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PROLOGO,

£l objotive del presente toms ess sefalar el papel que

desempefia la Diabetes Mellitus, en las enfermedades oxslus,

La Dizbetes Mollitus es una enfermedad sndocrina, que sa-

caracteriza por una disminucién, liberacidén o aprovechamisn-
to de la insulina,

Esta deficiencia absoluta o relative de insulina, trase -

camo cof  cuencia una alteracidn en ol motabolismo de los hi

dratos ¢ carbono, y se manifestard en al paciente con los -

siguientes signos, la hiperglucemia y glucosuria.

La alteracién del metabolismo de lon hidratos de carbono-
provocard un desequilibrio en el metoboliamo de 1fpidos y =

proteinas de una manera concomitante, quo en un futuro serén
2
la base de algunas complicaclones.

Esta comprobadn que log pacientes diabdticos mueren por -

regla genoral a causa de las complicaciones, mis que o la
diabetes en sof,

Por estadistice se sabe que por cnda diabdtico, ~xiste un
diab&tico desconocido y uno potencialmunte predispuesta, lo-
que nos lleva a aceptar el descubrimianto de un paciente que
igﬁore sy padecimiento, par lo que es importante que el ciry
jano dentista conozca loa signas y sfntomas, como las compli

caciones orales en astns pacientes.

S5i wnofizamos el parrédfa enterior se pensard que un gran-

porcentnje de la humanidad oo dinbdética, esto suena un poco-



drastico, pero es l&gico, ya que es una de los enfermedades-
m&s comunzs, dabido a su carfcter heraditarie, claro que evs-
to no significa que forzosamente las personas predispuestase

desarrollen la enfermedad, ya qde agto depende de muchos fag
tores desancadenantes,

Estando consientes de la incidencia de epté entidad pato-
18gica, y las complicaciones due presenta, oo importante pa-
ra gl cirujano dentists diagnosticar el cuadro clinico pato-
18gico, con el fin de proteger la salud ds sstos pacientes,-
que requieren de atencién adontoldgica,

De ninguna manera quiero decir quo se trate de una altera
cién del aparato bucal, pero podemos sospechar que ung persg
na es diabética, cuando encontramos algunas manifestaciones-

odontolégicas, que ee caracterizan en pste tipo de alteracidn

Estos tipos de lesiones se presentan cuando el pacients -

diabético se encuentra sm su fase clinica y sin control de-
la enfermedad.

Ya que en la Smsa de pre-diabetes y dishetes quimica no -
hay sintomos clinicos orales. Y las signos solamente los en-
contramos a nivel celulor, através de ln biopsia de la encfa
y consisten en el engrosamiento de la mombrana basal de los-
vagsos sanguineos, y como consscuencis ue presenta una micro-
o macroangiapatfa, que en un futuro swrfn la csuse dosenca -

denante de olgunas alteraciones oraloes,

Se enumeran una gran cantidad de complicaciones estomato-
légicas, que ys tendremos tiempo de moncionar una por una a-
lo largo del presente trabajo,



CAPITULD )
ESTUDIO SISTEMICO DE LA DIABETES HMELLITUS.

‘a).- Concepto de la Diabetes Glucoasdrica.

Es dificil definir la disbetes, por su complejidad, Sin em
bargo podria decirss que ae trats deo un padecimisnto crénico,

hereditaric, que pasa por diverdas faases evolutivas y entd
condicionada & factores ambientales,

€l eleaento principal de su fisiopatologfa es una altera -
cién en la gecrecidn absoluta o relativa de insulina, ya sea-

en su produccidn, liberacién o aprovechamiento,

Se manifiesta por problemas 2 nival dol metabolismo inter-
medio, principalments de las carbohlidratos, provocando una al

teracién concomitants en’la utilizacidn do proteinas

y 1lfpi
dos,.

b),- Eotadioa de la Diabetes Mellitus.

Si partimos del concepto de que sa un padecimiento cxdnico
heraditario, debe aceptarse entonces que un diabd8tico 1o es,
desde la concepcidn y que evoluciona deo ncuerdo con determina
dos factores ambientales, dietéticos, nomoldgicos y terapéuti

cos, Hacia la alteracidn degenerativa habitualmonte lenta y -
progreniva.

Par ngta rozdn a la disbetes se lo considaran los aiguien-
tes ontadfos:



1).~ Prediabetes.,

2).~ Dishetes uimica (asintonmdiica y latents),

3).~ Dishetes Clfnica (sintomética).

‘1).~ Prediabetes:

Son pacientes que tienen antecedetes hereditarios, o fami
liares ya conacidos como diabeticos,

En esta ctapa no hay trinsto-nos del metaholismo de lap «
carbohidratons demostrables por los métodos clinicos usuales o
las pruebas finas de labtoratorio. (42)

Las evidenciag son de cambins tisulares, sotre todn en pl-

tejido coniratlivo de los vesos, aunaue dichos can io- nn gone

de ninguna manera patognoménicos y se refiersn axclusiv=nente
a un engroszmiento de lz menbrana basal. (34) Visibles al ni

croscopio e!zctréinico,

Algunas manifestacinnes que se pres=ntan gon princinalmen-
te en problemas qinecoobstétricos, hipoglucemia resctiva (reg
puesta exanerada en la produccidn de insulina) (42) v alaunns
formas de ohnsidad,

Cronolégicamente comprende desde el mammnto de la concep -
cidn, hastns la inicincidn de lnhs primeras alteracinnes Singui

micas, (3C)

Se ignora por qué los predirbeticos en aladn momento dn su
vida, pesan o l» fase de diahetes quimica y posterinrannte
1a de diabetes clinica: esto Gltimi esta naocioedo muchns

ces‘a sobrecargas (stress). (20)

8
ve
2).- Dinbetes Quimicat

Se pur-n demostrar intolerancia a loa~cnrbbhidrnton.7c6n -

pruebas de hiperqlucemia provocada, como de tolerancia a la -



glucoss, sencills o revorzada por métodos artificieles como -
son los carticosteroi‘es o »ar métedo natural como el emborp-

z0 {12) se demuestws nor la insuficiente praduccidn y/o utili
zocidn de iz insulina, {5 )

El individuo se presenta asintomdticn, pero punde pressn-

tar las sinuientes alteraciones:

a).- Normoglucemin de

ayuno, & hiperglucemina postpandrial,
b}, =

Curva de tolur-neciz a la clucoza de tipo diabdtico

c).= Curve de tolerancia o la glucosz franca de tipo dishéti-

ca can carga de cortisona.

d}.~ Algunas veces hiperqlucemia en ayun~s ¢ incluso glucosu-

ria. (20)

Todo ello en ausencia de meanifestacinnes clinicas, (36)

3.~ Diabetes Clinicas

La sintomatologi~ denuncia el pzdecimiento, En este eétde
dfo le enfuornmedad cursa con hiperjluceria y qluconsuria,

La elsvncidn <o la concenirac’dn dr la flucoss senquinea -

produce aumento de 1z presidn osmdticn, que a su vez ea  la-

cauea de la poliuria, condicionnndo o mayor pérdida dn Liqui-~
do, favoreciendn l» aparicidn de polidipasia. (20)
Esta frnse no requicere de pruehas ennecieles parn su demog-

tracidn, se presentan transtornas meinbdlicos y prohlemas vasg
cularvs caracteristicos, (42)

La DinYheles lellitus Manifiesta enhe Dividirla ent

a).~ La dirbet = infantilt ge iniciz de wmndo repentino y dang

ta glucemins mu lfbiles diffcilmente roqulables, oxiste ma

yor propensién -1 corp acidfsico, que nn los adultns, por mog



trarse muy sensibles a los infeccionrs y diarreos nun le~ nr

o
sipitan a la =cidosis. .

Lo naocién de herencia casi nunca falle en ellos. (5)
b).~ La dishetes hipoinsulfnica, mfs arave y propia dn indivi

duos jovenes y delgados que propenden mucho & 1o ncidosis y -
cetonuria, v en los que falta nor compleoto los €6lulss heta -

y por lo tanto la s-crecidn insulfnica, estos pecientns gone

tributarios, consecuentemente de turandutics con la horsapn -

insulinica y corresponden o la llamrda di-tetes mo-ra,

c)e= La di= - i2s de contrarrequl-cidn {(henisnn), de indivi-n

obeso y ma: o, en la gue se conservan las células hetn v agi-

mismo la sccrecidn de insulina (» veces incingsa mlavndna) con-
escasa o nula tendencis a la acidosis y cetonurin, £8 trituts

rin del tratamiento con hipogluceni-ni®s orales, cursa cor

hipertrigliceridenia e hipercolesterinemis y sus ne-tadorec -

padecen frecuentemente arteriosclerosis, correspondierndo a. la
forma llamada dichbetes grasa,

d).=- Formes de transicidn o intermedisg eantre ambos tipne,

Son las guu se ohscrven en individuos mayorss, rue dur-ntn my

chas aflos fueron tratadns con insulinag, terapéutics qu- nogi-

blemente les ocasiond o acentud 14 atrofin por in-ztividad de

las cflulas beta, ya lesicn-dos previerante,

Por ello estos pocientes, no reaccinn-sn adrcuadement- p -

log antidi-héticos orales, sélo actdan determinande un= mpver

secrecién de insuline o inhihiendo la gluconcosdnesa’s hnpdtie
ca. ( ©)

£l curso y turmipacidn de lzs diversas formns de dirhoten-
dificre nucho,



c = Cuscro Ciinico.

Las menifestacinnes dedl padecimienta, se prescntan qradual

mente, y son, por lo regular poco enracteristices y conunisten

ens piodermitis, prurito y eczema vulynr, halanitie, ginnivi-

tis, foruncolosis, retardo en 1~ clestrizacidn de heridns ca-

suales, astenia, afinoniz, im-cctencis gexual junto 2 digminu-
cidn de 1a capscidad arqfnic., depresidn, lasitud, ~delgazami

snig con sed -mode nuy freceante dv empzzar en las nifon v jo
vernes-, ctfalea y dolores polineuriticos.
Lz disminuczidn progresiva del peso es » causa, de la defi-
ciente asimilacidn de lns hidrat

_-—

os e carhonn de las alimen -

tos, el individuo snno suele cubrir mis de 1a mitod de las ca
1nrizs que neczsita con hidrotos de e~rkona. (S )

El apetita, es burno y hosta en alqunos paciente
notoblemente (polifagia).

s, aumenta

Le sed puede llegar » ser un sintoma petoso, y ~ veces «=a

constituye la principnrl malestia del enfrro (polidipsia),

La polidipsia ~< un sintom~ elinien necundnrio » laa per o
turbaciones metabSlicas que arinins, sobre el recanbio del -
ajua, ln int.nsa glucosuria estd detsrminada por un»s diuresis

osn8tica excesiva, a veces en forma do molesta= nicturis (po-
liuria). (9)

Estas tr.s Gliinns monifestacione. son las que llaman mfs-
la atencidn del clfinizo.
La explicncidn dn patos sintomas es que la enfermedsd cur-

con hiperqlucemina y glucnsuris. Por lo tanto la elavacién-

glucosa en el torrente sanguineo, produce aumento da la -



oennlaridad extracelulsr, .por lo uue sele anu= dr lss células
para equilibrar la presidn osmftica, aumentn el filtr-ds flao-

merular, se oxcede la capacidad mixims de reabsorcidn tyhular

de glucos? y se produce diuresis osmdtica.

Al disminuir el volumen circundante, el individue cuennrro-

1lla polidipsia. Ademés como esta aumentado el catabolismo de

carbohidr:tos, grasas y proteinas, esto ocacinnn la perdida de

peso {42) y la astenia que se obseva cominmente en el pacien-
te diabético no controlado. (36)



DIABETES MAGRA O JUVENIL DIABETES GRASA O ADULTA

Diabetes hipoinsulfnica Diabetes contrainsular
Diabctes del crecimiento Diabctes de la ed2ad madura
Sinénimo
Diabetes inestable Diabetes establ.:
o .Pfabctes 6cidocetonurica Diabeto no 5cidocetonﬁrica
tdad del comienzo Durante los 5 - 25 anos Durante los 40 - 75 afios

T factores presipitantes  pubertad " "fmbarazo, cbesidad, menopausia.

:'"""-"--'~"'—--~--‘-—v---—~---‘~—---....,-_,___._-,_____‘__-_‘__________-__‘______
Jnsulina exeraida del - Dlamlmuida - Newmel L
pdncreas.

Insulinemia en ayunas Ausente o disminuida y Elevada
fija e e
.--';Qe;A;o‘u; ;;-;nsul;na-‘ Escaso o nulo Retardado, pero mayor
plasmdtica tras sobre- de lo normal
carga de glucosa.

o Eiucé;xaAen ayunas Elevéﬁa T Con frecucncia normal .
Intolerancia a los MC. o Intensa ) T i o Mo?ggq@g.oixnteqi§.-__—__ .
Respuesta al ayuno pro- Hiperglucemia y cetoaci Ajuste normsl

_lemgado. . desis
Respuesta a los stress Cetoacidosis y cetonuria Hiperglucemia 8in acidosis

ni cetosis.



No existe Precuente (80%)

Obesidad acompaiante
Intensa Relativamente escasa

Sensibilidad a la in-

sulina.
No mejoran Stempre mejoran

Respuesta a la dieta

Respuesta a los antidia- Ausente O eacasa Presente

bé&ticos orales.

Signos de diferenclacién importante entre la diabetes

[~-1
juvenil y la del adulto. (3



d}.~ Complicaciones Inmediatas.

En la 2ctuziid-d se cuenta con varios centros de salud, qua

-

proporcionan al paciente dizbetico los conocimientos necess

rios, para que pueda llevar una discipline tanto dietédtica,

T

igiénice y mental, cue hane nesitle la disminucidn de las
amplicaciones.

2]

Sin emhargo muchas veces el paciente reste importancia a -

estes conocinicntos, y se presenten las complicacicnes inmedi

atas oque a continuacién se consideran:

1).~ Cetozcidosis Diabética.
2).~ Hipoglicenmia,

3}.- Coma hiperosmalar. (3.}

1}.~ Cetoacidosis Diabética.

Se desarvolla comao consecuenciaz de un déficit relative o -

absoluto ¢e insulina, ya sez causndo por une falla on la se-
crecidn enddyena, o por inguficiecnte administracién exdoena -
{paciente insulinadnpnndicntcj. o por un sunmento de los regue
rimientos dn esid causadas por stress y que pudiera nsociarse
can un intercurrente de tipo infecciase, inflamatorio, traumi
tico o endocrinoldgico.

£l aumento de los requeriminntos insul fnicos durante estos
pracesas fisiopatoldgicos, punde atribuirse 2 un incremenio -

en la secrecidn de hormonss que poseen accinnes sntagqenintag-

2 lrs doe 1o ingulina, {coma 1a epinefrin=, el cortisel, al

glucagdn y la hornona del creciminntal.

£} r-trdo de deficiecncia innelinica se cnr-cteriza: por un

d = omsy en la utilizocidn tisular de 1o qlucesn y por la no-



bre praduccidn de esté monasacirido a nivel del higado., Lo -

hipernlucemiz resultante conduce a una diuresis osmética con

pérdida de agua y sodio. Simultdnsnmente, el aumento en la mg
vilizacifn de Acidos grasos a partir del tejido adiposn, ssf
como la estimulacién de las vias metabdlicas oxidativas, que-
causan una sobreacumulacidn de dcidosg cetdnicos

(betahidroxi-

butirato y acetsescetats} y de acetrna, lo cual ttae como  re—
sultado una acidosis metabdlica.

L= deshidratacidn injciada por el estado hiperosmolar es -

acentunda aln mis por l0s nAuseas y el vdmito cue acompafta

a
le hipercetanemis, (&) '

" L= intoxicrcidn por los Scidos arginicng de la acidosis -
diatdétics, =e acompaila de signos caracterfsticos. En 2lounos-—

casas lo proceden ciertos fendnenos premanitorios: come 1la !
aparicidn Z: intensa inapetencia con gran opat{~, nduseas, =
gpig-stralsias viclentas con vimiton suaestivos de cuadro ohe
dominal ~gudo (scudoperitonitis dia%ética), onresidn tordcice

desasasinge v diarrea (procoma).

En otrns casos la catdstrafe me'ahdlica sokravicne inespr-
radanenie,

Es coracteristico del coma diabfticen la disnen aciditica -
pronuncisda, con excursiones respirstorias profundias, a menu-

do ruidasas {(respirz2cidn magna de Kugamnul) y 2

vaces acelerg
da,

\
La exploracidn ebjetiva del pulmdn resulta enteramente ne-

gativa.

El oir: expirado huzle intensamente n ncaton™ o manzones -
podridase

10



Al
forma
No
£1

princinio s&la hay apatia o somnolencia, nue se “rins-

pronto en pérdida cnmpfeta del conocimiento,
hay convulciones, sino flsccidez musculer,
color de la cars se rojo y la pirl calientn,
El tono del globo del del ojo disminuye,

Haoy hipotensidn, el pulso se presonta pequeto vy freeirente,
La mayoriz de los enfermas muercn cnlapsados por drshidra-

tecidn e hipavnlemia y en estndo de comn prafundo.

La orina contisne cucrnos cetdnicos en abundrncina v .

pecialmente da intensa reaccidn de Gerhardt o de Leral con L=

solucidn o nitroprusiato. Existe adem”s gluycasuria, L» ~lu’

mia suelz estar por debaio de 500 mg.

£1 coma2 aciddtico suele asnzirse @ 7rave Zashi<rotacidn -

con hipocloremia e hipopotasemiz (ecta dltimn se facilitas al

comenzar la ingulinoterapia),

La duracién del coma, dnsde lng primoros signos de somng--

lencia hasta la muerte {(si no se tra*a correctamente), no - sug
le pasar de 48 horas. (% ) )

Datos del laboratorios la orina contiens. azGcar v cuerpos-
cetdnicos, i

Glicenia alta. CO, sérico bajo, (5)

11



Sintomatolégia del Come Diabitico.

Daton Clinicos

Descompensacifn de 1o dishetes,

Polidipsia, poliuria

Adinamia

Cetoacidosis,

Anoraxia {cetdsica)
Nduasas, vémitos

Alivnto con olor aceténico
Respiracién de Kussmaul
Apotia

Obnubilacién

Arreflexia

Deshidratacién y Alteraciones

Hemodinémicaa.

"Pliegue cutfnea” positive
Xerostom{a

Hipotonia du) globo oculnt
Seudoperitonitis diab&tica
Hipotensidn arterial
(Colapso circulatorio)
Lesidn renal nlomerular
(Oligbria. anuria)

Lesidn terminal del centro

respiratorio,

Datos de Latoratorio

.
Hipnralugani=
Intenaz glucosurin

Hiperlipenis

Cetonemin

Cetonuria

Disvinueifn alealina

Leyzncitasin

Hinerosmolnridad

Aurentn hamstocrito

Poliglohulin

fntancisn nitrogenand»

Alhuminuriao
Cilindrurin

icrohrmaturia

(Tabln de Bertrem y Otto),(5)

12



Se habls mucho acerca de los cuerpos cetdnicas, y sirndo -
la ceusa principal de le cetoacidosis dianbética, hien vale la

pena conntcer un pacn de sy fisiolonia y fisiopntoloagfa,

Los cuerpos cetdnicas (cc) se localizan en la sanqra en =~
concentracienes definides, en situacidn figinlfnica nnrmal, y
el que sean continuamante producidos por el -hfgadn y utiliza~

dos por los tejidey extrohepaticos,

Se habla 2 fovor de que estos elementos juegon un popel im

portante, cono aparte energético en condicionrg normales,

Par otra parte su produccidn exaner~da, lleqan en cinrtas-

circunstancias a poner en peliaro la vida, como lo es en la -
cetnacidosis diah&tica,

Se de el nombre de cuerpos cetdnicos e lns fcidos acetoacé
tico (AcAc), beta hidroxiburico (BOWH) y la acotona. Los dog-
primeros elementos son los ds mayar interés, dada su repercu-
sifn bioldgica. Amhos son &cidos arginicos relntivamente fuer

tes cuy? rcumulecifn produce acidesis meta~6lica.

£l AcAc es producido fundamentalmente par el hinada, el -

304B se produce o partir del AcAc por una reduceidn cnzimoati-

ca, y la ncetona por un: decarboxilaci’in no enzimatica

del -
misma, ( 1)

ta formacidn de cc es inseparable del precosa de oxidncidn
de los &cidos grasas en el higodo, estando los sistemns enzi~

méticos orientados hacia la formacidn de cc mis que a su uti~
lizacién. { ?)

Como se ohserva laos cc se fornsn a partir de la oxidncién-
de fcidos nrasos, recordenns que une do los frclores paro al-

terar esto produccidn ec la dinhetes mallitus, ya aque an ency
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entra alte-ado el metabdlismo de los carbohidratos, o ora que
no hay una funcifn correcta de éstos, y al no haber un nporte
energético correcto, ' el ortanismo tendrs aue tomarlos de

otro elemento,. aque es el lipida, por lo tanto habré mayor -

oxidacién de grasan, y se elevara la cantidnd de cc.

fanel fisiolénice de les co: el hacho que los cc senn espe
cialmente sintetizados y no constituysan un producto de degqra-
dagifn, asi coro el que se encugntren en concentraciones defi
nidas en situaciones normales arguye en fovor de que tengan -
una funcidén especifica.

La consustidn de los ce es una impartante fusnte de .anar<

g{a pera la respiracidén de los tejidon,

£l miocardioc utiliza preferentements AcAc adn en pres=zncia

de glucoss e insulina o de lnctato, dr forma similar el cdtex

renal utiliza de preferencin= el AchAc & ln glucosa o lactato.

La funcidn de} higado de liberar cc hocia lon tejidos peri
fericos pyn-e rel-cionorse con su capacidad dn liherar gluco-
s- nor gliconenolisis o glucongoodneair, Aumentnndo la libera
cidn de cc cunndo estdn ﬁ{sminuidaz l~% reservas dec glucdgeno

vayuno prolongado, di-hntes descomprnanda). ( 0)

Renulncidn meta 8lica de la cetonfnrgis, sobre la base de-
numerosos tr-bejos, la secusncin de eventos que dan lugor a -
1z formeecidn de cc, pode~as resumirls como sinue: cuando se -~
presenta,

-~ Relmtiva o absoluta deficiencia dr insulina
tovilizecifin do Acidos gresos libroa, (ASMNE)
Aunento do lo concentrreidn pldsmiticn de los AGRE,

- Aumento duo la captociSn de los  AGNE por el higado, { 8y
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Diagnéstico de le Cetoacidosis Diabética,

Se punsde establecer mediante el examen de tres pardmeotros

- Lz glucosa y les cetonng urinari=aa,
- El ph y los geses de la sanqre arterial,

~ Los cuerpos cetdnicos en el suero.

‘£l nivel de las cetonas sféricas puede determinzree semicu-

antitativemente medignte la adicidn de una gota de suero r

una tableta de nitroprusiato desmenuzada, buscans’o la anarf -

cién de una reaccidn modernde, ligera o negativa per- la ace-
tona, '

£l diacndstico queds establecido cuzndo hay unz resccidn -

intensa para cetonas en la orina; ph por dehajo de 7.3

yu-
PCO

5 de 40 mm Hg o menos en la sancre arto-fal, v una .reag

cidn fuertemente positiva para la acetnnn en el sumrs no rdi-
luido. (€& )

Terap8utica,

El treatanirnto adecusdo requiere del conociminnin de sup -
principales aspectos fisiopatoléaicos,

Es esencial 1z correcidn rdpida dn la deshidrotacisn v del

estado aciidticn. Suelen emplearse aolucionts sealinss adinio-

nadas de bicarbonzto de sodio, en grandos centi-ades por via=-
parenteral,

£s indispengable vigilar las cifran de potasio pleswitico,
al tiompo que se =plican dosis elevadrs y repetides de insuli
na, para correQir le hiperglucemia, 'logranda el aprovechraminn
to de la glucosn en los tejidos y con ello impidinndo el des-

vic matabdlice enerodtico haeia los Acidon grasns reeponaphle
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de la formacidn de cuerpos ceténicos, gue acentidan el desequi
librio electrolftico. (34§)

Suscar la causa desencadenante (p. ej; una infeccidn ocul~
ta); as{ como svitsr y prevenir las cdmplicsciones

{p. uvf; -
edema cerebral, hipoglucemia).

La técnica que a continuacidn se descrihe es una de lng =
nis completas que encontré, y ¢on una huena visidn panorimica

de losg conceptos actuales sobrs el manejo de pscientes en acj
dosis diabftica,

Se inicia con la inyeccidn ripida de grandes volimenes de-

suero hipoténico (al 0.45 %), a3 velocidndos de 500 a 1000°ml/
hr, durante las primeras 2 6 3 horas,

Para el paciente con hipotensidn arterisl u otras evidenci
as de shock {(oliguria), el suero salino normal (solucidn de -

cloruro de sodio al 0.9 %) constituye el liquido de eleccién.

Simulténeanenta se instituye el trainmiento con insulina.=~
La administcacidn interi-itente de grnndes dosis de insulina -
de sccidn ripida (de 50 a-100 unidaden en adultos), por via -

intravenosa o subcuténea, ha sido recnmendada desds hace - imy
cho tiempo.

Sih embargo estudios recientes indicrn que la inyeccién

continda de pequefas contidades de insulina (de 2 a 12 unida~

des/hr), representa un método mis sencillo, v probablemente,-
mfs seduro,

Los doctores que perfoccionan eatd tdcnica recomiendan una

dosis inicial de impregnacidn de 6 unidndes de insulina de

accidn répids por la edminigtracidn intrave-osa continua de-~
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insulinn de accifn répida (insulina simple o requiar, o insu=

lina cine cristalina) a unn dosis de 6§ unidades/hr.

En los nifios puede utilizarse una dosis de 0.1 unid~dea/Kg
hora.

La inyeccidn de¢ estas pequefias cantidodes de insulinn 9s -
logra afiadiendo 50

unidades de insulinn reqular a 500 ml, de

3 8-ern ga
lino (por medio de un equipo de venoclisis pediftrica) a
velacidad de 60 ml/hr.

solucién sslina, y aplicando la maxzcla de insulina

unz

El apor.:o para el gateo de la insulinc se conacta a mane-
ra de inje-to por medio de una aguja de calibre 25 insertada-
directamente a la via endovenosa a través de la cual se estan

administran”o rdpidamente las otras soluciones.

De este modo, el paciente recibe el gran volumen de 'foci-~

dos y électrdlitos necesariosg para restaursr las deficiencias,

al mismo tiempo que se adminiztran cantid-des peoue’

An in-

sulina con objeto de corregir las alteraciones metakilicas.
Notat aunque la ingulina se maneja on hase a las qgluceri=s.

El potgsio (40 mEg/litros) se affade & lo solucidn de suero
salino hipotdénico wlrededor de 3 horap drspude do hnonrse ini
ciado el tratamiento, o antes si se infarma la existencia

de
hipcpotasemia en la determinacidn electralftica inicial.

El bicarbongto de sodio se adminiatra solamentr 83 el ph -
de la

asanqgre arterial es infexior a 7.1; sf la concentracidn
de

bicnrbonato en suero es de 5 mEq/litro o menos; o si exise
te coms o shock,

La dosis inicial habitunl de bicarbonato ns de 44 u 10 nEq
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(1 & 2 ampolletas) afladidas a Lo litro de solucidn saling al-
0.45 i La sdministracidn adicional de hicarbanato se conti -

nis golemente micntres el ph arterisl permanezca por debajo -
de 7.25.

En ausencia de estas ind}cacionus especffitas no es necesa
rin aplicar bicrrhonzto de sodio, ya qus la oxidacidn de las~
ce producida por la insulina traerd el restablecimiento del -
bicarbonato sérico hacia los niveles normales.

La raspussta al tratamiento sec mide a través de las deter-
minacionns de ls glucemia, los electrdlitos aéricos, el ph ar
terial y el contenido de glucosa y crtonas en orina a interva
los 2e 2 a 4 horas, si el nivel de la glucoss hamdtica no de-
clinz2 en un 30 % al cabo de las primeroa 2 a 4 horas, o en un

50 % después cde 6 a B horzs, la velocidad de suministro de la

insulina deberd elevarse al doble.

Si persiste l2 hiperglucemis, le volocidad de administra -

cién deberd duplicarse a intervalos de dos horas.

Una vezr que los niveles de glucosa sanguinea estan en 200-
6 300 mn/dl, se descuntioda lo aplicacidn de insulina y se

inicia la inyeccidn de una solucidn dn dextrosa al 5 4,

Despuds de esto, se inyectan pequefian dosis (10 unidades)-
internitentes de insulina de aceidn répida por via suhcuténea

seqgdn sea necesario para controlar la glucosuria.

La inyeccidn continua de dosis pequetna de insulina, ofre-
¢z las ventajas de sencillez y facilidad de adninistrocidén, -
seguridnd de su absorcidn, disminucidn dn 1a posibilidad de
que ocurrn hipoqlucemia, asf{ como velocidndes do suministro -

cercanas a las fisiocldgicas.
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5in embaryo, se deben tGinar cinrias pracrucinnes, ous los-
1{fquidos deben de cdministrenrse en volimenanes de 500 » ) 200

ml/hr, en especial en las dos y tres primerass horas.

En ausencia de uns restitucidn adecurda de l{quidoag, los -

pacientes no responden a dosis grandes, ni pequedas de insuli
nas

Se elevara la dogificacidn al dohle a intervslos de dos ho
ras si no existe mejoria,

Complicnciones,

El shch se desarrolls de un proczso intercurrente, cue po
ne en peligro la vida del paciente, como una infeccidn, un in”
farto del miocardio o la pancreatitis aquda.

Recordemnos gue el tratamiento esta dirigido hacix la exo=n

cién del voldmen plasmético, correccidn de la acidosis v la-
hipotengidén arterial,

El edema cerehral generslmente en eston pacientes 3> rysc-
tra una mejorfa bioquimica iniciel arruida por un enbotasis-=

to renresivo, signos da aumento nn la presidn introcraneal

(edems de la papila, dilatacidn pupilar con anisoecovi-),

disfuncidn hipotalamica (hiperpirexin, dia-etes insini--},

En esctos cagos se recomienda la odministracidn de grandec-
dogis de corticosteroides (dexametasona, 4 ng. cada custro -
horas); roras veces tiene exito. Lo ideal es prevenir el ed-w
ma cerghral, evitando un descenso rapido de los nivelers dr

glucemin a concentracinsnes inferiores o 250 mg/dl, (6 )
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2).~ Hipoglicenis.

Se presenta gencralmente en patientos diabéticos en trote-~

miento,

Principales Caracteristicas de la Hipoglicemia,

Antecedentes

Comienzo

Curso

Signos

F{sicos

Lonsecuencia de una dosis excesiva dej in-
sulina o de hipoglicemiantes orales, ali-

mentacidn insuficiente o ejercicio exage~
rado,

Evolucidn répida, pocas horas después de
la aplicacidn de insulina rfpida y muchas

horas si es por insulins lents o hipogli-"
cemiantes,

Angiedad, inquietud, hamhre, cefalalgia,-
parestesias, incoordinacidn, amnubilacidn
diafaresis, convulniones, diplopia, espe-
cialmente despudu de ln insulina de

cidn prolongada,

8Cc-

Piel himeda y pdlide, pulso lleno y rapi-
do, midriasis, tenpifn arterial normal o
elevada, reflejos osteotendinoscs exalta-

dos, Babinsky positivo, estado de cama,
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Datos del Glicemia baja, muestra s=cundsria do ori-

Laboratorio na libre de azdcar y cetona, (0

ro normal., (36)

o del sue

La digminucidn en la concentracidn de glucosa songuines, -
afects de manera preponderante y progresiva al Sistema Nenvig

so Central, en ordan inverso al desarrolle filogenéticos asi-

los centros corticalas son los primeros en dar manifest-cinna

sintomitica y posteriormente las Areas subsiguienten coma: el
diencéfaslo, los ganglios basales, el hipot4lama, hestz llegar
8 la substancia reticular donde la alter=cidn met»hdlica es ~

responsable del estado de coma.
Los complejos sintomiticos, cue varian peqin 119 prcinntes
y también lus mamentos, pueden considerarse «n custro grupos.

Nota: es importanto probar éstas manifestsciones hipogluee

miantes por su alta frecuenciz en el 3res odoninlénircs,

l.~ Sintomos dependientes de la accidm dr 1s hipoglucamia so-

bre el Sistema Nervioso Vegetativo.

a.- Sudor profuso incluso en dfzs frioas,
b.~- Hambre.

_C.- Parestesias de labios y dedos.
d.- Palidez.

e.~ Palpitaciones.
f.- Temblor fina.
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Sintomas dependientes de la accidn de ls hipoglucemia gso-

bre el Sistema Nervioso Central.

a.- Visisn borrosa, diplopia,
b,- Cefalea.
Cow

Cardcter espistico de los movimiznton en las piasrnas,
d.‘

Lag lucecs se ven rodsadas de un halo difuso, en la noache.
g.~ Tiempo de accidn lento, ejs al manejar.

d.~ Bostezo frecuente e incontrolable,

3.~ Cambioc rsiquicos dependientes de la hipojlucemis Depre-
sifn e Irritabilidad,
a.- Somnolencia- durante las horas normales de vigilin e impg

sibilidad de dormir por la noche.

b.- Incapacidad de concentracidn,

Sf{ntomas dependientes de los efectos de la hipogiucenis -

gobre el Sistema Muscular,

a.- Debilidad y fatiga fécil. (20)

Dependiendo de la s~vnridad y la duracidn - +! erntado hipn-
glicémico, quedardn secuclas mds o menos graves en distintose
territorios encefdlicosa. (16)

Diagnéytico.

Se pusds hacor par el cuadro clinico y el ~ntocasd-
nésico di la ingosta de

s

antidinbeticon orales,

22



Puede demostrarse objetivamente por la técnica habitunl de

laboratorio y por el exdmen de sangre capilar gon tirms reac-
tiva, .

Lz confirmocibns sélo se consigua con la-determinacidn - de

ls glucemia. {Procedimientos con finus de investi~acidn pon -

la dosificacidn d=l antidi:*ético nrnl en sangre v la determi
nacidn de la insulinemia). (30)

Terapéutica.

Estado cuya greaveded se nmide clinicamente por los signos «

de altezzcidn cerebral, mis .que por las cifras de glirenia,

Tratamiento en casa d= hipoglucemia por sntidiabeticns

orales,

1.~ Supresién del félrmaco desencadente,

2.- Supresidn de Firmacos potenciales, interferen+es (de tipo

vascular crénico),

3.- Administracidn de glucos+ hipertonica en consentraciones-

y douis proporcionalés a la intensid-d de la hipoglucemia
y grado de coma, Administracidn qur, por otra porte,debe-
ser prolongada pur la ponibilidad de recrid=,

4,~ Corticoesteronides,

especialmente ¢n los casos gr-ves,
{1 mg/Kg/cdfa).

5.~ Glucandn ha sido utilizado por (Dnvies) aungue Crokfard -
snﬁﬁln la posibvilidad de empeoraminnto,

£,- Diaxnzido, ogente hipotensor con accidn hiperglucemiante-
{Horsi watel, Labaco).

T.-

v“onitol, en sintomatoloagis neurvldgica grove, dnda su ac-

~idn frente al edema cerebral,
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8.~ Dialisis peritoneal -y depuracién extrarrenal e los ces-ws
de que la hipoglucemis se npocie a inguficiencia renal. -
{Lampe, Ruilope Urioste). (30)

3).- Coma Hipercamolar.

Se caracteriza por su habituzl presrntacidn en pacinniza

de edad avanzada y por su alte tesa do mori-lid-d, (32

Clfnicamnnte esta caracterizado por alteracisnes dal ect

do de la conciencia, que pueden llegar al com: nrofundo; se -
presento con elevadas cifras de hiperglicemis (437 3 1 002 mn)
con la glucosuria correspondiente, pero sin precencia de cunx
pos cetdnicos, y con elevacidn importante de los vzlnres =lec
trolfticos séricos, lo que favorece el suannto coracteristico

de la osmolaridad,plasmitica, (36)
La osmolaridad estd representada por la roncentracidn de-
particulas en solucidn, en un liquido y de ella deperds 1z - -

presidn oamStica, que ejerce dicho liquido,

La hiperosmolaridad es el aumento de lo goancentw-ci®n do -

solutos que ejercen una "presidn osmdtica efectiva,

-

ne deed
d

que originan movimicntos de agua a travds de les meni vanaz de

los distintos compartimicntos tendien*es a2 restsblecer gl —a-

equilibrio osmdtico. Recorderos que el agun cierpre: se deg -

plaza de un medio de mener cancentracidn a otro de mavor (na-
mosis),

aniones, mivntras los cationes sw» distribuyen on sus distin

tos compartimicntos (int-a o extracelur) de unn formn activa.

(29)
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Ceractoristicas Clinicas del Como Hiperosmolar.

fFasp prodromica.- Le instauracidn del coma, suele ocurrir~

en forma pausads y suave, en periodo largo de dfss ¢ incluso-
semanas.

Los signas v sintomas inicizales gang
- Astenia progresiva. )
Poliurin abundante que no suele pcanpafiarse de "sed compen-
sadora" {Graef, Guillon, Johnson),

‘Deshidratzcidn gquo se va instzurondo en forms paul~tinz, -
giendo mfximz en estado d2 coma y que eo cxpresidn de la -
diuresis osmitica. Hay otras causas que pueden agrzvarla, -
(vémitecs v diarzea) (Bwegoz, Von Durr, lLarcan) y la adminig
tracidn intenpestive de diuréticos, en especial la: tizzida
que tiencn al mismo tiewpo efecto dinbetdqeno,

Fase de estado,- se resume en la siguiente triada sindrémi
ca,

- Transtornos de la conciencia.
- Deshidzatacidn,

- Trastornes vegetativos,

Transtornos dc la concienciat de grado variable, aunque en

general, existe une simple obnubilacidn o estupor.

La sintomatologfa es de doble indoles

a,- Neurolégica; crisis convulsiva, hipertonfa o hipotonia gg
neralizada, nistagmus cspontfnen, signo de Babinsky bile-
teral, hemionopsia, hemiparestesins, rigidez de nuca; ex-
presidn de l= dechidratacidn ultracelular del sistema nep
viogo central.
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n.- Psiquico; agitacidn y delirio, en el coms completan,

Deshidratacidn: muy intensa, mucho mén que la que Ao obser
va en el coma Acido-cetdsico. Es consecuoncia de la pnliuria-

de las fases iniciasles, ulteriormente intervienen la hipergly
cemia e hipernatremia.

Punto de vista clfnico: hay xerxoctomfa, aspecto seco de la
piel y marcado signo del pliegue,

Trangstornos vegetativos: expresidn de deshidratacién:
- Hipertermiz, aun sin existencia de infeccidn,
- Hipotensidn arterisl, presentacidn espordédica
- Regpiracién amplia y répida, a veces ritmo de Cheyne Stokes
(29)

Patogenia.

€1l peciente con coma hiperosmolar es portador de una diabe
tes latente, la mayor parte de las veces ignorada. Algunos -
factores desencadenantes son: infeeciosos, stress, traumdtico,
posoperatorio, introgenieco, (27) infarto sl miocardio, pancre
atitis aguda, cdncer pancredtico, nn la hemodidlisis y perito
nea-diflisis, (22) Estos agravan ln hiperglucemia, que al no
tr:tarse desencadenan una diuresio oumétics y condicionan a -
ln deshidretocidn del espacio extrocwlular, a menudo exacerha
da por otros mecanismos (vémitos, diarres y diuretices). ( 29
Se deprra una menor pérdidn de nluctrélikns que de agua, -
conducic do todo ello a una hiporosmolaridad suérica con fre-
~euancio superior a 340 mBan/l, en vez de 290 normalen, y a ln
consentracidn hipe-tdnico del espocin extracelular frvorncida

nor ln diuresis osmdtica,
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Ante ssta hipertonfa extracelul-r, el aguz introcelular

emigra hocis el espacio extracelular y le pérdide de squn ce-

rebral os la zespansable del coma, Las cdlulas cerehralss no-
toleran la pérdida del liquido intracelular, y es prohahle -

que inclusc la pérdida del conocimionto en el cama diatéticn-

aciddtico se produzca por el misma mecanismo. (5 )

Ls hiperosmolsridad plasmitice a veces desencadena l= apnn-
ricidn de hemorragias cerebrales, pues el encefalo se retrae~
y disminuye de volumen, al mismo tiewpo desci-nde 1n gan*id~d
de LCR, factores que en el encéfzlo del adultn pueden ocacin-
nar desgarros y lesiones vascularss, (29)

La deshidratacién cerebrazl se debe a que e! linuido p=2sa -

del sitio de menor prosidn osm&tica al de mayar (la sannr-~),

El choue es muy raro, dado que el volumen sangufneo no sata

tan disminuido, como en ls otra varicdad del conn,

Sin embarzo en este tipo de coma no cetzanémico hav
cerebral y choque hivolémico en el 50 % do los casos.
explica porque el paciente no tiene resigte~cin a ln insuline

y responde bruscaments a dosis que suelen utilizarse en el eg
ma por cetoacidosis.

Durante la hipergluceria se acumulan azderre- del tipo del
sorbitol y de la fructuosa en el tejido ne-vingn, y al admi <
nistrar unz dosis excesiva de insulina, coe riapidrrmonte 1a -
glucosa del liquido cefalorranuides, pero como el sorhitol v
la fruttuosa se met~bolizen muy lentomente se produce hiperng
moloaridad introcelular, entrando ajue a los tejidos y presen-
tandose ol edemo cerebral,

£l problemn scri{a entonces de hiperosmolarided relstive: -
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extracelular inicialmente que pasa a ser intracelular ante el
tratamiento insulfnico, o sea, inverso.

Complicacién.

El choque como comnlicacifin del coma es un poco claro, ya-

ses por cetoacidosis o hipercsmolaridad. Algunos artfculos

mencionan que el S0 % de los pacientes mueren de choque, mien
tras qu» otros orticulos afirman que el choque es sumamente -

raro en notos casos. Me refiero a choque hemogénico o por des
hidratacidn. (42}

Terapéutica.

Ests orientada en actuar en actuar sobre las alteraciones-
fundamentales, v song

- Hiperglucenis

- Deshidratacidn

1,~ Tratamiento de la hiperglucemisa.- La insulinoterapia “%n-
travenoga es funﬂumcntal. necesitandone dosis de 200 - S00 U.
de insulina en 125 primsras 24 horaas, disminuyendo la dosis -

en los diez dfas siguient's conforme ne va caorrigiendo la hi
perglucemia, Se deben hacer controles de glucemia cada 2 - 4-
horas.

Otros autores asgécian la via intr:venoss a la suhcutdnea -~

(50 U. por cada vie y cala 2 hors con contrel glucémico has
ta alcanzar una cifra inferior a los 300 mg),

2.~ Tratamionto de la deshidratacifn.- Admini~trar anluciones

hipoténicas con osmolaridud menor a la del plasmz, aunque no-

2n grado extromo para evitar la hemdlisia.
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Se han propuesto multitud de pautas, comot

- Harding y Jovey utilizan soluciones glucnsadas al 50 4 da
can la insulina. )

€ristiznsen, Bradley y Matz prefieren las solucionen pali-
nas hipotdénicas solas,

- Sament y Hnapenen prefieren las soluciones salinas lsotfni

cas, basandose en £l lecho de que a pesar de la hipernatremia
hay un déficit de esté idn intracelular.

Gijon ha propuesto la administrrcidn de liquidos ;or sunde
nasal, siempre se debo heocer con el paciente fuerzs de coma,
-~ La adminiptracién de liquidos en ol primer df-~ tiene que <
ser masiva, generalmente en vzlores préximos a losz 10 litror,

Corregir alteraciones electrolfticas restanies, cambatir -
infecciones, acidosis ldctica si existe, (29)

- Aportar gran cantidad de liquidos es lo principal sobre tr-
do sueroc fisiol6gico diluido a la mitad cbn agua destilada,

Los requerimientos de insylinz no nuelen ser ta~ grandes -
como en el coma cetoaciddtico.

- La recuperacidn de la conciencia a veces se logra en hnoras-

a veces llega a tardar incluso 2 6 3 dfas, t-srs hsbher corvegi
do el estado hiperosmolar.

La deshidratacidn y la hiperglucemis se tro*zc o
cin intravenosa gata o gota de solucion d- jlucosa al 5 % ~
{el primer dfa, por ej; 5 litros; el soyun’s 4 y =1 tercer 3)
can’ adicidn de insulina antiqun (50 a 100 U, en otal, sequn-
la cifra de qlucémia), y el colapso circulrtorio con norodre-
nalina, hipertensina Ciba u otro prepora<s parecido, en inyeg
cién introvenosa gota a qota.

No es neecesario dar alcalinos, por gue no hay ecidocis.

{5}
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e).~ Complicaciones Terd{es.

La evolucién crénica de todos estos trastornos metabélicos,

ocacionan lesiones vascul ares degenerativas, principsalmente

por depdsito anormal deo material lipoide o hialine en la men -
brana basal de los capilores. (36)

Los dos tipos de zlteraciones wvascularzs son:

a.~- Los de los pequafinoy vasos o Microangiopatfs.

b,~ Los grandes vasos o Macroangiopatia.

Este Gltino tipo es similar al de la srteriosclerosis.

Estas alter=ciones son coracteristicas en los dinketicon,

-

debido 2l conjunto de lesicnes, la cronologia de su presents -
cién el becho de que aparezcan en etapas relativamente tempra-

nos de lz vida y que las macroangiopatins senn mds frecuentes-

vy mis graves en los diabéticos, que en poblacionns no dizbéti-

cas en edad y sexo parccido. (42)

La microangiopatia y macroangiopatfa, se obse-va que gon

dos procegos diferentes, tanto desde el punto de vista de

la=
lesidn, ¢nmo del

territorio vascular afectado.

Se his fijado un limite arbitrario pensando que la macroan £
gropatfa afecia a vasos de calibre wayor de 150 micras, v ls-

microangiopat{s o vasos de menor ealihre. Sus manifestacioned-

clinicas tambidn son diferentes. fIR)

£stas lesionnps vasculares se consideren punto de partida -

para el desarrollo de otras lesiones tisulares, que en conjun-

to van o manifestarsc como complicacinnes tardias, ( 30)
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Las complicacionss crénicas do ls disbetes mellitus se divi
den en los siguientes grupds. '
a,~ Retinopatfa Diabédtica.
b.~ Nefropatia Diabética.
c.~ Neurcpatia Diabética.
d.~ Macroangiopat{as.

.~ Ginecoobstétricas.
a.- Retinopatfa Diabética.

1.~ Alteraciones iniciales {microangicpatfas reversihles)
Lesiones en véhulas de la conjuntivs bulbars
Dilatacién y tortuosidad de las vénulas, .
Disminuci6én de la velocidad lineal del flufo sanguineo,
fragmentacién de la columna axial de los eritrocitos.

Edema perivascular,

2.~ Alteraciones tardias (microangiopatfiss reversibless, que

posteriormente no lo son).

Lesiones de vasas retinales {retinopatfs diab&tice):
Dilatacién y tortuosidad capilar, estasis sanguinea.
Pérdidn de la relacién arteria-vena.

Foemacifn de microaneurismes.

Microhemorragias y macrohemorranias,

Edema perivasculer consecutivo,

Formacién de exudados amarxillos y blancoe

Memorragia intrav{trea.

Retinogis pruliferénte.

Obstruccibn vascular.

Neovascularizacidn y fibrosis retinal.

Desprendimiento de retina.
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3.- Alteraciones dependientes de fendmencs f{sico~quimicas

(cambios bruscos en la qlucenis)s

Vigién barrosa por cambios de refraccidn en

medios trang
parentes.

Vigién borrosa por cambios en la scomodacidn del migculo-
ciliar,

Catarata por legiones en copo de nieve que se inician ens
la porcién subcapsular del cristaline y que habitual y ré

pidaments se hace total.

4,- Alteraciones funciopales con variacién de la presidn ocu-

lax.

Glucona por lesién del aparsto de filtracidn del humor -

acuoso{ (por aumento de la presidn intraocular).

En la fase clfnica de la diabotes, es posible encontrar al
teraciones vasculares en los ojos.

Este tipo de complicaciones, estd constituido por unas
cuencia de cambios, que al llegar a su etapa final,
ceguera total., (20)

:1-0

produce~

El Dr. Elliot demostrdé que exiate unn relacidn entre la di

latacidn de las vénulas conjuntivales y los accidentes cere.=
brovasculares.

Durante el estudio se encontraron algunas anomalias en la-
conjuntiva. En el 23 % de 16 000 exdmenco oftalmoldgicos rea~
lizados en pacientes de distintas edades, quienes sufrian di-

versas afecciones oculares. €1 11,5 % .referian antocede~tes -
familiarcs de diabetes,

La alteracién mds significativa y probablemente la mfs pre

coz, es estrechez a nivol arteriolar y capilar. (40)
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La microengiopatis es el engrosamiento de la membrana basal
a nivel de los capilarcs, estd esta en relacidn con la edad, y

en mayor grado, en la diabetes de aparicién tardia o deol adul-
to.

Sin embarso, ésta es wuna lesién de tipo segmentario que no-
proveca una cbstruccién del
provocar una limitacidn del

la pared capilar. (19)

flujo sangufnao, péro que puede aa‘

intercambio nutritivo a través de

Ojoss las catoratas siempre son bilatersles, ademis se pra
sdnta hipertensifn arterial concomitante (retinosis), y en oca

ciones lesiones en el nervio 6ptico (neuritis, atrofia) y para
lisis oculomotoras de 111 y 1V pares.

La retinopatia disbftica oscila alrededor de los 55 aflos y
no poca§ ve:c% groduce cequera total en virtud de hemorraginse-
repetidas de laosg microneurismns, formaciin de exud~dos {( §)
blandos de aspecto de algaddn o mfs frecuentemante como mancha

gris que seflalnn dreas de oclusidn capilaf o micrecinfartos,

Los exudados duros amarillentos aislados o confluentes, ge-
disponen en forma de anillo o estrells cerca de la mfcula. Se-
presentan en el diabétbca mayor de 40 aftos y si se afecta la -

fovea se acompafia de baja agudeza visunl, (42)

Proliferaciones vasculares que vuelven a sangrar y degenera
cién retiniana, { 5)

La retinoputis diahfitica puede ser la expresidn de la angig

patfa diahético generzlizada. Se instaura en el 60 % do los
diabfticos que los son desde nfa de 10 ofas (Joslin).

£ot4 alteracidn puede ser compatible con sobrevivencias lagp
gea, pero no rara vez, a pesar de ser t--t-das con grondes do-

gia de vitomina P testosterona, conduce s la cequera.
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se

én un caso de Poulsen la retinopatia cureo (i) al instaurar-
una hipofuncién hipofisaris anterior,

También con la hipofisectomfa y con low esteroirdes ntabdli-

cos se han obtenide nlqgunas veces ‘“uenos rasultndosn.

él
ya

de

ls

tia grave {

La hipofiscctomia mejora la situscidn metatdlicn gensrnl de
diabético, como demostrd por primera ver Houssay =n 1931, -
que la hormona somatotropa es diabetdgena,

La hipofisectomie consigue estacionar lo retinopatia a 50 7

los casos y posee un 8 % de letalidad operataria,

Estd indicad: en los casos juveniles proqresivos, con micu-

intacta, propensos a hemorragias en el vitreo, sin nefropz-
{ésta empeora tras ls operacidn) ni cardiopati~, ni-

hipatensidn o hipertensidn fija.

una terapia sustitutiva continua con tiroxin- y cortis~ne v

que aumentard nucho su sensibilided a la insulino, pudiendo

El paciente serd avisadc de que deberd lue-o gupediterse a

caer en hipoglicemia. { 5)

b).- Nefropatfia Disbética.

l.- Lesiones vasculares.,

Arteriocsclerosis hialina

Glomerulosclerosis nodulnr hirlina

(Kimmlstiel y Wilson),

2.« Infecciones.

Aguda (necrosis supurntivas mdltiples)
Pielonsfritis Crénica {necrosis supurativas y fibroais)
Cureda {fibrosis miltiples corticales)

Papilitis necrosante.
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3.~ Dngnﬁcrnciﬁn glucogénica.

Nefrosis glucogénica,

Las lesiones renales, junto con las cardiovascularcs, cong

tituyen mfs del 78 % de defusiones entre los dishéticos,

La complic>cién més frecuente es la do los elementos dege-
nerativos e infecciosos,

Las alter-ciones gasculares comprendidns en el grupo 1 del
cuadro de lisiones renales, son el estoadfo mis evolucionado -

de los cambios estructurales copilsres que sé observan en el-
rifion de los prediabéticos. (20}

En la nefropatfa diabétic= el da%o renal es mixto, afectan
do pecueos y grandes vasos. Hay da%o glomerular importante -
por el engrisamiento de la membrana basal capilar, por el de-
pSsito Ze un materiz=l de glucoproteinns y mucoproteines (pero
no es especifico “e la diabetes, lo que implica que puede pre
sentars: en otras enfermedades) y lesiones de arteriola y ar-

teria de tipo arteriosclerdtico.

£l grodo de participacién de crda uno de estos foctores de
pend: <e la edzd del peciente, yn que mimntras mfs joven,” mo-
yor es el predominio de ln lesidn en vanos pequeios, y al -

avanzar la edad exisias mayor participacidn de lesicnes en va-
sos grandes. (42)

La arterioesclerosis hizlina y la glomerulnesclerosis nodu
lar hialina son las lesiones representat.ives de este grupo, y
produce diversas alteraciones renales hasta llegar a la insu-
ficienciz rrnal crénica, que san couso de muerte frecuente,

( 36)

La arteriosclerosis bialina se caracterize por hipertrofia
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Fuctopes pruotdigponsoiest eobasis urdnerio, ohetruncibn dio-

o5 wlss urinerdas, snomal?os asrogondtoles, prolopson vesico-
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les, la coproestasis y las infeeciones bajas dol &rbol urina-
rio. (20) La hipertensidn arterial es muy importante,

El Dr. Gellman concluyo que la grevedad de la hipertangién
¥ la inasuficiencis renal se puede correlacionar matemSticamen
te, con 13 gravedad de l» glomerulosclesrosis dinbftics difusa,
Tanto Gollman coso Crurg explican la presencias de

hipertan--
cifn como secundaria al estrechamiento de las arteriolas

afe
rentes y arteriolas renzles pequefins, debido sl dapdsito de ~
material hialino o sea uns forma de hipertensién por isquemia
(3).

Clinicamentes hay dolor en el flanco, disuria, polaquiuria
albuginuria, piuria, bacteriuria, hematuriao (dende microsecépi
ca hasta masiva), calosfrfo, fiebre de intenunid:d variable, -
nfuceas y cefalea principalmente. (20)

c)e.~ Neuropaties Disb&tica. (Cuadro de Karnoah)

1.- Heuropatfs dizh&tica primitiva.

Acronsuropatfa disb&tica primitivae.
Radiculopatis diabftica.

Seudotabes diabética.

a.- Vejiga.

b.- Articulaciones del pie.

2.~ Trastornas vasculores diabéticos.
Hsuropatf{a isquérjca.

Enfarmednd diabhética isquémica del S.N.C.
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3.~ Diafunciones anatémicas,
P&rdida de la funcién pilomotriz,
Hipotensidn y taquicardis ortosifticas,
Alteraciones sudorales,
Pupila de Argyll-flobertson.
Trastornos gastro~intestinales.
Diarrea nocturns intermitente.
Constipacién,
Impotencia sexusl,

Edema diahética. (20)

Las neuropat{as se presentan como consecuencis de las alte
raciones metabdlices y vssculares, pueden adoptar un sinndme-

ro de variedades clinicas, ya sea que el trastorno sea perifé
rico o visceral. (36)

Estd alteracidn es un estedo deqenerativo, agudo o crdnico
que ataca ol S.N,C. (20) Le existencia de nlieraciones espeff

cas que afocten al S,N.C, no ha sido bien documentado. Con es

to trato de nx-resar que lo que para unos investinardores es-

cierfo pors otros es posible. Ya aque ain embargn se han den-
crito sindromes que sugierzn la pres neis de mste 4irn de ala
teraciones, aunque mucho méds como mielopatin que camn mielopa
tf{a, por lo que los investigadores consideran que ambnrs pue -

dan formar parie del proceso diabética. (37)

La experiencia de 'a clinice de Joslin, muestra aue casie
en la totalidod de los diab&ticos, lo neurop~tia dianética, -
se presenta con antecedentes de perf{edos mds o menos prolonga

dos de descontrol en la glucemia,

€n la disbetes mellitus les nsuronas centrales no sstfn
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afectades de manerz directa y primaris, "sino por la angiopacé
tia asocizda al process, por el ataquo metabdlico de 1a hipo-
glucemin y la anoxia que acompaia a éatn, asi como por las al

terac’ones inherentes a la cetoacidosia prolonguda, (20)

Plun, este autor afirmé que la acidosis diabética provoca-

ba profundss trastornos en las funciones cexrebrales y que,

-
cuando erz severa, conducfa a una reduccidn del apcte sangui-
neo y del consumo de oxfgeno. "Los mecanismos celulares que -
provocan el comg son denconocidos, pero los defectos neurold-
gicos residuales son précticame-te inexistenten 83 el trastog
no metab6lics es tratado eficazmente."

tuchos clfnicos cre~n que las manifesincinnes cerebrales w
de la diabetes se deben invariablemente 3 una enfarmedesd dege
neretive vz cular. (33)

De aqui que algunos autores hayan propuesto aue 1a partici
pacidén del sistema nervinso deba ser congiderads mis como una

menife-tacidn concomitantn, que como uma complic-cidn de la -
anamalia mutabdlic~, (203)

La di=funcidn neurovenetativa producd atonia gAstrica, dia

rra: nncturna, re‘encibn vesical, anomslf{zs pupiloares, impo -

tercia sexuaz! ( ha provocode infartn atl mioJcerdin al tener

coitos forzedos, esto og frecuente sn pacientes jovenes) {( 5)

Trastornos ~n la sudaciin e hipotensidin postural. (20)

La ateromclerosis de los grandes vnnos extracraneales (ca-

rétidn, divisién de! =rco braguinecefflice, 1a arteris varte=
bral y 1+ rejidn parasiliar de la cardtida internn), conduceo

al infarto cerebrsl, (Refercncia (331) jara mayor informacién,

S{gnas de la Neuropatfins las parestesias constituyen la
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primera expresidn clfnica y da comienzo en los miembros infe-
riores acompafadass de hipersensibilidad cuténea y ardor en 1la
planta de los pies. En estd primera fase, oe lacaliza dolor a
la presifn de la masa muscular da la pantorrilla y més adelan
te abolicién simftrica del reflejo aquileo, si comtinda la -
evolucién se llege 3 hipoalgesiz y disminucién de la percep -
cién del dolor en un nivel horizontal,

Después el problema sc presenta an miambros superiores, co
monzando en la porcifn distal y ascendiendoc en forma de guan-
te. Dado que las texrminales de los nervios larqos se afectan-

antes que lds cdrtos, E1l trastorno sensitivo precede s la de-
bilidad motords (20)

También se puede presentar la llamsda amiotrofin diabética,
En muchos departamentos de anatom{e patolégica se ha encontre
do un elevaoisimo porcentaje de lesiones medularns desde el-
principio, que inclusive llegan a producir un cuadro clésico~
denominado pseudotabes que se acompaia de azdcar y proteinas-
en el lfquido cefalorraqufdeo. Con frecusncia el problema

es
ascendente llegando afectar los pares craneales.

(42}

d).~ Macroangiopstfas.

Con este término se incluyen las leniones vasculares res e
tantes de arterias (arteriosclerosia y ateriosclsrosis) y ar-
tsriolas (artericlosclerocsis). (20)

Que condicionan diversas manifestaciones clfnicas entre -
las que sobresalen por su frecuencia: hipartensidn arterial,-
cardiopat{n coronaria, fenfmenos isquémicns dietnles, acciden

tes cerebrovasculares. (36)
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£l sindrome de insuficiencia corcnaria, con sus tres oxprg

siones clinicas que sont angina de pecho, infarto miocdrdico-
y la cardioangiosclerosis, (42)

Estas lesiones se desarrollan en personss diabéticas de

m&s de 40 afios, o bien en diab&ticos jévenes cuyo trastorno
metabdlico se inicié hace més de 15 aMos.

-

L.as alterasciones conaipten en calcificacidn de la tdnice

media, tipo M3enckeberqg, en arterias de tipo muscular. Este

endurecimiento sc acompafia de lesiones ateromatosas, que dan-
lugar a ls aterisclerosis.

Las coronarias se afectan en un 43 % de los disbéticos con

mis de 15 afos de padecer la enfermedad, produciendo con el -
b g
tiempo el infarto al miocardio.

Una complicacién frecuente en la dinhetes mellitus, ademis
de la angiopatia, es la hipertensidn diasst§lica, que de acuer

do con recientes estudios acelera el desarrollo de las lesio-
nes vasculares a la vez

que aumenta la gravedad del caso. =~
(20)

Generalmente tanto on personas normales como sn los disbe-

ticos la arterioesclernsis se suele ncompaPar de elovaciones-
de la colesterolemia,

En el caso del colesterol, ls cuentién que se plantea es «
de mis diffcil resolucién, Se puede nrgumentar que, con la -

elevacién del colestercl en el suero de los dighéticrns es se-

cundaris al trastorno metabdlico.

La correlscidn positiva con ls gctividad de la beta-qlucu-
runidasa (es una enzima cuya funcidn fisioldgica es aln bag -
tante desconocidas, pero que se sabe desciendes sl &cido gluco-

rénico de la mayoris de los beta~-glucurdnidos y ademés hidro-
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- lize ciertos productos de deqgrodacisn del Secide hialurdnics,-
£s decir, que intervienc en gl metabdlismo de los mucoponlisa-
cdridos (1 ). En el suero es simplemente debido 3 que anbas

tienen su origen en comdn -2 sabert la alteracidn metsbdlica,

Existen trabajos que podrian indicar una relacidn mfs die-
recta entrs estas dos sustancias, como son los de Gero vy (ol-
que encuentran que los mucopolisacdridos depdsitadas en la in
tima arterial de la artsrioesclerosins podrian form=r comple -
jos especificos con las beta-lipoprotofnas plasmdticas (aque —

son las que transportan el colesteroll.

Kayan el autor que administrd beta-glucuronidass intramus-
cular a los pacientes con aterossclerosis, ohgervd que adenia
de una mejoria clinica positiva, un descenso de los lipidos -

totales y del colesterol en 2) suero de lag enfermos.

(1)

8).~ Gineco-obstétricas.

El embarazo en si, es un factor dirbetdgeno, pudiends ser—

este el mecanismo desencadenante de In forms clinica de 1a
diabetes.

-

Ha quedada demostrado que en una paciente predizbécica o -

susceptible a medida que crece su multipariedad aumenta 1a in

capacidad de insulina y, por lo tanto, 1la diabe‘es clinica,

En el embarazo se agravan las lesionrs vasculares de rificn

y retina, (22)

La demanda de ingsulina es debido a la mayor produccidn de=-

gluco~corticoides, llegandose a duplicor o triplicar en alqu-
nos conos, (5 )
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En lrs pacientes diabdticas embarozedas, es m8s frecuanie~
la presanci~ de complicacioncs toles como: polihidramnios, sl
teraclones plocentarias, aborto habitual, macrodomia e

inci:
dencia de muerte fetal perinatal. (35)

Parcce ser que la base patoldgica de las alteracianers del-
producto durante el embarazo, radicn en las lesiones vascula-
ros de l2 placenta, en la cual se presantan anjiopatios ( en<
darteritis y ancurismas), con depdsito de polisacdridos y prg
liferacidn endotelial, Se origino as{ disminucidn de estrdge-

nos, progesterona y baja de pregnandiol,

Estas lesionps se ven mis agravadns a medida que aumenta -

el tiempo de ewvclucidn de la dishetes y el ndnero de enmtarazo.

El daflo vascul=r se manifiesta clinicamante por la produc-

ci’n de hidramnios y/o alteraciones morfolfgicas, o nmuerte de

el producto. E1 aborto

.

habitual puedo ser an un 53 % . (20)

Entre las causzs9 de aborto figuran alteraciones vasculares

de lns arterias p&lvicas, se manifiesten por calcificacidn,

En natudios recientes bas»dos en arteriogrofias placentari
as, sa eoncontrd que la rujer diabftice tiene lnsiones de enve
gecimjento arterial wucho mfs avanzarda, en las srterias que -
van directsmente a la placenta. Por lo tanto se encuentira pro
blemas de implant=cidn, cuando ya existen calcificaciones pre
vias en las arterias.

(42) Existe hipartengidn arinrial en le
maodre,

Coracteristicas del producto al nacer: gigantismo fetal

con visceromegalia, aumento de dendsito de tejido adiposo y -
aspecto rubicunde, aun con mayor peso del normal, nstos fetos

ticnan caracteristicas de inmadurez, lo rnue ocscionn un alto-

indice de muerte fotal y perinstal, en el sistema reapirate -
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rio, le mZs temible es la formscidn de membrana hialino, otra

causa e5 ls atelectasin y la prolongacién del emberazo, (20)

En nujieres no embarazadas, la diabetes no controlnda 68 =
causa dd trastornos en el eje hip§fisis ovario, que se tradu-
ce por insuficiencia- évérica, manifestadn por alteraciones -

del ciclo y esterilidad secundaria. (20)

La diabetes originz un terreno 18bil pare las infecciones-
renales debido e la grévides, En las infreciones también se «

cuentan la tuberculosis, la candidiaais.

Una minuciosa inv~stigacién en la gestnnte y sus familig =
res servira para el descubrimiento oportuno de 1z tuberculg -
sis pulmonar. Es comin la candidiasis aubmamariz y vulvovagi=-
nal en lz diabética con padecimiento de largn duracidn; se ha
sefialado que el aumento de glucdgeno es 1a causa de la patogg
nesis de!l hongo, que llega a encontrarse en el 35 % de las

mujeres normzles sin causar manifestacidn clinica,

Terapdutica de las complicaciones tard{as.

£s sdlo palintivo, ya que es imposible lograr la reversibi
lidad del process que las originé.

En principio se considera indisponsoble lograr un controle-
adecuado del padeciniento en si, es decir de la dishetrs - mes
llitus, pues si ello no se realiza, lns oportunidades de que-

otras medides terapéuticas surtan efactn son menores.

Una vez logrado este objetivo, el reato de la terapdutica-
debe onceminarse en forma integrel a lon toerritorios orgéni -

cos donde se sitden laos complicacionesn, recordando que lo

-
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habitual es que existsn verias s la vez, a pedar de que predg
mine alguna de ellas,

De las complicacionzs mds representativas es ln nefronatfa
que ocaciona insuficiencia renal cxdnics don todo su cortejn-
metsbdlico, que requiere las mismas med{das terapfuticas gue-
cualquier vtro tipo de insuficiencia, es decir, restriccidnes
proteica y salina, medicacidn sintomitica veriada, vigilrncis

sstrecha y tratamiento especifico para las complicaciones in-
feccivgas del mismo aparato.

En las oculares se requiere vigilancia y tratamiento por -
el oftalmdlogo.

Las neuropntfas de cualquier tipo puedwsn ser tratadas con-
analgésicos, vitam{nicos y sintomiticos.

Las macroangiopatias requicren tratamimnto especifico en -
cuanto a la localizacidn de lag mismas, pero c@=si siemnre con

pobres resultades y las frecuentes complicaciones isauémicec,
socn tratodos por medios de cirugia.

En las ginecobstetras se llevara una vigilancia estrecha,-

por medio de curvas de tolerancia a lo glucosa, uni dieta ba-
lanceada y reposo.

El mejor tratamiento de estas situaciones toe-dins es evi-
tar que el paciente llegue a ellas, y laa medidms nrofildcti-

cas consisten en el diogndstico temprano y un contral adecua-
do, canstante del paciente,

La mejor ayuda es darle una sducnacidn en cunnto a su prdes
cimiento se refiers.
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CAPITULO 11
ETIOPATOGENIA DE LA DIABETES.

TIPGS DE DIABETES MELLITUS
SEGUN SYU ETIOLOGIA.

Disbetns genftica (hereditaria, idiopatica, primeria y -

esencinl), que se subdivide seqlin la edad de aparicidn,
en diabetes juvenil y del adulto.

12

Diabetes pencredtica, en la cual ls intolerancia a los

hidratos de carbono se puede atribuir directamente a la=~
destruccidn de los islotes péncreaticos, por inflamacién-

crénica, carcinoma, hemocromatosis o excisidn quirdrgica.

Diabetes endocrina, cuando se acompafia de endocrinotatias
como el hiperpituiterismo (acromegalia,basofilismo), * ¢ -
hipertiroidismo, biperadrenalismo (sindrome de Cushing, -
aldosteronismo primario, feocromocitoma), y tumores de -
los islotes del pincreans, del tipo de células A, £n esta-
cotegoria tombién se pueden incluir la dinhetes de 1~ ges

tacién y las diversas formas de dianbetes por stress,

_Diabetes yatrfqena, cuando es precipitads por ln a2c-idn -

de la administracidn de corticosteroides, ciertos diunitj
cos del tipo de ls benzotiadiacinas y posiblemente tamhidn

por las cembinaciones de estrdgenos-progesterona.
(18)
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a),- Hersncia,

Es digna.de mencidn en primer lugar, por la presentacidn 4
de 1avenfatmcdéd en determinadas familias, en ca;i el 25 % de

los casas existen antecedentes hereditarios,

Eata slteracién estd condicionsda por factores ambisntales

y genéticos, participando en grado variable pero importante.

Hasta la fecha no se conoce con precisién cémo se heredn -
la dizbetes, Se han invocado nimercsos mecanismos incluyendo-
herencia autdsomica dominante, herencia sutosdmicr recesiva y
herencia multifactorial., Les primeras dos proponen que la ace-

tivicdad depende de un salo par de qenes, y es la menos acepta
ds en la actualidad. (42)

La herencia recesive se descarta porque la frecuencia en -
padres e hijos es tan elevada como entrc harmancs. Y la dami- -

nante po que el r,asgo de los hermanos de un diabético es mao~

yor del doble cuando cuando un padre s diabético que cueando-

ninguno de los dos sufre el padecimiento; cuando aombos padres

son dinbéticos el riesgo es todavia mayor. ( 34)

Rieago de padecer Dianbetes Mpllitus,

En lo otra rama de Méximo
3i padece de diabetes la fomilia riesgo %
Uno de los padres m&s el otro padre.,..... 100
Uno de los padres més abuelon y tfo o tfa, B85
Uno de las padres més abuelo o tfo o tias,. 60
Uno de los padres mis primo teeraeeciaein. 45

Uno de los padres
Abuelo o t{o

¢S 000020ttty 22

catisesssnaressssnsy 14

Primo hermano
{29)

B 9
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En la actualidad se piensa que se trata de una herencie

multifactorial o poligénica, es decir que se ejerce no atra -
vés de mutaciones en un golo fen o de anomalias cromoasdmicas-
visibles, sino por una predisposicidn genética que resulta -

del efecto de muchos genes y de condiciones ambientsales favo-
rables actuando en forma simultgnea.(25 )

Esto significa que en la diabetes mellitus no se debs espe

rar &rboles geneolégicas, como los que se ven en las enfeorme-
dades mendeclianas., (42)

(Qué impartancia la multiparidad en personas genéticamente

predispuestas? Al aumentar la multiparidad aumanta la frecu-

encia de diabdtes. Y en las multfparas con diahetes pucde te-
ner en si efecto diabetogefica tan intenso que pars provocar-

la enfermedad, neceaita una carga génetica cada vez menor a -
medida que aumenta el ndmero de partos. (42)

(Bfen, cudl seria la carga gendtice anormal en la diabetes .

Hasta el presente todo lo que existe en este gentido es gura-

mente experimental y un tanto especulativo. Recientemente

"Paulsen, Ronney y Rabhor (del Eintein Medical College, f. Y.)

han sefialado la existencip de un ponihle "indicador" néndtico

y/0 manifestacidn de un factor etioldgico dec la diahbe’es meg -

1litus en el llamado "gcomponente diahftico” de la hemoclobina

)
que han encontrado en tres generaciones de una familia con

alta incidencia de ‘diabetes mellitus,

Esa froccidn anormal de la hemoglonbina contendria un exce<
so de hexosas en la cadena beta de la hemoglobina A,lc do esos
dinbéticos. Estos investigndores no han demostrado plensmente
que se trate de uns hexosanina, su posible presencia on la

hemoglohina de los diahéticos serfa muy valiosa, tomando en -
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cuenta que elln es un componente importante en la memhrana ba
sal de los capilares y que el engrosamicnto de ésta también -
se ha pugerido como un posible "indicedor" de la presoncia ge
nétice de la enfermedad diabética. (25)

Los diabéticos suelen ser del grupo sanbbineu A (o 5)

La forma en qué se hereda la dinbastes eatd aln sujeta a di
discusidén, El aceptar que ecs hereditaria se basa en la mayor-

frecuencie de disbetes, entre los perientes diabéticos conoci
das,

£l patrén de herencia se caractariza pors

1,- Una mayor presentacidn en las parmjas de gemelos biviteli
nos.

2.- La irzsmisidn bilateral del carActer por cualquiers de "=
los progenitores afectados y

3.~ La susceptibhilidad de ambos sexns,

£l mstudio genético se complica por el hecho de que la sug:
ceptibilidad a la disbetes es hereditaria, pero la enfermedad

en s{ pued: no hacerse clinicamente evidente durante aflos.

Los estudios gendticos ac basan nn la presentacién de diax
betes clinica (fenotipo), no en la presentocidn a la prediapg

sicidn gendtica (genotipo}, pues en lo actualidad esta dltima
no puede adn ser descubierta.

Es posible que el caricter dishético sea dominante y la

enfermedad diabédtics manifiesta rrcesiva,

El problema se complica ademds porque la diabetes es un
sindrome; por ej:

la pancreatitis crdnica puede ncompafarse

de hiperqlucenmia indistinquible de 1n observadn en ln dinabg

tes gendtica., Esto pudieras ocacionar que, en formn equivocada,
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se dasignera a un individuo cemn afectndn de diahates génetie

ca.
La disbuies tiene una edad variahle de iniciacidn (inicia-

cién en la juventud o en la madurez), cada una con sun sinto~

mas clinicos caracter{sticos. Esto ha dada” lugar, a lo hipédte

sis de le herencie multifectorinl y s lo idea de que ln heren

cia en la diabetes juvenil es homocigoto, mientras que el -
factor hereditario en la di-hetes do iniciacién en la madurez

es heterocigoto.

Steinbers ha revisado tados los datos gendticos disponi
bles y expresado la creencia de que la horencia diabdtica pug
de consistir en homocinoto para un qen recesivo en un solo lo

cus, con grzde varisble de penetracidn, (18)

s nuy probable que une aran proporcidn de personas que -
tienen cari: genétice annrmal nunca llognn o desarrollar la-

enfermedad, si tiepen la suerte de que los factores ambhiento-

les les resulten favorazhles,
b).~ Alteraciones del Péncreas.

Con téecnicas de tinciones especinles y con el microscopio-
electrénico, sahbewos quo es probable qus casi todos los paci-
entes tengan una correlecidn entre 1o nravedad de su diabetes,
par una parte y con la reduccién de 1n masa total de.células-

beta con gradn de pérdid: de granulacidn por el otro.

Estos dogs factores guarden relacidn con la cantidnd de in-
sulinn pancreftica extraible. En pocientes jovenes no presen-
ta ingulina extraible, mientros que en los de inicincidn adul
ta contiene adn zlgo do insulina, aproximadameate la mitad de

1a cun se cncuentra en los pincreas de control,
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En autopsias de pacientes de disbetes adulte, presentan -
una importants frecusncia de hialinizacifn da los islotrn del

pincreas. Se a pensado que esté moterial es de naturalgza

aniloidea (Lacy).

En algunos cadSveres de disbéticos juveniles 2 quienus se-
practicé la autopsia, poco después de 14 iniciacidn clinica -

de la enfermedad, presentaron grandes {alotes de Langsrhans,

Existen casos muy raras de poscientes con diabetes de

ini-
ciacién recinnte, cuyos islotes pancredticos indiquen

infil-
tracidn linvoc{tica (Insulitis), esto aumenta 1z posibilidada-
de que sc trate de un mecanismo de autonii-unidad, cusznde me-=

nos en algunos pacientes Jovenss. (18)

De écuerdd con las primeras comprobagianes experimentnles-
de V., Minkowski y V, Mering, se adviertu ques en casi in tota-~
lidad de las diabetes humanss hay lesionen patoldégices, en -
los islotes de Langerhans, Las lesiones unas son de {ndole «
cuantitativo (gran disminucidn del ndmero de dichns islotes)-
y otras cualitetivas (degenerscidn hidrdpica, esclerosis y -
atrofia por proliferocidn del tejido conectiva, dejeneracidn.

hialina de las células bete en los islotra de Langsrhons) (%)

En las altersciones anatonmopatolfgicas del pdncreas no se-

ha podido precisar, ni encontrar en forma constante,

Se han descrito cambios hidrépicon, degenerscidn vacuolar-

e hialina, as{ como diversos grados de fibrosis ¢ infiltra =

¢idn linfocitoria que afectan a las células beta. Tembién se-

ha mencionado digminucidn de las granulucinnes citoplasmiti-
9 p

cas de las mencianudes células y descenso en el ndmero de is-
lotes, (36}
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Le insulina elaborada por estés célilaa befa, seria en cop
tidod inferior a las 30 U. fisioldgicas disrise y necesarias,

Por otra parte lag cflulas alfa de los mismos dislotes, no lg
sionadas elsborarfan, sin ser contrarrcotadas, la hormons can

trainsular, hiperqglicemiante, llamada glucagdn, acentuando
as{ la hiperglucemia,

La teorfa de la indepemdencin de las lesiones insulares,
se contrapone al criterio de que la disbetes ma una enferma:
dad de todo el parénguima glandular pancreftico, incluidos

los islotes de Langerhans (Y. Hanseman Herxh&imar). (s)

Es asimismo rara la diabetes mellitus consecutiva

pancreatitis aguda, parc la han observedo,

a ung -

El cercinoma del pancr=as puede tam*ién provacar esta en-
fermedad, aunque es mas fracuente qus dats aprrezce a consg ~=
cuenciz de pancreatectomis total, hoy procticada cada vez ma-

yor en los cénceres de esta viscera. ( 9)

La diabetes secundaris se debe alternciones pancreéticas,-

casi siempre por destruccidn del tejido.

Results de la reseccidn smplia del péncreas, ya que si se-~
dajs el 10 ¢ puede no sperecer dibetem. Otra causa comdn es -
la pancreatitis crénica recidivante y algunas vocas, ls pen =-

croatitis aguda aunque, por lo genernl, easta sélo producsa

un
trastorno transitorio,

En 1a hemocromatosis, el dafio es difurente, ya que existan

depfsitos de hemasiderina que destruye los islotes de Langer~
hans,

Por Gltimo la causada por alteraciones enddécrinas comos =

acromagalin, sindrome de Cushing y feocromocitoma. (42)
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¢).~ Factores Dessrcedsnanies.

Junta con el mayor confort y bisnestar se he cbaervado un-
aumento de frecuencia de la diabetss, ests incremsnto afecta.
més al sexc femenddo, Los factorss rddpdasables son tsl vez ~
el tipo de alimentacidn (excesc de grasss y proteinas y dismi
nucién de hidratos dd carbono), que propician a obesidad, Las
ocupaciones sedentariss y, tal vezx el abuso de alcohol, nico-

tina, algunocs farmacos de los cuales algunos son hiperglice -
miantes.

Otras causas ocacionales o mamentos stiocldgicos rovelads «
rea de diversos factores exSgencs son: enfermedades infaccipg

sas, emociocnes psfquicas graves, algunas encefalopatfas (tumg
res,hemorragias ste.) (5 )

Obesidad: ss un factor importante ya que el 85 % de los
diabéticos fueron o son individuos con exceso de pesmo.

Ademés ‘la obesidad por si misma indica un sstado crénico -
de hipersscrecidn insulfinica, por lo que su existencia como -

antecadents personal debe tamarss =n cuenta, (36)

Estudioa hasados en biopsias muestron que la otesidad se -
acompafla do hipertrofia de los adipocitus y que mieniras mfa-
grande es el tamafia de la c£lula, menom respnnde ésta a le in
sulina. Como es menor la cantidad de glucosa que puede utili-

- zarse, la hipsrglucemia resultants provocerd hiperinsulinemia,

En las pacientes con predisposicidn genética, esto puede -
dar lugar s agotemiento del plncresas o, al manos a unay defi.
ciencia relativa de insulina,

Esto por la reqular se presenta en individuoa adultes.
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Embarazos ejerce una accién diabetégena definitive on las-
mujeras as{ predispuestas. Hay pruehss de que el factor hoxmg
nal, como el lactdgeno placentarioc y la destruccidn acuntuade

de la fnsulina endfgena por la placenta, puedsc ayudor a preci
pitar' la disbetes.

Farm&cos: recientemente se ha descubierto la nccidn diabe-
tégena de ciertos diurfticos del tipo de la:benzotiasdiascina,~
hay pruebas de rue n2stos medicamentos intervienan on mecanis-
mos que inhiben la liberacidn de lo insuluna pencrodtica, es-

te efecto es reversible, contrario al da producido por la -
administracién de aloxano.

Log corticosteroi-ea actfan sumentendo la gluconeogénesis-

hepftica y disminuyendo la captacidn de glucoss por nl tejido
adiposo.

Hormona: del crecimiento su intervencidn ss en la disminu~
cibn de la utilizacidn periférices de ln glucosa y aumentrndo-

la liberacién de los 4cidos grasos lihres,

La adr=nalina en exceso provoca aumento de la glu:oqanéli-

sis hepdticn y, ademfs, produce liberscidn de la insuline pan
creatica,

La tiroxinn aumenta el hambre y 1lpn innestidn de alimento -

y por lo general eleva el nivel de l» actividad metabdlica.

Infeccidns de cualouier clase, dificuli»n 1la toler»ncia a-

la glucosa y enmascarz la tendencia a la diabetes, el mecanig
mo es inespecifics y se dehe a la elevecidn de corticoesterni
des, la fiebre aumentas lea Earga metabdlica gener~1, y posible
menté Lo liberacidn de catecolaminas, loc cuales disminuven ~

la efectividad de la insulina circulanta,

En casos raros, se inflaman los islotes pancredticos,(18)
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Estos factores extrepancredticos, afects algunos sujetes,-
producienda hiperglucemia-yat:ngénica mimnirns qua no afecta-
a otros.

En las personas obesas se pensaria que todas estén predie-

puestss. a coantraer la enfermedad y s6lo el 10 % do los obasos
son diabeticos. {42)

Principales hipdtesis diabe€tdgenas
sobres las gue actualmente se

investigan y son:

1.~ flesistencia celular intrinseca a 1a insulina,

Exister pocas pruebas de este mecenismo pnra todos los dia
béticos. En casos aislados se ha observado qua siespre conlle
va acantosis nigricans, en los cuales se han-requerido dece -
nas & incluso centenares de miles de unidndes de insulina pa-

re controlar adecuadrmente su metabalismo hidrocarbonade y
gorregir su hiperglucemin y qlucosuria.

La diabetrs lipoatréfica también sus reguerinmientos de in-
sulina son muy altos, en ambos sind-omes, eaxiste una evidente
resistencia frente a la insulina, pero su relacidn can la dia

betes gendtica comin no pats del todo demostrada,

2.- .Antagonistas Insulinicos.

Se discute la importancia gque en la etiopatogenia de la -
diabetes puedan tener diversos factores protefcos enn activi
dad anti~-insulfnica, ge conacen varios, presenténdose hoy la
mayor atoncidn al antnnonista sinalbuminicn, Este sunque ve

ligado a las albiminas ~de ahi su nombre- puede ser disocian-

do de ellus., Existe en el plasmn normal, pero eés concantra-
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ciones son 2 - 4 veces superiores en los dishdticos. Su punte

de ataque psrece ser la cadens B de le insulina. La sinalbdmf
na desaparece tras hipofisectomia,

3.2 Dmsfuncidn de las cflulas bets del péncress.

La presencia de niveles elevadns de insulina, sobre todo =
en perfodos pracoces de ls diabetes, sugiere que las células-
beta m&s bien son vf{ctimas que caus= primsria de la enfermeg -
dad. Y ain ecmbarqo, cabe formulsr excepciones a esta afirma -
cién, Podrfa ocurrir que las células beta segreqgan una insulf
na rtanormal que fuera ineficez sobre los tejidos periféricos,

o bien, una insulina de depfsito, incompletamente disociada y
por ende, también ineficaz.

Actualmente se ha sugerido la positilidad de que en el dig
b&tico existe un fallo de los mecaniasmop enzim§ticos de las ~
células beta gue permite la conversién de la proinsulina en -
insulina, La proinsulina, mucho menoa nctiva que la insulina,
serfa incapaz de subvenir las necesidades metabdlicas del ar-
- ganismo. En diabdticos se ha demostrado la prmsencias de proin

sulina un plasma en cantidades més slovadas que en los'norma-
les.

Otro teorfn supone una inercia en oy respuesta secreto~in-
sulinica. En efecto, tras sobrecargas con glucosa, se observn

en bastantes diabéticos un retraso en ol aumento plasmético -
de ‘insulinag.

Segun le teorfa, ls rdpidez de la secrecidn ingulinica se-
rfa muy importante para el depdsito normal de la glucosa ofrg

cida, y en caso de lentificsarse dichs secrecidn, se necosita-
rfan cantidades mayores de insulina,
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4,- Integracién defactuosa de la respuestas insulfnics

con el sistema endocrino total.

Presta mayor importacis a la accidn de las hormonss contra
ingulares o diabetdgenas (somatotropina, ACTH y glucocorticoi
des, adrenalina, tiroxine y glucagdn), cuya excnsive activi -

dad seria tontrarrestada inicialmente por cantidsdes aumenta«
das de insulina,

Pero esta situacién de sobressfuezo hiperinsulfnico acaba-
rias agotando a las célules beta dal péncreas,

En la disbetes senil la insulinemia no aumenta trzs inge -
rir glucosa o s6lo muy tardismente. {s5)
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CAPITULD 111

FISIDPATOLOGIA.

a)i~ Biosintasis de ls insulina.

El psncress contiene tres clases de célules; 1-s x, -ue sg
cretan la hormona hiperglicemiante, gqlucagdn: lzc¢ 4n- - nradug
toras de la harane insulina oue es segregada £.r i~- izlotes

de Langerhins y constituyen slo el 1 % del pé-cwean. v log =

alfa cuya ‘uncién no es clara,

La biosintesis de la insulina ocurre sn el :e

plésmico de las células beta de losg islotes dn Lrnjochons,

Sin embargo, no produce dirzctamsrte enguling,

iy~ einte
tiza una protelne precursors de cudena Gnica denz-in- N OT3=
insulina, en esta cadena dnic2 de 34 aminodcides -7° 7~ contes

nidas las dos cadenas polipeptidic-s propias de 1-

normal, mfs un polipéptida de 33 aminodeidos nu-
bas cadenaa.

L.a proinsuline ws transformada posirriormente

n Mizmr-
célula bets 2n ingulina, mecdiante un necaniamy pr-ten'itico -
enzimitico todavia no bien conncico. £ pago -al-cgul-r dr  1la
ifsulina es de 6 0007, (21}

La estructurys bionimics fue Hrecis-un hasta el ~"2 de 1780

y estd constitu{da por dos cadrnas polipeptidic & «u=isunlep-
unidas por puentes de disulfure, exis‘iendo un »nil's dimulfy

ro en la cadena superior por medio de' cual ce Fi3- - lon

3 ra
dicasles sulfidrilas de la pemtrana celular, (36)
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-La proinsuline parece set idéntica a ls “insulina grande®-
(denominada as{ por poseer un tamafio molecular mayor que la -
insulina) hallada por otfos autores eén cantidades relativamap

te elevades en el plasmo de ciertos diabdticos, y cuya activi

dad metabSlica es mucho menor que la insulina.

La proinsulina, precursor biosintftico de la insulinn es -
un polipéptido de cadena Gnica, su poso molecular es aproxima

damente 1,5 veces el de la insulina,

La ruptura de la proinsulina tiene lugar dentro de las cé-

lulas bet=, dando insulina y el fragmento conector denominado
C-péptids.

Liberacidn de insulina: los estudios efectuados con microg

copio elecirdnico indican que la insulinn se halla en los gra

nulos de 1-s células beta del péncrens en forma de particulas

a este przeso se le llama emiocitosis., Luego circulz on la -

sangre en narte libre y en parte ligads a la globulina beta,-
y en menor nroporcidn a la alfa, (21)

Los frctzres que promueven la libersrcidn de insulinn son:-

a) glucosa g) gastring

) leucina h) pancreocining

c) arginina o una mezcla de aminoficidnn
d} qluceqgdn i) isoprot~renol

e) cuerpos cetdnicos j) fentolamins

f) sulfonilureas

Los factores que inhiben la liberacidn de insulina song
a) efoctos adrenfrgicos alfa

-
d) norndrcnalina
b) azfcares roros como la monoheptulosn

c} dinzéxido e) cdrenalina
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Funcidn de la inauiina:nu se conhoce el mecanismn exactn de
la accidn de la innulina, sin embargo estd bien comprohzdo -
que log tejidos varfan mucho en cuanto a sensihilidad y }ug'n
puasta a la insulina. Por ej: en los tejidos muscular y adipo
so, la insulina probgblemente actls sobre la perme=bilidad de
la membrana celular, fscilitando la entrzda de glucasa a la -

célula, las célul=s hepéticas no presentsn une borrers de per
meshilidad a la glucosa.

El efecto de la insulina en el higado se ejerce =2n ¢l neca
nismo de fosforilacidn de la glucosa, la hexoquinasa v la glu
coquinasa. La hexoouinasa es indepondiente de la insulina y-
la glucnquinasa es dependients de la insuline, (19)

Al llegar a la periferia celuler, la Ingulin2 ej-rce su mg
canismo de ~ccidn mds impo:tante, que estribs en “rvorecer ol

transporte de la glucosa a través de la membrana celular, con

lo cual la glucemia hnja por utilizacidn de la qlucosa hemo-

circulante.

Su impocto estd situado entre la glucosa y 14 glucasaz-f- -
fosfato (Lovine), Unn vez logrado uvsto la insuling es ripida-
mente inactivada, sobre todo por el higads y el rivan, que la

degradan al pardesr, rompiendo enzimSticimente sus puentes di

sulfidrilos., ( 9) En el higado se rutivne qgran parte, (15)

La insulina es unp hormona gque favoruce cl depdsito y 1= -
conservacidn de las sustancias nutritivos del ornnnigmoy, como

el almacengmiento del qlucégeno y la sintesis do granns y pro
toinas,

La falta de insulina produce, por el contrario: a) descom=-
pusicidn del glucdgeno, b) lipdlisis con literacidn y movili-

zacidn de decidos graosos y glicerol, y c) aumento del catag--
lismo proteico, (21}
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La insulina no es s6lo una hormona hipoglicemirnte, sino -

quz tambifn es le lipidogondtics =ds potente del organismo, -

ya ~ue fgvorece la sintesis de los Acidos grasos (a partir de

la ecetil-coenzima A) y do los glicéridos. {(18)

Las acciones de la insulina son:

a) Pexmitir el paso de la glucosa y del potasio al interior -
de la célula, asi comn su pastnrior fosforilacidn,

b) Favorece el almacen.miento de glucdgeno y sumentar la lipg

genésis,
c) Aumentar la esterificacidn de fcidos gr-sos libres y la 32

disminucidn en su movilizacidn evitindo la formacidn de ce

tona. -

d) Intervenir en la sintesis .dedproteinas, por aer eminente -

mente anabdlics. (20)

La accién primria ez utilizar eficicntemente todo el glucd
geno que tengan los tejidos.

£l primer paso enzimdtico de fglucoso en la utilizecidn es:
Glucosa 4 ATP ~-ew=w-w-wu- Slucose-G-fogfato - ADP
Hexacinasa
€n estudios sohre eritrocitos parcce proheble que un com -

puesto no soluble en lns grasas, como la qglucosa, atraviesa -

13 membrena grecins a un necanismo portedor.

Ciertos tejidos, como ¢l nisculo difieren de los eritroci-

tos en que tienzn un mecanismo sobreafiadido que impide la pe-

netracidn de la glucosa, aqui es el sitio donde parcce que ac
tda la insulina, en conaecuzncia, la insulina frvorece la en-

trada de glucosa en miscnlo esqueldticn y cardiaen, an la gra
ga y en lus leucocitos, micntres que no ne requiere pavn toe-

transporte en eritrocitos, cerebro o higada,
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fectores que influyen en la accidni las hormonas de hindfi
sis anterior, corteza y médula suprarrensles, y tiroides, La-
dieta del paciente, ejercicio muscular, enformededes del hfga
do, infeccidn y otras condiciones de alarma, por mecanismos -
hormonales a veces desconocidos. Finalmente 1a hipoolicemia,~

cansacuencia de una dosis excesive dr {nsulinn,

Todas eotas factores aumentan las necesidados de insulina,

excepto 8l ejercicio muscular, que aumenta la ytilizecidn de-
gqlucosa incluso en susencia do insulina,

En algunos casas los anticuexpos contfa le ingulina y otro

sactor del plaems pueden explicar la gran resistencia a la
accidn de la hormona.

-

Harmona del crecimiento, cortisona y adrenalina pueden pro
ducir disninucidn de la utilizecidn deo glucose. Se cree que -

rngts5 hormonas no compiten directamente con 1n insulina para-
15 permeatilidad a la glucosa.

Estas horwonas pueden disminuir la capacidad de fosforila-

cidn, 0, %~ 8l caso de la adrecnalina puede causar acumulacidn

de -lucogn-6-fosf-to, la cual puede oponerse secundiriamente-

a ls captacidn de la glucosa. (15)

Cuando se inyecta insulina a un individuo norma)l o diabéti

co se ohbscrvan los siguientas cambion en la auinica sanguinea

1}.-Disminruye la gqlucemis: pue-e explicarge 5 hase de un  avu-
mento en el consumo de qlucosa por tejidos como el muscu-
lar y el adiposo, Existen pruebas indicando que por *.ac-

cidn de la insulina disminuye la literncidn de glucosa
por el higado.

2),-Aumento del piruvato y el lactato manguincoa: aumaente en-
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la utilizscidn de nglucosa. Como se produce mis glucosa=f-

foafrto, pasa m&s por las diversas etapos de triesnc o pi
ruvato y lactata.

3).-Disminucidn de la concentracidn de fosfsto inargirico: re
flejs sl sumento de la fosforilacidn de la qlueos:, ocus -
causa mayor consumo de fosfato. Flnalmente por rezaneg -
mal comprendlidas, siempre que se depasita fgluedgeny en el
higado, tam%ién se deposita potesio. Eato puede ex—lic-r-

la desminucidn del potasio en el plasma.

Ademés de estos efectos, la insulina disminuye los aming

&cidos de! nlasma, También tiene efectos sobre el met=' 3lis-
ma protefra, (23h)

Se ha demostrzdo, ademfs, que la insulina dcbe unirse a -

una proteina especifica de la membrana para ejarcer su acciin

TEJIDQS QUE RESPONDEN A LA INSULINA,

4Gsculo escuclética Aorta

Miocardio Pituitoria

Tejido adiposo

Gléndulas mamarias
Hfqgado

Vnasfculas seminsles

Células del misculo liso Cristalina

Nervios periféricos _Fibroblastos

Cartflago €apematozoides
Hueso Timocitos
Pisl (23a)
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Notas La inaulina'sg valora en base a su capacidad pars ‘4
disninuir la glucemias en animales de experimentacién, generan}l
mente el conejo. Una unidad internsional de insulina debe dig
minuir la glucose sanguinea a 45 mg/100 ml. cuando se inyecte

a un conejo de 2 Kg, en ayunas. La insulina sténdar contiene-

22 unidades intenacionales por miligramo. (15 )

b).~ Preliminares fisiolégicas.

El sfndrome diabético se desarrolla como consecuencia ds -
un desequilibrio entre la produceidn y literscidn de insulina
por una perte, y factores hormanales o tisulares oue madifien

los requerimientos de insulina (234 €1 término apropisda es -
desingulinismo. {42)

Pero no olvidemos nue en la fisiopatoldgis de la diaketesn~
juvenil ls produccidén de insulins cesa por completo, en tanto
que en el adulto suele estat solamente disminuida, esto expli

ca las caracteristicas diferentes, de lo diabetes primarie y-
secundaria, {42)

Desde el punto de vists fisiopatoldnicn, pucde dceirse que
1a deficiencia de insulina, que es “Asicamunte une hormona =
anabdlica, provocn un estade de desapranvachamiento de sustra-
tos que equivale a una situadida exagernds dr ayuno en la que
la glucosa no se utiliza. Al faltar l1a nlucosn como materinal-
energética, g6 emplean gresas y degroden protefnss nye son -

dos formas de almacensmisnto de encrgia,

Toda ln fipiopatolégia de !a diabetes gira alrededor -'e eg
te metshboulinmo cxagerado que ademfs da lugar a que los sustra

tos se acumulon en la circulacidn y se desoprovechen perdicn-
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dose por lm orine y utilizandose en forms incompleto en la
cambustidn,

La limitacién metab6lica de los carbohidratos, hace nocess
rio el emplec en nmayor escala de otros caminos meta“flices pa
ra el aporte energética, principalmchte se. estimyla 1n mavili
zacién de gresas en forma de Acidos grasos'i fragmentacidn en
cuerpos cetfnicos en el higada (4cidn acetoacetico, 4cido bes
tahidroxibut{rico y cetona): la cetonemis resultapte conduce-
a acidosip metab&lice, que se agrava al utilizor el rifon ba-

ses fijas pars eliminat los cuerpos cetfnicos presentes en
orina. (Cuadro No. 1)

£l metabolismo de lzs proteinss y de los aminofcidos estd-

sujeto al iguzl que todos los procesos metab6licos, a la ac-

cién de hormon=s,

La insulina parede favorecer la sintesin proteica, quizé ~
por un efecto indirecto, estimulando la descomposiciin de 1la
glucosa y con ello la formacidn de ATP,

Sin mmbarqo se hon logrado datos mis egpecificos por et -
aumento del trongporte de aminodcidos hacie =2li-interior de -

las células y mayor incorporacidn de aminodcidas.

Los glucocorticoidns favoreecen la qgluconcogénesis en gran-
parte a expengzs de aminodcidos. E1 courtisol aumenta la-ecti-
vidad d- algunas enzimas encergadas especificrmente de la de-

gradacién de aminofcidos, y que la cortisona y el cortisol fa

vorecen el aumento de la actividad dn ciertes trensminasas y

la excrecibn de urea. (9 )

£l metabalisme protefca se encuentrs alterndo, al estar

disminuido ¢! aprovechamiento de la qglucosa en los tojidos,
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RESULTADD DE La FALTA DE- INSULINA
SOBRE EL METABOLISMO DE GRASAS.

FALTA DE INSULINA
Menor utilizacidn de glucosa.
Pisminucidn de lipogénesis en reservas.
Movilizacidn de raservas de grasa,
Lipemia
Aumento de ceotogénesis en higado
Acidoais metab61ica‘-——-£uroncmia
Cetonpufia

vérdida de Na,
{ 1¢)

{Cuadro No. 1)
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£5 en el hfgado donde va 3 aumentar la diseminacidn de las
protefnzs en un esfuerzo para nivelar el matsholismo hidrocar
bonado, elzborando glucasa & partir del xnsto de la moXécula~
proteica. Eate proceso de gluconengfnesis al aumentar el cata
bolismo proteico, causa deficiencia de proteinas en el orga -

nismo, aumenta la condentracidn de aminofcides {amincacidemisd
y nitrdgena urinario.

Al aumentar lz sintesis de gluconsa por este mecanisma se -
acentia la hiperglicemia exiastente,

El cataboliamo proteico y el dasequilibrio hidroelectroli-
tico ya existente, condicionan deshidratncién celular can pér

dida de potacio intracelular y disminycidn de la tass global-
de potasio o;génico.

La evolucidén crdnica de todos estos trastornos metabdélicos
va a der lugar a lesiones vasculares dogenerativas, principal
mente por depSsitos anormales de material lipoide o hialino -

en la membrana basal de los capilares,

Este es el punto de partida pars el desarrollo de otras
complicaciones tordfas. (Cuadro Ho, 2)

¢).- Metsbolismo de los Hidratos dn Carbono,

£s lo fundamentzl del cuadro morboso diab&tico, Ciexto que

1o alteracidn en los lipidos y protefinas, son consecusncia de
una mal utilizacién de estés. 4

Lo ngencial del trestorno del metnholismo de los hidratos-
de carbonn g5 la deficiente utilizacidn, por la dificultad

del paun.de la glucosa a glucosa-6-fosfato (debido al fnllo -
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RESULTADO DE LA FALTA DE INSULINA SOERE
EL METABOLISMO DE PROTEINAS.

FALTA DE INSULINA
Menor utilizacidn de glucosa
r——Catabolismo proteico aumentado
Aminocacidemia
Mayoxr glucapeogénesis
Nitrégeno uripario elevado

Degshidratacién celular

b pérdida de K coalular

Pérdida globel” de K corporal

(36)

(Cuadro No, 2)
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insulinico) a nivel de la membrann de las c6lulas hepéticas y
musculares principalmente, al haber retraso en la asimilacidn

y aprovechamiento de log H. de C. deparan la hiperglucemig y-
ésta, a su vez, le glucosurie. { %)

Absorcidn en el hombre: la absorcidn de los azicarss gn -

inicia en el duodeno y se cvompleta en los primeros diez centi

metros del yeyuno. El intestano tiene unn gran capneidad pera
absorver azlcares.

La mayor parte se absorbe hacia el interior de los capila-
res de les vellogidades y pasa al higado por la porta; se

absorbe una pequefie cantidad por la via linfaticao.

El paso de los azlcares a través del! epitelio intestinal «
no puéde ser un simple proceso de difusidn posivae, puzs las -

hexosas no s8 absorben a la misma velocidad.

Par su parte, l=2s cantidades de golactosa y fructosa que -

sa ahsorben suelen ser pequefias en comparucidn enn la2s de la
glucosa,
ta funcidn de 1z insulina, s estinular la captacidn de

glucosa por detrrrinadas c8lulas, £n este proceso,

-

la insuli-

na se fijo & la membrane celular, probabl ~ovte ror radio de-

pqentcs disulfurn, lo que aumentn en cifrlo modo la permenbi-
lidad. Se ha demosiradn la existencia do ratd efecto en las -
células musculeares y del tejido adiposo, pero no intervienen-
en el higndo, cuyas células son completimentie pmmeables s la~
glucosa, ( %)

La glicemia a) rebasar el umbrzl renal produce glucosurio-
con diurceis osmdtica y pérdida de aqua y electirolitos. Esta-

deshidratncidn puele ser severa, acompafondose dn naucens y -
vémitoas, Cuedro No, 3
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RESULTADO DE LA FALTA DE INSULINA SOBRE
EL METAHOLISMO DE CARBOHIDRATOS.

FALTE DE INSULINA
lenor ytilizacion de glucosa,

Jiucogennlisis en hfgado y mGsculo,

v
Hiperglicemia

slucosurie, diuresis osndtics.
Pérdida de agua y slectralitas

Acidagis meoitabdlice Deshidratacidn
1

Huse-g v vimitog -—~———p Henoconcentracidn

Insuficiencia circulatoria periférice

Hipotensidn,

\
Disminucidn del flujs sangufneo renal

Anuria
{Cuadrs Mo, 3) Coma’ y Muerte. (36)
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CARITULD 1V

METODOS DE DIAGNOSTICO.

a),= Evaluacidn Clinica,

Para hecer el diagnéstico integral de la dishetes, es nacg

saria, ante todo, elaboratr unp histeria clinica completa,

La edad del enfermo y la fecha de iniciacidn de los sinto~
mas son muy importantes. Cuando la diabetes aparece en una -
edad temprana (juvenil) se caracterizs por un comienzo ripido
con gintomas de polidipsia, poliuria, palifagia, pérdida de -
peso y de vigor, marcada irritabilidad y en los nifios, no ra-
ra vez hay recurrencia de enuresis.

La diabetes puede ser de tipo ineatable y frfgil siendo -
bastante sensible a la administracidn de insulina exdqena vy -
es fdcilmente influida por la actividad fisica. En estos pa -

cientes la enfermedad progreosa muy lentamente. (18)

Cuando £l padecimiento aparece en 14 eod=d adulta, ceneral--

menté no es tan grave, Su comienzo en monos aparatoso.

Los sintomas ason minimos o no exisnten, La principal moles-
tia puede ser una pérdida moderada de pugo y en raras ocacio-

nes sumento de peso, puede haber nicturia,

Una poginnte pue-’e congultar al ginecdlogo a causa do prus
rito vulvar.

Pueds acudir primero nl ofralmdloqo a causa de visidn bors
rosa, etc.
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Por lo tanto, el paciente con diabetes de iniciacidn en la
madurez no se presenta con el espectacular sindrome metahdli-

co agudo observado en el paciente juvenil, sino més bien con-
un sfindrome vascular crdnico,

Es importante sospechar la presencia de diabetes como sne-=

fermedad subyacente en una gran varieded de cincunstancias. -
(18)

La existencia de diebetes un los progenitores es un dato =
muy importante, ya

que por si solo hace suspechar una etapa =
de prediabetes, si

88 que no se demusstra una etapa avanzada,

La limentacidn, sobre todo en nuestro medig en donde predn

minan dietas ricas en carbohidratos y grosas, lo gue predispn

ne a la obesidad, que por si misma indica un estado crénico -
de hipersecresién insulinica, por lo nun gu existencis como -

antecedente personal debhs tomarse en cuenta ante la nnsibili-
dad de diabetes.

Los antecedentes personales de estedos infeccinsns o infla

matorios, traumiticos, stress, etc. pueden desencadenar la

enfermedad en sujetos predispuestos.

Es necesario hacer un diagndstico lo mas precoz posihle ya

que asi serfa mis factdble !» prevencidnd de sus camplicacio -
nes,

b)e~ Estudios de laboratorio.

La sospecha clinica de diabetes se confirma al ancontrar -

glucosa en la orins y al drscubrir un contenido annrmalmente

elnavado de glucosa en sangre,

La doterminscién de¢ la glucana sanguinea no sflo en prefe-
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rible como pracedimiento de seleccidn, sino que resulta indig

pensable para ecstablecer el diagndstico de la diabetes,

Todoa convienen en que una. qlucemia pospandrial de una -

hora, de 200 mg., por 100 ml. o mis indica dintetes, hay mucha

discusién si la anormalidad comienza en vrlores de 160, 170 4
180 mg, 100 ml.

En términos generales se puede afiomor que los limites -~u-

periores de la normalicdad aument'n con J& edrd y durznte nrl -
embarazo,

Respecto al método el médico necesits conocer:

1).- S5i se utilizs sangre capilar o venosa (la glucoss de la-
sannre capilar es més alta)

2).- Si
ma

la

la glicemia fur determinad~ en sannre total o en olag
(el plasme o el suero darén valores nis elev-dos aun~
sangre total; por otra parte, la anemoa acentusda da-
r§ valores folsos elevados con songre total)

3).- Qué técnica particular para medir s¢ ha emple=do,

Un método un poco menos especifico como el de Falin-Wu dae
ré valorss més elevados porrur ademis de la aluca-~a mide la -
fructuosa, lactato, piruvato, eate.

El método de la qlucosa axidesn reflejaréd el "verdrdero" -

contenido de glucosa y por lo tanto, dard el valar s b~jo.
el autoanalizador empls el método drl ferrocianuro, nue --

es uh poco més alto aue con la téenica de la nlucosa oxidosa,

Las posibles veriacianes son muchan por lo tanto, lo mejor

es fomilinrizarse con las métndea. (18)

Las prusbas minimas aceptzbles para confirmar la dishete--
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melijtugs, van a depender de la fase un gque se encuentre el pa
ciznte.

En ln diasbetes asintomdtics subclinica se utiliza ln prue-
ba de ‘olerancia a la glucosa reforzada con cortisons y el -

ceriterio pare aceptar que la prueha es positiva es, que a -~
lrs dos horas la glucemia sea superior a 140 mg. en sanqre ve

nosa par el método de Somagyi Helson, (42)

Cuadro comparativo de las curvas da tolerancia a ls aluco-

na en personas sanas, con diahates quimica y con diabetes cli
nica ssgun el método de Somagyi-Nelson,

Ayuno 30 min, 60 min, 90 min. 120 m.
Normal 80 mg,% 120 mg.% 110 mqg.% 100 #ig.% 80 mg%
Diabetes
quinica 90 mg.)! 140 mg.% 160 mg.,% 180-mg.% 140 %~

Diabetes
Clinica 150 mg.% 200 mg.% 220 mg.% 250 mg.% 230 "

{20)

En el

caso de la disbetes asintomAticr latents se puede
utilizar

el métado de Fajans y Conn, an el que ln interpreta-
cidn se base en tres valores, después de una corge de glucoss
de 1.75 g, por kilo de peso ideol.

Se considera que la curva es positive cuando el valor s la
hora ea superior a 160 mg. en sanqre venosa, a 140 mg. o la -

hora y media y a 120 mg. a las dos horas.

La prueba se considera negativa cuando a la hora el valor
esté por debajo de 160 mg.de 135 mg., o la hara y media, y de-

110 a las dos horaa, (42)
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Estos criterios sin embargo, varian ligeramente de scusrdn
con laz edad del paciente, sl mismo Fejans indice nue entrn
los 50 a 59 eflos, puede considerarse
las dos horas hasta de 130 mg, entre
140 mg. entre las 70 a 79 aflos hastae

los 80 hasta 160 mg. [ 5)

como normal un vzlor a -
los 60 a 69 a%og hesta -

150 mg, y mis alld de -

€n algunos casos especiaies pusde sfectuarse sstz curve -~
9 p P

con la adicidn de alguna droga, por cof: estercides o talbuta-
mida,
En la fase sintomdtica, el diagnéstico descansa bésiczmena

te en la glucemia de ayunas y postpandrial v en el andlisisg -
de orina.

En ayunas, el valor teorico limite parn el métode de Soma-
yi Nelson en sangre venoss es de 100 mg. pero para descrrinr-
los casos falsos positivos se acepta que la cifra 235 a2normal-

por encima de 120 mg, Se necesita dos prushas anormal-s parzse
establecer el diagndstico,

En el caso de la glucemia postpandrial pars estz’ lrcer ecl-
el diggndstico es necesario que ses mayor de 140 mg, a los -

dos horas de una comida o corga de qlucona, Log valores entre

100 y 140 mg. se considdrén sospechosas. (42)

El valor normal para la glucemia es, on ayunas, modida por
el autoanalizador es entre 70 y 110 mg. por 100 mk, de sangre
total., Por lo tanto, es aconsejable hacer la detnrminacidn de

la glucosa una o dog horas después de uns comidn que contenga
aproximadamente 100 g, de hidratos de carbono.

Un vealor n la hora de 170 mg. por 100 ml. ¢ mavor eg sura=
mente sogpcchoaso de diatetes; de igual modo un valor a iaz -

dos horas superior a 120 mg. por 100 wl. {g)
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La orina se examina también en busca de azdcar. Se conside
ran coma normales los siguientes velores ohtenidos con sangre
venosa, mediante el método del autoanalizador: en ayunas; 100
mg, por 100 ml, a la media hora (valor maximo), 170 mg, a la-

hors, 170 mg, a las dos horas, 120 mqg. y & las tres horns, '3
110 mg, por 100 ml,

Es indispensable oue ¢l paciente hayn tenido una diets pre
parstoris que contenga de 250 o 300 g, do hidratos de carbono

durante los tres dies previns a la pruebs, (18)

Prueba intravenosa de tolerancis a la gqlucoss; la absor --
cién intestinal de la glucosa puede interferir con una prueba

de +olerancia, resulta en ocad ones acansejable efectuar ung-
prueba intravenosa.

La dosis de glucosa es de 0.5 g. por kg. de peso corporml-
en forms de solucidn al 25 % se adminintra por via intraveno-

ss en yn periocdo de 2 a 4 min, y la sangre se extrae cade 10~
min. durante una hora.

Zn eatas condiciones, los valores de l= glucosa sanguinea=-

descienden en forma exponencial, y puede calcularse la desa-

psricidn de la qlucosa,

Velocided de dasaparicidn = 70/t 1/2, en donde t 1/2 = ni-

mexo de minutos quc necesitan trascurrir para que la glucosa-
sanguinea descienda en un 50 %.

En individuos narmales generclmente oxcede al 1.5 % de la-

dosis administrade por minuto, y los valores inferiores al
1 % son claramento diabéticas.

Pruebas da tolerancia a la glucosa con estimulacidn de cor

ticona; Fajans y Conn estas pruebas sun de reforzemionto cuan
¢z hay sospecha.
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La técnica consiste en administrar 50 mg. de acetato de

-

cortisona B y 2 horas antes de la prueba de tolerancia a la-
glucosa, Con esta prueba es posible descubrir la intolerancias

a les hidratos de carbono antes que con la pruebs esténdar,
(18)

Cuadro comparativo de las curvas de tolerancie o la gluco-

8o en personas sanas, con diabetes quimica y con.diabetes cli
nica segun cl métode de Folin-Wu,

Ayuno 30 min, 60 min, 90 min, 12C min,

Normal 100 mg.,% 140 mg.% 120 mg.% . 110 mg,% 100 mc.%
Diabetes

Qufmica 10 ™3-% 160 ng.% 180 mg.% 160 mg.% 140

0 mg. 7
Diabetes

o ot -
Clinica 160 mg.% 200 mg.% 220 mg.% 250 mg.% 200 mg.7

(20)

La sangre al analizarsd no suele haber qgran anemia, ni al=
teraciones morfoldgicas coracteristicas. Loa eosindfilos es -
t4n disminuidaos en los casos groves, el aumentc +e 1= propnr-

cién de azlcar puede ser hasta de 400 mg. ¢ o m#s,

La glucemia mis elevada, registriada en biblingrefia, fue -

la de 2060 mg.% habiendose presentado atro caso con 1850 mg.7
y salvar al paciente.

En casos especialmente gr=ves y en el coma, la produccisn-

de lipoides de la sangre {(lipemia) se halls consid- reblementes
aumentada con hipecolesterinemia,

También aumentan los Acidos grasos (no esterificndos) en <
la diabetes maqra con lipolisis., ( 5)
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Exanen de orina: esta es clera y de reaccién Scida, la den
sidad suele ser alta ( en relacidn con la cantidad de azicor-
que crntenga), la cantidnd en los 24 horas es casi siempro ma
yor. Va de pocos'gramos e varios centenares de ollos, &) tan~

to por ciento varfa entre fracciones de 1 - 10 g. %,

También es caracterfstica la elevacidn del peso espec{fico
por su contenido de azidcar,

Se debe medir siempre la cantidad total de ls orinz elimi-
nada en las 24 horas y, una vez averiguado la proporcidén de -
azdcar por 100 ml, en una muestrez de 12 orina mixta, calcular
1> c=ntidad ahsoluta de azicar elisinadas durante todo un dia.
5610 as{ se puede formar uns iden exacta de la cu=antia de la-
eliminacidn de azucar, conocimiento indispensable para juzgar

el caso desde las puntos de vista terapfutico y pronostico.

En las formzs wmés leves de diabetes acontece, quec ciertas-

po-ciones de orima, especialmente las emitides por la maRana-
en ayuncs, estdn excentas de szlcar.

Por eats razén el anolisis de orina debe realizarse una o-

dos hores después de la alimentacién,

La acidoz de la oring sucle estar sumentada, sobre todo. =

en los casss cue se acompofian de acidosis. {5 )

¢).~ Estudios a nivel de consultorio odontologico.

Disponemos en la actualidad de buen nimero de métodos sg -
lectivos ripidos para le determinzcidn de l» glucosa en san -
gre y oxina que pueden emplearse como procedimientos sistemb-
ticos en ¢l congultoric por parte del! odontnlogo.

Una de estos métodos implica el uso de un preparado comer-
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cial llemndo Dextrostix, utilies en el cdlculo de valores de-

glucemia. 5on tirne reactives para disgndstico clinico, prue-
bas in vitro.

Técnicas

l,- Apligue ligeramente una gote de aangre, capilar o vinosa,

suficiente para cubhrir la drea rooctiva.
2,- Espere exactasmente 60 sequndos.
3,~ Rapidzamente lave la s

sangre {1 o ? sequndos) con un chorre
fino d¢ agus,.

Intorprete el resultado 1 & 2 segundos despufs de lavar.-

Sostenjyz lc tira cerca de la carta de colores. Interpole-

si es necesario. (En la etiqueta del frasco viene la car-

ta de color va del beige oue ecuivale a cero hasta un

azul oscurc cue ecuivale a 250 o mis, Estas medidas cuan~-

-

titativzs estan dadas en ng. de glucosn por 100 ml, de
sangre.

Truslove y cols., han utilizado la prueba del l{nuido lagri
mal (legrimns) como métodn seléctivo Gtil para la diabetns,

Téenicas

Se totia una muestra do liquido leqrimal sobre un papel de-
prucha de Schirmer v se ejorce presidn manualmente contra una
tiza de Clinistiz {Ames) durante 15 ssgundos ohservando sl ce

cambio de color en relacidn con el estindor.

Los resultados positivos dahen confirmarse medinnte curvas
de glucemia, (27)

L2 demosirocidn de glucosa en orina en el paciente dinbétji
co es la prueba mds sencilla de las utilizadas para la identi
ficaeidn . Sin duda que no es la mds eficaz, ya que refleja «

tan nolo el rebosamientn de' excess de glucosa en orinn,
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Para la detlerminacidn
tica se utiliza mucho le

tivo du'Benedict.

Técnicas

Material: Solucién d»

cuantitativa del szdcar, 2n la prie-

determinacidn aproximada con nl rosg

Benadict cualitativa

1 Tubo de ensayao

1 Gotero

1 Lémpara de alcohol

Se panen 2 c.c. 6 50 gotas de la golucidh en el tuko do epn

nayo, se agregzan 4 gotas de orina y se hierva directamsn’2 pn

la 1llana de la lédmpara de alcohol o en %z%o maria,

Interpreiacibn

s

+ La centidad de szlcer =n le orina se dedy

ce de los canbios de color de la solucidn,

Color

Azul v o . .
Azul verde , .
Verde oscuro ,

Verde amarill,

.

.

Verde o anaranjado

Rojo ladrillo.

Actualmente se
la ventaje de que

trar la presencie

Los resultados

Benedict,

Técnicay

% de glucosa inlor canvencional

.. 0.0 g. o]
. . 0,5 q.
. . 1,5 q.
.. 2.0 g,
.. 3.0 g.
. . 4,0 g.

emplean tebletas de Clinjtest, nue tienen <

no eg necegario hervir la erins narsn demos-
de glucosa.

son comparables a loe que da la solucisn de
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‘aterial: Pastillas de Clinitest
1 Tuhn de ensayo

1 Gotero

Se ponen 5 gotas de orina en el tubo de ensavo y 8o afiaden

cotns de agua y una pastilla de Clinitest,

Interpretacién: Los cambios de color indican la cantidad <

azdcar de la misma mancra que en ol método de Benedict,

Las *iras e papel de Glucotest dnterminan le glucosuria -
nor métoda enzimitico y, si bien no son muv exactas desde el
punto de vista cuantitative, en cambio ofrecen mayor especifi
cidad cualitativa.

T3cnicz:
Material: Tira de glucocinta

Se sumerqge la extremidad de la cinta en la orina.

Interpretacidén: Los cambios de color de la cinta indican &
la centidad de glucosa en la orina.

Color % de glucosa Valor convencional
Amgrillo . . . . ¢« . . 0.0 0
Verde clarces « « .« o+ & 0.1 -
Verde oscuro . . . . . 0.25
Azul o o o o 0 0 e e 0.50

£l método e3 exclusivamente cuslitativo y no indica la pro
porcifn de glucosa, Cliniatix

Técnicaos

Se sumerge la extremided distal de 1a tira de popnl pn la-

orina. Interpretacidn: Positivo si el pnapel se pone ozul, (31 )
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Toda qlucosuria debe considerarse de etiologia diab&tica =
nientras no se demuestre lo contrario.

El enfermo efectuard, en lo posible, la miccidn, separada-
de la defecacidn,

Recuerdese que los antipireticos (fcido salicilicn, piromi
dén, alcanfor, trementina, ruibardo ste.,) pueden hocer virar-

algo los reactivos de lenedict y simular falsas glucosurins

También pueden surgir resultndos pusitives falsns por lna-
hipoeloritos y perdxidos con los que se lavaron las btotellan-
en que estuvo la orins, las tomas madivas d-= viteminz e, losg-

excesos de creatinina en orina, los barbitidrices v la intoxi-
cacién por CO. ( 5 )

La glueosurie de 24 horas o parcial tiene también un aran

valor para estimar los resultados del traotamiento y decidir -
s8i se nccesitan modificacicnes.
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CAPITULOD V

TENDENCIAS TERAPEUTICAS ACTUALES.

a),~ Dietética.

€l tratamiento dietético es la baso del control de la dia-
betes mellitus, Debisndo advertir que tiens mayores probahilf

dades de ser eficaz, cuanto mds pronto se logre diagnosticar=
la enfermedad, en sus form=s incipisentes.

La prevencidén en diabetes crénica y sus complicaciones de-
generativas, se procura no sdlo la rastriccién de

hidratos -
de carbono sino de albdmina y grasa, (5 )

Los requerimientos calSriced bSsicos tieman por objoto el-
administrar una cantidad determinada y exacta de hidratos de-
carbono, protefnes y grasas que le proporcionen el pesoc desea

ble o idoal, de acuerde a la edad, soxo y ocupacidn.

En general se puede docir que nna dieta que proporcione de
25 a 30 calorias por kilogramo de pean ideal, manti~ne el pe-

so de la persona. {20) El peso jdeal s calcula segdn su ta-

lla, edad y sexo, generalmente se hace por medio de tablos ya
establacidas, (33)

Reparto de calorfast la dieta promedio consiste eng

a.~ hidratos de carbono de 40 a 45 %
b.~ prote{nas do 15 a 20 %
€.~ grasa de 35 a 40 %
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La dieta del diebfitico puede aproximarse a esta distribu-
cibn.

El velor caldrico de los hidratos de carbono y de las pro-
téinas, es de sproximadumente 4 calorfas por grame, y ol ds -
las grasas, de 9 calor{as p%r gramo,

Hidratos de carbono, son rneceanrios un minimo de 2 grd,

por kilo de peso corporal, para evitsr acetonuria,

Protefnas estd indicado un minimo de 1 gr, por kg, de peso
esta cantidad debe asumontarse durante el embarazo y en la ni-

Mez, y disminuirse si oxiste azotemia.

Grasa, esta puede metabolizarse sin la influencis de la in
sulina. Asociado a otros factores como disminucién de ejerci-
cia, parece desempefar un papel importante en la patogénesis-
de la aterosclerosis;: por lo tanto la ingesta de grasa debe -
mantenerse a niveles mi{nimos, La cantidad prescrita se calcu~

lg restondo las calorfas suministradas por los hidratos de
carbano y protefnas, (18)

Para un cdlculo sproximade dul requorimiento colérico bfsi
co, sa myltiplica el poso idesl un kg, por 22. Ej. 5% ol peso

ideal del paciente es de 80 kg. su requerimisnto calérico to-
tal serd de 1760 calorfas. (80 x 22)

Las calbriss a partir de los h. dv c. serdn (160 gr. x 4)=
640, De las protefnas (8D gr, x 4)= 320, y el xesto las 800 -

caléring se obtendrdn de aproximadamento 90 grs, do grasa
(90 g. x 9)%

Dieta finsl 160 g. de h, de c. B0 9, do protefnas y 90 g.~
de grana. (18)
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Se anexa una dieta basd, la cual puede elavarse o disminu-
irse, para modificar el total de calorias,

Dista ds aproximadamente 1,500 celorias;

Desayunos

Jugo de naranja 1 vaso chico

husvo 1 pieza

pan 1 bolillo

lacho 1 taza

mantequilles 1 cucharadita

Comidat

consomé 1 taza

carne 1 racién

ensalada (lechuga) 1 racién

verdura cocida 1/2 taza

Hantequills 1 cucharadita

pan o tortilla 1 bolillo o 2 tortilles
fruta 1/2 melén o 1/2 platano
Cenas

Fruta

1/2 naranjn o 1/2 manzana

carne, 0 quesc 1 racién
ensalada 1 taza

pan 1 bolille
nankequilla 1 cucharadits
lecha

1 tazs

Para aumantar las caldrias en diabaticos, sg eslevandn la -

porcidn de carnes, queso, huevo o lechs, (25)
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b).~ Ugso de Faxmacos.

La Ingulins se obtiene del péncress de los animales, y oag-
al principio que falta en el diabdtico.

Desde el punto de vista quimico

es un polipéptido con szu-~
fre y una proporcidn relztivamonte

elovada de ciatina, levci-
na, fcido glutimico y tirosina,

La unidad patrén es la cantidad de insuline que un conejo-

con dos kg. de peso, y previamente conservade 24 horas en =
ayunas es capaz de reducir la glucemia en J horas hasta en 45
mg. % (Un miligramc de insulina cristalina esquivale » 25 uni-
dades).

La insulina es destruida por los fermentos digestivos, ra-
z6n por la cual, ingerida, es ineficaz.

Sa cree que el pancreas normal elabora unan 30 - 40 unida-

des diarias, pues fsta es la cantidad que neceaitan los

pan=
creotectomi zados.

Para que actie la insulina precisa do ionea de cloro en sy

ficientes cantidades, &stos tienen un pode$ activador,

La insulina se usa generalmente en §nyecciones subcutdneas

menos veces intramuscular y 8610 intravenosa cn casos de coma
{por v€a géstrica es ineficaz).

Mojore y en dosis adccuadas neutraliza loa trostornon meta

b8licos particulares de la diabetes y cleva el cocionte respi
ratorio.

Preciso recalcar que la insulina no evita 2l tratamiento -
dietético.
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La insulina édsta indicada eni

l.- En diabéticos jovenes
2.« En adultos delgados

3.~ En obesas que con dista y antidiebeticos orsles no ¢4 con
pensan.

4.- Antes y despufis de las operaciones cuando la dieta ro ws-
syficients,

En infecclones agudas se crean resistancias transitorias,-

que se vencen acrecantando la dosis y al ceder lz infecuidn,

Es sabido que frente a insulinas heterdlogaa (procedontes-
dol plasma / de accidn anti-insulfnica o ncutrelizadora, que-

s6 fijarfan con la porcidn antigénica de la ingulina tambidne
a la hipoglucemiante,

de animales) se formen los inmunocuerpos / globulinss qama

La dosis de la insulina, sce considera como normal innocua-
el emplear una unided (U} insulfnica por 1,5 a 2 g, deo azdcar
urinario eliminado cada 24 horas, La dogis minima son & 4y, --
(5 ).

Sueslen utilizarse diversos preparados de insulina, comos =
a.~- Insulina cristalina con cinc (reqular; CZI).
b.~ Insulina con cinc y protombina (P71},
c.~ Insulina protamf{nico neutra dd Hagedar (NPH).

d.- Insulinas lenthas y mezclas extemporaneas.

La insulina CZI es una protefna fcida con punto isoeléctri

co de 5,3, E1l cinc es una conssculncia do utilizar el metal -
sn el procesa de purificacién,

{.a absorcién de ls ingulina rogulsr on rdpida en log tefi-
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dos subcuténeos, con actividad m&xima en plazo de dos a cuadd
tro horas. Esta insulina se obtiens en scluciones, quo contig

nen 40, 80 y 100 unidades por ml. Administracidn subcuténee o
intravenosa.

La insulina (PZ1) ss muy poco soluble a Ph 7.4 por un exce
50 de la protefna bdsica protamina, que oxiste en concentrg ~
cidn de 1.25 mg. por 100 unidadés.

Inyactada por via subcutdnea forme un depésito desde el -

cual so absorbe muy'luntamunte. {Nunca debe administrarse por

Jfa intravenosa)., La PZ1 se abtiene en solucionns qua contie-
nen 40 y €0 unidades por ml,

La $nsulina (NPH) es de accién intermedia que gnlc contie-
ne 0.5 mg. e protombina por 100 unidades.

Su efecto mdximo se observa en un plezo de 6 5 12 haras, -

la accidn dura unas 24 horas. Se obtiens en solucién gque con-
tiene 40 y 80 unidades por ml,

Las insulinns lentos no contienen protombina, Su ingolubi-
lidad resultn de la adicidn do un exceso de cinc en forma de-

acetato en luger del amortigundor do foafato,

Los sjustes de Ph proporclonan preparados cristalinos emox

fos, su absorcidn es semilenta, la forma cristalina se llama-
ultralenta.

" Las mezclas extempordnean de las diversas dnsulinaa pusden
crear problemas, en particuler cuando se mezclan insulina re-

gular y PZI, a consecuencia dal oxceao de protmbina de onta -
dltima,

Las diversss insulinas lentas pueden combinarse,
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CARACTERISTICAS DL LAS DIFERENTRS TASULINASG.

Tipo Apariencia 'Iniéiaisu accidn Mixima accibn Duracién Buffer
Regular Transparente 30 min. 2 a4 lirs. 5 a7l ﬁrs. Yo
Cristalina " 'fi b " "
Semilenta Turbia 1.a 2 lirs. 5 a 7 Hrs. 12 a 16 Hrs. Zinc
lobin Transparente l-a 4 ﬁrs. 6 a 8 Hrs. 13 a 22 Hrs. Glaobin
«PH Turbia la Z‘ﬁrs.“ 8 urs. 24 a 28 rs. Protamin
Lenta Turbia 1a2lrs. 8 Hrs. 24 a 28 Hrs. Zinc
Protamin Turbia 2a 4 ﬁrs; . 12 nurs. 26 a 36 Hrs. Protamin
Zinc o .

Ultralenta Turbia 5'a 8kﬁrs. ' 22 Hrs. 36 a 48 Hrs. 2inc

 (IMSS:12)



Efectos adversos: incluyen hipoglucemia, reacciones loca -
les, lipodistrofia, retancién de lfquidos, trastornas visug--
las, también son posibles reacciones slérgicas generalen y re
sistencia a su accidn por el desarrnllo de anticuerpna,

Ls hipoglucemia es el peligro mayor, por sus e¢fectos cotas
tr4ficos sobre el cerebro. "

La lipodistrofia, depende de la absorcidn de la grasa oub-
tytfnea a nivel de la zona inyectada, {195)

£l tratamiento no se interrumpiri en forma brusca, sino de
modo gradual.

Agentes hipoglucamiantes oraless acupan un sitio bien defi
nido en el tratomiento de la diabetes de iniciacidn on la ma-
durez. )

Debe recalcarse que los agentes hipoglucemianten orales -

ninguno es insulina, ni puede reemplazarla en condiciones co-
mo en lo cotoacidosis diabética.

Desde vl punto duo viste de su estructura y mecanismo de -
accién cabe distinguir dos grupos:
1.~ Las sulfonilureas

2.~ Las biguanidas

1.~ Las sulfonilursas.

Modo de accidns actdan cuando el pacicnte conserva atin cé-
lulas beta y cierte secrecidn enddgena do insulina. Actdan eg
timulando la produccién de insulina pancroftica, ya que 1a in
tencidnd ds granulacién de las cflulan de los inlotes querdan

relacién con el contonido insulinico del pdncreas.
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Duracidn de lo sccifn, destino y axcracidﬁz son phuurbidas
del conducto gastrointeastinal, y por cao son eficaces por via
oral,

En la accidn, en orden decrecionte sstén la talbutamida, -
la acetohemida, la tolazamida y la clorpromida.

La talbutamida se descubre en la sangre;despuéu ds 30 miny

tos dec su administracidn bucal y mlcanza su concentracidn mé-
xima en 3 6 5 horas.

Esta sustancia oc ligs a protefnss dol plasma, y se oxida-

en el cuerpo.

Se suele requerir dos, a veces tres dosis diarias., (}1) Su

administracifn es después del desayuno y la cena.

Dosis inicial 2,5 g, dosis de sostén 1 a 1,5 g. al dia

Efectos secundarios: reacciones nlérgicas cutdness, icteri’
cia, ogranulocitosis, { 5) a veces también ocurre parcstesia,

y cefalea (1} aumento de peso y sintomas gastrointestinoles.
(24) ' '

Acetohuxamida: su méxima actividad se presenta a lon trea-
horas despuds de la ingestfon, la duracidn de sccidn cs de 12
a 14 horas.

En porsonzs con fucidn renal y hepaticas normales, més del
80 % se excreta en gran narte como mctabolitos, en 24 horas -
{24}, 52 le ha atribuido una propiedad uricaosdrica, lo que la

hace un medicamento Gtil en personas con diabetes y gata.(jp)

Efectos sccundarios: hemdticos (leucopenia, agronulocito--
sis, trombocitopenia, y anemia hemolftica),cuténcas (erupcio-
nes y fotosengibilid=d), gastrointentinales (nfucens, vémitos

rara vez hemorregias) y hepfticas (ictericia colestitica)(ll).
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NCMBRE

Tolbutanida
(orinase)
Carbutamida
Tolciclanida
Acetonhexarida
(Dynelor)
Tolazamida
(Tolinase)
Cloropropamida
{biabencse)
Glibenclanida
Glicodiazina
Cr)

PRESENTACION Y DOSIFICACION DE DERIVADOS DE SULFAMIDAS.

CANTIDAD POR
TABLETA MG.

500 mgs.

503 mgs.

250 mgs.

DOSIS INICIAL

2-3 gr.

1.5-2 gr.

1.5-2 gr.

1.5-2 gr.

.750-1 gr.

.500-750 g.

DOSIS DE
MAUTENIMIENTO

l a 1.5 gr.

1 gr.

.500-1 gr.

.500-1 gr.

.250-1 gr.

1.25-.250 g.

VIDA
HMEDIA

4-5 H.

28 s,

5-6 h.

6-8 h.

7 hs.

34-36h.

TIEMPO
DE ACCION

i2 hs.
50 hs.

12-14 n.
12-14 h.

12-14 h.

60 hs.

1IORARIC
ADMON,

1-1-2

i-0-0
1-1-1
1-0-1



Talozgmidas sc absorbe lantamente, su accidn occurre en 4. a

6 horas y persiste en grado apreciable hasta en unas 15 harss,

Produce varios metaktolitos, que son en gran mﬁdida cxcrefg

dos por el riiffon. Una sola dosis diaria es gsuficicents. (11}

Efectos secundaricss similares a log de la talbutamidn,

Clorpropamidas se absorbe en el conducto digestivo y nd 1i
gn o proteinas del plasma.

No se altera metabolicemcnte y as sxcrets lontamente en
forma inalterada.

€l tiempo de actividad medida d= una sola dosis es de unas
36 horas, Qosis de 250 a 500 mg. (11)

Efectos secundarios: elimicacidén lenta y produce acumula. =°
c¢ién, hemiticas, cutdneas, gastrointestinales s ictericia.

Derivados de las sulfamidas, los siete primeros son sulfom
nilureas y el Ultimo sulfopirimidina,

a),- Tolbutamida 2).- Tolazamida

b).~ Carbutamida fyoe~ Acetohexamida

¢).~ Cloropropamida g)e~ Glibsnciamida
d).- Tolciclamida h).- Glicodiazina,
{24)

2.~ Biguanidas., '

"En la préctica clinica se dispone de tres drogos derivadas

de estd y son: Fenform{n, Metformin y Buformin, (24)

HMecanismo de occidng no actdan por estimulacién del pdncre
para quo gsecreto insuling en el plasma, y no influye en

In -
morfologfs de las células bota, {(11)
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€1 mecanigmo de sccién de ls»s biguanidas, no se encuentra-
totalments dilucidadb, Nuevos estudios saflalan los efectos af
guientess se sabe gue son capaces de ocociaonar hipoxis histow
légica, con disminucién de la produccidn de edenosin trifoafa
to y en consecusncia la inhibicidn da la gluconeogénesis hdpa
tica, o sea que evita que el glucogeno hepédtico pase a ylucoe

sa circulante, que es uno de los macanismo de mantenimiento -
de la glicemia, (24)

Otro efecto es que oumentan ls captacidn periférica de gly
cosa, en algunos tejidcs como el muscular.

Parecen inhibir diversos pasos enzimdticos en la sintesis-
ddl colecterol y de otrog lipidos, reduce la obsorcidn de gly
cosa, 1o que explicerfa por qué favorscen 1la reduccidn de pg
so sobre todo en animalcs disbéticos. (24)

Absorcidns se absorbe en grado suficients en el conducto -
gastrointestinal,

La accién del medicamento durs entre § y 14 horas. (11)

Efectos adversoss causan fendmenos dn intoleroncis gastro-
intestingl, a cualquis nival del conducto digastivo y consis~
ten en anorexia, nduseas, vémito, pirosis y diarrea. Algunnss
quizd se deban a que la droga se acumula en la pared intesti-
nal, (24)

También se encuentrs 4cidosis ldctica (en investigacidn)--

pero no daflan al hfgads ni medula dsen, no causan reaccinnes-
cutdneag, {5 )

Estas alteraciones se presentan a dngis mayores de 200 mg,

al dfa, lo reduccifn o susponsién lan Josaparecce. {11)
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"Uso terapéuticos a,- en pacientes con diabetes de comianzo

en cdad adulta, b.- abesos y/o ¢.- que sea alergico a las au)
fonilureas.

€1 tratamiento se inicia cop 2 tobletas do 25 mg. una an--
tor del desayuno y otra anteg dr la cena, 9 se va asumontando-

1a dosis hasta el control del estado diabético, Lo dosis dia-
ris total esta entre los 100 y 150 mg, {(11)

Presentacidn y dosificacién de derivados

de Biguanidas,

Drogsa Presentacién

Dosig promedie D, méxima
Fepfarmin Tabletas 25 mg. 100 mg, 150 mg.
Cépsulas 50 mg,
Matformin Tabletas 0.5 g. 1.5 q. 3,0 g.
Buform{n Cépsulos 100 mg. 200 mg. 600 mgq,

(-24)

Asociacién de Sulfomidas y Biquanidas: La ssociacidn de -~
una sulfonilurea y ung biguanida o dosis bajas puade represen
tar una forma adecusda de tratar la disbetes mellitus estable
por perfodos prolongados para evitar fallas secundarias y ro-
ducir los efectos tdxicos potenciales do cads uno de log fér-
macas.

En easte tipo de inveatigaciones nu ha ohservado una buena~
tolerancia 2 la mezcla hipogluceminnte y auscncia do efectos-

indeseablcs, en abservacidén de pacientes por espacio de cinco
afos. (4 )
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Terapfuticas hay que tomar en cuenta las ceracterfsticmas -

de cada una de estas sales, y de acuerdo con esto fijar mu

horario de administracidn, (20)

En disbetes estable se pueds Gtilizar dosis bajas de Clorg
propamida-Metformin, (4)

La combinacidén de sales se utiliza an pacizntes seniles, -

que no responden a uns dosis méxima do sulfonilureas. (18)

Combinacidén

Cloropropamida
Hetformin

Cloropropnamida

fenformin

Tolbutamida
fenformin

Tolbutamida

Fenformin

(24)

Combinacidn de Sulfanilurmas

con Biguanidas,

Dosis

125 ng,
400 ng,

200 mg,
25 mg,

500 mg.
25 mq.

250 mg.
12,5 mg.

Presentecidn

Tabletas

Tahletas -

Tabletas

Cépsulas

Loa hipoglucemiantes orales del tipo de las sulfonily --

reas se puoden combinar con ingulina; pero su dnico objoto es

disminuir la dosis del inycctsble, lo qus esté indicado siem-
pre qud asta dosis sea de 50 U, o més.
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el princips) objeto de adicionar fenantilbiguanida, es lo-
grar menor variabilidad de las glicemiss, en diabetns inesta-
ble,

El efecto téxico de mayor importancia que se describo en ~
el uso de estos firmacos es la acidoaise léctica.

Cuadro que clasifica a fos disbéticos de
ascuerdo con su requerimiento,
.= Diabetes benigna: controlable con dieta, Se calculas que «

el 50 % de los disbéticos pertenecsn s este grupo.
2.~ Diabetes moderada: controlable con dieta e hipoglucemian-

teg orales, Se calcula un 25 % .

3,- Diabetes graves controlable con dieta & insulinoterapia.-~
Engloba el 20 %.

Diabetes inestable o juvenil: poco controlabla, requiere-

dieta, insulins y a veces fenetilbiquanida. Se calcula pa
ra s3te grupa el 5 %. (20)

t).- Terapedtica actual,

€l papel patogenético primario ds la falta de insulins en-
la hiperglucemia y la cetosclidosis dn 1la diabetes, dado por -

thecho desde hace tanto tiempo, ha sido puesto en duda recien-
temente por nlgunss investigadores.

El grupo de Unger y otros han reunido las pruebas experi-:z
mantaleos que naignan al exceso de qlucagdn un papel esoncial~
en eatos trastornos homecostétices.
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Es particularmente importante la observacidn de Gerich y -
cols. do qus la somatostatina, que inhihe tanto al glucagdn -

como la insulina, retrasaba la cetoacidosis avn cuando na se-
administrara insulina duranto 18 horas.

Como corolario de estos hallazgos experimentales surgio el
concepto de lg diabetos como trastorno bihormenal dependiente

no s86lo de un d6ficit de insulina sino tambiédn de un exceso -
de glucagén,

Eate dltimo se espora que podrd oer controlsdo por la somp

tostatina cuando se disponga de ests hormona para su utilize-
cién general, (38)

Progresos en la tecnologisi"Péncreéas artificial®, Le unj -
dad comprende de un monitor contindo de las concentraclones -
sangufneas ‘e glucosa y una jeringa con unn agujo o un caté-
ter a permanencia, que son activados por una pequefia computa~
dora para introducir a la circulacién cantidades nuy pegquefias
de insulina, en base s lecs requerimientos de minuto a minuto,

y asf logror un mptabolismo normal de la glucosa,

Los invostigadores han alcanzaedo progresos mocdestos y han-
acumulsdo auficiente informscién como confirmar la inestabili

dad de los nivoles do glucemia en la diabetes juvenil.

Contrel del rechazo en los trasplantne de células de los -
islotes pancrcéticqs. Lazarow y asociadop han demostrado que=-
las células del donador cumplen su funcién ondocrine normal -

cuando son inyectadas en la cavidad perjtoncal de los hudspe~
des animales dighéticos.

Gootz y cols, han trasplantado el péncrmas {ntegro en se
ros humonon diabétices, y han confirmade qus la alteracidn
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metabdlica se corrige durxante toda la vida del trasplante.

&
Sin embargo, el rechaso tisular ha limitado el é&xito

do este
esfusrzo, de la misma forma como lo hace en la mayorfa de los
trasplantes heterdlogos del drganos., El retraze he sido por 2
la reaccién inmunclégica de {incompatibilidad).

Mientras

tanto, Summerlin y cols, del Ingtituto Sloan-Kot-
tering para la Investigacidn del Céncer en, Nueva York, han -

informado acerca de clertos sorprendentes hallsznos inmuoldégi
COs nuevos.

Han observado que la piel, la cdrnes y algunos otros tipos

dd tejidos puéden manienerse viables por varios meses de cul-
tivo de tejidos,

La capacided para estimular la reaccidn del rechazo pareca
perdersa durante el periodo de cultive de tejido., (Esta téeni

ca sigue adn en observacidn a nivel de animales).

Injertos permenentes de células pancrefitices betas hay la-
posibilidad de restablecer la funcidn de las cédlulas pancred-
ticas beta en un diabético humano insulinsdependiente, por me

dio de un injerio pormanente de células heta pravenizntes de-
un donador gana,

Al exaninar los animales experiment:ales a la necropsia, =
Lazarow y cols, han encontrado que los aqrogados de células -
beta trasplantados aparecen como pequéﬂon nddulos cn las su--~

perficies peritoneales y en la cara inferior del higado.

Lacy y cols, utilizando otro método de trasplante, han in-
yectado pegquefas masas de cflulas de las islotea en la circu-
lacidn porta, loo masas ijcelulares son llevadas por la aangre

porta hacia el h{gedo, donde actdan comn pequefiisimos emboli-
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as, pero su locallzacién intrahepstica garantiza un rice apox

te sanguineo y un modio Sptimo para se supervivencia y funcig
namiento,.

Indopendientemente de au via de introduccidn, revelan mo~-~

Jorfa o un restablecimiento complete del metabolismo de carbg
hidratos.

Es posible que el grado de mejor{a dependa :

1.~ La severidad de la diabetes preexistente

2.~ E1 grado hesta el qus se ha restablecido-. el potencial pa
ra la produccidn y liberacién de inaulina por las nuaevas-
células beta localizadas ectépicamente, (12)

Estos progresos en la tecnoldgia proporcionsn esperanzas -

de mejores tratamientos para los diabéticos y, posiblemante,-
para su cduracidn,
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CAPITULD V1
ALTERACIONES ESTOKATOLOGICAS.

Ya mencionadas las carscteristices, manifestacinnes y tra-
tamiento de la diz*tetes en gener=l, examinaremos las relacio-

nes oue dicho padecimiento tiene con lans alterociones de la -
regifn oral.

Se%¥alaremos los posibles efzctos de la diabetes mellitus -

en la cevidad bhucal, (en pacientes disheticos no controlados).

Les menifestaciones ornles dependen dn lns hibitas geners>

les d- higiesne d= los pacientes, y de 1o evolucidn de la dia-
betes.

Siendo esta una enfermedad que afects s todo =l or-anismo,
es 18gice aue le cavidad bucal, tan sensible s l3s modifiea -

cicnes humorzles v bioquimicas, sufra alteraciones frecuentes
durante el cursn de la enfermednd,

El estomntdlogo Liene la aportunidad de soasnechor de una »
posible di-2betes, al recoger ciertos d-tns aue se obtirnen de
una historia clinica bien eleborada y lna datos ohtenidos de-

la explaracidn bucal. Confirmar snspechas con pruchns de labp
ratorio.(41)

£n algunas casos lo diabeotes mellitus tiene elgunaz mani‘s
festaciones orales "especifices", En el prediabetico pueden -
aparccer lesiones vasculares o microangiopatfas zaspechosrs -
antes de que surjan sintomas y signos clinicos., €ato se ha po
dido comprotar al hacer biopsias de encfas ob“tenid~s dn pocie

entes prediabéticos, comparadas con un grupo de Iindividuos sp
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nos, se vio que en los prediabdticos hatia una frecuencin me=
yor de lesiones. (42)

A continuyacidn so describen las posibles alteracioncn estg
matologicas, de acuerdo a su "importancia®.

a).~ Xerostomia.

€s una de las principales alteraciones de las gléndulno sa
livales.

La xerostamfa es la disminucidén de la secracidn salival, -
segin Burgen y Em-elin, es provocada por nedicamentos utiliza
dos en el control de alteracisnes de lp diabetes mellitus, en
cuvo case el efecto se produce a través de un mecanismo neuro,
nal, o por cawbios en la permeabilidad de las células del cnn
ducto glandular, o bien sugiere Srecnbny y Meyer, por la poli
uria que produce deshidratacidn extracelular de la sangre, lolb
que a su vezr disminuve el flujo sangifneo en las glindulas sa

livales y finalmente esta disminucidn lleva a la reduccién de
la secrecidn salival,

Se crez que la poliurin gue existe en la diztetrs o3 la

causante de la reduccidn de la necrecidn salival y la consi -
guiente sed en los disbeticos. (10

La xerostonia puede deberse a una alterecidn del aistema-
nervioso, ya que en la disbetes existr una desmielinizacidn -

de lazs fibras nerviosas que pudiera aai

{ 16)

inhibir la serrecidn.

Uno d¢ los examenes clfnicos de mayor importancia es el de

la saliva, En donde s2 medira el flujo, la viscosidnd, pH y -

composicidn que puedan reflejarnas trastornos de las glandy -

las salivales, dev sus reqgulsdores nerviosss y bumorales, (27 )
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Importancia clinica:

La xarostamis y ls alteracidn de la composicidn quimica en
la saliva, nos van a fsvorecer la acumulacidn y retencidn de
restos alimenticies, acumulacidn de placa becteriena, una dig
minucidn de autolimpieza cue nos facilita la acumulacidn do
sarro y formacidn da cdleculos, con egtos irritantes locales ~

se va a inducir o agqravar la inflamacidn gingival,

Ademds de las molestias que experimenta el paciente, como-
aony dificultad para masticar y deglutir alimentos secos, se-

presenta un desgaste en el esmalte y dentina (obturacienes) -
al faltar la accién lublicante.

En algunos casos la xerostamia crdnicn predispone a la ca-~

ries dental irrestricta y la consiquiente pérdida de los dien
tes.

MAs aln, los pacientes con xerostomia tienen dificultades-
con el uso de prétesis dentales, ya que estds son en exiremo-

desagradables contra la mucosa seca y alqunoa pacientes no la
toleran, (16)

Otro de los trastornos glandulares: se puede oservar “un

agrandamiento difuso de las gldndulas salivales en pacientes-

con fibrosis quistica del pincreas. Enfermedad hereditaria

que afecta primeramente los conductos pancreaticos as{ coma -
atras gldndules de la econonfa,

. En aflos recientes, se ha establecido por estudio clinico -

que puede confirmarse el disqgndstico de fibrosis auistica me-

diante andlisis de la soliva y por hiapsia de law glindulas -

salivales, particularmente de las accesorias de loa lakins,

Esta enfarmedat se caracteriza por la formacidn de tapones
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mucosos en laos conductos de lags gléndulaa selivoles, asi como
en los del péncreas. (27)

Datos importantes de la saliva: el flujo salivel fluctis -
do 1,000 a 1,500 ml, en 24 horas.

La gldndula submaxilar contribuys con el 70 % aproximsda-

mente del volumen total, mientras que la pérdtide 'y subline

gual aportan el 25 % respactivamente.

Se observa que la actividad secretoria de las glinul-s sp
livales ocurre a un ritme de 1 ml. aproximadamenie par minuta
perc puede disminuir a 0.25 ml, en esta unidnd de tiewpo du -
rante periodos de inactividad o suefo.

La salive parotidea posee baja viscosidnd y contiene mis -
amilasa que la secrecidn submaxilar la cual tiene viscosidad-

nlavada y er rica en mucoprotefnas,

De las proteinas salivales dependen las caracteristicas fi

sicas de la saliva, la cual es hipotdnica con el plosma, con-
densidad que varia de 1,002 a 1,012,

La saliva contiene mis de 30 enximas diferentes, de las
cugles la amilaza es la mejor conocids, algunas de ellas san:
carbohidrasas, esterasas de transferencin y protealitican.
(27 )

Tiene un- qran porcentaje de material inorcsnico (como son

las sales minerales) y material organico.

_Funcidn: La més importante es la lubrificacidn, que permia
te deglutir y hablar (14). La intervencidn quimica que tiene.

Las propicdades antibacterianns y una gran capncidad de amnr-
tigquacidn del pH ., (14)
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b).= Alteracionss Linguales.

La mucosa lingual debe congiderarse como un harémetrn quee
interpretado correctamente, da informecidn diagndsticms valio-
sa,

La lengua puede prosentarse con atrofia de las popilas, y-
se observa lisa y brillante. Al microncopiq se ve el estratao-

basal dispuesto en una lines ondulada bastante uniforme, sin-
clavos interpapilares,

La superficie epitelial es liss, con escaza o ninguna que-
ratinizacidn y no se distinguen los sitios originales de las-
papilas filiformes, {(39)

Esta elteracidn se pudicra explicer si recordamos la fup =
cién de la saliva de lubrificacidn facilitando la deglucidn y
al existir en los diebeticas xerostomia, ol boln alimenticio~
as mis asoero, que pudiera provacsr la atrofia de las papilas

fungiformes que provocan perversifn del gusio. Una causa es &
la resequedad por deshidratacidn,

A nivel rde irrigacifn sanguines, no olvidemos nue estos pa

cientes presentan micro~ngiopatiang, a cualguier nivel del or-
ganismo.

Enrojecimiento de la lengua, si las papilas sufren hiper-s
atrofi», la lengus adquiere un color maqenta, salmén o escar-
lata., (39 ) ' '

La sensibilidrd esta alterada pudiendo mgnifestarae como -
una sensacién de ardor, dolor o parecstesia,

La glosodia se ha diagnosticado en eatos pacientes diabeti
cos, lo lenqua es dolorosa, llomads o vects qlosopirnsis y, =

cuando es mis extensa, "boca quemada®, (27 )
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La microangiopat?a se extiende a vecos por los vasos nutrj
cionalen que conducen a fihras o tronédd nerviosos, y praduce
neuropatis diabética dolorosa urente, y as{ ocurren sintomace

hiperestésicos en la encia y mucosa, Puode haber otras zonnas-
con digminucién de la sensibilidad, (}4)

También suele pressntarse agrondonds con identaciones merqi
nales,

El metabolismo intracelular de los hidratos de carhono en-

la sustancia muscular tiene lugar con la necesaria ayuda de=

verfas enzimas, La susencia o déficit de alguna enzima trag--
torna el -ccanismo finalmente equilibrado permitiendo la acu=
mulacidn anormal de un producto intermedio que pued: originar
una enfermedad clinica. En una de las llamndng "tesauri<mosis
glucogénicas" (la variedad cardiavascular), ol aumento de ta-

mafio de la lengua es una de las principales manifestaciones -
clinicas.

Al microscopio, las fibrus musculares del ¢nrazdn v de la=-
lengua presentan una gran vacuolizacidn dehbida al depdsita
anormal de qlucdgena. (14)

Podumos encontrar en la lenqua la alteracidn

sistema-~
nervioso, La causalging es una neuralnia carscterizeds por -
sensibilidad local intensa y dolor urente {con sensacidn de -

calor o quemadura, Se piensa que es orviginada por isquenia lg

cal e hiperactividad del siztema nerviosn

[ 18

simpaticn,

Podemos encontrar neuralgia secundnria del trigémino: el -

dolor a lo largo de la distribucidn puesde ser unn exnrraidn -
sintom&tica de una neuropatia provocads pir causrs mdltiples

coma lrgiones vrasculares,
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Este tipo de neuralgias se caracteriza por dolor constanto
y alteraciones sensitivas, que adquieren.forma de hiperastp~-

sis, hiveralgesia o hipoestesia dolorosa. (39)
t).~ Altersciones dentales.

flespecto o la frecuencin e caries en nifios diabeticos, =

son relativamente menos sensible o estas, por su alimentacién-

“aja en carbohidratos refinados.

En el adulto la aparicidén pronunciada de caries que se pre
sentan con mayor brusqueded en cuellos ecervicales y de un co-

lor blenco, es un posible signo quawton hace sospechar que eg
tamos ante un paciente diabetico.

£l incremento deo caries se puede asociar a lag siguientes~
causass

l.- Salivas Existe gran abundacia de literatura sobre la »
relacidn entre esta y la caries dental,

Efectos y caracteristicas de esta: Volumen y Valocidad del
fluja, investigadores como White y Hunting, Trimhle y cols: =
Cuchan y cols: dorany, whight y Jenkinn, dicen que ¢l volumen
de lo saliva secretada y su velocided son inversamente propor

cionalus a lz frecuencia de la carien, (14)

£n algunos casos de xerostomia ge pregento caries fulminan
te (Rigolet, Miller, Losch y Weisberqer)., La salivecidn inade
cuadna provoca una accidn de lavido conconmitonte, lo que permi
te la acumulacidn y estancamiento !¢ resqiduos de alimentos al
rededor do los dientes, que ocacionara ceries irrestricta. --
(18) {a unn prucbo convincente de que ¢ata pued: influir nota

tlemente en la evolucidn de la caries. (139)
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Ph exists una gran serie d= investigscinnps por mostrar la

relacidn enire la susceptobilidad a 1la ceries, pero no ha po-

dido ser demostrada, {(14) Sin embarqgo existe otros autoros -

5i apayan la alterecidn de ph, v 9 posible que sea a cAusa -
de 1) asociacidn con la excrucidn de glucosv en los casos no-

control-dos. (14) Propiciando substenei~s fermentables, con, =~

1o cual el medic se tazns ideal para la produccidn deo Adcide.

£l ph salivnal depende fundomentalmente de la concentracidn

te C02 en lz saliva. v, = su vez, d¢ los valores de CGZ 880-~
guineo,

Fluctla de 7.75 a 7.05, siendo en la mavoria de los casos-
d. 6.35 a 5.8%

Las bicart7natos v fosfatos de la nnliva actdan como amor—

tijuadores y por estc

tonstante, (27 )

motivo el ph galival ss relativamente --

Efectos de amortiguasdor: La susceptihilidad a la caries, -

prava

Yemants es cansecuzncia de un trastornn en el equilibri
< dmign antre le produccidn e dcida y gu neutralizacidn en-
~~ supurfigie duntal, es decir que entn altereda el efrcto de
tope {buffer).

suador esta en ¢l spdime~ta salival y en-

las pl-ca- de;asits

s sonre 1as dientes estd a carg~ del bi-

carkonato, y en nenor proparcidn do lon fosfaitas, {39)

Se puede cyxolicrr 12 aparicidn bruszen de rariazs nn los pa-

-

=ignt.s diaheticoe si Ltom-mos en cumntn aue ln secrecidn de -

bigorton:to, tripsins y amilasa se hallun significativamente~

roducide, siendo mis severa la correspandiente al bicnchonateo
(7).

lnt'



Se estudid el trastorno de la funcidn exocrina pancradtica
en 20 paciontes diabéticos, 7. con padecimiento desarrnlladn ~

en edad madura y 5 cuya diahetes era secundaria a una pancren
titis crénica.

Los hallazgos fueron comparados con los de 13 pacisntes

testigos no disbéticos, La s=crecidn de bicarbonato, tripsina
y amilasa se enconirf reducide en todos los disbéticos, y laa

capacidad secretorio alcanzd una disminucidn del B0 % en las-
pacientes juveniles., (7 )

Puede cxistir hipersensibilidad dantaria en lsas regiones -

cervicales de  los dientes, ya sea por un procrse carioso a-

por recesidén de la encfa, que es frecuente encontrar en estos
pacientes.

Se puede observar una pulpitis u odontalgia serin, esta

alteracidn no explicada a la inspeccidn puede hacernas saspes

char de ung diasbetes no diagnosticada.

Al estudio histologico se observa una artorionsclorosis dia
betica qenuralizada, que pudiera explicarnos est» alteracidn,
£sta puede llegar a una necrosis de o pulpa y por crrsiguien
te provocar un cambio de color en el diente,

fecordenas que lo arteriosclerosin nencralizada, gangrena-

etc. estan en relacidn con el metabolismo intarvndio de los «
carbohidratos, las grasas y las proteinas, y al hater altera-

cién de estos en su metebolismo va sumentar los efrctng poto-

16gicos de la enfermedad, asi que ningun draano

ni sistema -
estd o salvo. (37)
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d}.- Alteraciones de la mucosa oral can incidencisa

significativa,

Labios Las guilitis son muy frecuentes, les formas comisu-

ral o perleche, abrasivas, exfoliativas y fisuradas son las-
mds comunes. (17)

de altersuionvs pudiera ser consecuencia de  la=-
rorostonis y pudiendo presentarse por la gran resequedad que-

presentan lus pacientes en coma hiperosmolar, (32)

Paladar: alformzcionas congénitas en hijos de padres dia-
héticos, como hendidures palatinas,

Palaton~+fa xantelasmoide: coloracidn amarillentz del pals
so:rs cuya superficie se visunliza teloangirctangias
y plrpurs y en donde histanlégicamente ca llamativa la sobre--
carga d2 glucdgeno, Cabrera y cols. la llaman asi,
Pecforaciones agudas se hace mencian de dag casos de jove-'
nes dinhésicos que habfan abandonado el tratemiente, y se prg
duio un ¢omnn disbBticn, Controlpdo este al dfs siquiente so -
resentaran perfarsciosnes redondeadas de 1,5 cm, de didmetro-
en paladar duro, que comunicatia con las fosis nasales, Se pre
sentun indoloro y coircide esa perfnracidn con queilitis angu
lar,

Encia: Coslituye la locelizacidn habitual de lns prncosos~
de slteracidn de 1a diabeles.

Lo oncia por lo generz) pierde su tonismo, pademos enconss
trar gingivitis inespecifica a2 vecea con abscesos indolorss -

debaic de! borde lihre.

Gingivitis hipertrsfica que provocn macrulia, Ziskin y col

han encantrodo incidencia de 15 %. {(17)
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giniivales, son semejantes a las de la enfermedad cardiovascy
lar hipertensiva.

i

fEstas observaciones sugieren que an la diabetes comu en la
enfermedsd cardiovascular hipertengiva afectan al lecho vascy
l-r gingival, interfiriendo en la iirigacidn local y mon por-
lo menos parcialmente, responssbles de la enfermedad parodon-
tal, (39)

fstas lesiones parecen presentarse con mas frecuencia en -

la lénina propia de la mucosa alvenlar, que en la encia,

Las hemorragiss gingivales se asocian con frecuencia a ta-

les lesiznes, en especial en la disbeteg infantil.

si taodes los pacientes se encuentrs un cambio de zca-

n
ler de i1a enciz, a un color violAces, gu lahilidad y el dolor

e atribuyen a carenciss vitaminicas b y C observables en el-
diebdtics, W17)

Formmcicnes poliponideas: se pueden manifestar por debajo -
del horcde libre de la encfa y sanqran con facilidad, con ma--

y2r frucuencia en los que tienen paradentosis,

Puprien sor sfsiles o pediculadas, su coloracidn es més pa-
lida que la encio normal,

rara Ganzool se trata de una de lss manifestaciones nds ~
fracuentes el diabético en vinculacidn con las partes hlan--

as, seria una falsa gingivitis marqinal,

{ostituyen dasn procescs preponderantes los abscesos gingi
vales sgudos y recidivantes. (17)

También podemos encontrar épulis y lesiones similares.
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).~ Altesraciones parodontales.

tate tema a dado lugar a mucha controversia an cuanto o su

etiopatogenia, con pacientes en normoglucemia e hiperslucermis.

Sin embargo algunas estad{sticas consignan que un 80 % de-

los diabéticos, tienen parodontopatian, (7))

Es aceptable ya que pox lo general gl diabético =3 mis

guscuptible a las infeccianesa y, por 1o tanto, presenta mayor

predisposicidn a lesiones al parodonto, abscescas, gingivitise
y mouilidad dentaria.

LLa disbetes mellitus no provocs ningun cambio patnidziz-

al parodonto, ya que estd se inicis por irritantes locales a-
"los tejidos, que se inicia con una inflamacidn ginqivzi, perao

hay signos de que altera la respuesta de los tejidas,

pien, el proceso inflamatorio prolongoda, rara vez oarmang
ce superficial, pues tiene tendencim a profundizarse siquien-

do el curso de los vasos sanguineos y linfiticos.

1).~ Parodontitis:

El prougreso del proceso inflamatorio en las exiructuras

mis profundas, es la caracteristica.

Se gabe que los vasos sanguineos de la engia y de l2 ne; -
brana parodontal, se originan en las artuories alvenlares y pe
netran hacia el séptun interdental o interrradicular, coma se-
observa en las radicgrafias de la reglnn de los incisivas in-
feriores y se extienden hasta la encia,

también anvian ramage
al ligamento parcdontal.

En la crests alveolar, los vasos llegan hasta la lamina du
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Ph gxiste una gran serie de= investigecianes por mostrar la

relacidn enire la susceptobilidad a 1ln ceries, pero

no ha po-
dido ser demostrades, (14)

Sin embargo existe otros autores -

si apayan lo z2lteracidn de ph, v es posible cue sea o causa =

de la asaciacidn con la excrecidn du glucosa en los cagns no-

controlrédos. (14) Propiciande subalencing fermentables, con.~
lo cual el madic se torna ideal pava ln produccidn de dcido,
El ph salival depende fundomentilmente de la concentracidn

e CD2 en la saliva. v, = su vez, dv los valores do £a, sen--

quinco.

fluctla d= 7.75 a 7.05%, siendo en la mnyoria de los casos-
d- 6.35 a 6.8S

Les bicart2nning v fosfatos de la naliva actdan como amor-
tijundores y p2r estz

constente, (27 )

motivo el ph salival os relativamente -

Efectns de amortiguador: La susceptihilidad s le caries, -~
.

privaihrlemante es consacuencia de oun

trastornn en el enuilibri
< dnizo antze le produccidn e Acido y su neutralizacidn en-

L supetficie dantal, es decir aue vabin

tlterado 2l efrcto de
t=pe {buffer).

£l sistam: anorti-uador esta en el sedime-to salival v en-

lag pl . denosits

as sohire Ins dientes estd a carg: del bi-

cartonatio, y en aenor propo cidn d- los fesfitas, (39)
Se pueds oxolicex

12 aparicidn bruzco de =arias ~n los pa-

riant..s Zdiabeticoc gi tom'mog en cunntia juye la secrecidn de -
biesrtsn-io, tripsins y amilaso se hallan si

" roducide, sienda rfs severn la correspondiente al bienrbonato
(7).

nxfan!xvamrntc-
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Se estudid el trastorno de la funcidn exocrina pancroitica
en 20 pacientes disbéticoas, 7 con padecimionto desarrollsde -

en edad madura y 5 cuya diabetes cra secundaria a una pancrea
titis crénica,

Los hallazgos fueron comparados con las de 13 pzcientes

testigos no diabéticos, La scecrecifn da bicarhonato, iripsine
y amilasa se encontrd reducida 2n tndos losg disbdticos, y lo-
capacidad secretoria alcanzd una disminucidn del 80 <° en log-
pacientes juveniles, (7 )

Puede existir hipersensibilidad dentaria en las regiones =~

cervicales de los dientes, ya sce por un proceso cariosoc o-

por recesién de la encia, que es frecuente encontrar en estos
pacientes.

Se puede observar una pulpitis u odontnlgia seria, enta

alteracidn no explicada a la inspeccidn puede hacernos snspe-

char de una diabetes no diagnosticada.

Al estudio histologicn se ohserva uns arterinsc'»rosis dia
betica generalizada, que pudiora explicoarnos est~ alteraeidn,

Esta puede llegar a una necrosis de ia pulpo y prr o ciguien

te provocar un cambio de colar en el dicntn,

Recordemas que la arteriosclernsin noneratizada, gangrana=-

etc. estan en relacidn con el metobolismn insarredio da jng =

carbohidratos, las grasas y las proteinan, v al hevor altera-

cién de estos en su meteholismo va aumentar los efer~tos patne
16gicos de la enfermedad, asi que ninqun drnano ni sistama
estd a salva. (37)

-
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d).~ Alteraciones ds la mucosa oral can inecidencins
significativa.

Labios Las quilitis son muy frecuentes, les formas comisu-

ral o porleche, abrasivas, exfoliativas y fisuradaa aon

lag~
mis comunes, {(1T)

Este tipo de nlterscionrs pudiera ger consecuencia de le-
xernstoniz vy pudiendo presentarse por la gran resequcdad que-~

aresentan los pacientes en coma hiperosmolar, (32)

Palader: Halformaciones congénitns en hijos de pedres dia=-
nwéticos, como hendidures palatinas,

Falatopzifa xantelasmoide: coloracidn amarillenta del pala
dar blands soore cuya superficie se viguasliaza telangiectasias
y en donde histaldgicamente cs llamativa la sobrg--

carga de glucdgeno, Cadrera y cols, la llaman asi,

“0

erforacionss agudas se hace mencian de dos casas de jove-'

nes diabéticos que habfan shandonado el tratamiente, y se prg

duio un c~na diabética. Controlodo este al dia siquiente se -

presentoron perforasciones redondeadss de 1,5 cm, de didmetro-
en paladar duro,

gque comunica'a con las fosais nasales, Se prg

sentan indoloro y coircide esa perforacidn can queilitis angu
lar,

Encfa: Cosiituye la locaelizacidn habitual de lns prncesos-
de alteracidn de la dizhetes,

La encia por lo generzl pierde nu tonismo, podemos enconss
trar gingivitis inesnecifica a vecen con abscesos indoloros -

debaie del hoarde libre.

Ginnqivitis hipertrdfice que provoca macrulia, Ziskin y col

han wsncontrado incidencia de 15 %, (17)
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gintivales, son semejantes a l2s de la enfermadad cardiovascy
lar hipertensiva.

Estas oks:rvacianes sugieren queo on ls diaobetes como en la

enfermedac cardicvascular hipertensiva afectan al lacho vascu

i-r

gingival, interfiriendo en la i{rrigacién local y son por-

lo menos parcialmente, responsablen de la enfermedad parodone
tal, (39)

Estas lesiones parecen presentarne con mis frecuencia en -

iz limina propia de la mucusa alveolar, gue en la encia,

Las hemorragiss gingiveles se anoclan con frecuencia a ta-

]
P

s lesicnes, en aspecial en la disbetes infantil.

casi todos las paciesntes se rncuentrs un cambio de sco-
lz encia, a un coler violéceo, su lehilidad y el dolor

e airibuyen a carencizs vitaminienn b y C observables en el-

dizhdtice. 117)

Formaciones polipoideas: se puwerden manifestsr por debajo -
del norde libre de la encia y sangran con facilidad, con ma~-

yar freacuencia en log que tienen parndentosis,

Puecen ser sésiles o pediculadnag, ou coloracidn es més pa-
lida nue la enci{n normal,

raca Ganopol so trata de una de los manifestaciones mas

-

cecunntes “el diabdético en vinculneidn con las partes hlan--

ias, seria una falsa gingivitis marginal,

Costituven dosn procesos prepondernntes los ahscesos gingi

vales anudos y recidivantes. (17)

Tambidn podemos encantrar épulis y lnsiones similarns,
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f).~ Altsraciones parodontales.

tste toma a dado lugar a mucha controversia en cuianto a su

etiopatogenia, con pacientes en normoglucemia e hiperqlucemia,

Sin embarge algunns estad{sticas consignan que un 80 % de-

los diabdticos, tienen parodontopatiaw. (17)

€s aceptoble ya que por lo general el diabétizo =

susceptible » las infecciones y, por lo tanto,

w o
s
T
%]
2
P}
o
o
3
%]
<
9
L |

predigposicidn a lesiones al parodonto, ahacesz

o fingivitise
y wouilidad dentaria.

La diabetes mellitus no provoca ningun cambio patnlozizy -
al parodonto, ya que estd se inicis por irritsntes locales a-
“los tejidos, que se inicia con una inflamacidn gingivsl, pero
hay signos de que altera la respuesta de los tejidas,
sien, el proceso inflamatorio prolongada, rara vez pzrmang
ce

guperficial, pues tiene tendencia a profundizerse sisuien-
do

el curso de los vasoa sanguineos y linfiticos.

1).~ Parodontitia:

El progreso del proceso inflamatorip en las eriructuras

més profundas, es la ceracterfisticu,

Se sabe que los vasos sanquineos de la encia y de lz mer -
brana parodontal, se originan en les artur{rs alvealares y pe
netran hacia el seéptun interdental o intrryvadicular, como se-
observa en las radicqrafias de la reqginn e los incisivos in-

feriores y gse extienden hasta la encia, también envian ramas-

al ligamento parcdontal.

En la cresta alveolar, los vasos llegan hasta la lémina dy
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La gingivitis no es un signo especifico de la diabetes, pe
ro como ge menciono en renglones snterlores, que puede exip--
tir xerostomfa que ocacicna una autoclisis deficiente Yy por-
lo tanto una atumulecidn de irritontes locales, nue sunardos -

al trastorno metabdlico intermedio, provacan unas incidencia -
mayor.

tn la diabetes juvenil, se observn resequedad y ahrillants
miento de les superficies gingivales, oxistiends agrandumien-

to gingival y cambins en la textura do lo encia. 123)

Estas alteraciones pudiersn explicarse, al recordsar aque en

el diabético si se realiza una biopsia de encia, al examen -

histoldgico se observa microangiopatfas y varieciones del te-
jido normal gingival como son: reduccidn de queratinizacidn,-
vacuolizacidn intranuclear de las células epitelisles, aumen-
to de la presencia de infiltrodo inflamatorio y la existencia
de infiltracidn lipoidea, a nivel del tejido arteriolsr exa--

cervacién de la fuccinofilia, engrosomiento do las paredes

con una disminucién de la luz del vsso, drgeneracidn y vacuo-

lizacién de 1z cepa intima de los vnson,

L.a diaminycidn de luz de las paredes de l-=s arterini-g, -=

capilares y precapileres, =s por un en-rasamientioc -
de la

TRENS] G-

acusulacidn dr un material eosinmfilo llom~dn ¥AS pasi-
tivo, 4cido periodico da aCHIFF lo cue ancgura una micraangi:

patfa diabético a nivel ningival, (10)

Log cambios degenerstivos en lns pmredes vasculeres, nue -

dan oclusiones arteriales en pacientes menores de 20 a™os, se

ha sefRalado comg posible factor de 'n enfermedasd parndontal -

en el pnciante dinbético,

tetns lesionee orteriales deaenerativag en las muestras --
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ra, y por sonsiguiente las toxinas que siguen el curso de los
vasos

sanguineos, Hecho que explica el aapecto radiogrifico =~
de 1ls

crosta alveolar, y muestra el resultado de la destrug--
cidn dsea, tiempo después de que este proceso ha estado acti-
vo.

£l trzyecto de los vasos sanguinens eon la cresta alveolar,
condiciona el aspects microscdpico y radiogrédfico de la cress

ta alveolar, 5i los vasos sanjuineoy se extienden a través de
1

a punt: de la cresta, ésta adopts 1a forma de copa en la pa-
rodantitis, si se dividen anterg de entrar en la cresta, la re
sorcién pued2 ocurrir en forma de "Y",
El colégenc se ve afectado y se ohservan grandes zonas -
d

can pirdida de huesao,

En los casilac s también se observa estenosis por calei~

ficacién de su prrad interna, P

£1 ligamento parodontal tiene zones hemorrigicas y necrosg
Ls resnrcidn de la crests alveolar se pueds explicar por -
iz invacidn bacteriana, gue deriven del crocisn inflamatorio-
y siquun ¢l curss de los vasos sangufnvos, tamhién por el au-
ments de presidn en la zona, el edeno, la tumef-ceidn, la hi-

pereriz sctive y las enzimas protesliticas.

Loz towines quizd sfecten 1o vita!idod de los osteocitos,-
y el tcjido madul-r, normalaenta de tipo grasa, y se trasfor-
me an fikreso.

ses.ln el punto de vista anatomapatoldgico, se puede hablar
da ostritis localizada., @3)
La rezorcid~ osteoclistica de 1n rrusta alveolar, pueda ip

tensificarse, ya que la destruccién dn las sustancios protei-
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cas de la matriz dsea estan favorecidas por alieraciones geng
rales. (23)
Estos pacientes han demostrado una disminucién e la runis-

tencia de los procesos infecciosos y aumento de las reaccig--
nes inflamatoriss.

Cuando cxiste inflamacién, se debn s lp glucosa que gc for
mo en el sitio, por la eestruccidn de lss protefnas y a la 1i
baracién de exudados tdéxicos (necrosins).

La menor resistencia a las infacciones es por disminucidn-
de la resistencia tisular, y puede explicarse por medio de

loa mecanismos que normalmente el orgsnismo utiliza para pro-
tejerse contra la invacién microbiana,

Ademds de las altersciones circulatorias que dificultan la
llegada de leucoeitos el sitio de infeccidn es necasarioc que-
ocurra primeroc una emigracidn dirigida (quimictaxis), para

permitir a los leucocitos adherirse a los microbins e ingeriyp
los (fagocitosis),

En los digbfticos se ha comprobado que existen una quimio-
taxis y fagocitosis deficientes, Asi mismo se comprobd que la
velocidad y capacidad de los grsnulocitos mstd disminuida en-

cierto ndmero de sus funciones vitales do defensa,

La velocidad con gus son destruidns s nivel intracslular -
lag becteriay ingeridas, esta retardeds, ya que lo funcidn .-

linfocitaria puede encontrarse comprometidn cuando existe una
deficiencia de insulina,

Tanto la quimiotaxis, como ls fagocitnsis son procesos que
requieren de enexgfa.

Parecs ser que la deficiencia de ingulina, tiene ofcctos
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gobre variss enzimas fundamentesles dentro do la via glucolfiti.
ca, pusde disminuir la capacidad de los leucocitos en el diabg
tico mal controlado, pars generar una cantidad suficients de -

trifosfato de sdonoeina, qua lo psrmita mantensr una funcidn -
fagocitaria normal,

De hacho, lae evidencies sugieren que variass enzimas limits
doras de la velocidad de reaccidn de sstas via generadora de
energls, son deopemdientes de la dnsulina, (2 )

-

Las infecciones se acompaflan de uan hiperemis continua quma-
- descalcifice ol hueso vecina, {(39)

for lo tanto, la periodontitis, en su aspecto radiogréfico-
se pusde axplicar, por este hacho. Ya que so obmervsn cembios-
destruyctivos como song
1.~ Radiotirangpsrencis en forma de taza en la crests Gsea in«-
terdentsl.
2.~ Pérdida ds ls 1dmina dura de la crestas.
3.~ Adelgazamiento, frogmentacidn o desapericidn dz trebédculas
del hueso subyacents de soporte.
4,~ Ureacidn de espacios medulares agraudsdos y radio iranspa-
rentes,
Ls pérdida de husso puede szr horizontul o vertical; la pri
mers indica formacidn de.uns bolaa supradasa y la segunda, de-
una bolsa infradses, {14)

Con la progteniva resorcién dses y pérdida de Fijacidn pa--
riodontal pusden aparecer otras manifeataciones comot
l.~ Movilidad y migracién dental,
2.~ Incremento del cocisnt: corona clinica/rafz clinica,
3.~ Traumatismo oclusal secundario.
4,- Exfoliscién dental. (14)
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tgtas manifestaciones se puaden explicar por el grade de
pbrdida de la insercién epitelijsl.

Recordemos que el tejido conjuntivo de la encfs soports al-
epitelio tanto bioldgicamente como mecdnice, Que esta a cargo~
ds la parte intercelular fibrosa, (fibras dm coiadeno). En es-
t4 exists degoneracidn mucoide, Tragmentecién y disminucién de
1la capacidad purs la sintesis do colagens, sparecen vasos san-

guingoa trombosados y la rageneracidn tisular es mfs lenta.

S la periodontitis con la formacifn de una pequefia bolsa -

parodontal, crec conveniente ampliar un poco este tema,

Para describir estes lesiones se emplesn las.denominacior-

nes de "bolsas supradseas"™ y "bolsas infradsaas"®,

La primera se define como el surco patolégico en el cual ol

al borde ds -

aquella on la

fondo de la bolsa es coronal u oclusal, rmapocto
la gpofisis slveolar, mientras que la segunda es
que el fondo de la bolsa es apical en relacién s la crosts o -
borde de lo npéfisis alveolar., En mmbos casos, la bolsa se ex-

tiends por el espacio dejado por el ligemonto periodontal y el
huess destruido. |41)

La bolsa periodontel es une profundizacién del surco gingi-
val, formada pors

l1.- La superficie del diente y el cemento expuesto, (sin vita-
lidad) cubierto por depdsites calcérens y,

2.~ 8l tejido epitelial de lo encfa con varios grados de inflg
macidn,

£l cemento ®a un tejido nocrético, los depdsitos calcfreos-
son de una matriz orgdnice, impregnada de nales inorgfinicans y-

far-ada por musina, bacterisa, células spiteliales descamadas-
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y leucocitos qua han migrads del tejido conjuntive hasta la -

bolss acompafiadon por suero y otros.clomentos sangufneos en di
ferentes poriodss de descomposicidn,

La encfa esta cublerta por epitelio astriado no queratiniza
do que tapiza la bolsa y estd ulcerado,

El tejido connctivo de debajo del opitelio sstriado estd in
flamado y presenta un rico lecho capilar con nymerosay células

inflamatoriss, Podomos encontrar tejido granulomatoso, (41)

El gurco gingival es mfs profundn por la oxtensidn apical ~
del tejido proliferativo.

£l epitelio estriado penetra apicolmonte ol se ha roabsorbi
do algun hueso, y al destruirse las fibras periodontales, no =

hoy ninguna barrera a la proliferacién mpitelial, (41)

Las holsas se instalan con gran lentitud y son indoloras a-

menos que ss compliquen con exacerbaciones,
Transicidn del surco gingival normeal o la bolys periocdontal.

La formocién de la bolsa comiecnza con un cambio inflamator«
rio en le pared del tejido.conectivo del surco gingival, origi
nado por la irritacibén lccal ( miecroorganismua y sus productos,

reciduos de alimentos que proporcionsn nutricién a los microor
ganismos y retencidn de alimentos).

El exudado inflematorio czlular y 1iquide causan la dsgeng
recidén del tejido conectivo circundants, incluyendo las

fi-
bres gingivales.

Junto con la inflamocidn, la adhoroncia epitelial prolifes
ra & lo largo de la rafz.

A modids que la inflomacidn contindn, la encio aumenta de-
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tamafio y la crusta del margen gingival se extiende hscia la -

corona. lLa sdhersncia epitelinl continda su amiqgracidn,

£l epitolio de la pared lateral ds lo holss proliferny

forma extensiones bulbosas y acordonades en el tejido conecti
vo inflamado.

Los leucocitos y el edema del tejido conectivo inflamado -
infiltran el epitelio que tspizs la bolsa, cuyn congscuyencis-
8s la aparicidn de diversos grsdos do deygsnerescidn y necrosis
esto conduce a la ulceracidn y supuracidnm,

" €l equilibrio entrd los cembios exudativos y constructivos
son los nuc determinan sl cambio de color, consistencia y tex
tura auperficial da la pared da la bolsa,

Contenido de la bolsa:

. @).- Hicoorganismes y aus productos (enzimas, ondotoxinas y -
productos metatélicos),

b).~ Placa dentafia

¢)e- Liquido gingival

d).~ Rastos deo alimentos

e).~ Musinn

f).~ Saliva

G)e~ C8lulas epitsliales descamacdae y

h),~ Lsucocitow.

_E1 exudado purulento consiste en leucocitos vivos, degene-
rados y necrfticos (predominando los polimorfonucleares), bag

terias vivos y muertas, suero y una cantidod escasa de fibri-
na. (10)

Los cumbics pulpares asociados a las bolsas periodontaless
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la lesién de la pulpa se produce por 4l forsmon opical, o los

canales latersles de la rafx, una vez que mse hs difundido la-
irfeceidén de la bolsa,

Atrofia o hipertrofia de la capa odontoblisgtica, hipersmia

sis

infiltracidn leucositeria, calcificacidn intérsticiasl y fibrg

aon los cawbios pulpares. (10)

Manifestsciones clfnicas:

1.~

2,~

4.~

5,
6.~
To-
B.-

los

b=

Co=

de-

La encfa marginal es rojo-azulado, aqgrondada con un torde
"enrollado® separado de la guperficie dentaria.

Una zcna vertical azul rojize desde el margen ginqgival =
hasta le encia insertada, y a veces hasta la mucosa alveo
lar,

Una rotura de la continuidad vestibulo-lingual de la ep--
cfa interdentaria,

Encf{a brillante, hinchoda y con cambios de color 2asociada
o superfigcios radiculares usxpuestns, '

Sangrado gingival.

Exudado purulento & la presién digital,

Movilidad, extrusidn y migracién de dientes,

Aparicidn de diastemas.

En general las bolsas son indolorss pero pusden ganerar .-

sintomse siguientes:

Dolor locaslizado o sensacidn de prenidn despufés de comer,
que disminuye gradualmente.

Sabor desagradable en 4reas localiradan,

Tendencia a8 succionar materiasl de lon esupacios interdentn
rios.

Dolor irradiado,
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e.~ Sensacidn "roedora® o picazén en la sncia.
f.- Alivio al sangrado, provocado.

g.- Los slinmentos se ®atascan"entre los dientes.
h,= Sz "siontes flojos los dientes”,

f.- Sensivilidad al frio y al color.

J.~ Dolor dentario en ausencia ds caries. {10)
Abeceso Periodontals

Guzrda relacidn directa con una bolse periodontal preexis—
tente, Cuando dicha bolss alcanza la profundidad suficiente,-
entre 5 y 8 mn. los tejidos blandos en torno al diante (cup~-~

llo) pueden ectrecharse a tal punto que ocluyan el orificio -
de la bolsa. (3%5)

Su formacidn puede ser la siquientes

l.- Pensiracidn de la infeccifn, proveniente de una bolse pe-

riodontal, y localizacidn del proceso inflamatorio supura:

tivo,

2.~ Extensidn letsral de la inflemacifn, de la superfie integ
na de la baolse periedonszl, en ¢l tejido conectivo de la-
pared de la bolsa,

.-

Unes bolsa que describe un triyscto tortuoso alrededor de-
la rafz, se puelde eatablecer el nhuceso periodontal.

2.~ €liminaczidn incompleta de cédlculos., (10)
Aspectos clinicos:

En ol absceso agudo hay sfntomas cumo; dolor irradiado,

pulsitil, sensibilidad esxquisita de la enci{a a la palpacién,-
sensibilidad a la percunién, movilidnd dentarin, linfoadeniti

v

vy manifectaciones genersles como fiehbre, leucocitosis y males
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tar general.

Aparece comno una clevacidn ovoide de

la enéfs, en la zona-
lateral de la rafz.

Ls encie es edem&tica y roja, con una

superficle lisa y-
brillante. ’

La forms y la consistencia ds la 2aona elsvada varf{a, pudde
tener forma de cdpuls y ser relativamente firmo, o puntiagude

y blanda. Es posible la expulsidn do pus mediante presién di-
gital suave,

Absceso crénica: por lo general es aosintdmatico, en alguna
acacifn puede presentar dolor sordo, mordiscante, lave eleva-~
cién del diente y el deseo de morder y frotar el diente., Tam-~

bién es caracteristico presentar una fistula, (10)

Aspecto radiogréficos os el de una rone circunscrits radifl.
ldcida, en el sector lateral de la refz, no siempre es carac=-

teristico, & causa de variantes como;

l.- La ctapa de la lesidn, en la incipiente, sl absceso perig
dontsl agudo, ds dolorosa, sin manifestaciones radiogréfji

cas,

2.~ La extensidn de la destruccidn Sann y 1la morfologfa del -
huesc,

3.- La localizacién del abscsso. (1)

€1 exomen histopatoldgicos muestra una resorcidn dsen con-
transformacidén de la médula adiposa en fibrosa, infiltracidn-
de ects médula con un infiltrado mixto de célules inflamatg--
riés ( en laos lesiones qqudas predominun los neutrdfilos y en
las variedndes crénicas las células mononuclearns) y una tenw

dencia 8 lo encopsulacidn pariférica por tejido conjuntivo,
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" Lea flora bacteoriana de las tumefaccionps supurstivas da ~-
origen dental y poriodontal contienecs Streptococcus Viridans,
Neisseria, Staphylococcus Albus, Stophylococcus aureus y

mia
croorganismos coliformes, (14)

Algunos pacienies diabéticos sufron estos abcesos probable
mente @ causa de su boje resistencla a la infeccidn, por la -
disminucién de su capoecidad para formar anticuerpos y una re
lativa inguficiencia circulatorias inducide por hialinizaéidén
do las perpdes vasculares y estrechamiento de la luz de estos

vasos, (14) Existen autores que comentan su reincidencia, co
mo son: Ray y Orban,

2).- Periodontosis,

La periodontosis se designa a ls destruccidn no inflamato-
ria, degsnerativa crénica del periodonto,

Que me caracteriza por una répida pérdida de huesc alveo-

lsr en mfo de un diente en la denticién permenente, {35}

La etioclogfa de ests alteracidn o dado lugar a muchss espe

culaciones, por lo cual o se ha podido patablecer su origen,

Sin emborgo, en ls literstura se menciona que pudiera d:2-

berse a la accidén wutuo de los siguientns factores:

a).~ Tendencia hereditaria,

b).~ Trastorno genersl y

c).~ Caugas biolégicas locales, producidas por irritacion,

Entro los trastornos generales se manciononi ol desequili-

brio moteh6lico, slteraciones hormonalus hercdadas, enformoda
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des debilf{tentes, daficiencia nuiricional (Vitamina C), diadbg
tes, si{filis, hipertenmsicn, enfermedados de la colégena e in-
ferioridad herededa del drgano demtarfo, {(10)

Bien, como ge ha mencionade la diaobates ey una enfesrmedad.
que tiene consecuencias dageresrativas, (protefnan y grasa), -

por lo‘ tanto, nutricionsles y as le puede considerar coma un
factor general de la periosontosis,

Pero no ss desschs la posibilidad de que exists un factor-

local importante, y los tejidos de soports sean incapaces de-
contener el enfuarzo funcional, (35)

Aspactos clfnicoss ez pressnta on dos formas bdsices:

1.~ Los dnicos dientes afactadoa son los incisivos y primeros
molares.

2.~ Generalizada, afecta gran parte de loes dientes,

En su etapa incipiente es raro diagnosticarla, ya que en -
este momento hay pocos signos y sintomss,

El diagndatico temprano se puede hacer en forma fortitua,-
durante sl examen radiogréfico de rutina,

La sequnda fase 85 la migracién y movilidad del diente, =

con aparicidn de dieatemas, y extruccion de los dientes, Las-
bolsas periodontales puedan estar ausenteg en csta fase,

Targdr fagse cuando aparecen las bolsas periodontales y son
muy profundas y generalmente sfectan toda la denticion,

Yuita no exista formacién de bolses. Los tejidos blandos y

la posicién de 1s fijacién epitelisl no pe halla mlternda a -
veces,
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Diferenciscién antre parodontosis y parodontitis:

En la primera gse trata de un proceso histopatolégico infla
matorio o no inflemantorio, producido por factores no exdgenos
iniciado por deterioro de los elementos fibrosos de la membrs
ha perodontnl, seguida por la oclusién de los vmsos, lo que a

su vez inicia las actividades asteocléetica y cementocléstica.

£n la segunde es un procesa inflamatorio secundario produw

cida por agentes etiolégicos exSgenon, como pllculos dentales
bacterias y otros. (39}

La velocidad de avence, a diferencia de le periocdontitis,-
que avanza con lentitud, la periodontosia avanza con répidez.
Las pruebas rediogréficas indican que el diento afectado -
en alrededor de sus tres cuartas partes de su huoso alveolar.
una o mds ds sus superficies radiculares, es ®on un periodo

cinco a%os mis o menos, a partir del momento en que por
primera ver ae observa,

an
de

tEsto constituve por lo menas, uns velocidad tres o cuatro-
veces meyor que la velocidad de avance de la pericdontitis, -
{29)

Estf enfermedad sol> parece atacar a la dentadura permanen
te. Se pudiers prescntar en diabetes juvenil, (Se pressnta un
c2s0 en el libro del Dr. Willism Safer).

Aspectos microscdpicos: Se distinquen tres atapas en la pg
riodontoias

a).- £n la priemera stapa se produce ls degenerscién de las -

fibras del lig~mento poriodontal y la probable interrup-
cidn d~ cemento,

No sn sabe sl primero me atrofis sl hueso alveolar, sl -
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falla el tejido conectivo dal ligemento periodontal o si ceaa
el depSsito do cemento y entonces sas desprenden law fibras pe
riodontales, ein nuevos depbSaitos de cemento, no ms posihle -
el reemplazo de fibras periodoritales degeneredas, el hucwo -
alveolar se resorberfs por falta de estimulo v los espacios -
medulares agrandados coalescerian con el ligemento periodop--
tal, con el resultado de un sspacio pariodantal snsanchado. -
s )

Hay resorcién simulténea del hueso alveolar por causa de:-
1.~ Falta de sstimulacidn funcional de los dientes.

2,- Mayor presién sobre los tejidos, cuya causs ep edema y -

prolifﬁrai&n capilar, con formacidn do tejido conectivo -~

laxo, no hay inflamacién, ni proliferacidn de la adheren-
cia epitelial,

b).= tn la segunda stapa existe una répida proliferascién de -
la: adherencia epitelisl a lo largo del cemento de la zo
na afectada,
Hay una infiltracién celular leve en el tejido conectivo
estoe elementos celulares diaspersos son del tipo plasmo-
cito y poliblasto, (F ) €0 posible que haya prolifera
cién de los rcatos epitelinles en el ligamento.

c)v= En la tercer etapa el epitslio de) fondo del surco gingi

val degenera, motivo por el cual sparecen las bolsas qin
vales, cn eata etapas existe inflamacidn, las fibras pg--
riodontales estdn desorganizadas, no hay unfon al cemen-
to o al hueso alveolsr, psro el aspecto de 1n sustancia-

intercelulor es normal,

Lan venas se ven considersblemente estenosndna y en mu-

chos cesos 1a luz ectéd completamente ocluida,
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Gran parte des las artericlas esten parcialments o totalmen
te ocluidas, Le oclusidn vascular parece producida poe la cg-
trangulacién de los elementos fibrosos desordenados, ya que

elgunas fibras colégenas estén situades alrededor de los vae
808 sanguineos formando un circulo,

ae pisnsa que el sumenioc de los vasos represents un fandme
no compsnsador ante la dieminucidn en la circulacidn produci-
da por las oclusiones.

<o imagen histolégica hace pensar que el asumento de la vas
cularizacidn destruye sl hueso y el cemento. (39)

Estf alteracidn es une lesidn indolora, & veces pueds pre-

gentar sintomas similares a los de la periodontitis,

Hicrobjologfa: no hay datos que expliquen lss coracteristi

cas especisles de la periodontosis sobre la bese de poblacio:
nes microbianas o inmunoclogias. (28)

Aspectns radiogréficos: en la fase precoz se ohasrva zonas

radiotrasparentes circunferenciales entre el diente y el hue-

s0,estes zonas se deben a la emplincidn de los espacios perig
dontales,

Esto no indica que se hallan formado bolsas, ya que toda--
via algunas de las fibras estén intactas. 51 la destruccidén =

continia s observa resorcion infradsea. (41)

Las alteraciones Sacss comienzan en le cresta del proceso=-
slveolar, o cerca de ella, la pérdidn Ssea ensanchs el eapa -

cio periodontal y abre lus espscios modulores dec: nueso en

loa cusles el ligamento periodontal desorganizado coalesce

con ol tejido medular que se ha transformsdo de adiposo en fi-
broso, (35)
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Es caracterfstica ls pérdida de hueso en sentido vertical,
pero también se puede obsorvar resorcién horizontal, eato pu-

diera ser cuando los tabiques intordentales son sstrechon me-
siodistalmente, (14)

£n el patfén éseo trabecular puede axistir una alterscidn-
generalizads y ohsexrvsroe las trabéculas borrosas y aumento -
de los espacios medulares. (osteoporosis), (10,

3.~ Necrosis o gangrens despuds de una extraccién,

En los pacientes con diabetes grave se obssrva s menudo -

una mayor susceptibilided a las infecciones, as{ como una di-
ficil cicatrizacidn,

No es diffcil observar una necrosis morginal después de
una exodoncia, alrededor del alveolo,.

En la diabetes mellitus la capacidad pasra la sintesis de -

colfgeno enta disminuiua. Ests alteracidn ae ha observado en=-

forma de un retraso paras cicatrizar heridas trauméticos.

Orban opina que esta reduccidn de la formacidn de coldgeno
sea el resultado de uno hialinizacidn vascular que produce

una relativa insuficiencia circulatoria, (14)

Cowmo as ha hecho notar la causa fundamental as vesscular, -
Ya que este tipo de enfermedad favorece a la artsriosclerosis
y la microangiopatfa que preparsn el terrenc pars que las in=-
focclionea por gérmenes anaerobios y sarobiocs, asociadas y fn-

vorecidos por la hiperglucemia, provoquen gangrena, {17)

Se pudiara explicar que la necrosis o gsngrenn son mha fra

cuysntes en ostos pucipnten. porque s8f rocordamos que pars no
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modificex el ritmo de cicatrizocidn, las herides con buena ~a
irrigocidn cicatrizan con aprecisble ripidez, y en los diabé-

ticos hay uns relativa baja de circulascldn, a czusa de lo mi-
croansgiopatia.

Se hace referéncia también de que la deﬁﬁidiatacién ng Une
fector que afecta en sentido negative el procesc de cicatriza

cidén (35), y en la diabetes hay una gran pfrdida de flufdos -
por los rifones. (26)

Las protefnas son una de laa substanciss importantes caopa-
ces de influir en la velocidod de cicatrizacién, restardando -
la eparicién de nuevos fibroblastos, asi como un ritmo nés

lento de la multiplicecidén fibrobldstice en las heridas. 65 )

En log diabéticos existe una gran degrsdacidn de proteinas
como grasas, en compensacidn el funcionamianto del organismo.

Aqui pudiera explicarse ls deficiencis nuiricional.

En este fenfmeno de retardo es probeble, que se relacione-’
con el trastorno del metsbolismo de carbohidratos a nivel ce-
lular en la zona de herida,

Debido a cota relacidén de la deficiencis de insulina con -
la cicatrizaciédn, so han hecho inventigaciones sobre el efec-
to de administracidn de insulina en onimalns normales (hiper-

insulinismo), pero los resultados no demuestran que sea deci-

sivo. S5in embargo, los estudion en cultivo de tejides revelan

una cstimulacién de la proliferacién fibrobléistica cuando se-

agrege insulina sl medio de crecimisnto. (35 )

En distéticos es posible observer algunas necroais inexpli
cables do tejidon blondos, ssocisdos -no a otros procssons, |

{
(1n
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g).~Altsraclones quo pueden indicar posibilidad
de Diabetes.

a),~- Algunos procesos que se asoclan,

1,- Liquenes atipicost EX liquen plano se Euracturiza por -

pépulas eplanadasz, eritematosas, lignraomente descamatives, y a
menudo poligonales. '

Su durncién va de semanas a meses y se acampafian de prurito
con 1la invalucidén las lesiornes cutdneazs so hacen menos rojas,-

y se tornan violiceas y luogo de colar canela.

En la mucasa bucal y labio se preascnto como fino encaje de-
pépulas hiperquaratdsicas reticulares blancas y lesiones.gris-

gs anulares y en forma do placa en el dorso de la lengua,

Por lo general son asintom&*icas, nunque on frecuente un
gusto metflico o ligero melestar,

Pueden pncontrarse lesiones smpollares, erosiones superfi-~i

clales y ulceraciones doloroses profundas y crénicas. (14)

En ol V Congreso Ibero ‘Latino Amoricano de Dermatologfa reg
lizado en Buenas Aires on 1963 y en ol Congreso Internacional-
de Dermatologfa de Hunich de 1967,

Se
de la
entes
8stas

fo de

presentaron los resultedos de 706 cosos de liquen plano -
mucosa bucal, y cn donde 26 de ollos (34,21 %) los paci-

eran diabéticos, ELl 65 % ancusebo formas atfpicas y entre

el 73 & corzespondian a formas erosivas., La tercera pard

loa l{quones eran tfpicaos, con ento se demostrabas
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le= La fracuencia de liquen rojn plano bucal en diab8ticos.
2.~ La mayor incidencia en las formas atipicas.

3,- Que la forma erosiva es la mis asociada a la disbetas,

En este trabajo se observo que el tratamicnto de la dishean
tes, mejoraba aostensiblemente el estado dol liquen bucal,

En 1972 una nueva cstadistica, confirmo los hallazgos anto-
riores aunques disminuyé el porcentaje de incidenciz anterior,-
qua fue mayor del 30 %. Sobre 237 lfquanca obgorvados, se esty
dioc sl motabolismo hidrocarbonado on 160 (134 atipicns y 26 tf
picos). En ¢l 29 4 de los 160 (47 pacientes) se halld disbe--
tes {31 formas atipices srosivas, vegetantes y 16 tfpicac).

Valenzano y Valenzano presentaron 10 canus dn l{quzn, hipeg
tansidn y diabetes, en cuya asociacidn as alcanzsba el 20,83 %
de sus casos de liquen bucal. {17}

2.~ Xantomatosiss Eruptiva rasulta de una elevacién marcada
y suficientemante prolongada de los niveles heméticos de grasa
(14).

En diabdticos se presenta con mayor frecusncia. Se manifieg
tan pequefion y miltiples, frecucntements ofrecen dos caractee-

res fundamantoless ol prurito y el eritemn que rodea a los le-
siones individuales.

También se observan xantomas eruptivos en la hipeliproteing
mia familiar tipo V. (17)

3.~ Xantosis: Es un asumento de carotenos en la piel o muco-

na, quo pe manifiesta con un color ansranfndo o amarilla, Tio-
ne afinidnd por la queratina,

En mucosa se observa a nivel da piso de 1a boca y on polpgda
dar.



Esta elteracién relacionads con la diabetes no la admitén -
nuchos espocialistas, sin embargo exiastsn publiceciones al reg
pecto. Quo basan su patogunia en la dificulted de la formacién
de la vitamira A, disminuidz on disbeticos, y

por lo tanto un
aumento de carotanos. (17) C

4.~ Dtros procesos que pudieran prnsentarse dehido a la tew
rapeutica.
La insuline punde provocar cuadroe slérgicos y los hipoglu=

cemiantes ornles de los cusles los de tipo sufamfdicos, puoden
tensr localizacidn bucal,

Se puede citar al vitfligo, (los tejidon orales carscen de-
pigmento melanina), la acantosis nigricans {plscss verrugosas,
aterciopelsdss, hiperpigment:das, la lengun y los labios so¢ -
afedtan muy a menudo, El dorso de la lengus preanntn hipertro- .
fia ykelcngacién de lan papilas, Se pueden observar excrecen -

cias pepulomatosas en la lengua, labios, comisuras de la boca-
y mucosa bucal), (17)

b).~ Procesos favorscidost

1.~ Antrax y fFurunculosis: Furunculosis afecta al foliculo-

piloso y sus alrededores, ocacionando unus necrosis hi{stica con
licuefaccidn leucocitica., (14)

Se trata de una wanifestacién pidgona, Las infecciones por-

estafilococos resultan favorecidus por ol medio hiperglucemico
de lon tsjidos.

La localizacibén bucal corresponde n lon labios, porque aqui
es dondes existen folfculos pilosebécins que nl necrosrse dan -

motivo a estas alteraciones (17},
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Este abscnoo da lugar 5 sintomas localea, £} dolor local -~
puesde llegar a sor Intenso y ls fiebre es eigno de diseming -~
cibén, '

Log fordnculos labiales se inician a partir de una pdstula-
folicular, Al csbo de 24 & 48 horas aparece edema y eritema, -

con fiebre y nduceas, E)l aspecto es tenoo y prominentes,

Cuando se oxtienda el edema iniciol o las mejillas o a los-
pérpedos las venas que pasan por el fngulv interno del ojo ap-

tén afectadas, Si continua la evolucidn, aparecen nurvas nhsce
son subcuténeos. (14)

2.- Granuloma pifgeno: es una respuesta inflama‘toria exage-
rada frente 8 un traumatismo de menor aparisncia,

Se ldcali:an a nivel de la boca en: lengua y parts gingival,
y algunas veces ea ol labio,

La lesidn es una tumuracidn rojiza pequeRa (dea .5 5 2.5 cm)
y pediculadn que sangra con facilidod, puede existir dolor, -
y en parte estar ulcerada. {

Datos que caracterizan este lesién, la produccién de coldge
na y la cronicidad celuler inflematoris y su larga duracidn, -
{14)

A'+ls lesidn traumatics se agrega par lo gonerel, la infacs
cién pidgena,

fRecordemos que el diabético tiena mayor suceptibilidad a
lss infecciones,

Su higtologfa revela una hipcxplasia ds tipo granulomatago-
y vascular., (17)
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3.~ Honiliasis: Lo candidiasis oral puede ser difusa o loca
lizada como una queilosis sngular, unn estomatitin monilidsice

superficisl, una eatomatitis dentaria o una candidiasis granu-
lomatosa profunda.

"l
£l cuadro clinico varfa desde un ligexo eritemu con depbai=

tos finos de color blancuzco hasts la "boca bhlanca®™ difuss & -
{nflamada.

Las manches blancas eetén formadas por un entretejido denso
de candida olbicsng junto con detritus celulares, partfculag .
residuales de comida y bacterias; su supurficie tiene un aspec
to aterciopelado, en tanto que le mucona odyacente aparece de-

un color rojo oscuro y moderadamente tumsfacta.

La presen-ia de lesionen ulceradas o nocrdéticas indica una-
invasidn histics m&s profunda, digno prondstico desfavorable.-
(14}

Se puede presentar en diabotes quimica o clinica. Existen -
otras causnas que favorecen esta infeccién micdtica, Perc la -

diobeten o5 una de las causos fundametales. Se puede compren--

der si recordamos que la "resistencis" inherente dol dinbético
est disminuida,

Ademds se ha obgervado nue con un trat-miento ad-cuado de -

ls diabetos halla una mejorio astrngiblemente en cst-s altera-
ciones. (17)
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h),~ EL tratsmiento ge dividira en:

al.- A nivel gensral y b).~ A lesiones bucales

a)e- A nivel general a continuacién ge presentan la: bases-
més importantes,
Normalizar la glucemia.
Mantoncr al paclente en plena cupacidad de rendimiento fi-
sico y psfquico,
Alcanzar el pesc optimo,
Impedir la cetoacidosis y la hipoglucenmia,
Evitor las alteraciones lipidicasdel plasma,
Solucionar les alteraciones dnfecciosas,
Evitar actitudes o madicamentos capacena do provoce- =és

trastornos que los propios de la enformodad.

b).~- A lesicnes bucales.

Al tratar un paciente diabdtico se recomienda tener precaus
nes como las siguientaa:

No realizer ningdn tratamiento denmtnl dn no medir consenti

miento del médido del paciente, que asrqure el control dn-
la disbetes.,

Ya que en un diabftico, es facil trastornar ls tensidn. Y-

aun ol dolor leve lo pusda llavar hasto un

estado imposi -
ble do eer controlado,

Un pociente este controledo en tu glucamis cuando an ayuna

ou cifra de glucosa es de menas d= 110 mg, por 100 ml, dec-
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sangre. Y una glucemia pospasndrial de menos da 130 mg. por
100 ml. (Excelente contral)

$i la glucemia en ayunas es de menos do 130 mg., por 100 ml
y une glucemia pospandrial de 130
aparece una glucosuris de 2.% gr.

genta a pesar de no haber llegado

o 170 mg. por 100 ml. y-
on dehoran. esta sc prg
al umbral renal de glico

sn que es de 1680 mg. debido o que ¢l paciente ya tiene ne-

fropatfa. (Bien controlado)
Si en ayunee la glucemia es dz wenos 150 mg, por 100 m}, y
pospandrisl es de 170 y 200 wg, por 100 ml. y la glucosy--

ria es de m&s de 170 mg. por 10C ml. do orina en 24 horas-
(Regularmente controlado).

La historia clinica debe estar actunlizeda, y suber si el-
paciente sigue las instruccliones terapeuticas. Se recomi-
enda una verificacién de cstado bucal de estos pacientes-

cada tres wmcses, si tiene placa total cads 6 meses.

Acongojar una rigurasa higiene dental, proprcionaadole téc

nicas de cepillado, Con el fin de evitar los factores irri

-tantes locales que puodad intensificer los trastornos pera

dontales y el medio favorable para la infeccidn,

Lag visitas sl consultorio no deben {nterferir on el hora-
rio de las comidas de los pacientns, con esto se evita la-
pogibilidzd de una acidosis diabdtocs, coma o reaccidn in-

sulfnica. Se prefiere intervenir durante la fase de descen
80 de la curva

de qlucosa sanguines, £ste perfodo varfa

con el tipo de insulina utilizsda y nl momento de lo inyec

cién, y con la rolscidn temporal entre ln intervencién y -

la comida.

Deberdn tomarse radiograffas serisdss. Para provencidn y -
trotaniento,

136



6.~

Evitar extensas infiltracicnes anestésicns y obsteneron de
usar vasoconstrictores, ya que estos pueden elevar lz glua
cemisz. . anestesico local dohe tener una solucidn dv lidg
cafna al 2 %, segun el Dr, Blaustein la Monocaina (0,75 %)
produce menor cemtio en las cifras altas de glucosa, La --
Novocafns y la Xylocaina también aon rocomendables,.

Los amestésicos generales se utilizaran bajo viqgilsncia =
médica, eaton anostésicos slevan la glucosa sanguinea.
Usar profildcticemente antibidticos antes, durante y des--
pués de los tratamientos. En las intorvenciones quirfrgi--
cas po:r la propagacidn de la infeccién en wntos pacientes-
que se presenta con més facilidad y mayor gravedad, debido
a su sistema vascular alterado,

De prefgencia las extracciones se hardn bajo anestesica -

local, se realizordn en 90 ninutos a 3 horun después del-

desayuno y la administ acidn de a insulins, recordando -

durante la fase de descenso de la curva de la glucosz san
gufnea, eoa recome~dable no extirparan un gran ndmer~ de -
piezan duntalea en una misma gesidn, ya que el paligro de
chaqua aumenta,

Las variscionas de la glucemia cas‘ no modific'n l:s tienm
pos de sangrado o coagulascidn,

Cuando suolc presantscse hemorragia as probablemente a

e

una deficiencia vitaminice, esto sn puede prevanir con el

" usa de coagulantes y como la regsnerccidn do long tejidos-

oo mis lanta, se recomienda suturcr las heridas por axtr:
ccibn, Medisnte la administ acidn orooperntorio de vit. C
y complejo B go podré disminuir las infecciones secunda--
rian y lograr una cicatrizacién mejor,
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En tratamientos oxtensos deberd contarse con la colaborg -
cidn dc) médico tratante. Estos tratamientos son por lo gg
neral de clirugia periodontal, Y con mayor razén si los pa-
cientes son crdnicos y de edad avanzada, ya que sén propen’
sos 8 arterioesclerosis, hipsrtengidn y-vaaculopat{u coro-
naria, En ostos pacientes se recomiends bhocer la cirugfa -
en un hospital en donde es posiblo solucioner con pronti--
tud las complicacionea cardiovasculares,

£n raspsjes y curstajes extensos de procedimientos quirur-
gicos hay que recetar antibioticos antes y después de la -
intervencidn (penicilina 250 mg. cada cuatro horas, se ini
cia la noche anterior al tratamicnto y so continda 48 hrs.

durante el periodo posoperatorio).

£l tratamiento parodontal sara igunl quo pera una paciente
no diabetico. Al eliminar los factores otioldgiceos locales
y con esto la eliminacidn de la enformedad gingival, :ae ha
observedo que se puede reducir le dosis de insulina que se
aprecia pera cl:control de la diabetes,

Eliminar todo foco de-infeccidn. Las piezas dentarias con-
sbsteso deberdn ser extraidzs. En nlgunas afecciones perig
piccles o pulpares agudas, se puedr adainistrar al pacden-
te antibifticos como profilaxis para ayudar 2l control de-

la infeccidn potencial, después lan piezas seran tratodas-
endodonticamente o exiraidas,

La endodoncia no esta contraindicadn en pacientes diabéti-
cos controlados con sulfonilureas o biguanidas., 51 el con-

trol es c:n ingulina consulter al médico.

Las earies sordn tratadas igual que cn un peciente no dis-
bético.
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La terapéutica del Mugute y otras Infocciones de la m&cg
sa, mojoran con un control de la onfermedad sistomica. -
Ayudado con la limpioza de la mucosa con solucionea galji
nas y antibiéticos,

La nistatina y la anfotericina B, gon eficaces contra ol

hongo conocido como Monilin Alhiecans. Varias veces al

-

dfa sc pueden mantenor pequflas cantidadez de suspencidne
de nistatina {o micostat{n) de 100,700 a 200,000 Y/ml./

Les tabletas de nistatina se administran tres veces al -
d{a en dosis de 500 000 unidades o como tzhletas di Mig=~

teclin (500,000 unidades de Nistatin y 250 mg. de tetra-
ciclina) une cada 6 haras.

Las prftosis deberfn ser muy cuidadosament- construidas-
para e.itar traumstismosg., Lla dentadura tienen que colo~-
carse an condiciones funcionales, svitandn contactos preg

maturos, smpleando férulas pars loy dientes mdviles,

Evitarle emociones desacradables al pacisnte, sesiones -

odontolégicas largas o muy traumstizantes,

La dinbetes juvenil, acusa gran lahbilidad hecia los chg-
ques pufiquicos, que pueden provocsr su descompensacidn,

Una manera sencilla de daturminar on el consuliaria si

el paciente estd controlado es usando papeles saturados-

de glucose oxidasa, se pane Al peonl on l: superficie de
la lengua y el canbic du coslor de wrarillo a gris denota

la presencia de hiperglucemia.
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CGNCLUSIONES,

A pesar de la volumincsa literatura nobre el tema, las opi

niones difieren respecto a la relacidn axacta entre la diaba-
tes mellitus y le enfermedad bucal.

En todas las altersciones orslos que ce describen en este-

trabajo, ol factor etioldgico pucde ser otro, y no neccesaria-
mente debe estar presente la disbotes,

Hay probabilidades quas las manifestaciones periodontalaes ~
en la diabetes, con las perturbaciones metsbdlicas que carace
terizan esta enfermedad, que es on los glicidos actien de di-
versas maneras y que todos estos sean discutibles, ya sea en-
la modificacidn del matabolismo de la vitaminn C, complejo B,

descenso de la reserva alcalina y menor rosistoncia a las in-
fecciones,

Las parodontopatfas no constituyen una regla general, sin-
embargo, on sujetos jovenes y de evalucidn rdpida, este debe-

ser investigado por la pogibilided de ser portader do una dia
betes.

Parma no vacile en enunciar la idea de que los signos peri
odontales pueden, como en el escorbuto o en ciertas discra -
sias sanguineas, ser considerados como anunciedores de la dip
‘bates.

La disbetes mollitus no es un factor quo produzca una altg
racidn espccifice patoldgica a nivel eatomotologico, prro si-

funciona como un factor etioldgico que puede alterar la reg -
puecsta del organisma,
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Lo m&s que se ha podido avenzar en sste terreno, es la lo-
calizacidn dec microangiopatfas s nivel de la enci{a, por modio
de biopsias y del microscopioc eléctronico.

Se menciona como factor etioldgico, ys que al exiastir alte
racién en la microcirculad én, por lo tanto, hay una deficien
cia de oxfgeno, nutricional, cowo de defensa, lo que hace po-
gible la alteracifn de la respuests,

Recordemas, la célula parte principal del organisma, que -
para cunplir sus funciones necesita de energfa, ln cual esta-

disminuida en el diabftico por la roatriccidn deo carbohidra-

tos, el organismo tendrd necesidad de utilizar otros sustra-
tos, lo que proplciera una desnutricién que favorecera

algu-
nas altersciones bucales.

En la literatura se mencionan clerxtos alteraciones estoma-
toldgicas, esto es siempre y cuando ol paciente no esté cont-
trolado, ya que cuando existe un control ideal, no hay dife-

riencia entre un diabdtico y uno no disbético.

Despufn de revidar 1la literatura odontolégica y lo rela-

cidn con 13 diabetes, se encuentra uno que la meyorfa de las-
publicaciones son simples ropoticioncs de la opinién de un -

autor dn publicacioncs anteriores, y muchas estdn bosadas en

especulaciones tedricas, en luger do firmes investidaciones -
clinicas,

Con esto no quiero decir que la diabetes no tenga ninguna-
relacién con las alteraciones estomantoldgices, yo quo en el -
terreno de la nedicina general, so ha logrodo demostrar alto-
raciones en otrag partes del organismo, y siendo el asistoma -
estomutngnitico parte del orgeanigmo, g! pucden presentarse

complicaciones a cousa de esta enformednd,
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