no es diabético

1 30 a 40% cuando los parientes diabéticos son los abuelos no



c)

d.)
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esposos entre si o cuando los parientes diabéticos son dos

abuelos, no esposos entre sf o cuando un padre y un primo -

hermano por el lado del padte no diabético tienen este pade

cimiento,

Hujeres con historia obstétrica anormal.

1.~

Con productos macrosémicos (més de 4 K. de peso) no to-
das las madres que el futuro van a ser diabéticas tie--
nen hijos macrosémicos aunque hayan tenido muchos hijos
Jackson, ha demostrado que el 62% de las nadres en su e
tapa prediabética han tenido cuando menos un niffo con =~
més de 4 kg. de peso en el momento de nacer.

Hortalidad Parinefal.

Abortos repetidps.

Toxemia.

Algunas otras alteraciones obstétricas asociadas a pre-
diabetes.

Han sido més discutidas tales como; infertilidad, hidro
mios, prematurez, malformaciones congénitas y lactancia

excesiva.

Individuos obesos

Karém y colaboradores encontraron una respuesta de insulina

a la glucosa elevada en sujetos obesos, resultados gimilas-v

res

por:

fueron reportados en hijos de ambos padres diabéticos -

Camerini DAvalos y colaboradores con técnica diferente.
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Sujentos con manifestaciones vasculares de las que observan
en la diabetes . Estas pueden inciuir retinopatfa, nefropa
tfa, enfermedad coronaria, etc. o alteracliones neurolbgicas
de tipo de la diabetes tales como dolor de las extremidades
e impotencia.

¥

EL DIAGNOSTICO DE iA DIABETES

¢Quiénes tendrin dimbetes? casi todos, aunque la mayo--
ria de los casos serdn en mayores de 40 aflos. También descu~-

£

bierta en niflos,
MAYOR FRECUENCIA DE DIABETES

Antecedentes diabéticos
Sobre peso .
Productos grandes (madres)
Hiperlipemia
Infecciones frecucntes
Clucosuria (no en ayunas)

]
Cansancio Inesbecifico.

EVOLUCION DE LA DIABETES
Nacimiento: : - w(

1.~ Prediabetes

2.- Reactor anormal de la glucosa
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3.~ Diabetes guimica o Subclinica momento habitual del diagnés
tico
4.~ Poliurie
Polidipsia
Polifagia R R R DIABETES AGUDA.
5.~ DIABETES CRONICA

Gran cantidad de complicaciones ......... MUERTE

CRITERIO CLINICO DE LA O.M.S.
Glicemia "verdadera'" (Somogyi-Nelson) Mayor de 140 Mg/100

ml, 2 horas después de administrar glucosa.
CRITERIO DE LA CLINICA JOSLIN

Todos los valores en Mg/100 ml, glucosa "verdadera" « -

usando sangre entera

Ayunas 1 Hora 2 Horas 3 Horas

Capilar 110 200 150 110
Venosa 110 160 130 110

REGLA GENERAL: Diabetes posible (bfisqueda) 130 mg/100 ml, o _—

més horas post-glucosra.

" Existen otros intentos de identificacién més precoz de
la diabetes. Por el momento deben considerarse en etapa de in.

vestigacién. Por ejemplo: valoracifn de insulina inmunorreac-
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tiva durante la PTG (valores bajos en futuros diabéticos). En-
grosamiento de la membrana basal capilar en la biopsia de mis-

culos (Siperatein) El objetivo de la deteccién precoz es posi-

ble profilaxia de la regresi6én, la detencién o la prevencién de
finitiva de anormalidades caracterfsticas de la diabetes.

Al tratar de detectar la existencia de diabetes se de--
bén buscar evidencias de A. insulina insuficiente y B. insguli-
na retrasada.

En la deteccién no se debe confundir la bisqueda del —-
diabético potencial con el diagnéstico del diabético.

Para la blisqueda empleamos el criterio de mayor sensibi
lidad mientras que para el diagndéstico los criterios deben te-

ner la mayor especificidad. En general la glucemia 1 hora des

pués de dar glucosa es lo mAs sensible mientras que su valor -

a las 2 horas es lo mas especifico.

ALGUNOS PATRONES DIAGNOSTICOS GENERALMENTE

ACEPTADOS

Para pacientes por lo demés sanos y menores de 50 éﬁos.
(Los valores que siguen: mg/100 ml, sangre venosa, giucosa. -

“verdadera" después de 100 g. glucosa standard como PTG).

1/2 Hora 1 Hora 11/2 Horas 2 Horas
Normal . 160 160  ——eeme 120
‘Diabetes - 160 6 + 140 6 + 1,120 6 +
Diabetes -— 160 & + .135 6 + .120°6 +

Probable 160 6 + .135 & + .110 - 120
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Para pacientes mayores de 50 afios: No tiene datos feha-

cientes aunque nuchos autores aceptan 10 mg/100 para cada déca

da en afios mis alla de 50.

CRITERIOS DE U.S.P.H.S.

Pacientes menores de 50, durante el embarazo.

Ayunas 1 Hora 2 Horas 3 Horas
110 : 170 120 110
90 165 145 125

1 punto 1/2 punto 1/2 punto 1 punto

2 més puntos-diabetes

1 punto diabetes posible

GLUCEMIA .GLUCOSURIA SINTOHAS

‘ETAPA DE LA DIABETES Normal no. .0
1.- PREDIABETES: Desde

el nacimiento hasta ob

servarse las primeras

modifiqaciones de la -

tolerancia a la gluco-

s8a.

2.~ TOLERANCIA A LA -~

GLUCOSA_ANORHAL: las - A veces MEs 000 ... 0O

pruebas no alcanzan -- elevada




los llamados niveles sin va-

diabéticos. lor dia
gnésti-
co.

3.~ DIABETES "CLINICA

levada, sobre %todo --
después de comidas, -
stress, glucosa. Gene
ralmente asintomética
Yy por consipuiente in
advertida para el pa-

ciente y su médico.

4.~ DIABETES CLINICA HMés Més

AGUDA (MANIFIESTA):

‘La dlabetes clésica
con sus "Poli" etc.
hasta hace poco, sb
lo se descubria en

esta etapa.

5,- DIABETES CRONICA M&s " Mas

biabetes evidente de .-
jlarga data, a menudo

~con complicaciones.

MAas MAs o O

- 19 -

Mas

o MEs
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istas etanas se caracterizan por diferentes bioquimicos
hinstolbégican y clinicas, y por respuesta no uniformes a lag —-

sulfonilureas.

Etapa_1, pruebas sangufneas positivas para la insulina.
So puede exttaer insulina del péncreas y las células producto-
ras de insulina nuestra signos de actividad. Durante el ayuno
nocturno el aziicar sanfuineo se nornaliza y es también reduci~

do por las sulfonilureas.

Ltapa 2. la renisién puede ser parcial o completo con ~

todan las pruebas de insulina positiva.

EEEEE_E; la prucba de insulina sanpguinea de resultado -
quizf negativo con ligera elevacién del azficar sanguineﬁ‘durag'
te la noche y en ayunas.

<4

Etapa_4, la prueba de insulina sanpguinea es negativa --

con marcada elevacidén del azilcar sanguineo, en ayunas y gluco- .

suria en las primeras horas de la naflana.

Ltapa 5, prueba de insulina sanpuinea negativa con hi--

perglucemia y glucosuria severas desde las primeras horas de -

la noche, el intervalo de tiempo entre las etapas 1y 4 es ge- ' -

neralmente de 3 a 5 ailon, la etapa 5 se caracteriza por perfio-
: i

do de crecimicento acelerado.
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DEFINICION DE DIABETES

Una afeccibén de modo hereditaria caracterizada por hi--
perglucemia y a menudo glucosuria, atribuida a una deficiencia
relativa de insulina pero también probablemente interrelaciona
da con otras funciones endécrinas. El metabolismo (intermedio)
de la plucosa 1ipidos y protefnas es anormal., Hay complicacip
nes depenerativas a largo plazo sobre todo en el aparato micég
vascular.

Por consiguiente: a pesar de las muchas nuevas ramifica

ciones de la investigacién la determinacién de la tolerancia a

la plucosa sigue siendo el procedimiento de diapnéatico mésg —-

préctico y aceptado.
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CAPITULO ¥

LA DIETA EN EL TRATANIENTO DE LA DIABETES

El principio fundamental del tratamiento dietético de -
los diabéticos es muy sencillo y se basa en el célculo de re--
querimiento calérico adecuado para estos individuos. Tomando
en consideracién la composicién de la dieta en carbohidratos,
proteinas y grasas. .

El célculo calérico se efectiia tomando ~ como base el pe
so ideal y considerando la actividad fisica y la situacién fi-
siolégica (crecimiento, embarazo y lactancia) o patologfa agre
pada del paciente si se trata de un obeso le dieta tendrd cler
ta restriccién calérica para conducir al paciente hacia una --
pérdida gradual de peso ideal, que para la mayor parte de los
adultos resultan en dietas de 1,200 a 1,500 calorias. Sikse
trata de adolescentes delgados en pnleno perfiodo de desarrollo
y crecimiento pueden necesitarse dietas hasta de 4,000 calo- ~
rfas. En general se prescriben 30 a 40 calorfas por kilo de -
peso ideal como requerimiento basal y se agrega un 40 a 50% —-—
més del mencionado requeriniento basal por actividad fisica in
tensa. En las personas con peso normal se mantiene este dando
25 calorf{as més por dfa en los adultos j6venes y un 20 a 30% -
lmés. con respecto al calor cal8rico basal, en las personas con
actividad moderada o un 40 a S0% m&s en aquellas con actividad.

fisica intensa.
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COMPOSICION DE LA DIETA

En términos generales, la cuota de protefinas en gramos
es igual al 10% del valor calédrico total (una dieta de 1,500 -
calorfas contendrd por tanto, 150 gramos de carbohidratos). El
azlcar se sustituye por sacarina.

Las grasas deberé&n emplearse moderadamente, teniendo --
cuidado de reemplazar en mayor medida posible las grasas de o-
rigen animal con grasas de origen vegetal, a fin de aumentar -
la proporcidén de Acidos grasos no saturados y as{ disminuir el
riesgo de arterioesclerosis y especialmente de accidentes coro
narios. Clasicamente la cuota de grasas, expresadas en gramos
se consideraba equivalente al 5% del valor calérico total (asi
para una dieta de 1,500 calorfas se recomendaba 7% gramos de -
tiene a reducir la cuota de grasas, expresada en gramos a un -
2.4 del valor calérico total, de tal manera que una dieta de -
1,500 calorias contendrd de 30 a 60 gramos de grasa). Para --
compensar el déficit calérico resultante de la reduccién de la
cuota de grasas, tendréd que aumentarse los carbohidratos prin-

cipalmente,

DISTRIBUCION DE LAS COMIDAS

La distribucidn de las tomas de alimentos se hard de a-"

cuerdo con el tipo de control de la diabetes es decir, que de;” _ﬂ

‘penderé del tipo de insulina o de hipoglucemiante oral due se
enplee para dicho control de que se utilice dieta exclusivémeg‘
te.

La ingulina de accién rdpida actia a lo largo de 4 hrs.

y por lo mismo influye solamente sobre la toma de alimentos -=-



- 24 -

subsiguientes a su aplicacibén antes del desayuno alcanza su mé
xima accidén 8 horas, después o sea, a la hora de la comida del
medio dfa y perdura su accién por 20 a 24 horas e¢n estos casos
la mejor distribucién de comida seré de 1/4, 2/4, 1/4 o sea, -
que para una dieta de 1,500 calorfas, el desayuno deberf soste
ner SZﬁ calorfas, pero frecuentemente se requiere dar colacio-
nes (leche, galleta o fruta) a media tarde o por la noche.

Cuando se emplea la insulina de accién prolongada (PZI)
se requiere que la principla comida sea la cena y una colacién
antes de acostarse para prevenir hipoglucemias durante las ho-
ras del suefio.

Es necesario conocer también el perfodo de accién 1la ho
ra de méxima actividad de los hipoglucemiantes orales para a--
justar convenientemente la distribucién més adecuada de alimen
tos.

En el caso de que se emplee solo dieta para el control-
de la diabetes es preferible recurrir a las tres comidas tradi
cionales y colaciones extras a media maliana, a media tarde y -
al acostarse, procurando evitar tomas exageradas de carbohidra

tos a todo momento.
DIETA DE REACCIONES EQUIVALENTES
Algunos de los alimentos més cominmente empleados se =

muestran en la siguiente tabla.

RACIONES EQUIVALENTES

VERDURAS A.- (Pueden tomarse en forma liberal) su contenido en

carbohidratos es muy bajo.
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Acelgas Calabactitas Ejotes tiernos Jitomate

Alcachofa Col EspArragos Lechuga

Apio Coliflor Espinacas Pepinos

Nobales Pimientos RAbanos Tomate
morrones

VERDURAS B.~- (La racién es igual a 100 g. de la verdura fresca

oa 1/2 vaso).

Aguacate Chayote Ejotes Zanéhorié
Pagua Colecitas Habas verdes
Betabel de bruselas

Chile poblano Huasontle

RACIONES EQUIVALENTES DE CARINE

Una racién igual a 30 g. de carne igual a un huevo,Cho.idr

Res Prot. 7..g
Pavo o Grasas ' 5 g

" Pollo |
Pescado

RACIONES EQUIVALKN&ES DE PANV
Pan de caja . l
Bolillo cﬁico 50 2.

‘4Pan ae trigo entero

Tortilla {chica)

Corn Flakes 3/4 de vaso

Rice Krispes 3/4 vaso
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. ‘Arpr0z, avena y pastas
Galletas de soda

Galletas de marfias

RACIONES EQUIVALENTES DE_VERDURA

Elote (50 g. 1/4 -de vaso)
Frijol (1/4 de vaso)

Papa (mediana)

Chicharo (1/4 vaso)

Lentejas { 1/4 vaso)

RACIONES EQUIVALENTES DE FRUTAS

Una racidn frescg, cocida enlatada o congélada. pero sin azﬁ-—

car.
CHO 10 g. .
PROT . 1 g.
GRASAS 0 g.
DURAZNO (1 mediano)
FRESAS (19 piwvzas)
GRANADA (5 cucharadas)
GUAYABA -
HIGO FRESCO (grandes)
JICAMA (1/2 pieza mediana)
~ MANDARINA (1 grande)
MANZANA 1 nmuy pequefia)

MANGO {1/2 pequefio)
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MELON (1 rebanada)
NARANJA (1 chica)

PAPAYA (1 rebanada)
PERA (1 chica)

PIRa (1 rebanada)
PLATANO {i/2 chico)
TORONJA (1/2 chica)
UVAS (18 piezas)

RACIONES EQUIVALENTES ‘DE_LECHE

Leche (1 vaso 200 ml.)
Leche evaporada (1/2 vaso)

Jocoque 200 ml.

RACIONES EQUIVALENTES DE GRASAS

Aceite de cértamo o de mafz (1 cucharadita)
Crema ligera - (1 cucharaditaf
Margarina » (1 cucharadita)
Queso crema . (1 cucharadita)

COMPLEMENTOS DEL MENU PERMITIDO LIBREMENTE

Agua, agua mineral, café, caldos de verdura o de carne desgra-

sados, chile, gelatina sin azlGcar, limén, té y vinagref
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CAPITULO V

OBESIDAD, FISIOLOGIA Y TRATAHIENTOC

1.~ Tejido_adiposo

70 a 90% triglicéridos.

Promedio en el hombre 15 k igual a 100,00 a 150,000,
Hombre obeso hasta 300 k igual 2,500 calorfas.

La masa adiposa es una funcién del balance neto de energia.

La celularidad es una funcién de la nutricién durante losraﬁos

de formacién.

2.~ Ingestibn dietética

T;nto el hombre normal como el oheao estético,lé ingestién qig
tetica Be.encuentra ent"estado de equilibrio”.

Ingestién 1 a 1.5 millones de calorfas afio.

Mecanismo de retroalimentacién hipbtesis glucostato, lipostato

i
regulacién de temperatura, etc.

" 3.,- Estudios metabblicos

Los obesos tienen una liberacifn disminufda de acidosis grasoé

libres en respuesta a catecolaminas, disminucién de hormona de

crecimiento a varios estimulos, aminoacidemia en sangre mayor,

hiperingulinemia tanto en el estado basal como‘desbuéa de-esti

mulacién, etc. Todo ello pareceresultar de la obesidad.

4.- Estudios psicolégicos

Con excepci6én de patologfa en el tercer ventriculo que es para

Y]
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quistes, tumores, etc, la saciedad en el obeso esta embotada,

o estimulada por estimulos externosy no internos.

5.- Fratamiento
Educacidén y entendimiento del problena
Dieta

Placebo

EL USO CLINICO DE LA INSULIKA

El descubrimiento de la insulina por Banting y Best en la Uni-
versidad de Toronto se llevé a cabo en el verano de 1921, La
primera inyeccién de insulina a un paciente diabético se apli-
cbé en el Hospital General de Toronto, el 11 de enero de 1922 a
un joven de 14 afios.

La insulina fue cristalizada por Abel en la Universidad
de Hohn Hopkins en 1926. La insulina protamina zinc se intro-
dujo en 1927 la insulina globina en 1939. La insulina NPH,‘en

1950, la familia de las insulinas lentas en 1954,

INDICACLONES PARA INSULINA

El tratamiento de imsulina es imperativo para la mayo--
rfa de los pacientes en las que la diabetes se inicibé a los 20
afios de edad. Usuafmente es necesaria en aquellos pacientes -
en que se inicia antes de los 40 afios de edad y atn frecuente-
mente se indica en aquellos pacientes con inicio después de -
los 40, El1 tratamiento con insulina es necesario a cualquief

edad cuando la diabetes es de tipo inestable. Su uso tambidn
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se hace necesario durante padecimientos febriles y durante o -

después de intervenciones quirirgicas.

PROGRAMAS DE INSULINA

Se puede seguir algunos de los siguientes nrogramas, En
la clfnica Joslin, el programa no. 3 es el que se usa mls fre-

cuentemente.

TRATAMIENTO DE LA DIABETES INESTABLE

E1l ajuste de la désis de insulina en el pacisnte con -
diabetes estable, es relativamente fécil, siempre y cuando es-
te coopere siguiendo la dieta que le ha Bido prescrita. Sin eﬁ
bargo, el tratamiento de diabetes inestable es mAs diffcil y =
frecuentemente presenta problemas. En los pacientes con este
tipo de diabetes, razonablemente se puede suponer que no produ
cen insulina endégena o bien lo hacen en muy‘poca cantidad, -<
por lo tanto al tratarlos uno debe intentar imitar la naturale
za procuiando que la cantidad de insulina sea la correcta y --
que actie en el momento en que es més necesario. En estos ca-
éqa el tratamiento debe adaptarse a cada individuo en eapecial
para ello uno debe determinar cual es el mejor tipo de dosis y
tiempo de administracidén no solo de la insulina sino también -
de la comida y del ejercicio fisico que sea neceagrio realizar
con respecto a la insulina, esto frecuentemente significa la -
necesidad de dar dos dosis de insulina de accién intermedia, -
es decir, NPH o lenta, una de ellas antes del desayuno‘y otra:

menor antes de la cena. En ocasiones ademés es necesario - -~
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agregar en la misma Jjeringa una pequefla dosis de insulina cris
talina. Por lo que respecta a la comida esta debe estar dis--
tribufda durante todo el dia en tres comlidas principales y dos
o tres colaciones entre dichos alimentos. Se debe procurar --
también que la actividad f{sica sea razonablemente uniforme de

.un dfa a otro.

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO CONl INSULINA

A parte de la hipoglucemia debida a una sobre dosis de
insulina (o a menos comida, o mAs ejercicio habitual), las com

plicaciones mas frecuentes de el tratamiento con insulina son:

l.- Atrofia o hipertrofia de la grasa subcutfinea, en los 8i- = -

tios de aplicacibén de la insulina.

2,~ Alergia a la insulina, gque habitualmente se manifiesta en

forma local y solo en muy raras ocasiones en forma general

3.~ Resistencia a la insulina, cuando los requerimientos de es

ta hormona alcanzan 100 a 200 unidades o m&s al dfa debido

al desarrollo de anticusrpos contra ella.

Existe la esperanza que ubal insulina, recientemente de

sarrollada y denominada de "pico Gnico" puede disminuir la rrg"

cuencia de estas complicaciones y que este tipo de insulina -

eontiene menos de 1% de substancias no insulina.

- LOS HIPOGLUCEMIANTES ORALES Y SU USO

Todba los hipoglucemiantes orales, actualmente. en uao'-



clinico son derivados de sulfaminadas o binguanidad.
Ay

DERIVADOS DE SULFANMIDAS

A) Aril-sulfonilreas.

b) Sulparimidinas.

Modo de accidn.- Todos los derivades de sulfamidas tie-

nen la misma accién, estimulan la sfntesis y la liberacién de
la insulina difieren relativamente en cuanto a duracién de ac~
cién a potencia de acuerdo a las modificaciones quimicas de -~

una molécula.

DERIVADOS DE BIGUANIDAD

a) Fenformin
b) Metfornin

¢) Buformin

Hodo_de_accibén.- No se ha definido en forma absoluta pe

ro se supone que:
.
1.~ Disminuye gluconcogénesis hepldtica y esa forma disminuye -
la producci6n de glucosa por el higudo.
2.~ Aumento del metabolismo anaerdbico por inhibicién de enzi-
mas oxldativas y en esa forma aumento de la utilizacién’de

fglucosa en tejido como el miscular.

3.~ Disminucién de la absorcién de glucosa en el intestino.

INDICACIONES GENERALES

Ambos tipos de hipoglucemiantes orales estén, 1hd;cados
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en el diabético adulto (més de 40 aflos de edad) con diabetes -
de reciente apariciGn {menos de 10 aflos) de tipoc estable, re--
sistente a la cetosis, que si usa insulina requiere menos de -

30 unidades.

CONTRAINDICACIONES

Diabéticos juvenil (indicacién de la diabetes alrededor
de o durante la pubertad) con diabetes de tipo inestable, con

tendencia a la cetosis.

Durante los Gltimos 15 afios los hipoglucemlantes orales
sulfonilureas y biguanidas, han demostrado claramente su efec-

tividad para disminuir los niveles de glucosa sanguinea en mu-

chos de los pécientes diabéticos adultos, con diabetes de tipo
inestable. La frecuencia y la duracibén de su efectividad va--
rian ampliamente de acuerdo al criterio que se emplea para con
siderar "buen control".

El criterio de la clinica Joslin bara el uso de estos a
gentes ha sido el emplearlos cuando la dieta por s8f scla no es
‘suficienté y el de continﬁar su uso, cuando en el individuo --
que los recibe dos tercios o més de sus valores de glucosa san
guinea son normales o cercanos a lo normal. HNo existen datos
que aclaren definitivamente si el tratamiento de la hipergluég
mia asintomdtica, en el paciente no deﬁendiente de insulina,‘—
es de provecho. Frecuentemente se ha afirmado que el usc de hlv
poglucemiantes orales es justificable solo en la base de gque -~

el control que producen hagan algln bien.
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£l estudio realizado por el programa de diabetes del —--
grupo universitario ha dado lugar a algunas implicaciones en -
el tratamiento de diabetes, que uno puede aceptar o no para a-
plicarlos al tratamiento de la poblacién diabética en general.
Dichas implicaciones son:
l.- E1 tratamiento de la diabetes més alld del control de los
sintomas no ha mostradoc beneficio.
2.- Los agentes hipoglucemiantes orales, en particular tobuta-
mid y fefromin, dan menos proteccién para las enfermedades

cardiovasculares que la dieta o la insulina.

El hecho de que pudiera aceptar estas conclusiones en -
base a ellas dictar los postulados para el tratamiento de dia-~
betés, por los médicos de todo el mundo, han dado lugar a mu--
chas controversias, entre las que se citan resultados que van
en desacuerdo con los halluzgos de la medicina mundial asf, --
aunque en el momento actual los resultados de dicho estudio no
se pueden aplicar a la poblacién diabética en general, por lo
menos por que toca a mortalidad por problemas cardiovasculares
si ha dado lugar a que, consideren los principios en los cug-n
ies se basa el tratamiento con hipoglucemiantes orales. En -—-
particular, se considera que son necesarios mis estudios para
aceptar que, el control de la hiperglucemia asiﬁtemética en el

paciente con diabetes de tipo estable, es de alglin valor.

PRINCIPIOS SUGERIDOS EN EL PRESENTE

.- La dieta y la reduccién del sobre peso con la base del tra
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tamiento. Muchos pacientes quedarén libres de sfintomas --
por estos medios. En aquellos pacientes en los cuales los
sintomas no desaparecen répidamente o0 dan lugar a moles~ -
tias, el médico puede elegir insulina o hiperglucemiantes

orales aunque dichos pacientes posteriormente queanrén li-
bres de sfintomas solo con la dieta.

Si el médico estd convencido de que la hiperglucemia asin-
tomAtica no participa en el desarrollo de infecciones, le-
siones vasculares, neuropgtia, etc., el tratamiento deber8
limitarse al control de los sintomas.

Si el médico se guila por el principio de que el control meg
tab6lico indicando por el nivel de glucosa en sangre, pue-

de proveer una proteccién significante para las infeccio--

nes y las complicaciones tardfas de la diabetes se deben -

hacer esfuerzos para lograr un control de la hiperglucemia
asfntomAtica, durante los aflos de la vida del diapético.
La falla de la glucemia para retornar a los valores norma-
les, por medio de la dieta y la reduccién del exceso de pg
so, debe dar lugar a2 un tratamiento inmediato con hipoglu-
cemiantes orales o insulina. El juicio del médico, en ca-
da individuo en particular debe guiar la seleccién del tra:
tamiento. Ninguno de ellos es perfecto y en situaciones'ig
dividuales, ambos pueden tener inconvenientes.

Los vacientes que se encuentran en fase de prediabetesn, o
en cualquier otra fese de la diabetes temprana en la que,
la plucosa sangufnea sea normal, excepto después de una -

carga de glucosa, no deberfn ser tratados con agentes hi--
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- poglucemiantes orales, excepto en aquellos casos en que —-
participan en un estudio de investigacién clinica.

5.- Cualquier tipo de tratamiento, dieta, aipoglucemiantes ora
les o insulina deberéd ser aplicado en forma temprana, ase-
guréndose de su efectividad sobre los niveles de glucosa -
sanguinea, para que su efectividad se considere significan

te a largo plazo.

HETABOLISHO DE CARBOHIDRATOS Y GLANDULA PITUITARIA

Houssay demostrsé que la hipofisectomia en un perro pre-
viamente hecho diabético por pancreactectomfia, producfa una --
disminucién del estado diabético. En el perro de Houssay (an}
mal sin péncreas ni hip6fisis), la administracidén de extractos
de pituitaria u hormona‘de crecimiento restablece la diabetes.

En la actualidad se acepta que la hormona de crecimiento =-
es la principal hormona deabetogénica de origen pituitario.
También debe mengionarse que la adrenocorticotrofina a través
de la secreci6én de glucocorticoides adrenales y en menor grado
la proloctine y la tirotrofina, son diabetogénicas en algunas
circunstancias.

En condiciones normales se puede detectar en el plasma
en ayunas y d;rante el descanso menos de 3 mg/ml de hormona de
crecimiento; esta aumenta en forma brusca durante el,ejercicié

fi{sico o con situaciones de tensifén emocional.’

La hipoglucenias es el més potente estfmulo para la se-- - °

crecién de hormona de crecimiento. Por el contrario, la hiper

glucemia suprime la secrecifin de hormona de crecimiento. La ad
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ministracién de algunos aminoécidos, entre las cuales la argi-
nina es la més potente producen también una elevacién de los -
niveles de hormona de crecimiento.

Ademés de su influencia en la sintesis de proteina, 1la
hormona de crecimiento poses propiedades lipoliticas y catogé-
nicas potentes. También deprime la capacidad fosforilativa --
del misculo y disminuye la c;pécidad de respuesta a la insuli-
na del sistema transportador de glucosa. La administracibn --
orolongada de hormona de crecimiento produce hiperinsulinemia.
Asf se ha encontrado hiperinsulinismo plaamﬁtico en la acrome-
palia, la secrecidn de hormona de crecimiﬁgto humana en reg- -
puesta a la hipoglucemia puede suprimirse éor la administra- -~
c¢ién de corticoesteriodes.

El lactbgeno plaéentario es también una hormona impor--
tante, desde el punto de vista metab6lico, debido a algunas -~
propiedades sim.lares a las de la hormona de crecimiento. Esta
hormona se produce en el sinciotrofublasto de la placenta y se
encuentra en altas concentraciones en la sangre, aterna pero -~
no en la sangre t;tal.

A pesar de nuestro conocimiento cada vez mayor tanto de
la hormona de crecimiento como de su fisiologfa, la importan-
cia de esta hormona en la produccién del sfindrome clinibo de -
la diabetes, alin no se ha aclarado. En los sujetos acromegéll
cos con diabetes es més frecuente una historia familiar de dig
betes, que en aquellos acromegilicos que no tienen esta compli:
cacién, 21 y 2% respectivamente. La mayorig de los aéromegﬁll‘

cos no desarrollan retinopatfa diabé&tica, sin embargo, en dlgg
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nos perros hachos diabéticos por la administracién de 1la hormo
na de crecimiento se ha encontrado retinopatia diabética.

En conclusién, parece ser que la hormona de erecimiento
juega un papel significante en el metabolismo intermedio, pero
su participacifén como un factor etiolégico en diabetes humana
no ha sido evaluada debidamente.

La hormona de crecimiento actia junto con la insulina -
para producir efectos anab&6licos generales y existe alguna evi
dencia que la secrecién de insulina puede estimularese por hor
mona de crecimiento. Los efectos contra insulina de esta hor-
mona puede estar relacionados con la inhibicién de la utiliza-

cibén periférica de la glucosa.

ALTERACION DE GLANDULAS ENDOCRINAS Y DIABETES

La diabetes mellitus puede asociarse a otros padecimien
tos endbécrinos ya sea porque se presenta resistenéla a la insu
lina o por un incremento importante de la gluconeogénosis.

Dos son los padecimientos endbcrinos extrapancrelticos
estrb6genos que més frecuentemente curas con alteracién en el -
metabolismo de los hidratos de carbono, la acromegalia que es
tratada en otra seccidén de este curso y el sindrome de Cushing.

Desde que en el -aflo de 1934 Hatman y Browenell demostra
ron que en los animales de laboratorio la diabetes experimen--
tal mejorada considerablemente con la adrenalectomia bilateral,
la influencia de la corteza suprarrenal sobre el metabolismo -
de los carbohidratos ha sido objJeto de constante estudio.

La coricosterona y en especial la hidr;cortisona 0. cor-

tisol, tiene un efecto importante en el metabolismo de la glue



cosa.

Neall y colaboradores en 1957 seflalaron el poder de glu
coneogénesis de cortisol y en fecha posterior Rosen y colabora
dores, demostraron el aumento de la actividad de la transamina
sa en el tejido hepdtico en presencia de glucocorticoides.

Williams y colaboradores, demostraron la accién permici
va de los glucocorticoides sobre el flujo de piruvato a penol-
piruvato en la secuencia de la gluconeogenosis en el higado de
ratas normales y adrenalectomizadas encontrindose disminuida -~
en estas Ultimas, al aprecer el lugar de interferer el paso de.
piruvato a oxalacetato. Wabwer y colaboradores, han observado
que la administracién de cortisona en ratas incrementa la sin-
tesis de glucosa 6-fosfatasa, fructusa-l, 6 disfosfatasa, adol
sa y deshidrogenasa l&ctica que son enzimas importantes en el
proceso de gluconeogenosis.

Plotz. y c6laboradores encontraron que el 90% de los ca
s0os de cushing por ellos estudiados presentaban curva de tole-
rancia a la glucosa anormal y un 15% cursaba en franca diabe-~
tes.

En nuestra experiencia de 12 casos de Cushing, en el --
75% de ellos la tolerancia a la glucosa anormal y un 25% con -

franca diabetes clinica.

EL MANEJO DEL DIABETICO EN CIRUGIA

. Preoperatorio:
l.- FExcepto en situacliones de emergencia, es deseable tener de
uno a tres dias de preparacién, para ajuste de la dieta y.

de la dosis de insulina.
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Los pacientes tratados con hipoglucemiantes orales deberén
ser cambiados a insulina.

La condicién clinica general del diabético deberi ser eva-
luada y deber& tomarse las medidas apropiadas en los casos
en que estén presentes anemia, problemas cardfacos o rena-

les, etc.

Dfa de Cirugia:
Si es posible la cirugfa deber& programarse en la mafiana -
preferentemente temprano.

El dia de la intervencidén una hora antes de la interven- -~

cién, en lugar del desayuno se iniciard una solucién de -~

1,000 ml. de suero glucosado al 5% que debe:2d administrar-

se lentamente. Al mismo tiempo se deberi aplicar por via
subcutédnea la mitad de la dosis de insulina, que requiere
el paciente por la mafiana. Por ejemb]o. si un paciente se
encontraba estabilizado con 40 unidades de inasuline NPH y
20 unidades de insulina cristalina antes del desregyuno, sé
le deberd administrar por via subcutinea 20 unidades de -in
sulina NPH y 10 unidades de insulina cristalina al tiempo
que se inicia la venoclisis.

Al regresar el paciente de la sala de recuperacién se vﬁei
ve a administrar al mismo tipo de insulina y la misma do-=-
sis que se aplicé antes de la operacién. Habitualmente no
es necesaria ninguna otra dosis de insulina hasta la nmafia-
na siguiente. Las soluciones intravenosas de glucosa al -

6% en agua o solucién salina, deberd continuar para propor
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cionar cuando menos 100 gr. y preferentemente 150 gr. de -
glucosa al dia.

En el curso de la tarde o sea una pocas horas de que el pa
ciente regresa al cuarto de recuperacién se deber& hacer o
tra determinacién de glucosa sanguinea, que guiard al me--~
dio para ver si es necesario administrar m&s insulina o --
glucosa. Un nivel de glucemia de aproximadamente 200 mg.
se conslidera satisfactorio cuando se esté administrando en

forma lenta una solucidén glucosada.
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CAPITULO V1
TRATAMIENTO DE LA DIABETES EIF LA IaFANCIA

Y LA ADOLESCENCIA

El tratamiento adecuado de ]la diabetes en j6venes ofre-
ce dificultades éebido a la severidad variable de ese estado -
clfnico y de la actitud cambiante de los jévenes hacia la dia-
betes.

La aparicién de la diahetes en la infancia no es comdn
(4% de todos los casos diabéticos). La diabetes es una afec--
cibén poco frecuente en la inrancié; uno de cada 2,500 nifios la
desarrollan antes de los 15 afios. La distribucibn por sexos -
es desigual; la méxima incidencia es a los 11 afios. Ocurre ra
ramente en menores de 1 afio y se desarrolla més infrecuentemen
te hacla el final que hacia el comienzo de 1a adolescencia.

Los sintomas y signos clésicos de la diabetes ocurren -~
en los casos de la infancia, con casos extremos de hipergluce-
ﬁia ¥y rlucosurie al hacer el diagnéstico. Los criterios de -- -
diagnSsticos son los mismos que para los adultos. La diabetes

juvenil progresa rApidamente en 4 y menudo 5 etapas.

1.- Aparicibén sihita, a menudo con catoacidosis.
2.- Renisién (30 a 50% ée los casos).

3.~ Intensificacién.

4.- Diabetes total.

5.~ Diabetes total complicada.




- 43 -

21l curso natural de la diabetes juvenil impone la nece-
sidad de teranéutica insulinica y hay que administrar insulina
contfinuanente desde el nomento decl diagnéstico y alin durante
los perfiodos de remisidn. En la etapa 1 es generalmente nosi-
ble usar una dosis (Gnica (antes del desayuno de insulina in--
termedia NP o lenta). Zn la etana 3 una mezﬁla de insulina -
rénida intermedia dos veces al dfa antes del desayuno. En la
etapa 4 se administra insulina intermedia dos veces al dia an-
tes de desayuno y al acostarse. En la etapa 5 generalmente se
administran mezcla de insulina antes del desayuno y de la cena
En otros centros se usan o%tros programas, los tipos lenta ei-—
clusivamente, PZI o insulina répida sola 3 6 4 veces al dia.

Los programss dietéticos juveniles se planean con miras
a promover un ritmo normal de crecimiento y desarrollo. Hay -
tres planes detéticos posibles a) dieta libre permisiva b) die
ta normal, con 50% C? 18% P y 35% G; c) dieta regular con me--
nor carbohidratos y mis proteinas y grasas que lo normal. Es=-

ta es la dieta que usamos en Joslin; 40% C, 20%P, 40%G.

Como la obesidad caracteriza la adolescencia de las ni-
fias éiabéticas, a los 13 afios su dieta se reduce a 14 calorias
pot libra de peso corporal un ideal. Aunque la insulina ha ~-
salvado muchas vidas y evitando la muerte por coma diabético -
en la diabetes juvenil, las formas actuales de insulina no re-
presentan una terapéutica perfecta de sustitucibén., La insuli-
na inyectada no esté disponible en el momento en que el cuerpo’

la necesita. Un control pérfecto de primera es raramento posi'
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ble. La clasificacién de control usada en la préética general

El pronéstico de diubetes juvenil mejora constantemente
Se obtienen mejores promedios de crecimiento y desarrollo aun-
que algunas manifestaciones de enfermedad vascular no sean ra-

ras después de 15 a 20 afios del comienzo de la diabetes.

Durante este programa discutiremos nuevos enfoques de =~
estos problemas. El record académico de los paclentes juveni-
les es bueno. Los diabéticos juveniles alcanzan la independen
cia econ6mica. El promedio de matrimonio de estos pacientes -
es alto. La maternidad no ofrece problemas para lag esposas
de jévenes diabéticos, pero las diabéticas juveniles no obtie-
nen tanto éxito en su vida matrimonial como sus hermanas no ==
diabéticas. E1 estimado para la transmisién de diatetes cuando
uno de loa padres es diabético es de 22% fr los hijos del dia-
bético juvenil tiene diabetes manifiesta antes de los 20 afios
y el 13% tiene diabetes clinica, que equivale al é2% del pro-

néstico.

Las ventajas del programa de insulimn¢ que se han escri-

to anteriormente son:

* a) El paciente estd protegido adecuadamente con la insulina. ~~
ﬁuesto que la dosis se decidieron aplicarla con anteriori—-
dad.

"b) La enfefmeda no tiene que .estar obteniendo muestras_de ori;

na para andlisig de glucosa, a intervalos finos después de
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la intervencién {(como sucede cuande se aplica insulina cris
talina, de acuerdo a resultados de glucosuria).

¢) Es menos probable que se produzca hipoglucemia, que cuando
se administra insulina cristalina a intervalos, de acuerdo

a los resultados de la prueba de orina.

POSTOPERATORIO

En el dfa que sigue a la operacién la dogis de insulina
en la mailana antea del desayuno, o al tiempo en que va a ini-~
ciar la primera infusién intravenosa de glucosa. Es muy proba
ble que no se requliera aplicar nuevamente 1nsulipa. de acuerdo
a los tiempos de al dfa sigulente.

Sin embargo, se puede hacer una determinacién de gluce-
vémia al final de la mafilana y otrv en el curso de la tarde, -~

que sirve como gufia para la administracién de méas insulina, de

acuerdo a los tiempos de accibén de lo que se estd empleando.

2.= Tan pronto como la situacién postoperatoria lo permita de~
bérén iniciarse por via oral, primero lfquidos después ali
mentos sb6lidos y finalmente la dieta usual. Sin embargo,
8l el tipo de operacién realizada impide la administracién
de alimento por vi{a oral durante algunos dias, el pa;iente
puede mantenerse con soluciones intravenosas, que proveen
de cantidades adecuadas de glucosa. La administraci6én de -
insulina puede simplificarse y obtenerse mejor control, a-
plicande insulina NPH o lenta una o dos veces al dia, con

o sin insulina cristalina agregada en la misma jeringa, de

acuerdo a las necesidades del paciente.
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3.~ En aquellos pacientes en los que la diabetes estaba contro
lada antes de la operacibn con dieta y agentes hipogluce--
miantes orales se puede volver al tratamiento anterior des
pués de pocos o varioe dfas, cuando el stress metabSlico -

de la operacién haya disminuf{do o desaparec¢ido.,

LA PIEL DEL DIABETICO

CLASIFICACION

Trastorno deqla plel y otros acociados con diabhetes.-

Necrcobiosis lipoidica diabeticorum Alergia de insulina

Dermopatia diabética Reacciones cuténeas a
hipoglucemiantes ora-
les.

Lipodistrofias (hipertrofia, atrofia)

Tragtornos de la piel y otros padecimientos que frecuente='

te se asocia con diabetes.

Prurito Sarcoma hemorragia de Kaposi
Contractura de Acantosis niyricans
dupuytren

Vitiligo Porfiria cuténea

Pasoriasis 7 S{ndrome de Warner
Mucormicosis . Proteinosis lipida

1.- Necrobiosis 1lipoidica diabeticorum.
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a) Incidencia y sitios de lesién.

El més dramitico de los trastornois de la piel asociados a
diabetes.

En un 20% de los pacientes las lesiones cuténeas pueden an
teceder por uno o 5 afios a los sfntomas de diabetes.

La diabetes habitualmente es de inicio m&s temprano y de =
tipo més severo de la gue s2 observa en la poblacién diabé
tica en general.

Cuatro veces méas frecucnte en mujeres que en honmbres,
Sitios méas frecuentes frea protibiales de las extremidades
inferiores,

Sitios menos com@ines muslo, brazos, mnanos, abddémen y dorso
Las lesliones son ha?itualmente simétricas en ambas piernas
Su principal problema es la posibilidad de infeccién secun

daria.

No existe tratamiento especifico me logra alguna mejoria ;
con inyecciones intra lesiones de esteroides.

Esteroides fluornales en forma tépica para el alivio gito—
mAtico del prurito. '
Tratamiento de la infeccién e injertos de la piel en oca=-

eiones.

La tranquilizacidén del paciente y una cuidadosa desaten- —~:F7

cién es habitualmente la mejor forma de tratamiento.
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DERMOPATIA DIABETICA O MANCHAS TIBIALES

A) Sindrome de perna manchada

B)

1.- Relacionada a cambios vasculares en diabéticos.

2.- Incidencia mayor en hombres que en mujeres.

3.~ Tratamiento de frecuencia en los pacientes con larga -
duracién.

4.- Los paclentes frecuentemente consideilan estas lesiones
pequefias, redondas, atrificas y bien circunscritas, co
mo resultado de trauma, pero en muchos pacientes dicha
historia no se puede obtener.

5.~ Las lesiones son mAs en nimero variable y habitualmen-
te bilatera;es, aunque no existe simetrig en su distri
bucién.

Tratamiento

1,~- No existe un tratamiento especifico.

A, Lipodistrofia.

Se obserwm dos formas en el diabético hipertrofia y a
trofia. '

1.- El mayor problema es de tipo cosmético ya que ningln -
paciente se queda sin sitio para la aplicacibn de insu
lina.

2.~ En pacientes de menos de 20 afios de edad, la atrofia -~
es moderadamente m&s comiin en mujeres que en hombres.

3.~ En pacientes de mis de 20 aflos de edad, es 7 veces més

frecuente en nujeres que en hombres.
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B. Etiologim se han investipgado nimerosos factores en -

la administracién de insulina como causa posible de la distro-

" fia

cos

pero hasta la fecha no se han encontrado factores etiolégi

especificos.

TRATAMIENTO

Ho existe tratamiento especifico, algunas medidas pueden a
yudar.

Curso benigno.

El prondéstico de recuperacién es excelente, sin émbarg05 -
el tiempo requerido para ello puede ser muy largo y varia
de 2 a 10 aflos o més.

La pared abdominal debe usarse como sitio para las inyec—;
ciones més que las extremidades o las &Areas glucosas, de Q
un &rea de 3 cms. de didmetro no recibe insulina mée que -
cada 3 6 4 semanas:

La inyeccidén intramuscular de insulina puede gubsistir a -
la inyeccién sucutéinea.

Existe la impresién sin coﬁfirmarse de que la insulina nman
tenida a la temperatura’del cuerpo puede producir atrofia-
menos frecuentemente. En la clinica Joslin se les aconse=-
Ja a los pacientes, mantener 1la insuiina paso uno inmedig-
ta a la temperatura del cuarto. Log frascos émpula§ de in-

sulina, para usarse en el futuro deben mantenerse en el re

frigerador pero no en congelador,



ALERGIA A LA INSULIHNA

A) Curso clinico

l.- En ocasiones se puede observar una reaccién alérgica gene-
ralizada, no s86lo con manifestaciones sistemdticas sino --
también con manifestaciones cuténeas.

2.- Frecuentemente existe una sensacién de ardor locaii?tda en
el &rea de induracibn no en el arer¢ o inflamacién. Esto -
puede ser comiin durante las primeras semanas de administra
¢ién de insulina a un nuevo paciente,

a) Puede Ber de ayuda el tratamiento con antiraminicos ¢ -
el cambio de una insulina obtenida de diferente animal.

b) En ocasiones es necesaric desensibilizar al paciente pa
para la insulina.

¢) En ﬁacientes,diébéticos Juveniles, dependientes de insu
lina se puede observar una triada constitufda por sintg
mas, hiperglﬁcemia o hiperlibemia.

En raras ocasiones se observa en dialéticos adultos. Si- -

tios comiines extremidades y cadera. ’ ,
Las lésionea de la viel habitualmente tienen un principio

rapido. Grupos de pApulas pequeflas amarillentas de aparicién

rapidre en las caderas y en extremidades especialmente en loﬁ -
antebrazos y en codos y rodilles. ComGnmente asociada a lipe;

mia retinalis hepatoes plenomegalia.
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CAPITULO VII

ENBARAZO Y DIABETES

Cien por ciento de riesgos en pacientes embarazadas.
Hipoglucemia de diabetes reactiva, curao.abatétrico anormal -
nifio con sobrepeso al nacer y anormalidades cnogénitas otro -

factor predisponente es la edad.

EVIDENCIA DE DIABETOGENICIDAD

»diabetes gestacional inducida
Episodios de catoacidosis en diabetes aguda
Progresién de diabetes franca dentro de 5 afios y medio.

Anomalfas congénitas y destruccién de insulina.

EFECTOS DEL EMBARAZO Y EL _CURSOQ DE
<

LOS CONOCIMIENTOS DE LA DIABETES

Tratamiento 1. Metabolismo mejorada de carbohidratos.
2. Identificacién de la diabetes, tendén- ‘K
cia a la cetoacidosis
3. Identificacién de la diabetes.
Parto Favorece el transporte de glucosa y me
jora la tolerancia de los carbohidra--
tos.

Post Partum Breve perfodo de hipopituitarismo
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Infecciones_y Comunes al embarazo y a la diabetes-in-
Nemopatfia tensificadas pero responden al trata- -
miento.
Lesiones macro- Renal
vasculares | relevada:
intensificada

EFECTOS DE LA DYABETES SOBRE EL

CURSO DEL _EMBARAZO

Fertilidad igual a cero

El promedio de abortos esponténeos aumenta con la duracién de
la diabetes.

Hidramnios casi todos

Preeclampsia~antiguamente 50%

MUERTE INTRAUTERINA-ACCIDENTE CLASICO

Causas maternas: Cetoacidosis
Preeclampsia
Angiopftica

Causas fetales: Anomalfas congénitas

Trombosis renal venosa
Dilatadores arteriales

Flujo sanguineo uterino aumentado

PROGRAMA DIURETICO

Restriccidén del sodio 2 grs.

Hidroclorotiazida 50-200 mg. diariamente



Furosemidad 4

Mercuhydrin

raramente

después de la 28 semana

VISITAS COMBINADAS PRENATALES

Obstetra

Evaluacién de la madurez del feto
Examen pélvico precoz

Fetona

Crecimiento uterino

Aligeramiento

Corazén fetal

Rayos X

Sonograma

Aminocetesis

Hfdbmmuos. preeclampsia (RX)

HOSPITALIZACION

Una semana antes de la fecha del parto

75% cesérea.

Anestesia raqufidea-atropina,

sa en agua, 3000 cc. en las primeras 24 horas.
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aspiracién gAstrica 5% de gluco-

insulina 1/3 -

de la dosis de preembarazo inmediatamente después del parto

(insulina intermedia),
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CARPITOLO VINT

CETOACIDOSIS DIABETICA

En base a sus caracteristicas clinicas, fue denominada -
"coma diabético" el cuadro que se describe, desde las clasicas
comunicaciones de Kussmaul y durante muchos afios.

Ahora se insiste en la denominacién que tiende a sus as~
pectos bioquimicos "cetoacidosis diabética" entidad clfinica, en
tre otras importantes, que conduce con mayor frecuencila a epta-
do de coma al diabético. |

Se ha aceptado de manera convencional, la cifra de 20. =~
volumen de 002 9 mEQ/L., para marcar la frontera entre cetoaci-
dosis y cetosis diabética condiciones clinicas que tienen va- -
riantes tanto en su esfudio como en su tratamiento, sin medir -~
en ello el grado de inconsciencia del enfermo.

Ha de considerarse los cetoficidos como una complicac;6n
diab8tica aguda de aparicién preferbnte entre los 28 y 32 afios,
atin cuando puede hacerlo en cualquier &poca de la vida, de pre-
dominio del sexo femenino 2/1 cuya aparicifn se establece gene-
ralmente cuandc el paciente ha evolucicnado poco (entre 3y9
afios y tlene una dependencia mﬁy marcada con ignoraﬁcia sea por
la falta de instruccién del enfermo conocide sea por n6 conocer

se el diagnéstico.

La causa fundamental de la cetoacidosis es la falta de u
tilizacién periférica de la glucosa por una insuficiencia abso-~

luta o relativa de la accibén de insulina, que en Gltima instan



- hH5 o

cia puede ser ocasionada por: suspensién del tratamiento, des--~
conocimiento de enfermedad, procesos infecciosos, stress emocio
nal por transgresiones diabéticas.

Llevada a una mixima expresidén, la diaminufida utiliza- -
cidn periférica de la glucosa conduce a HIPEROSMOLARIDAD por au
mento de la misma glucosa y de los productos del catabolismo ==
protéico y graso identificados por hiperglucemia aumento de ni-
trégeno no protéico, del fésforo de potasio, de los axios gra--
808 no esterificados y de los cuerpos cetbnicos, entre otros.
Existe también deshidratacién, tanto intra como extracelulares,

‘
productos de una, de la misma hiperosmolarid«dd y la otra de la
diuresis extrema del aumento de pérdidas insensibles fundamen--
talmente. La produccibdn exagerada de cuerpos cetbédnicos conduce
a CETOSIS, la que modifica el pH sanguineo cuando la reserva al
calina Be descompensa, ocasionando ACIDOSIS, asi como natriure-
8is que condiciona en parte al estado de COLAPSO VASCULAR del -~

enfermo.

Los sintomas y los signos de la cetoacidosis diabética -
corresponden a los hechos fisiopatolégicos: hiperglucemia, des-
hidratacién. hipovolemia, acidosis por cetosis. De entre ellos
destaca la poliuria, polidipsia, miastenia, niusea y v6émito, en
los primeros estados: los diversos grados de incon;clencia des~
de el somnoliento hasta el coma profundo, la respiracibébn tipo -.
Kussmaul, el aliento ceténico, la sequedad de piel y mucosas,
la hipotonicidad de los globos oculares para expresar el cuadro

establecido.
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El laboratorio ofrece los datos de hiperglucemia que - -

fluctfia habitualmente los 450 y 550 mg % de CO, de 9m Eg/Lm. ha

2
cia abajo; de pH smangufineo con cifras extremas hasta de 6.8 de
elevaci6én de nitrbgeno no protéico y frecuentemente de leucoci-

tosais,

El diagnéstico diferencial debe hacerse de otros. tipos -
de coma frecuentes en el diabético; acidosis metabélica como 1la
de la insuficiencia renal o la de hiperlactoacidemia. Las ceto

sis no diabéticas; el coma hiperosmolar.

LA HIPOGLUCEMIA SEVERA O EL COMA CEREBRAL

‘En la actualidad el tratamiento diffcilmente puede some-
terse 77 rutinas. Serén los criterios clinicos y fisiopatolbgi-
cos, los que determinen las medidas terapéuticas que tienden a
corregir el cuadro. La insulina de acci6én rapida encuentra a-
quf{ su més formal indicacién; los liquidos "compensadoresa" {(mez
clas de sol, salina insolténica con lactado de sodio 1/6 mol en
relacién 2;1) el lavado gé&atrico, los alcalinos de indicacién -
muy limitada, los antibibéticos y los correctores del choque co~
mo espansores del plasma transfucién sanguinea y vasopreeoreé,
Jjunto con potasio, formarén el indispensable arsenal terapéuti-
CO.

Los cambios clinicos durante el tratamiento, han conduci
do a establecer dos etapas en el mfamo; la ﬁrimera que abarca -
generalmente las primeras 6 horas 'y en la que el objetiveo es'cg

rregir:‘hiperglucemia deshidratacién colapso vascular y acido--
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dosis y la segunda en la que los objetivos estén encaminados a
corregir; deshidratacién cetosis o hipopotasenia.

Con los recursos terapéuticos y la experiencia acumula--
da, los fndices de mortalidad se han visto abatidos enormemente
y s6lo ensombrecen el prondstico las complicaciones imprevisi--
bles, como el infarto cardfaco, la trombosis arterial, la neumo
nfa, la insuficiencia renal, el grado y duracién de la acidosis
-la edad  del enfermo y con mucho el desconocimiento de la enfer-
medad (al final se amenzan cuadros con un criterio para el uso

de la insulimnre las soluciones y el potasio).

LINEAMIENTO0S GENERALES PARA LA APLICACION DE
INSULINA EN CASO DE CETOACIDOSIS DIABETICA
Primera aplicéucién de insulina: Después de los primeros

resultados de glucemia y reserva alcalina.
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CAPITULO IX
HIPOGLUCEMIA

de presentar en cualquier tipo de paciente, sea este diabético
© no lo sea. Esta causado por el descenso de la glucosa por a
bajo de 50 mg/100 ml, cuando se ;ide glucosa verdadera.

Debido a que se puede presentar en una gran variedad de
condiciones es imposible abordarlas todas en este capftulo por

lo que nos concretamos a presentar lo més importante en el pa

ciente diabético.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En él diabético como en el no diabético, el descahao de
la glucosa por abajo de 50 mg/l100 ml. una gran variedad de sig.
‘nog y sintomas., e

Las manifestaciones de la hipogluqemia-dependen funda--
mentalmente de la velocidad en el descenso de la glucosa. Es-~
io es debido a que el grado descenso origina y deteiminﬁila ac
cibén de los mecanismos contﬁarreguladores.

Si la disminucién es répida se producen sintomas por ex
cego de epinefrina como son: taquicardia, sudoracién, palidez
sensaci6én de hambre y temblor.

Si la hipoglucemia por el contrario, se presenta lenta-
mente o bien se prolonga, los sf{ntomas que predominan son de -
sufrimiento del sistema nervioso central debido a que la glucgyl

sa es el principal combustible cerebral, asfi tenemos:
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en:

1.~
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S{ntomas corticales (somnolencia, sudoracién, hiotonfa, --
temblores).

Sintomas subcorticodiencefflicos (pérdida de la conciencia
movimientos primitivos, agitacién, posici6én anormal, espas
mos crdnicos, hipersensibilidad al dolor, simpaticotonfa).
Mesencefélicos {espasmos’ tonocos, Babinsi positivo, movi--
mientos oculares inconjudédos); premiencefflicos (espasmos
rotacién de la cabeza, flexién de algunos grupos muscula--
res).

Mencéfalicos (como profundo, bradicardia, respiracién su--
perficial, miosis arreflexia pupilar,w;ipotermia y atonfa)
todos estos sintomas y signos se pueden encontrar presen--
tes en‘mayor grado en los diferentes cuadros de hipogluce-

mia.

ﬁpara fiﬁee précticos podemos dividir a la hipoglucemia

De ayuno 2.~ Reactiva 3.~ Exégena.

Hipoglucemia de ayuno

Las mds frecuentes son aquellas que se deben a tumores

insulares de células beta a tumores de origen no pancreédtico,

_princibalmente los mesoteliomas:. En los tumores insulares, =

el exceso de produccién auténoma de insulina es la regla, la

falla es disminuir la secrecibn de insulina durante lcs perfg

dos

de ayuno, cuando una comida es retardada o durante el e--
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jersicio fisico alinque este sea moderado.

En los casos de tumores extrapancredticos, el mecanis-
mo de produccién de la h ipoglucemia es probablemente entendi
do, en algunos casos es debido a la produccidén de sustancias
insulinoides y en otros, algunos autores asientan que es debi

do al consumo de glucosa por el tumor.

Hipoglucemia reactiva

De este tipo, con mugho mas fixcuentes son las llama~~
das funcionales y la secundaria a las fases tempranas de la -
diabetes mellitus la hipoglucemia consecutivas a la diabetes
mellitus presenta sintomas alrededor de las 3 a 5 horas des-—-
pués. de la.ingestién de alimentos especiglmente si la comida
ha sido rica en carbohidratos y puede ser la primera manifes-
tacién de 1la diapetes es debida a una inercia pancreética, --
~las células beta ﬁo»responden inicialmente al estimuio de la
glucosa, esta sube a nivéles de 200 a 300 mg/100 ml. y se man
tienen allf{ por 1 o 2 horas, esta glucemia se vuelve as{ un -
~estimulo mayor para el péncreas y las células beta principian
a secretar insulina en forma retardada cuando el aporte a par
tir del tracto gastrointestinal ya no es suficiente para amor
tiguar el efecto de la insulina produciéndose entonces hipo-—

glucemia.

Hipoglucemia Ex&égena

Es la forma de hipoglucemia que con mayor frecuencia =



se presenta en el paciente diabético. Es debida a un exceso

de administracién de insulina erogena o a la ingestién de hi-
* poglucemiantes orales debido a las sulfonamidas. El primer -
caso es debida a una sobredosificacién de insulina eré6gena al
retardo en una comida, a ejercicios en demasfa o a una combi-
nacién de lae tres glucemiantes, hay que enfatizar que es mu-
cho m&s comfin de lo que se pensaba anteriormente; en la lite~-
ratura se hayan informes de coma hipoglucémico o de hipogluce
mia severa producidos por casi todos los derivados de las sul
fonilureas en pacientes relativamente jSvenes y sanos por lo

que hay que tener presente que esta se puede presentar en - =

cualquier paciente que estl ingiriendo estos férmacos.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico diferencial de la hipoglucemia esponté-
nea en el adulto present; pocas dificultades si las posibili-
dades etiolégicas se tienen en mente y si disponemos de las -
pruebas diagn6ésticas necesarias, Para poder llegar a un diag

néstico diferencial se deben de llevar a cabo:

1.- Historia clinica evolucién del padecimiento en forma cui-
dadosa.

2.- Nivel de la glucemia, del ayuno, bajo dieta normal, des-—-
pués de 3 dfas de ayuno.

3.~ Curva de tolerancia a la glucosa oral.

4.~ Curva de respuesta a la tolbutamidad intravenosa.

5.~ Respuesta de la leucina.



~ 6.~ Respuesta de glucagén, y,
7.- Niveles de insulina plasmAtica medidas para radioinmunoen

sayo.

Se pueden llevar a cabo otras pruebas diagnSsticas més
sofisticadas que entran ya en el terreno de especialista.

Los pacientes con temor insular tiene habitualmente hi
poglucemia de ayuno. durante el ayuno prolongado se desarro--
lla hipoglucemia severa (25 a 30 mg/100 ml) generalmente an--
tes de las 25 horas. Es habitual encontrar niveles de insuli .
na plasmitica elevados. La respuesta a la tubutamida, a la -‘
leucina ¥y al glucagédén son positivas. En los casos de tumor =
exfrapancreético. debido al gran tamafio del tumor el diagnés-

tico es f&cil de establecer.

En la hipoglucemia reactiva la glucemia de ayuno es ==
normal durante la curva. de toleranqia a la glucsa oral, la --
glucemia se eleva normalmente para bajar en forma répida a nji
veles alrededor de los 50 mg. entre 20. y 40. horas debiendo
después un rebote de la glucemia.

En las fases iniciales de la diabetes la glucemia de a
yuno puede ser anormal o ligeramente elevada; durante la cur-
va de tolerancia a la glucosa oral la glucemia se eleva a 200
o mAs 300 gr. durante las primeras 2 hrs. la curva es dq ﬁipo
diaﬁético, entre las 3 y 5§ horas la glucemia baja a cifra; de

hipoglucenia.
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TRATAMIENTO

Independientemente del tipo de hipoglucemia, cuando es
ta se presenta y es severa se debe de instituir tratamiento a
base de dextrosa al 50% 25 gm. endovenosa o intramuscular, se
guido a una solucién de dextrosa al 5 o 10%.

Una vez pasando el perfodo agudo habré que llegar a un

diagnéstico etiolbgico y establecer el tratamiento especifico

para cada forma de hipoglucemia.

CLASIFICACION DE HIPOGLUCEMIA

Hipoglucemia de ayuno:
1.~ Tumor insular de células beta.
2.- Tumor extrapancrefitico.
3.- Hepatopatfas.
4.- Ingesti6n de etanol,
5.~ Deénutricién.

6.- Hiperfuncién hipofisiaria, suprarrenal, tiroides, &e las

células alfa.

HIPOGLUCEMIA REACTIVA

. 1.~ Funcional.

2.~ Secundaria a diabetes mellitus.
3.~ Sfndrome de Dunping.
4.,- Sensibilidad a la leucina.

5.~ Intolerancia a la fructuosa.
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Triopatfa-RetinopatIa, Nefropatfa y Neuropatfa.

Grupo polimorfo, var{a desde un comienzo agudo y rever

sible hasta un inicio insidioso con progresidn inexorable e -

irreversibilidad total.

Existe mucha diversidad y contradiccién reapecto a la

‘ patogénesis patologf{a e incluso la evaluacién clinié¢a. Sin -

embargo, el tratamiento sintomético es posible a pesar de -~ =~

nuestra ignorancia.

Radiculopatia Rafz nerviosa
Mononeuropatfa Nervio craneal
~Polineuropatfia Terminaciones
B nerviosas
Amitrofia Dia- Terminacién

bética nerviosa

Dolor y pérdida.sen-
sorial en la distri-
bucidn de dermatonma.
Dolor debllidad cam-
bio en los reflejos
y pérdida sensorial
en la distribucién -~
del nervio craneal o
espiral mixto.
Pérdida sensorial en
manos y pies debili-
dad periférica benig
na reflejos ausentes
Dolor en el muslo an

terior debilidad pré
xima em las piernas.
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Neuropat{a Ganglio simp&tico Hipotensién postura,
androsis, impotencia
gaspatfia, atonfa, ve

sical.

NEUROPATIA PERIFERICA DIABETICA

Caracterf{sticas clinicas:

l.- Lesiones simétricas y bilaterales de las extremidades in-
feriores.

2.~ Lesiones sensoriales de importancia.

3.-Dos sintomas sobresalientes dolor y parestesias.

4.~ Sfintoma diagnéstico distintivo -intensificacién nocturna
del dolor.

5.~ Depresidn y anorexia frecuentes,

6.~ Sensacidn alterada vibraci6én y hormigueo.

7.~ Ausencia de reflejos tendinosos profundos.

8.~ Puede haber neuritis sin datos neurolbégicos objetivos.

9,~ Las lesiones de las extremidades superiores son también -
com(ines atrofias muscular intrinseca y traatornos'aehao--

riales.

PRONOSTICO ’
1l.- Bueno en cuenta las manifestaciones sensoriales.
2.~ Duracién promedio para remisidn de los sfintomas de 3 me~--
ses de a 2 afios.

3.~ Signos pronésticos alentadores normalizacién del apetito

y del suefio.
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Tratamiento: Buen control quimico de la diabetes -otros prin-

cipalmente sintométicos y de soporte.

1.~ Combinacién de darvon, aspirin y largactil especialmente
durante la noche ~Darcén 65 mg. con aspirina cada 4 horas
y Lagactil SO.mg. al acostarse.
Se puede administrar valium -a 0 mg en lugar de.

2.~ Vitaminas terapéuticas -~complejo B con C parece un'enfo--
que razoable.

3.~ No hay indicacibn definida para las intenciones 812.

4,- Epamin 1004 veces por dfa.

5,- Perfodos ocasionales de descanso en cama.

COMPLICACIONES RENALES Y NEFROPATIA

Las Qariedades mfs comunes de enfermedades renales en los
ﬁacientes diabéticos incluyen glomeruloesclerosis diabética;
los procesos infecciosos del trato urinario y del rifi6bn; las
nefropatfas concomitantes no dependientes de la diabétea y la
neurosis tubular aguda. ‘

Cualquiera de estas condiciones puede parecer mis grave -

s8i existen factores de azotemia pre-renal.

La nefropatfa diabética propiamente dicha, 1ncluye‘al-
teraciones de los glomérulos (glomeruloeecleﬁoais). de las ar-
teriolas (arteriocesclerosis} y de los tibulos y la substancia
medular renal. En esta ﬁltiﬁa es frecuente encontrar infil--

tracién de tipo crénico. Lo cual puede representar pielone~-
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fritis crénica o alteraciones isquémicas.

Las lesiones glomerules, clerosis difusa, glomeruloescle
rosis modular y lesiones proliferativas. Las dos primeras son
leaiones que tifien con P.A.S. esto indica la presencia de carbo
hidratos en las lesiones, sabiéndose actualmente que estén cong
titufdas de glucoprotefinas., En estudics con el microscopio e--
lectrénico, se han podido aclarar que las lesiones existen, de-
un aumento de glucoprotefnas que constituyen la membrana basal
de los capilares glomerulares. Esta substancia del glomérulo,
lo cual quiere decir que la lesidén es intercapilar. Como las
glucoproteinas, no reqiéieren insulina para sintetizarse la glu:
cosa en otros tejidos. Esto sugiere que la lesién de la membra
na basal -el efecto depende de la alteracibn metabélica caracte
ristica de la diabetes. ‘Las lesiones de los glomérulos produ--.
cen dos cambios importantes en la funcién real; disminucién de
filtracién glomerua y aumento de la permeabilidad de los glomé-
rulos con pérdida de protefnas en la orina. La primera altera-

cidén favorece la produccidn de un sindrome urémico.

La segunda puede dar lugar a la presencia de un sindrome
nefrético. Ademfis muchos de estos pacientes cursan con hiper—-
tensidn arteriai.

El rifién es un 6rgano que tiene una considerable reserva
funcional, puede existir progresiva de los glomérulos sin que -

existan cambios aparentes.
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ABSCESO PERIODONTAL

Inflamacibén purulentas loecalizada en los tejidos periodon
tales, infeccién profunda en los tejidos periodontales a nivel
de la rafz, inflamaciones supurativas.

Destruccién de tejidos conectivos en la pared de la bol-
Sa hay dolor irradiado pulsé&til sensibilidad aumentada de la en
cfa a la palpacién sensibilidad del diente a la percusién movi-
lidad dentaria, linfoadenitis y manifestaciones generales com;
fiebre, leucocitosis y malestar.

L

MOBILIDAD DENTARIA

Secuencia del acceso parodontal y deformaciones de 1la eg

cia.

PAPILAS SANGRANTES

Irritacién papilar en cara y dorso de la lengua perfodi-
‘camente,

L]

BOLSA PERIODONTAL

Es una emigracién hacis apical de la adherencia epife- -
lial, y el avance progresivo de esta bolsa, provoca destruccio-

nes de los tejidos de soporte y mobilidad de los dientes.

POLIPOS GINGIVALES

El p6lipo puede definirse como cualquier crecimiento can.
cérigenoven las zonas gingivales de la encfa sobre mucosa y tem
jidos adyacentes y se empiezan a presentar en adenomas gingiva-

les y hay de_varios tipos de adenomas.
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DESTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR

Causada por la enfermedad periodontal, factores locales
y generales en una destruccién 6sea &l alveblo a causa de infla
maciones y trauma por oclusiéﬁes por falta de plezas antagonis-
tas, se desplaza por los espacios medulares y exudado leucocita

rio.

Lesidn que se caracteriza por la aparicién de vesfculas
esféricas circunscritas que se rompen de un dfa a otro. Las ~--
Gilceras consisten en una porcibén central roja o grisfcea. Las
lesiones se producen en cualquier parte de la mucosa bucal, - -
pliegue mucovestibular o.piao de la boca a veces se presenta en

forma de

PERIODONTOCLASIA

(Pericementoclasia) destruccién del pericemento y el al~

veblo &seo.

PROBLEMAS‘}K COAGULACION
~ :
Alteraciones de tiempo de coagulacién por la hipo e hi--

perglucemia y mala cicatrizacién.

GLANDULAS ENDCCRINAS

Se manifiesta principalmente por la obesidad y agrandaF?
miento de la cera y problemas de sintetizacién de alimentos co=

mo los carbohidratos y mal funcionamiento de crecimiento.
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GINGIVITS AGUDA Y CRONICA

Inflamaci®sn de la encfa de haya casi presente en la dia-

betes, inici&ndose con placa dentaria.
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NANIFESTACIONES DIABETICAS DE CAVIDAD ORAL

La diabetes mellitus u otras manifestaciones diabéticas

en cavidad oral son factores predisponentes y de mucho valor --

para determinar el estado bucal del paciente ya establecida, co

mo diabético o prediabético. A continuacién mencionaremos los

diferentes tipos de trastornos que alteran la cavidad oral.

XEROSTOMIA

ERITEMAS DIFUSOS

EN BOCA Y MUCOSAS

(<]
LENGUA SABURRAL

MACROGLOSIA

ENCIA AGRANDADA

-

Seyuedad de la boca, mal funcionamiento de
las gléndulas salivales, escasa saliva y muy

espesa con un pH alto y mal olor.

Deformaciones o ulceraciones en cavidad bu-
cal en carrillo y en zona retromolar, infla

maciones de color blanquecina.

Grietas y surcos profundos en cara y dorso
de la lengua, que ayudan a la acumulacién -

de colonias bacterianas.

Y Agrandameinto exagerado de la lengua.y 6érga

nos adyacentes,

Secuencia de la macroglosia. Encifas agran-

dadas y deformes a veces se presentan muy -

enrojecidas y cubriendo més arriba del bor- -
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de gingival cubriendo y moviendo los dien=w

tes.

Alteracién en la flora bacte;iana de la ca~
vidad bucal y modificacién en elwpﬁ de la -
saliva, muchas veces por mal higien del pa-
ciente y hay formacién de placa dental y sa

rro, por lo tanto son activas o activadas -

las bacterias "estreptococos" y "estafiloco.

cos" y se producen el olor caracter{stico -
llamado de manzana podrida. Revolucién ré-
pida de caries; por las mismas razones me;
tabblicas en la boca y flora bacteriana, =~

permite el exceso de desarrollo de la ca- -
ries dental y desgaste de las piezas y el -
medio propiaio pgra.el estreptococo y neumo

coco.

Materia alba y célculos, inflamaciones de -

tipo patolégicas, puede haber atrofia hipegk

plasia y neoplasia la gingivitis aguda es -

dolorosa y se instala repentinamente la ecré

nica es de larga duracién indolora.

[T o
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