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CAPITULO I

INTRODUCCION

EL PRINCIPAL OBJETIVO OE ESTE
TRABAJO ES PROPORCIONAR AL CI

AUJANDO DENTISTA Y ESTUDIANTE

UNA GUIA PARA EL CONOCIMIENTO

DE LA SINTOMATOLOGIA, LA SECU

m

LA DE LA ENFERMEDAD. ASI COMO
§US COMPLICACIONES Y S5US MANZ
FESTACIONES ORALES, YA QUE ES-
DE GAAN IMPORTANCIA EN LA - =

PRACTICA ODONTOLOGICA .



CAPITULD IX

CARBOHIDRATOS

Son substancias que contienen hidrégenc y oxfgeno en proporcic
nes de 1 2 1 . Por ejemplo: Uno de los carbechidratos mis conocidos-
es la glucosa, cuya férmula es Cg Hyo Ug . Los compuestos elementa=-
les de donde provienen los carbohidratos, se conocen con 61 nombre-
de monosacéridos. los monosacéridos con S Gtomos de carbono se deng
minan pentosas, y les que tienen dos dg ellas laribosa y dexoxirri-
bosa, son componentes escencicles de los &cidos nucléicos, y los ~

que tienen 6 hexosas (camo la glucnsa). galactosa y fructosa.

a) .~ DISACARIDOS:
Como su nombre 1o indica, contienen dos moléculas enlazedas de mong
sacéridos, ejemplo: la secarosa (cafia de azdcar), contiene una molé
cula de glucosa y una molécula de fructosa. La lactosa principal, -
carbohidrato de l:z leche, contiene una molécula de glucesa y una mg
lécula de galactosa.

La maltosa consiste en dos moléculas enlazadas de glucosa.

b).- POLISACARIDOS:

Estén constitufdos por largas cadenes de moléculas de monosacéridos
solamente 3 de s8llos son de mucha importancia:

1.~ CELULOSA .~ Es la substionclis resistente de que estén formadas las
paredes de las células de las plantas, el hombre no puede digerir -
satisfactoriamente la celulosa, como tampoco los memiferos camivo-
ros, solo pueden digerirla animales , porqué poseén estructuras di-
gesti\)e.s sspeciales, como la “"panza® de la vaca.

2.~ ALNIDON,.~ Es otro polisecfirido, producto de les plentas, es la~

forma en la cual se clmacenan los carbohidratos en el interior de -
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las célules de les plentes. Tanto el elmidén coro lo celulese con =
sisten an su totalidad de cadenss de moléculos de glucosa.

3.~ GLUCOGENO.- Es el equivalente animal del almidén, se almacena en
las célules del higado y del misculo, consiste exclusivamente de mo-
léculas de glucosa.

La diferencie entre la celulosa, slmidén y el glucdgeno, recdice en -

la forma como las moléculss estén entrelazados entre si.

c) . ~'ETABOLISNO DE LOS CARBOHIDRATOS

Como sshemos se encuantran en el cuerpo humana, bzjo tres formas ime
portentes: los pausacéridos almidén, los disacéridos sacarosa (sue-
rosa, cafie de azlcor) y lectosa (azdcar de leche).

los tres deben de ser fragmentados a los monosscéridos glucesa, frug
tosa y galactosa, antes de que puedan ser absorbidos en el intestino,

- las stapas principsles son:

1.~ E1 a2lmidén es desdobladc en moléculas més pequefias, por media de
una enzima que contiene le salive llemade ptialinz ¢ amilasa salivel.
2.~ E1 jugo géstrico, oungue no contisne enzima alguna gque fragmente
a los carbochidratos, puede eyudcr a desdoblar los dures grénulos de-
almidén, volviéndolos esimilablas.

3.~ En @l interior del duodeno es vertido jugo pancreftico, que tem-
bién contiene amilasa, lz cual complets el daesdoblemiemto del aimi -
dén el disecérido meltosa, E1 juge pencreftico también contiens bi -
carbonato, neutraliza el fcido clorhidrico, y permite por lo tanto ~

que la enzima actle.

DICESTICN OE LOS CARBOHIDAATOS PRINCIFALES

Almidén omilese 5 Keltosa Teltese o gyucoss

Lactosa lectosa 3 Glucose + GCelactosa
saec

Secarosa ALY Glucose + Fructose




Los monosacaridos pasen atrzvés de le pared intestinol, hacia la -~
sangre del sistera de la vena porta, ésta transporta toda la sangre
proveniente del intestino hacia el higado, solo después de haber pa
sado através del hicado, se mezcla la sangre del resto del cuerpo-

gue regres: 2l lado derecho del corazén.

ETAPAS DE LOS CARBCHIDRATOS DIGERIDOS EN EL HIGADO

Fructosa —m—————) Glucosa

Golect0Sa wmmmm——y Glucosa

Durante la ebsorcién

Glucosa .—"‘""'"’ Glucégeno
entre alimentos

En el higazdo gran parte de lz glucosa es eliminada de la sengre y -
sintetizeda en el polisacérido glucégeno, en cuy: forma es almacenz
do. Tombién gren parte de la galactosa y de la fructosa son dimina-
des de le sengre, y los sistemes energéticos del higado, transfor -

man éstos substenclas en glucosa.

Es importante que ls cifra de glucosz sanguinea se mantenga constan
te, porque é&stc puede ser empleada como fuente de energfa, por casi
cualguier célula del cuerpo, lo constencic es vital, particularmen-
te pora el fun:ionamiento del encéfalo, yo que parece depender ax =
clusivamente de glucosc porz su acbesto energético, y es incepaz de-
utilizer grases o protelnzs, por o tanto las neurcnas del encéfalo
puum quedcr dafizdes en formc permanente, si la glucos: sangufnea-

permenece bz ja.

Le giucosa como ya se dijo, es eliminade en su meyor parte de la . -~
szngre, y utilizeda de inmediato por les células, para proporcionar
energia; unz porte es captode por los mésculos wy el corezén parn al
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macenarla como glucégeno.

Con el fin de szcar temporalmente de apuro, en caso de alguna emer-
gencia, otra parte es capteda por el tejidoaliposo y convertida en-

grasa, una manera més de elmacenamiento de alimento.

La frogmentacién directa de la glucosa en el interior de las clu -
las, se pueds dividir en dos etapas:

a).~ ANAEROBIA.- Le glucosa es demolida haste &cido pirdvico. En ausencic
de ox{geno, el proceso no puede seguir, y el &cido pirivico se trans
forma en una substancia muy importente llamade acetilcoenzima A, és
ta es importante porque constituye el medio por el cuel los carbohi
dratos pueden penetrar al ciclo del &cido citrico, en donds son to-
talmente oxidados hasta agua, bifxido de carbono y gron cantided de

AP,
_ -~ GLUCOSA
ACIDO ¢ ~
OXALACETICO, ACETILCOENZINA A
AGUA BIOXIDD OE
g CARBONO

ATP



CARITULO  III

N U TRARCTIOCH

"Al dissghar una buenc alimentccién, deben incluirse los cuztro pun -
tos siguientes: _

1.- Debs proporcionarse sgua en centidad suficiente diariamente.
2.~ Deben proporcionarse alimentos que se oxiden al proporcionar -
enegrgia en cantidedes adecuadas.

3.~ Tembién deben tener climentacién los eminoécidos escenéiales, -
&cidos grasos, mingrales y viteminas.

4.~ Alin es{, una alimentacién que lleve los requisitos de los tres—
incisos enteriores, puede ser todavia defectuosa. En luger de contg
ner muy poco de aelguna substencia, pustde contener en exceso las subs
toncias naturcles que puadm.daﬁar el ingerirlas en exceso inclu =

yen grases, carbohidratos y vitemina A y D.

REGUERINIENTO CALDRICO Y TASA }.ETABOLICA.

Ceda gramo de protefna quemada, proporciona tlrededor de 5.3 K calw
Le gresa proporciona 9.3 K cel/g mientras que los corbohidretos pro
porcionan S.3 K cel/g. E1 nimero de calorfas tomades en el slimento
pueds calculerse mediante un. cnflisis cuidadoso del alimento: EY pe
80 de grasa en gr., se mide y se multiplice por 9.3, proporcioncndo
el nimero de K cal , que se producirfan por la oxidacién de dicha -
cantidad de grasa: El nimero de K cel que se leberaria en la com -
bustién de los carbohidrctos, se calcule midiendo el peso de los -
carbohidratos en gr y multiplicéndolo por 5.3 . La energfa potencial
de las proteinas se calcule de la misma menera.

La tasa metabflice de un individuo es el nimero de calorfas consumi
das por dia.



La tasa metabdlice basal es algo diferenta, que intenta explicar -
algo més fundementel acerca del metebolismo del cuerpo. Se ha en ~
contrado que la TMB (tese metabllica basal) , S8 encuentra Intima -~
mente asacieda o lao superficie corporel. E1 nimerc de K cal, consuy
midas por un individuo en reposc por m. de superficie corporal, es
esombrosamente constante pare todos los humangs sanos, y también -
para todos los mamiferos scnos. La cifra normal es cercena a los -

1,000 K cal/te/dia.

Los factores siguientes pueden alterar la TNB:

1.- Desciende muy lentamente conforme aumente la edad- .

2.- Es ligeramente menor en las mujeres, que en los varones.

3.~ Puede aumenter con la exposicién prolongada al frfo. FPor lo -~
tanto, el cuerpc tiene que pn::ducir més calor para el mantenimien~
to de su temperatura normal.

4.~ Se eleva elrededor de 10% por cada 1° C.de elevecién de tempe-
ratura carporal . Por lo tento la TMB estaré muy elevada la fliebre
5.~ Es afectada por la cifra de la hormona tiroidea, cuando la pro
duccién de la hormong es muy elevada 509 més por encime de la cifra
normal (1000 K cal/ti2/dfa) Cuenda 1e sreduccién de hormona es dema
sicdo baja (mixedema), la TNB puede estar en cifres por ebajo de -

1o normal.
CONSTITUYENTES ESENCIALES DE L ALDVENTACION

Aminodcidos esencizles.- Hoy 10 aminoécidos esencicles que deben ser
proporcionedos en la alimentacién, debido a que no pueden ser sinte
tizados por el cuerpo en cantidades suficientes para satisfacer sus
demandas. Les proteinss que contienen los amimcécidos esencicles,
son denorinades protefnes de eleveds velor biolégico. Les protefnes
de origen enimel coto lns provenientes de le ceme vy leche, son de-
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elto v~lor biolérico. Todos las eminofcidos esencicles, deben hollar
se presentes e gl «ismo oli~ento, si von 9 ser utilizedos pera la=-
sintesis protéics,

) -ELENENTOS:
Los eleventos principrles que deben ser proporcion~dos son: Sodio,-
Potnsio, Crlcio, Fésfore, Fierro, Cotre, Vegnesio v Flior. De éstos
el Crlcio, Fierro, Megnesio y Flor, son de irportencie especial, de
bido = 53 deficiencies co'e ocurren con frecuescia.
%1 Hierro es esenciel pere le sintesis de hemoglobina, en el inte -

rior de los eritrocitos de la sengre.

INGESTION Y PERDIDA DE HIERRO

Ingestifn €3 1.5-2 mg./dia.

Irportencie de 1z acidez -

géstrics
HIERRD CORPORAL
Pérdids nnor—cl Mestruncidn 1lmg./dfa — Pérdide anormsl de sen
de 1 piel e in gre 1 ra/2nl. de sengre.

testina 1-o/dfs

Por 1z frltr de célcio los huesos pueden debiliterse. El yodo es -
esencicl perr lr sintesis de la hormone tiroides, si hay muy poco-
yodo e1 12 elirentrcifin el individuo puede volverse un hipotirei -
deo, y la glénduls puede creer en un esfuerzo desesperado producir

mds hormona tirvidea.

SULACION DE LA GLUCOSA SANGUINEA
Normalmente la concentracifn de glucosa en sangre, se halla dentro de
la gomo de ¢3-S0 5g/1C0 nl. de plosma. E1 mantenimiento de una cifra
constante, constituye una de les funciones mds importantes del siste
ma horwonel. Casi todecs las células del cuerpo, exceptuondo les del-
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higedo y encéfalo ( que son completamente permecblesal poso de la -
glucosa en cualquier mommtn),presentcn glguna barrers para que pue

da penetrer la glucosa al interior de las célulcs.

b) HOANCONAS

INSULINA.-~ Es la hormone proteica liberada por grupos de c8lulas -
del péncreas, como los islotes de Langerhans. Los islotes son muy -
diferentes en estructura de la pomiénprincipal del péncreas, la ~
cual secreta jugos digestivos o lo largo del conducto poncredtico.
Los islotes secretan su hormone directamente en lo sangre, lo accién
mis importante de la insulina, consiste en el descenso de la gluco-
sa sangufnea; ésto lo lleva a caba de dos formas:

1.~ Estimula al higédo para que 8intetice glucégeno, a pertir-
da_ la glucosa que llega 2l higado en la sangre porta,

2.~ Estimula a la mayor porte de los c8lulacs, en particuler a-
las musculares, paro que capten glucosa con rapidez.
Las otras acciones principsles de la insulina son: la estimulacién-
y sintesis de proteinas a pertir de los aminodcidos absorbidos des-
pués de una comida, y la estimulacién de la formaciin de triglicéri
dos en el tejido adiposo, proveniente de los écidos grasos de la ~

sangre.

La produccién de insulina es controlada por la cifra de glucosa san
guinea; cuando &sta se eleva, se eleva tombién la produccidn de in-
sulina, disminuyendo la cifra de glucosa sangufnec nusvamente a lo-
normal.

ACCIGIES DE LA TNSULINA

Disminuye lo glucosa sunguines

INSULINA - Estimula 1a sintesis de triglicé
ridos
Estimula la sin}:esis proteico
9



HORNONA DEL CRECINIENTC
Es secretada por el 16bulo interior de 1o pituitarin, y en &lguncs-
formas sus acciones son lo opuesto de les acciones insulinicas, les
principales son:

1.- Impide que la mayories de les célulos del cuerpo, sigon - -
absorbiendo glucess de la songre. Esto frena al descenso de l¢ glu-
cosa sanguinea.

2.~ Produce le fragmentacién de las grasas a fcidos grasos li-
bres.

Se= Estimuia la sintesis proteica.

La produccién de hormona del crecimiento es controlada también por-
la cifra de glucose sanguines, pero los efectos son precisaments -

opuestos a los del cantrul de la produccién de insulina.

ADRENALINA

Actlza en dos formas:

1.~ Estimula 21 higedo para que fragmente el gluctgeno a gluco
sa répidamente.

2.~ Reduce la velocidad, a la cual las células coro les muscu-
leres, renusven la glucose de lc sengre.
Estes reacciones producen una elevacién répide de la glucosa sangui
nea, para que las células del sistema nervioso puedan recibir una -
provisién adecuada.
La produccién de adrenalina es estimuladae por concentracién baja de
glucosé ksanguinaa. y su liberacién por supuesto, va acompafiada de ~
las otras acciones de la sdrenalina y del sistema nervioso simpéti-
co .

OTRA3 HORNONAS

1.- GLUCAGOH.=- Eleva la glucosa sanguinea e inclusive estimule ia -

10



fragmentacién de proteinus, pera que den glucosca.
2.~ COSTIGOL.~ Cifres elevedos de Bortisol, producen cifreos eleva~
das de glucosa sanguinea. Cifras brjas de Cortisol, produce cifras

bajos de slucosa senguinea.
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0) - MIGTZEETOLORIA,
En 1875 Langerhans notd qgue, dentro del pdncreas hcbia unos pegue -
fios islotes celulores, con hiztolosis diferente = la de los acinos=-
pancredticos. Fostericrrente se observd que, éstos islotes permene-
cion intectos cuando los conductos poncredticos eran lijodos, mien-
traos habia ctrofic acinzr. En 1925 Santing y Best, descubrieron el-
principal producto de ésto islotes, lz insuline, y finzlmente San-

gor dilucidé la estructura proteica de ésta harmona.

De los Z0 & 75 grs. gue pesa el péncreecs, solo 1 gr. corresponde e-
tejido insular; el nirero de islotes ve de un cuarte de millén a2 un
71116n tres cucrtos, tiens un diémetro eproximasdo de 190 micras, y-
aungue se encuentran distribuidos por todo el drgaono, son més nume-
rosos hecin 1o col:s. En éstos islotes se pueden diferencicr tres ti
pos de células: las Alfaz, que producen Glucagén, les Setas que pro-
ducen Insulina, y los Oelte gque producen Destrina, responsable de -

gran parte de los sintoras del sindrome de Zollinger Ellison, Las

célulos Heta, predosinan, pués comprenden del 30 el 90° de todas

las célulzs, 1a mooriz de 1ns demis, son células Alfa.

La insulina es un £olipéptido que contiene &1 ominofcidas. Estd -

"

compuest: de 2 codenzs: A v 0, unides entre si por dos puentes di

sulfidicos. La cuvdenz A tiene 21 aminodcidos, y 12 B tiene 20,

Lo insuling tiene un precusor proteico de meyor peso molecular deno
rincdo "Freinsulina'. e cilouls que el pincress produce diaricmens—
te un promedio de 'Y unidrdes de Insulinz, el princijs:l estirulo ra
ra la produccidn de éstr, ec 1o vlucozo. Duronte el ayvuno los nive-

12



les pooin por debolo de lo nmormal, mientras cue, después de 1n inges

tidn de rlimentos, éstos suben muy por encims de 1o normal.

Entre les substoncics que turentcon 1z sccrecidn de insuling, teneros
la glucosa y otros carbohidratos, como la fructosa, ribosa y manose,

algunos orinoécidos, cetonas, verios homoncs como el Glusagdn, hor-
mona de crecimiento, luctéseno plecentario, ACTH, glucocotticoides,-
tiroxina y estrdgenos, hormoncs intestinales cono la secretin:, pan-
creozimina y Cluccgén, csi como estirulos vegetcles, tombién les sul
fonilurens. Entre las que disminuyen la secrecién de insulino estén:
la insulina mismz, epinefrina y norepinefrina, lu 2 deoxiglucosa y -
la monoheptulosa, el eyuno y la vagotonia, la feniletilbiguznidn - -
(0BI), y el Diaxozide, entre las que la inhiben estén las catecolomi
ncs, sin embargo ésta cccién dura solo unos pocos minutos, pués ¢l -

ser incctivada 1o eccifn insulogénica de la glucosa prepondera.

La insulinz se encuentra en sengre,en forma polimérica, generclments

compuesta por tres nondmeros, pesando cada uno eproximadocmente & 000,

La vida media de éste polipéptido, es nuy corta y va desde 10 mints,
a 3 horas. Al sclir del péncrecs, va ¢l higedo via vena porte, v wis
del 53¢ es retenido 211, para evitar hipoglicemia; de éste 2 1+ -
meyorfa es degradcde 11§, todos los tejidos degraden insuling, pero
entre los mfs activos estén: el higedo, rifién, péncrens, testiculos,

y placentt, perte de la insulina degredado es resintetizoda.

Hi: sido posible medir los niveles de insuline en sangre, con diferen
tes técnices: E1 primer grupo de ellas se ha llamedo ":ctividcd de -
tipo insulfnico" (I.L.A) v determina la actividad insulfnice del sug
ro del paciente, por su ccpeocidad de inducir coptecibn = 1o clucose-
ror tejidos tiles como el odipeso o el nusculrr. En @l sequndo grupo

- --—‘
istis, se modifics directomente la insulina inmuno recctiva (1A71)

[8e8

de

es decir, lo insulino que es copoz de renccionzr snte sus onticuer -~
13



pos, formando un comoleda cntigeno-onticuerpo.

Lo insuline per-ecbiliza la meambrona celuler a la glucoso, haciendo
posible lc entrado de ésta a la c8lula, siendo fasforilada, para -
formar glucosa ~G-fosfoto, por intemmedio de una enzime, lc exoqui~
nesa y en presencin de ATP, en el higado, el cusl es de pos si per-
meable & la glucosa, existe une enzima diferente para catalizar es~
to recceibn, la glucoquinesa. Le glucosa-S-fosfcoto, una vez formoda
pueda tomar verias vias:

1.~ Convertirse nuevamente en glucosa libre, més fosfato por -
medio de la glucose-t=-fosfatasa.

2.- Sintetizer glicégeno.

3.- hekcbolizrse por glic6lisis, le cual es ancerdbice y forma
lectzto mds ATP,

4.~ Tomar un trecho por la "Via oxidativa directa del fosfoglu
conpto o "Shunt de las pentoses”, el cual es una fuente importente-
de TPMH y DFMH,

5.~ Coger otras vias como la del &cido glucerdnico, o desvierse
de rllf, pare ir o formar mucopolisacéridos o simplemente polisccéri

dos.,

Lo insuline 1 hecer posible lo fosforilacién de 1o glucoso desence-
denc todn una serie de reacciones, los cu les se presentan en forma-
mis o menos importonte, de ascuerdo con el tejldo. En misculo predomi
na 1la sintesis de glicdgeno, en el tejido adiposa, lz conversifn de-

glucosa . gresas neutras o triglicéridos.

En el hizado los reccciones ocurren de occuerdo con los niveles de -
glicemi.; cuendo éstn estdl por encima de 150mg.t, el higndo sinteti-
zo gliclageno, cuando estf por debnjo de ést cifre, el higaedo produ-

ce glucoss ¢ portir ded glicéseno {nliconendlisis).
14



La sceidn de la insuling sobre les grasas es doble: Una, lo farma -
cién de gresos neutras {accidn hipogenéticn). Jtre la inhibicidn de
la lipolisis, o destruccién de las graosas {accién cnti-hipolitica).
Sobre los protelnas, la insulina estimula le ceptacién de los aming
écidos por tejido musculer, y otrus tejidos para formar proteinas.-
Otra accién del potcsio, consiste en el paso atrovés de la menbran:.
celular de éste cotifn, zumentendo su concentracidén introcelular v-
repolarizando las membrencs. De agqul el uso de insulina pora tratar
hiperkolemias, y en las llamadas "soluciones polarizentes" parc tro

tamientos en infartos miocfrdicos.
TIFOS OE OIABETES

El llamado tipo juvenil, tiene una cerencia genuina de insulina, -
San muy delgedos, por las enormes pérdidss de glucosc, y pueden ser

tratados slemente mediante inyeccién de insulina.

DIABETICO ADULTG.~ E1 problema primordial, no parece se falta de in
sulina, de hecho la cifre de insulina es mayor que en individuos -
normales, éstos pecientes tlenden a ser obesos. Existen vcrics ex -
pliceciones posibles par: ese tipo modurc de dicbetes, ninguna es -
aceptable, por no ser sntisfactorias

1.~ Fuede haber ingestidén muy eleveda de caerbohidratos que ox-~
cade lea copacidad de insuline para monejerlos.

%~ Las célules pueden ser resistentes a la accifn de la insu-
linc.

3.~ Puede haber en la scngre, antegonistas de la insulin:- cue-

prevengcn que ésto ejerzc su accién normal.

Puesto que la dicbetes madura no es debido o una carencie cbooluto-

de la insulina, puede ser posible tratorla sin inyecciones deo insu-

lina . Hay cuctye formes de hacerlo:
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1.~ Disminuyendo le ingestién de carbohidrotos {en especinl -
de aziicer de c.r:h’:}, narn reducir la necesidod de insulina.

2.~ Tomondo redicomentos bucales como la tolbutina, que estimu
1o los islotes de Longerbans, pera gue secreten mis insulino.

3.~ Usando drogas buceles como el fenformin, que tiene una ac-
cibn similzr ¢ lo insulina, vy que estimula la ceptocién de glucosa-
por las células.,

4,= 'edionte inyecciones de insulineg.
DIABETES LELLITUS

Es uh procedimiento en el cual le cifrc de insulina parece ser dema
siado baja pere competir con la ingestién de cerbohidrotaos del pa -
ciente, como resultcdo tienden o ocurrir cinco hechos importantes:

1.~ Lz glucoss senguinea esté mucho mis elevada que 10 nomal,

.= 5i la glucosc sanguinec se eleve por arriba de 180 mg/100-
mi., los rifiones no pueden retenerla, sccéndole de la orina, y epa-
rece glucos: en le aring,

3.~ Cuando cparece glucasa en la orinz, se excreta exceso de -
agun, para poder diluir 1o glucosa que tiene gren accién osmética -
en solucidn.

4,- Grondes crntidedes de ogua perdidc, vuelven muy sediento al
pzciente.

5,~ Dehbide © que rucha de la glicosa del cuerpo se pierde sin-

usarse, se naz2sliia proporeioncr mas colorias comlendo en exceso.

En 1o diabetes tempron:, rueden no estar presentes todas éstas co -

racterdsticas, v auede no heber glucosa on 1o aring,

Merés de los coracteristices ve menclonsdes, lo dicbetes puede pro
vocer ruchos connrlicnciones:
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1.~ Dopbsito de grescs en artericlrs, produciendo cordiopatias
y la obstruccién de lcs erterics principcles, especialmente las ~ -
piemecs.

2.~ Dafo el rifén, finalizondo en insuficiencia renal.

3.~ Dofio @ 1la retina, terminando en ceguera.

4.~ Infecciones repetidas, en especial de lo piel y vics uring
rias.

§5,~ Cetosis y coma diobético. Principin porgue no existe insu-
ling suficiente para permitir que lo mayor parte de los células del
cuerpo usen carbohidrotos; como resultedo hay un combio hacia la -
oxidecién de les groscs, pusde no hober suficiente acido oxalacéti-~
co, para que se combine con la acetilcoenzima A, formendo &ecido ci-
trico y completando el ciclo del &cido citrico parc la fragmentacién
total de todes las grasas. la ecumulacién de Acetilcoenzime A condu
ce & la formacién de los cuerpos cetéinicos, éstos wvuelven écida la~
sangre, y cdemds constituyen un veneno pare el encéfalo. Como conse

cuencia el paciente entra en coma.

Hay tres snomalfas fundomentales en un paciente en estado de coma -
diabético:

A) .~ Cifra eleveda d@ cuerpos ceténicos,

B).- Acidez de lo sangre.

C).~ Cifre muy plevada de glucose senguinea

For lo tanto, el traotomiento ird dirigide o la correccidn de -

tas tres enomclics medionte:

a) . Insulinz en gren centidod, pora combiar el meteboliseo del
cuerpo, hocie los carbohidretos nuevamente, y queme 1os cuerpos co-
ténicos.,

5} .~ Liquidos intrrvenosos pora corregir la deshidratocién.

c).— Bicrrbonsto de sodio en solucidn hipotdnico, pory elimi -
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nar la ccidez de lo songre,

Lo diabetes mellitus, es una enfermedad crénica, hereditaria, carac
terizada por niveles cnormalmente elevados de glucosa en la sangre~-
vy la excrecién de ssa azicar en la orina. El defecto bisico se debe
¢ la falta cbsoluta o relativa de insulina, que da luger & enormali
dades del metabolismo, no solamente de los cerbohidratos, sino teme

bilén de las proteincs vy grases.

CONCEFTUS GENERALES .

Sobre la etiopatogenia de la diabetes, unas de los aspectos intere-
sontes es su corfcter hereditario. Desde 1923, se dijo que la enfer
medad se trosmitis con corfcter autosémico recesivo. Lo enfermedad-
es més frecuente en gemelos homocigotos en heterocigotos. La mayor—
perte de los cutores, estén de scuerdo en que los diobéticos ya con
"enfermeded clinice" y diabéticos potenciales, son homocigotos, pa-
. ra el gen recesivo "de" o sec "dd". £l alelo normal de este gen es-
' ";D" y @l individuo normal sin el carfcter dichético se designa “DDY
El portcdor ser&MDd"., En esto forma se pueden tabular las combina -
ciones posibles:

1.~ dd + dd = dd dd dd dd

2,-0d + dd = dd dd Dd Od
dd Od Od DD
o= Ocd + 0D = Dd Dd DD OD

3

31- Dd + Dd

G.= DD + dd « Od Od Od Od
Actunlmente se creé gue el problema bésico se encuentra en el pan-—
crevs, existen dotos que sugieren que tcl ver se encucntre fuera de
€1. £5 bién conocide 1o relocién que existe entre dichetes y obesi-
ded, infeccidn y stess emocion~1. Existe muchs relecidn entre obesi

dod v dicbetes, pero no se ha encontrodo la forma en que la obesidad
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disminuye la tolerancia o lps corbobidratos.. Se he hoblodo tombién-
de la homona de crecimiento v del popel de las suprarrenales; sine
embargo, no se hen encontrodo en humanos la relacifn exacta o el -~
factar principicnte. Se ha sugerido también que la Sinonlbdmine que
es una proteina, se une a la insulinae e impide que ésta actde, i ~
nclmente se ha sspeculado que el defecto se encuentra ¢ nivel celu-
lar, haciendo que la célula no sea sencible & la insulina. En todes
éstes teorfas el péncrea produce més insulina para compen;ar la fal
to periférica, vy al finel se agota y se convierte en uno enfermedad
secundaria del péncreas. Estudios recientes de Kogut y Brineger, su
gieren gue la diabetes mellitus sea de origen esutoinmune. Esto se -
basa en el hallezgo de enticuerpos anticélulas beto,en diabéticos -
no tratedos, por la induccién de infiltracién linfocitorie del pan-
creas en rates inmnizadas con insulina bovina con lesiones histolé
gicas similores encontradas en pacientes diabéticos que murieron el
poco tiempo de iniciarse la enfermeded.

Existe un ndmero importente de enfermedades que ocurren en combinoe
. ciones con una frecuencia suficientemente alta, como par: sugerir -
la posibilidad de unz etiologfa comin. Estas entidedes son hipoti -
roidismo & insuficiencia suprarrenal, con o sin disbetes mellitus,-
enemiz perniciosa con hipoparatiroidismo y enfermeded de Addison, -
ésta con hipotiroidismo e hipogonadismo con o sin dicbetes mellitus.
En la enfermedad de Acdison se hen formado anticuerpes antisuprorre
nales y antitiroideas. En la diebetes, enticuerpos antitiroides y -

antiestémago.

En un trebajo de Vinik y coleboradores, tratando de unificar las hi
pStesis sobre la etiolagfa de lan disbetes mellitus, se mencions lo~-

siguiente: 3Se scbe que lo administrecién de glucosa por via bucal,
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en éstos pocientes, df como resultode una liberacién cdecucdc de -
ingulina, mds no po; la viz intrcvenosc en que esté retrosedo o cl-
terada. Esto ha postuledo le posibilidod de que existo une hormona
intestinal que actise ante le administracién bucal de glucosa, y gue
se ha pensedo que sea el Glucogén gastrointestinal, gastrinc, secre
tina y colesistogquinine-pancreozinina. Existen pruebas de gque la -
diabetes mellitus juvenll, se pueda deber & una insulinitis vircl o
a un proceso autoinmune, que distorcione la célula beta del péncrecs
y altere la unién de glucosa en su ciclo receptor. Pa;iblumente la-
digbetes no sen una insuficiencia de insulina por si sola, sino gue
sea una alteracifn bihcrmonzl en gue halla sobresecrscién de otras-
horvones pancreftices como el Glucaghn, ya que los niveles de Glucg
gbn encontrados en los pacientes diabéticos, se encuentron anormal-

mente eltos.

Con relacidn a la frecuencia de la dicbetes en los nifios, se consi~
dera que, solo un nific de cada 2,500, desarrolle la enfermedsd aon-
tes de los 15 afios, y corresronde solo al 4.1 de todos los dichéti

cas nifios y adultos, la frecuenciz es igual para ambos sexos.



__CARACTERISTICAS

TIPO JU\ENIL

TIPO ADLLTO

1.~ Edad

2.~ Sexo

3.- Nodo de inicio

4.- S{ntomas

5= Obesided

5.~ Pérdide de peso

7.~ Hipoglucemia, acidosis,come

G.= Tratamiento con dieta sola=-

mente.
9.~ Necesidad de insulina

10 .~ Insulina en plasmo

11.- Repuasta a los hipoglocemian
tes bucales

12 .~ Cambios vasculares degenera-
tivos sintométicos.

1.~ Nifios y adolescentes
2.~ Igual frecuencia

3.~ Ripido y obvio

4 .~ Fresentes

S.=- No juega ninglin papel
(.- Narcada

7 .= Frecuente

8.- No adecuado

9.~ En todos los casos
10.- Ausente 0 baja

11.- Ausente contraindicada

12.- Solamente después de la
adolescencia

1.~ Edad medura y senectud
2.~ M&s frecuente en mujeres
3.~ Lento e insidioso

4,~ Pueden estar ausentes.
5.~ Factor predisponente
G.= Frecuentemente ausente
7.~ Poco frecuente, leve o ausente

8.~ Posible en el 30%

9.~ En el 20% de los casos
10.~ Normal o reducida
11.- Ayudc en el 307

12.- Pueden estor presentes al ha~
cer el diagnfstico.
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b) .~ CONSECUENCIAS LETABCLICAS FOR LA DEFICIENCIA DE INSULINA
La deficiencia de insulina, problema bisico del didbetico, traé con
sigo una serie de cambios fisiolégicos, que si no se detienen, den-
lugar &l coma y a la muerte. Estos cambios involucren no solamente-
al metabolismo de czrbohidratos, sino también el de las grasas, pro
teines y tienen repercusiones sobre ruchos érganos de la economia,-
principalmente el sistema nervioso central, y los aperatos: cardio-
. vasculer, respiratorio, digestivo y urinario.

VETABOLISNO DE LOS CARSOHIORATOS:

Lo deficiencie de insulina 6 el aumento brusco en sus requerimientos,
distinuye la utilizacién periférice de glucosa, principalmente por-
misculo y tejido adiposo. Este fenfmeno no produce hiperglucemia, -
agravado por la cantidad que viene del higado (gluéogendliais) y =

mﬁsculo .

Como la glucosa se difunde solo muy lentemente hacie el interior de
la célule, el aumento de éste carbohidrato en el espacio extracelu-
lor, tree como consecuencia el peso del lfcuido fuera de la célula-
pore equilibrar la presién osmética, oumentando la osmosided en em=
bos comportimientos. Cuando la concentracién de glucosa en el plas-
ma sube lo suficiente para rebasar el umbrzl de elimentecién renel,
se elimine en grandes cantidades por ésta via, actuando como un diu
rético osmético, y provocando pérdida de agua y sodio principalmen—

te, y disminucifn en el volumen plasmitico.

Cuzndo lz pérdida del zgua y electrolitos es considerable, provoca-
deshidratacién, hemoconcentracién y disminucién del volumen intrevas
culer, el cual a su vez produce hipotensién, insuficiencia circula-
toria periféricc, que puede lleger haste el estcdo de choque,.dismi

nucién de la filtracién glomuruler, con oligurix y snuria. La insu-
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ficienciz circulatoria periférico, provoce hipéxie tisular con com-
bio del metahbolismo ecnaerdbico y acidosis, con aumento del &cido -
lactico.

Los efectos de la deficiencia de insulina en el metabolismo de los-
carbohidratos son:

a) .~ Disminucién de le entreds y fosforilacién de glucosa en 8l hi-
gcda, con reduccién en la utilizacién de glucose.

b).- Aumento de la ectividad de la glucosa hacia la circulecifn, -
contribuyendo a la hipsrglucemia. Esto tambipen trae como consecuen
cie la deplecién de glucfgeno hepdtico y muscular.

c).~Disminucién de la actividad de la glucosa -6-fusfetodesidrogeng
sa, reduciendo la oxidocién de la via fosfogluconato axidative.
d).- Disminucién de la activided de le U D P G glucSgeno transfere-
se, reduciendo la biosintesis delglucégeno.

e).- El1 retabolismo de lz fructosa es normal, pero la convercién de
1a glucase 2 fructosa ="= fosfato, estd bloqueada por la alterccién
de les enzimas hexocinosa y fosfohexascigsomerase.

d) .- Disminucién de la activided del glicerol fosfato de deshidroge
nesa.

KAMIFESTACIONES CLINMICAS:

Las manifestociones clinicns de lo dicbetes mellitus, an el nifio y~

el sdolecente dependen del estcdio do lo enferreded en nue se en— -

.
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cuentran. 7
Terminolegic usada por la Asociscién Americena de Diabetes, y de -
la Asociecién Briténica de Diabetes.

ESTADIOS DE (LA DIABETES MELLITUS:
1l.- Predinbetes o potencial.

a) .- Sintomatologfa : Ninguna.

b}.— Diagnéstico: La respuesta de la insulina a la glucosa estéd
retrasade y disminuida. No hay hiperglucemia. ‘

c).; Tratemiento: Observacifn y pruebas perifdicas en estado de
stress. Control dei peso si existe obesidad.

IT.- Sospechosa o latente.

a).~ Sintometologfa: Ninguna

b).- Disgn6stico: la respuesta de insulina igual a le anteriar;
Curva de tolerencia a la glucosa anormal durente el embara
zo, stress o tratamiento con cortisona.

c).— Tratamiento: Control de peso, si hay obesidad.
Observacién. .

IIT.- Guimica latente o asintomética.

a).- Sintomatologfa: Minguna.

b) .~ Diagnéstico: Curve de tolerancia a le glucosa aormel. Gluco
sa en sangre, en periodo de ayuno ligeramtne elevada o nor
mal,

t).- Tratemiento: Observacién, control de peso en obesidad.

1Y.~ Menifiesta, sintaomdtica o clinica.

a).~ Sintomatolagfa: Presente, los sfntomas clésicos de la dia-
betes.

b).- Diagnéstico: Hiperglucemia y glucosuria. Curva de tolersn=
cias & la glucesa anormal. No es necesario pruebas pera lle

ger el diegndstico.
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c).- Tratemiento: Control de peso si hay obesidad.

C.- SIBNGS Y SINTOMAS:
En los nifos al iguzl que en los adultosexiste une triads clésice de
polidipsia, 12 cual es bastante imoortante sobre todo en la noche,pg
liuria que ocasiona enuresis v oolifagiz tanto en el dia como en lo-
nache. Al desconpenserse la enfermedad, scbrevieme anoxiz, néusea v-
vémito, adem3s se presenten : astenis, adinamie, pérdicz de pesc,ba-
Jja en el orrcvechemiento en la escuela, irritabilidad, visién borro-
sa, fiebre cuando se precipita por una infeccién o deshidratacifn, =
aumento de la frecuencia respiratoria, infecciones periznales o del-
paial. En el lzctante el primer sicne puede ser infeccién en la piel
y en el nifio més grende su primere manifestacidn puede ser coma, pre
cipitado por trsumctismos, cirugfa, infecciones, cuemadurss de sol——
o alteraciones emocioneles.
A la exploracién fisice, el paciente se encuentra deshidratado, se -
observa pérdida de peso con trlla normal, letargia, linfzdenmopctia -
cervical, hiporrelexiz vy sople holosistélico en 4rea cardizca. Estos
-hallazgos, dependen de la greveded del cuedro. En la dizbetes grave-
se considera guedsl 409 al 70¢., se menifiests por primerz vez en -
forma de comz, y solsrente es posible obtener los dotos clésicos en-
forma retrospectiva. En cambin, en forma leve gue es 1l» minoriz, el-
modo de principio y cursa, son de forma benigna.
En algunos nifice se descubre eccidentalmente en el =nilisis general-
de orina, por la presencia de glucosuria; o bifn se estudizn por enu
resis, snorexiz, pérdides de npeso o letérwic.
De scuerdo con 1= Clfnica Joslin, el curso de la enfermedzd en los -
nifios, tiene 5 f-ses distintas que son:Inicio, rerisién, intensificeo

cién,disbetes tot=l v total compuesta.El modo de inicio neneralmente es
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agudo en los nifios, con una evolucién de dies réapidamente progresi
vo , y muchas veces se presenta la cetgacidosis, antes de gue se le
haga el diegnstico. Se considera que el lS% da los pocientas se -
diagnostican en estado de coma. los niveles dea insulina en plasma y
péncreas, son normales y hasta elevados. Puade haber hipertrofia de
célules beta. La segunda fase o remisién tiene lugar en dfas, sema-
nas o meses de tratamiento con insulina, ocurriendo m‘el 0% al -
0% de todos los pacientes. La remisién puede ser completa oparcial
Los requesrimientos de insulina empiszen a bajar haﬁta llegar a 0 -
con curvas normales de tolerancia a la glucosa. La remisién se pre-
senta tan tempranc como 2 meses y tan tardic como 14 meses. lLas re-
misiones son mds frecuentes en los nifies en los que reciben dosis -
més altas de insulina y usualmente 1o gue la termina es un pericdo

de crecimiento; infecciones, pubertad e hipoglucemia. Nunca se re-
pite (es ﬁnica); es répida la recafda y no tiene vezlor pronfstico.-
Finalmente entre los 2 y 6 afios de evolucién, la diabetes se con -
vierte en total caracterizada por ausencia de insulina del plasma-

y péncress y atrfifia de las célules beta .
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ESTADIOS INSULINA INSULINA ACTIVIDAD  GLUCOSA CONTROL TRATAMIENTO
SANGRE PANCREAS CELULAR AYUNO QUIMICO C/INSULINA
BETA SIMP, INTER

1.~ Iniciol + + + anormal excelente + +
¢ «= Remisidén + + + normal axcelente 0 0
3.~ Intensifica

cioén dismin ‘dismin dismin anormal bueno + +
4 .- Diabetas

Total 0 0 0 alta bueno + +
5.« Total

Compuesta 0 0 0 alta bueno + +




Las compliceciones agudas de la enfermedad son cetoacidosis, hipo-
glucemiad infacciones. La hipoglucemia se presenta como resultado-
del tratamiento con insulina y se debe a exceso de insulina, dismi
nucién de la ingesta de alimentos, reduccién del ejercicio o de pe
so, infecciones, alteraciones emocionales, lesibn orgénice (higado
pancreas y rifién), coneccibn de padecimientos concomitantemente =
puedadn haber estado provocando hiperglucemia {tiroides, neoplesias
etc.).

Un aspecto interesante en la diabetes mellitus, es la tendencia a-
las infecciones, més alta que la poblacitn general. Estas infeccig
nes son més frecuentes en la piel, vias urinarias, pulmones y hue-
sos. Una enfermedad que siempre hay que descartar es la tuberculo-
sis, por lo que hay que edmitir P P D, a intérvalos regulares mini
mo una vez al afio.

Las infecciones dificultan el manejo de la acidosis diabética, in-
tensifican la diabetesy fz=cilitan el efecto desfavorable de las en
dotoxinas, en el cursc de la acidosis y angiopatics. También es co
nocido el hecho que, en las infecciones existe resistencia a la in
sulina por parte de los tejidos, sunque el mecanismo exacto no se-
conozca. v

los efectos a largo plazo de la diabetes mellitus en el nifio, son-
principalmente alteraciones de crecimiento, las cuales ocurren en-
menos del 1% en pacientes controlados con insulina, y bién nutri -
dos y se calcula que como promedio existe una diferencia en estaty
ra de & Cm. para los hombres y 2.5 cm. para las mujeres, mis cor -
tas que 1los controlados. Existe ademés retardo en 13- maduricidn -
Osea de 1 a 2 afigs. La inteligencia no se ve afectcda, pero si hey
cierto grado de inmadurez emocional. E1 pgso en general es normal-
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o bajo, y.solamente en el 13 a 14 %, hay tendencia a la obesidad,-
sobre todo en las adolescentes, las cuales tienen dificultad para-
bajar de peso,.y mantenerse sbajo, tembién se presentan alteracio-
nes de la menérgia, pudiendo haber retraso en su aparicién, pero -
sin modificar la fertilidad posterior.

Las manifestaciones o complicacimés mis frecuentes son: neuropatia
cataratas y retinopatia, y engiopatfa (incluyendo nefropatia e hi-
pertensi6n). Estas complicaciones son raras antes de la puberted.
Aunque antes de ésta edad puede haber de albuminuria e inclusive -
catarata, la cual puede permanecer estac:lmaﬁa o evolucionar répi
damente, @ pesar del buén control de la enferwedad de base.

NEUROPATIAS .- Aunque éste tipo de complicecién no sparece en sus -
manifestaciones més graves durante la niflez y adolescencia, y des-
pués de 8 a 10 afos de evolucifn de la enf'ermedad, si pueden dar -
sintomatologia bastante debilitante o invalideante.

Los pares creneales mis comnmente afectados son, el segundo, cuar
to, sexto y séptimo. E1 pronfstico en general es bueno en 108 pa -~
‘cientes con corta evolucién. Las alterzciones de la sencibilidad ~
son reversibles en la mayoria de los casos, perc no las anormalida
des de posicién, vibracién y reflejos. E1 tono muscular mejora con
el buén control de la enfermedad y fisioterapia.



ESTRUCTURA

ALTERACION

ETIOLOGIA

SIGNOS Y SINTOMAS

Ariz Nervioso

Radiculopatic

Froblema vescular

Dolor y pérdidi: de la sencibili
dod en la distribucién del der-
matoma .

Nervio espinal vy
crrnenl mixtos

ttoncneuropatia

Problema vascular

Dolor, debilidad, cambios en =
los reflejos, pérdids de la sen
cibilidad en la distribucifn -
del nervio.

Terminales nervig
508,

Polineuropatia

Metabélice (7)

Pérdida dela sencibilidad en -
guante o medis, debilidad peri-
férica leve, arreflexia.

Termineles nervio Amiotrofia diabé Desconocide. Dolor perte superior muslo, de-
s25. tica. bilidad préximalde las piernas.
Ganglio simpdtico Neuropet{o auto- Desconocida. Hipotensién postural anhidrosis,

sémica,

impotencia, gustropatia, atonia
vesical,




Retinopatia diebética y cetarsto.- Al igual que las neuropatias, es

tes complicaciones generalmente no se presenten sino hastoa la edad-
adulta; sin emwbargo se considera que del 20 el 40% de los pacientes
presentan sintomas oculares al inicio de 1a dinhetes, y que el ? %~
son diagnosticedos por primera vez por un oftalmdlogo . De scuerdo-
con los datos de la clinica Joslin, el intérvalo entre el inicio de
la enfermedad y la presentacién de la retinopstia, varfs de 12 a 30
afios, con un promedio de 20 afios. Las anormalidedes oculares de la-
dicbetes son: arrugas de la cérmea posterior, debilided en lz acomo
docidn, hemorragias retinianas, exudados céreos en la retina, des -~
pigmentacién en el epitelio del iris, cambios transitorics de re- -
frocecidn, catarestas, iritis, astrofia del nervio éptico, hemianopsia
homénima, glaucoma, pupilas de ARgyll Robertson y pardlisis de los-

misculos extrinsecas.

Angiopatfa.~ La cngiopatfa més frecuente en diabetes, es la calcifi
cacion de las arterias, la cual se calcula que tiene una frecuencia
aproximada de 3.5 %, com una duracidn de la enfermedad de 20 afios o
nés. Primariamente se zfectan los pies y plemas, después las arte-
rias pélvicas, més tarde la aarta sbdominal y.finalmente la toréxica
Lcs manifestaciones de isquemia por alteracién vascular, son bastan
te bajas en nifios, siendodel 3 % para gangrena de los pies y pier =-
nas, 4 % para pere accidentes vasculares cerebiales y 19 % para -

alteraciones coronarias, principelmente infartaes.

Nefropatia.- Es la més importante desde el punto de vista de morbi-
lided y mortalidad, es de curso lento, no se presenta antes de los-
10 afios de evolucidn, se encuentra en el 0.8 %, de los casos que -
tienen m3s de S afios de evolucién , 1.5 % con més de 10 efios, 18 %~
20 afios, 29 % 32 afios, 44 % 35 afios v de 53 % con mas de 35 sfios da
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sintomatologia est4 dada por la arteriosclerosis, y depende del 6r-

geno afectado.

Diagnéstica.~ E1 diagndstico en los nifios, sobretodo en los que ya-
tienen control de esfinteres es bastante simple y no ofrece ninguna
dificultad . De acuerdo con Danowsky, la frecuencia con que se pre~
sentan los sintomas, es la siguiente: Poliuria y polidipsia 78%, -
pérdida de peso 57 %, nocturia 39 %, polifagia 44 %, glucosuria 32%
principio de acidosis o coma 25 %, antecedentes de infeccifn 15 %.-
La glucosuria junto con los sintomas usuales excluye précticamente-
a las demfs causas de meliturias. Las curvas de tolerancias & la glu
cosa se debe reservar a los cesos .dudosos, con poca o nula sintoma-
tologia, vy es_tén précticamente contraindicadas en el paciente medera
damente sintomético. En los nifios esintomdticos que tienen glucosu—~
ries, se requiere descartar glucosurie renal y otras melituriss, y-
‘falsas positivas para carbohidratos, como ingestién de salicitatos—
~—glucuronidos, acido ascérbico, fenolss, glutati6n, &cido homogenti-
simo, aminopitina y entibifticos, o bién niveles elevados de urea y

creatinina.

El servicio de salud pdblica de los E.E. U.U,, utiliza un criterio-
—eligual : pesar de que se hizo en edultos, se puede aplicar a rdfios
ya que los estudios de Drash Pickens, Cols , Bilder y Danowsky, asi

1o demuestran.

El criterio as el siguientse: Se usa un sistema de puntuacibén de -

ecusrdo @ 1os niveles de glucosa en la sangre:

Ayuno  Mayor de 110 mg% = un punto
1 hara Mayor de 170 mg% = % punto

2 horas Meyor de 120 mg% = 3 punto
3 hores Mayor de 110 mg% = Un punto



Un total de 2 puntos es diagnfstico de diabetes mellitus, y 1 de i
punto es sospechoso de diabetes mellitus, y por lo tanto debe obser

varse y repetir las pruebes en el futurv.

Las cifras normales de glucosa en sangre, varfen de acuerdo & los -
diferentes métodos, asf{ por el método de glucose oxidasa es de - -
55-100 mg.%, por el de Somogy-Nelson £0-100 mg% y por el de Folin -
Wu w . Con escepcidén del mé&tedo de glucosa oxidada, todos-

los demés determinan otros azicares, ademés de la glucosa.

Las condiciones que pueden alterer la curva de tolerancia a la glu-
cosa bucal, también pueden desencadenar la diabetes mellitus laten-
te y son las que aparecen en el siguiente cuadro.

1.~ Dieta previa impropia.

2.~ Obesidad,
3.~ Desnutricién
4.~ Fiebre

$.~ Hipo o hipertiroidismo
6.~ Feocromositoma
? .- Disfuncién suprarrenal

B.- Teaumetismo, infeccién, tumor de sNe'

9.- Absorcién intestinal deficiente

10,~ Tiazid=s, adrenalina, morf‘iné, salicilatos,glucocor
ticoides, R

11 .- Glucogenosis, g=lactosemia, mucoviscidosis

12.~ Situaciones de stress

13.~ Reposo prolongaro

14 .~ Dieta baja en sodio

15 .- Hipersoratotropismo

15.~ Aldosteronismo primario



17 .~ Insuficiencia hepética
18.- Deplecién de potasic
D) .~ MANIFESTACIONES ORALES

Se ha encontrado sarro en mayor centidad en los pacientes diabéticos
ésto es debido a la reduccién de anhidride cartdnico en la sangre -
durante el curso de enfermedades sistémicas (diabetes) produciendo
una excrecifn mayor de calcio y &cido fosférico, por lo cual aumen-
ta el calcio salival, ocasionando asi la formacidn de tértaro denta
rio.
Otra de las causas principales es la disminuci6n o ausencia total -
de cepillado, debido s las molestias que esto ocasiona igingivarm—
gia y dolar). En disbéticos crénicos las encias se encuentran re~ -
traidas, flexibles o blandas, edematosas y con hiparqueratosis, pre )
sentan un color violéceo.
Las papilas interdentales, se encuentran rojizas, dolorosas y muy -
hemorrégicaes. Se llegan a presentar Cianosis y eritema difuso.
Abceses gingivales.- Uno o varios abcesos gingivales agudos,llegm'
a axistir en la boce de pacientes diabéticos, pueden permanecer un-

" tiampo indefinido o ser transitorios, son asintométicos, generalmen
te desaparecen con el tratamiento de la enfermedad, pexﬁ pueden reg
parecer en los periodos de suspensién del tratamiento.
Proliferaciones Polipoides.- Generalemente se presentan por debajo-
de 1la encia libre, frecuentemente acompariados de pus. Este padeci ~
miento, pusde confundirse con hipertrofia gingival, le diferencia -
radica en que el margan libre de la encfa estd rechazada epicalmen-
te por el desarrollo del tejido pruliferante.
Alteracién del flujo salival.~ Los sintomas clésicos de'la diabetes

mellitus son: la poliuria, polidipsia y polifagia. Otro sintoma que
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se note es la xerostomia.
La poliuria que ecompafin a la disbetes mellitus produce una deshidra
tecifn sanguinea extracelular, la cual conduce a la disminucién de -
la corriente senguines en les gléndulas salivoles, 1o que se treduce
8 una disminucidn de la secrecifin salival y la consiguiente sed en -
los pacientes con ésta enferreded.
La boca al encontrarse reseca,presenta una a‘litosis marcade, el olor
es semejante sl cloroforma. Cuendo le enfermedad es crénica, el alien
to se vuelve caracteristico = acetona.
La lengua en el dizbético.~ En diabéticos no tratados, se observa -~
1z lengue brillante y lisa, el signo més frecuente es la mecroglosie,
trmbién se presenta enrogecide, sebural v papilas linguales hipertr$
ficas con consecuente ardor y dolor.
Otro sintoma en la lengua fisureda, gue es debido @ la deficiencia -
de vitamina B 12, ocue no se retiene en éstos pecientes.
Peradontopat{=s en ls diabetes.- L2s enfermedades parodontsles se re
fieren s las evidencizs clinicas del deterioro de la estructura de -
los dientes, éstas estructurss son: cemento, membrones parodont~l, -
nervio, wrsos sanguineos, encias slveolcres y vesos linféticos. Ellos
estén sostenidos por una banda de tejidos fibrosos.
En forma conjunta pueden ser cfectedos en tres form-s:
1.~ Por causes loczles, lss cuzles incluyen mals higiene bucel, de -
terioro por funcidn y oclusién traumética.
2.~ Los fsctores sistemfticos los cuales mantienen la viebilided de-
la membrzna paredontal v el control de ls resbsorcién y forwacién -
del tamafio de la espina.
3.~ Combinecidn de éstos des nadecimientos.

Pericementosis.’Ls pericerenicsis mouda cuyo sintoma principel -
es la hipersencibilidad dentarin, siendo el dolor nulsfAtil v cons =

tante, sumentando cuando se presions sobre los tejidos paredontzles
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0 cuando hay cclusién de las arcadas.

CARIES .- Ha sido demostrado que el contenido de glucosa en la saliva
serosa o de incremento en la gldndula parétida, ocasiona que este -
fluido viscoso unido con la dieta Blanda, pusda ‘causar un aumento -
de caries en un medio debilitado. Por lo tanto la caries puede con-

siderarse como consecuencia de la diabetes mellitul.

PERDIDA CEL HUESO ALVEOLAR EN LA DIABETES .- Con el principio de la-
enfermedad parodontal y la migracién hacia apical del epitelioc, con
tinda la pérdida del huesoc alveolar, provocando la movilidad de los

fes

dientgs. y la rapida ferdida de hueso alveolar, produciendo tambiéf
sensibilidad a la percusién, supuracifn y la formacién de abcesos. b
E) .~TRATAMIENTO
Los objetivos del tratamiento de la diabetes mellitus son:
1.~ Promover un estado de salud 6ptimo de crecimiento y desarrollo-

adecuados, incluyendo los cambios del adolescente a su tiempo normal

2.~ Participacifn en todas las actividades, tanto fisicas como men~

tales, correspondientes a su edad.

3.- Educacién del paciente y de la familia, de tal manera que en—- -
tiendan en forma completa la naturaleza de la enfermedad y su mane-
Jo.

4.~ Resposabilizar al paciente con la ayuda de su familia para que-
se haga cargo en forma total del manejo de su enfermedad, que tome—
desiciones con relacifn a dosis de insulina, medicién de glucosa y-

acetona en orina, hébitos de higiene, etc.

5.~ Desarrollo en el paciente y en sus padres, de una actitud de po
sitividad y madurez con relacién a la mayor normalidaed de su vida -

presente, y por lo tanto de su futuro (salud, educacién, etc.)
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6.~ La utilizaci6én de una dieta que reuna les calorfas suficientes
para promover el crecimiento y desarrvullo adecuados y aceptada por
toda la familia.

7 .- Evitar cetoacidosis y prevenir hiperlipemia.

8.~ Prevenir la hipoglucemia.

9.~ Control de la polit:lr'ia y nocturia, controlando la hipergluce -
mia.

10 .-~ Prevencitn de las alteraciones vasculares.

CETOACIDOSIS DIABETICA.- Se considera que el 40% de los diabéticos
que son edmitidos en los hospitales la hacen en cetoacidosis o coma.
€1 cuadro clinico mis frecuente epnsiste en: sed, dificultad m la
respiracién, debilidad, nfuseas, vémito, dolor abdominal, somolen
cia, hiperpnea, deshidratacifn y estado de chogue. Los eximenes de

laboratorio més importantes en sangre son, baja del kicartonato,

hiperglucemia { los niveles de glucosa en sangre varia de 180 a
2200 my % o més), aumento de la urea y acetona, baja del sodio y -
cloruros, protefnas séricas (albdmina y globulinas) normales, au -
mento del mléstml, aumento del calcio, potasio y fosfatos en va
lores variables pero usualmente elevados, magnesio normal, bajo o-
elevado, leucocitosis. En la orina hay aumento de glucosa, acetona
albimina y cilindros.

EL OBJETIVO DEL TRATAMIENTO ES:

a).~ Abolir la hiperglucemia y glucosuria.

b).~ Aumentar el depfsito de glucégenc en el higado.

c).~ Eliminacién de la cetosis.

d).- Reposicién de 1fquidos y correccién de la acidosis.

e).- Reposicién de los electrolitos perdidos.



Es importante hacer notar que no existen signos, sintomas o datos-
de leboratorio que permitan dar una clasificacidén precisa del pa -
ciente. Es el conjunto de todos los datos lo que permite dar la im

presién clinica de la gravedad.

Grado Deshidratecién | Comportamiento *2'003 suern| Acetona
{% del peso cdrp) Plasma
Leve No es obvis Ambulatorio |16Mg. % {4+En desma
Estéd comiendo No diluido
Moderada 5~10% Letérgia, ndufll mg.% |4+en plasme
sea,vfmito,ta dilufdo en
quipnesa 80l salinew
al 50 %.
Lrave Mayor del 10% Estupor, comay 3 mg., |d4+diluido -
respiracién dﬁ en sol ”1'31
na al 25 %.
Kussmaul

1.~ Ordenes en todo paciente en cetoacidosis, sobre todo en coma o
samicomatoso.
a).~Signos vitales (pulso, frecuencia respiratoric, prasién arte
rial, temperaturs) de cada 30 minutos a una hora, dependiendo-
del estado del peciente.
b).~ Peso al ingreso y diariamente.
¢} .~ De preferencia debe tener manejo del tretamiento intensivo- '
scbretodo en las primeras horas.
d).~ Iniciar terepeatica con lfquides por via intravenosa, lo -
mds pronto posible.
" e).- Sonde vesical e permenenciz, excepto cuendo el pacients pug

de orinar {tomor cultivos al principio y entes de retirarls).
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).~ Evaluacién del estado de hidratacién y reemplazar la pérdidas
adecuadamente.

g) .- Correccién del estado de chogue (si 1o hay) con el uso de co-
bertores, plasma, dextrén. En las pacientes graves la determi
nacian de la presién venosa central escencial.

h).~ Exémenes de laboratorio necesarios de urgencia, biometria he-

mética, electrolitos séricos (Ph, CO,, K, CI, Ce, P) urea,

glucosa y acetona en sangre. Estos exémenes deben repetirse ca
da 24 horas, hasta que la glucosa en sangre haya descendido de
150 a 250 mg.%. Despuéis deben repetir cada 12 a 24 hores, de-
pendiendo del paciente.

i}.~ Debe usarse la hoja de concentracién de datos del enfermo dia-
bético.

j) e~ Otros exémenes necesarios pero no de urgencia: Cultivaos de na-
riz, faringe, orines y sangre. Radiografias de térex y edad - -
Gsea PPD, prueba de funcifn tirvidea, l{pidos totales y fasfo-

. 1ipidos.

_ k).~ Controlar al paciente por medio de monitor con electrucerdio -
grames seriados (derivacitn II) para detecter cambios en la on
da T y déficit de potasio antes y durante la administracién de
insulina.

2.~ Tratunimfn con liquidos y electrélitos.

La reposicitn de liquidos y elactrdlitos se hace en 3 fases: de ur

gencia, reposicifn de p-erdidas y recuperacién.

a).~- Fase de urgencia.- Cuando 8l paciente se encuentra muy deshi-
dretedo y/o an estado de chogue, debe manejarse como una emer
gencia médica, pués de lo contrario puede presentarse la muer

- te por la insuficiencia renal aguda. Si se encusntra en estado

de chogue deben pasarss los lfquidos lo més répido posible hasta
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restablecer el pulso y presifn arterial nomalgs. Como solu -
¢ién se puede usar: solucién salina normal, plasma, dextrén, o
cualquier otra cosa que se tenga a la meno, pera restahlecer el
volumen intravascular. Si el paciante no esté en estado de chg
que, paro si deshidratado, se pasa una solucifn de cloruro de~
sodio al 0.9 % 480 ml. n® /hora. Esto permite restablecer el vo
lumen intravascular a un nivel de segurided y provocar filtra~-
cién glomerular. Durante este fase no debe administrerse pote-
cio ni glucosa.

b).- Fase de reposicién de pérdides.- Esta fase dura como promedio-
de 24 a 48 hores y consists en la reposicifn de pérdidas por -
el proceso agudo de deshidratacién. La centidad de lfquidos a-
administrar depende del grado de deshidratacién del paciente y
an términos genersles es como sigue:

Deshidretaci6n moderada 2000-2400 m}/ m°/24 hores

Deshidratacién grave  3000-4000 ml/m°/24 hores
En ausencia de complicaciones cardioyasculares 0 renales, los-~
Uquidos anteriocres se deben administrar 1/3 en las primeres 6
horas, 1/3 en las siguientes 9 horas y el tercio restante en -
las dltimas 9 horas.
La solucién & usar es cloruro de sodio al 0.9 % 6 0.45 %, cuen
do menos en las primeras dos horas de iniciado el tretamiento-
con liquidos; si en este tiempo la glucosa baja a 250 mg% a me
nos, cambiar la solucién de cloruro de sodio al 0.9% 6 0.45 %
con glucosa al 5 %. Si la glucosa no llege a 250 Mg%, el cam -
bio de solucidn se hace hasta las 4 hores. Es importente no ad
ministrar solucién de cloruro de sodio al 0,8%con o sin glucosa
por mbs de 4 a 6 horas, pués se pusde provocar hiperosmolarided

por hipematremia la determinacién de electrélitos es esceni:ial.
. 40



En esta fase ya es necesario agreger potacio a las soluciones
(a a 6 horas después de iniciada la administracién de liqui-
dos) a 3 mEg/Kg/die en forma de KCI (de preferencia mitad en-
KCI y mitad en K2P04). 5i por el contrario el paciente mues -
tra pérdidas importantes de potasio y ya se comprobé que hay-
diuresis en ocasiones es necesario administrar grandes canti-
dades de este fon (hasta 0.5 mEq/Kg/hora). E1 procedimiento -
que debe ser monitorizada con electrocardiograma.
El uso de bicarbonato de sodio debe reservarse para los pa- -
cientes muy acidéticos (bicarbonato sérice menor de 10 mEqg/l)
Después de tomar sengre psre la determinacién de este fon, en
los cesos modersdamente graves, se puede dar una dosis inicial
de NeHCDa de 1-2 mEq/Kg/dosis IV lentamente y corregir después
el déficit dependiendo de los resultados del laboratorio. No-
debe intentarse subir el bicarbonato rapidamente (& valores -

— meyores de 15 s€q/I en menos de 4 horas).
El uso de bicarbonato en forme répida, puede provocar cambios
bruscos entre el potesio intracelular y extracelular, y se di
ce que Se agrava Bl estado de coma, sunque esto no esté bién-
camprobedo . Lps riesgos del bicarbonatc pueden ser evitados -
uséndolo en pequaefias cantidades y valorendo los niveles en -
plasma de este fon y de potesio entes de instituir dosis sub-
secuentes.

c) .- Fese de recupereacién.
los liguidos a administrar en esta fase, dependen del estado-
de hidrstacién del individuo, del estado de sus electrélitos-
y del nivel de glucosa en sangre. En general se recomienda sg
lucibn NeGI al 0.33% con glucosa al 5%, calculando a manteni-

miento o sea 1500 ml/ m/ 24 horas con potasio de 1-3 rEq/Kg dia.
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‘Una vez que el paciente pueda tomar 1fquidos por via bucal, y-

no tiene férdidas anormales, se discontinua la édministracidn

de lfquidos por via intravenosa.

TRATAMIENTO CON INSULINA

SITUACION INSULINA DOSIS VIA COMENTARIOS
l.~-Inicial Cristalina IU/Kg §.C Circulaci6n y color norma
a) Cetosis les,el paciente deambula-
leve por el hospital
b)-Cetosis Cristelina  I-I.5U/ 1/2IM Tequipnea temprana, deshi
Moderada Kg. 1/2Iv drateci6n del 5%, letar-
- gia, vémito,
c) Cetosis Cristalina  2U/Kg 1/2M Estupor al coma, respira-
Grave : 1/2M cién de Kausmaul, hipoten
: cién, choque, puede raque
rir m&s insulina.
R o as
2.- Primeras Cristalina 1/10 do S.C. Glucosa sangufnea menor de|—
4 horas sis ini 250 mg%;empiece a adminis
a) Respuesta cial trar giucasa 1v al 10% po
excelente tasio y PO e
b) Buena Cristalina 1/5 do- S.C. Glucosa sangufnea alrede-
respuesta sis ini dor de 200 mg% y cetonuria
cial mi{nima puede empezar a dar
Juges de fruta si la gluco
sa es mayor de 250 mg%,ade
ministre glucosa al 5% IV. ,
KCI.
c)Respuesta Cristalina 1/4-1/2 1 M. Poco descenso en la gluco-
regular dasis - sa sérica; Puede necesitar
inicial mds insulina.

Deficiente .

D)Respuesta Cristalina varfa —= I.M.
puede ser L.M,
la misma
inicial

Puede tener septicemia por
estafilococo, meningitis,~
hemorragia gastro-intesti-

nal ‘ ’
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TRATAMIENTO DE INSULINA

SITUACION INSULINA DosIsS VIA. COMENTARIOS
3.~ Después de
4-8 horas
a) ~Técnica del Cristali 1/10 do~- S.C. Es preferible adminis-
«_}.  arco-iris na sis ini- trar dosis pequefias c/3
cial -4 Wrs.,que grandes dg
sis mencs frecuentes.
Base lss dosis en el ~
sigtema de Pickering
4.~ Después de
24 horas NeH, lenta 2/3-3/4 S.C. Una vez que la orina -~
de la ip no contisne ecetona y-
sulina - el paciente ya esté co
cristali miendo.
na de la&
Ultimas-
24 Hrs.




PROBLEMAS ESPECIALES

HIPOGLUCEMIA .~ Esta complicacién del tratamiento de la cetoacidasis,

se ﬁueda presentar entre las 6.a 8 horas del tratemiento, con nive-

les de glucosa menores de 300 mg._%, si los niva'las de glucosa séri-

ce bajan bruscamentea la mitad y los de glucosuria (4 + 0 2% a 2 +

0 3/a% ) y presenta la sintomatologfa clésica de la hipoglucemia.

€l tratamiento y prevencién consisten:

a) .- Disminuir la insuline del diébetico recientemente diagnostica-
do, al darlo de alta en el hospital. ’

b).- Conocimiento de la disminucibn de los requerimientos de insuli-
na en el paciente nuevo.

c) .~ Administrar jugo de naranja con ezdcar y vigilar los sintomas - -
del paciente que ha vomitado; Los liquidos deben darse en peque
nas cantidades, pero con frecuencia.

d).- €1 paciente dabe llevar dulces en la bolsa, para cuando ocurten ‘
estas situaciones. Tomar cﬁlaciones entre comidas y al acostar-
se, pero evitanda'que ilague a la obesided.

e).- Glucagén IM o S.C., puede ser de utilided a'la dis_ de 0.5 a~
1 mg., el cual actda en 20 minutos, en caso que no pueda tomer
Uquidos por via Budal. ’

f) .- E1 paciente debe de llevar en todo momento un brezalete o collar

gue diga: Soy diabético use insulina.

EDEMA CEREBRAL Y COMA IRREVERSIBLE
Esta entidad debe sospecharse cuanda:
a).~ Los datos clfnicos no correlecionan con los del laboratoriofla-
mejorfa quimfca no se acompafa de mejorfa clinica).
b).~ Tezperatura nommal o fisbre.

c) .~ A pesar de que 1a glucasa y potesio estén mejorendo, disminuye
; @



la frecuencia respiratoria y se deteriora el estado del siste-
ma nervioso central, llegendo al coma.

d).- El fando del ojo revela cambios temprenos de papiledema. E1 -
tratemiento consiste en sdministrar oxigenoc el 100% en forme -
de ventilacidn asistida, puncidn lumbar con extremo cuidado si
los cambios del fondo del ojo no son concluyentes si se comprue
be la presién eleveda, administrer manitol (2.5 g/Kg/dosis) y~
dexametazena ( 0.5- 1 mg/ m2/dusis c/a horas), discantinde las
soluciones con bicarbonato , considérese la necesidad de dar -

més insulina por la administracién del glucocorticoide.

COMA HIPEROSMOLAR.

Se prasenta con niveles de glucasa de 1000 a 1500 mg. %, se acompa-
fia de deshidretecifin, no hay acidosis, hay hipematremiz, hay resis
tencia a la insulina y llega & la rigidez de nuca, convulciones foga
lizadas estupor y coma. El tratemiente consiste en dar solucicnes -
NaCI al 0.45 % sin glucosa, sin bicarhonato, rshidratando al par.;.ia:
te lentaments y dando una cantided de insulina en forma moderzda, -~

pera ver la respussta del paciente.

LA DIETA EN EL PACIENTE DIABETICO.

No existe realmente una dieta de diabético en el sentido estricto

de la palabra; la dieta recomendada:tiene por objeta proporcionar

todos los nutrientes necesarios para favorecer un crecimiento ade

'

cuado, apropizdos a la edsd, sexo y nivel de actividad fisica. El

peso debe mentenerse dentro de los limites normales.



| CAPTTULD V.

TABLA DE ALIMENTOS PARA EL CALCULO DE CONTENIDO OE
CARBOHIDRATOS .

25 Grs. de hidratos de carbono estén contenidos en :

BEBIDAS ALCOHOLICAS

Cerveze clara 1.000 g
Cognac ( no contiens)
Vino de Malaga 130 g.
Cerveza tipo Pilsen 480 ge
Vino ds Opoeta 400 g.
Mosto 380 g.

Vino espumoso seco 600 g.
Pan ,harinas, pastas
Pan de Graham 56 g.
Pan integrél 44 g.
Tortillas £0 g.
Panecillos viena 44 g.
Pan de centeno 50 g.
Pan de céja 50 g.

Pan blanco 40 g.

Pan tostado 36 g.
Copos de evena 40 g.
Harina de avena 36 g.
Macarrones 36 g.
Fideos Bg.

Arroz 32 g. ‘

Fécula de arroz X0 g.

PRODUCTOS LAGTEGS

Suero de mantequilla 640 g.

Quesas grases 1400 g.

teche condensada sin azicar 220 g.

teche de vaca 400 g.
Quesos frescos 800 g.
Yogurt 700 g.

Nata 800 g.

FARUTOS SECAS
Cacehuates sin céscarau 180 g.
Castafias sin céscara 70 g.
Avellanas sin céscara 400 g.
Cocos 400 g.
Almendras sin céscara 200 g.
Nuecas si:n .céscara 210 g.

\ERDURAS

Zenshorias 210 g.
Chichares frescos 200 g.
Chicharus en conserva 340 g.
Col blanca 380 g.
Remolacha 340 g.
Apio 800 g.



No contienen hidratos de carbono préacticamente:

Espinacas, acelgas, coliflor, sjotes frescos,

pepinos, lechugas, cel morada, tomates, cebo-

llas, espdrragos, .rébanos, etc.

Harina de centeno 32 g.
Sémola de trigo 30 g.
Harina de trigo 32 g.
Fécula de trigo 30 g.

Patatas y legumbres

Alubias y frijoles 60 g.
Lentejas 50 g.

Garbanzos 56 g.

Patatas peladas 132 g.
Patatas sin céscara 120 g.

ZUNOS DE FAUTAS SIN AZUCAR

0 FRESCO

Manzanas 200 g.
Fresas 500 g.
Frambuesas 400 g.
Groselles 340 g.
Cerezas dulces 210 g.

Cergzas amarges 240 g.

FRUTAS
Vanzanas 400 g.
Pina 380 g.
Narenjas 420 g.
Chavacanos 380 g.
Plétanos 360 g.
Peras verdes 350 g.
Peras maduras 500 g.
Maras 440 g.

Higos frescos 120 g.
Mangos 200 g.
Frambuesas 480 g.
Grocellas 380 g.

Cerezas dulces 150 g,

Cerezas amargas 200 g.

Vandarinas 500 g.
Ciruelas 200 g.
Duraznos 450 g.
Uvas 140 g.

Fresas 400 g. e
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a) .~ NORMAS APLICABLES EN LA DIETA DEL DIABETICO:

Los siguientes alimentos estéan permitidos sin medida prm)ia necesa-

ria: A |

Café, café instanténeo, café descafeinado, malte bién filtrada (2 ta

zas) té, menta, infusiones caseras, caldos de came, gallina o hue-

sos bién desgrasados, una vez frios, jugo de limén, gelatinas, sal-

y todas las especies o condimentos, cebollas como condimento no co-

mo plaﬁo, ajos, mostaza, ﬁepinillns. cebollet:aé, cubitos de caldo,-

estractos de cames y de llevadux'as, zacarina y edulcoprantes.ao calé
~=-2..Ficos, prohibida toda clase de refrescos . .gaseosos.

No debe tomarse:

Azlcar y dulce de cualquier clase, por ejemplo: bombones, chocola -

tes, pasteles tartas, pastas, mezapén, miel, jaleas, memeladas, -~

confituras, jarabes, zumos de frutas y mostos dulces, chicles, dul-

ces, budines, heiados, mantequilla, mayonesa,(eventual adici6n de -

grasa y harina). ' 4

Ademés:

Licores, vinos generosos , vinos na neturales, cerveza, leche con -

densada azucarada, msquilias. frutas secas (pasas, higos, détiles)

Los medicamentos que contengan azdcar por ejemplo: los jarsbes para

la tos, deberdn evitarse o bién tenerse en cuenta en el cllculo de-

la dieta. A

La dieta que se describird, es la aprobada por la Américan Diabetes

Asiciation. Esta diéta se mide con medios caseros: Copas, rabanadas.

“cucharedas, y mi es rigida ﬁi requiers peso.

Explicaci6n de la dieta al paciente:

Se han seleccionado 6 tipos bésicos de adimentos:

Verduras, frutas, pan, grasa y lsche. No debe anadirse ni suprimirse

ninguna racifn del alimento, o sea comer exactamente la cantidad y-
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tipo de alimentos prescritos por el médica.

Las comidas serdn variadas y apetitosas, por encima de todo le ayu~

darén a conservar su peso dessabla, sentirse bién y controlar su -

diabetes.

REGLAS GENERALES

1.~ Medida de los alimentos.- EL1 alimento que se come debe medirse
Prepare una copa estandar que mida 240 ml. , una cucherada so-
pera y una cucherita de café. Las mediciones serédn al raz, la -
mayor parte de los alimentos se miden después de cooidos.

- Q= Preparag‘ sus alimentos , cames y pescedos bién cocidos, hervi-
dos o asados. No freir los alimentos a menos que se utilice la-
cantidad de grasa permitida en su comida.

3.~ Evitar los alimentos antes menciaonados.

4.~ Se puede cambiar un tipo de pan de su alimentacién por ctro ti-
po, pero ne por alge diferente (camc cerme o fruta).

5.~ So0lo se permiten bebidas no alcohdélicas.

6.~ Debe afiadirse sacarina al zlimento ya cocido ‘después de comen -
2ar a enfriarss. )

LISTA 1.- Verduras.- Cerbohidrates, 7 grs.; proteina 2 grs., calao -

rias 36.

Cantidad: 1 copa llena: Espérregos, coles de brucelas, cg
~—1iflor, bereng_ena, acelga, diente de lebn, nabo, sjotes,~

tomates (cocidas]. col, pepino, remolacha, col rizada, re

pollo, espinaces, setzs, lechuga, calebaza comdn.

Cantidad 1/2 copa : Cebolla, calabaza, nabo gallego, zanz

hories, calabaza de cidra, nabo.

LISTA 2.~ Penes, verduras y helados; Carbohidratos 15 grs., protef-

nas 2 grs., calorias 68.

Pan una rebenada, biscocho enrrolledo (de & cm.de diémetro)
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Panecillo 1 ( S cm. de diémetro), pan de maiz (cubo de -
3«5 cm.) harina 2% cucheradas, cereal cocido % copa, ce-
real seco ( hojuelss o abollonadu) 3/4 de copa, szlcar o
similer cocido % copa, fideos, pastas etc. 5 copa, gelle
tes graham 2, yalletas Oyster 20 (% copa), gelletas sala

das 5, galletes de soda 3, galletes redondas 6 a 8.

Verdures: Alubias seces, cocidas % copa, chicharos se
cos cocidos % copa, frijoles cocidos sin tocine 1/4 de co
pa, maiz 1/3 de copa, patate dulce o camote T de copa, -
pateta blance cocida o hervide 1 ( de 5 cm), patata blaen

cae eplastads & copa, helado {omitir dos raciones de gre-

.sa) % copa.

LISTA 3.~

LISTA 4.~

Carmes protefnas 7 gramos,grasas S gramos, celorfas 73.
Carme y Aves { temera, cordero, cerda, higapo. pollo, -
etc.) 1 rebaneda { 7.5 X Scem. X 4 mm.).

Cermes fries 1 rebensda ( 10 cm. de ledo 3 mm. de grueso)
salehicha alemene 1, { 4 a 5 por Kg.) batslao, halibut -
1 rebenede ( 5 em. X S cm. X 2.5 cm.)}, salmén, atun, lap
goste, cangrejo % de copa, ostres, mariscos, elmejas 5 -
medisnas, sardinas 3 medianes, quesc Chedder americeno 1
rebanade(a cm, X 14 X 14 cm.), reguesén % copa, huevo 1,
menteca de cacshuate 1 cuchadadites, limiter le manteca -
de cecahuate a una racidn dierie, a menos que se permita
el cerbohidrato en el pen dietético.

Leche, cerbohidratos 12 mg., proteins 8 gs. grasa 10 gr.
calorias 170,

L.eche complete 1 cope, leche eveporada % copa, leche en-
polvo % de copa, leche descremada 1 copa, suero de leche
1 copa, afedir 2 raciones de la lista // 6 (grases) si la
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LISTA S.~

leche es desgrasada. )

Frutas, carbchidratos 10 grs., calorias 40. Manzana 1 pe-
quefia { 8 cm. de didretro}. Duraznos (Frescos 2 medianos)
platano medio pequafio, duraznos ( secos 4 mitadcs] moras ,
frembuesas, fresas 1 copa; zumo de manzana 3 copa; estas—
frutes son fuentes ricas de vitamina C ; hay que consumir
una racién al dfa. WNeldn 1/4 { de 15 cm. de didmetro), -
datiles 2, higos secos 1 grande, zumo de toronja 5 copa,-~
zumo de uva 3 copa, melén dulce 1/8 ( de 186 cm. de diéme-
tro), zumo de naranja % copa, melocotén mediano 1, pifia -

% copa .
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RESUMEN

ENCONTHAMOé QUE LA DIABETES EN SUS DIFERENTES TIPOS COMD LO ES LA-
DIABETES JUVENIL, EN LA CUAL HAY UNA CARENCIA GENUINA DE INSULINA;
LA [IL DIAEBETICO ADULTO EN EL QUE EL PROBLEMA PRINCIPAL ES GQUE HAY
UNA CIFRA WAYOR DE INSULINA; Y LA DIABETES h‘.gLLITUS, EN LA GLE LA~
CIFRA DE INSULINA PARECE SER DEMASIADO BAJA PARA COMPETIR CON LA -
INGESTION DE CARBCHIDRATCS DEL PACIENTE, ES LA MAS PELIGROSA, AL -

NO ESTAR CONTRCLADA, PORQUE PUEDE PROVOCAR COMPLICACIONES COMO SON:

DEFOSITO DE GRASAS EN ARTERIOLAS, PRODUCIENDO CARDIOPATIAS, -
OBSTRUCCION DE LAS ARTERIAS SRINCIPALES, ESPECIALMENTE LAS PIERNAS.

DANDS AL RINOM, LLESANDO A LA INSUFICIENCIA RENAL.

DARO A LA RETINA, TERKINANDOC EN CEGUERA.

INFECCICMNES REPETIDAS, EN ESFECIAL DE VIAS URINARIAS Y PIEL.

MOVILIDAD DENTARIA, PERDIDA DE HUESO ALVEOLAR Y PERDIDA DE PIE
ZAS DENTALES.

CETOSIE Y COMA DIABETICO.
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