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PROLOGO

Existen diversos estudios de 1l Medicina General acer-
ca de la diabetes, sin embargo para nosotros los estudiantes
de 1la carrera de Cirujano Dentista, ésta enfermedad reviste
una caracteristica especial, en razén de que, nueétro cempo

de investigacién y trabajo estd@ determinado de manera gene =~

ral a la cavidad bucal.

Es frecuente que la diabetes incida en forma conjunta
con las enfermedades bucales, lo que d& poxr resultado la ne~-
cesidad de un tratamiento conjunto, es indispensable por tan
to efectuar estudios especificos acerca de la diabetes en re

lacién con la cavidad bucal.

El presente trabajo pretende dentro de sus limitacio -
nes allegar algunos elementos generales al Cirujano Dentista
acerca del manejo médico quirdrgico del paciente diabético -

con infecciones bucales.

Para tal efecto analizaremos la Diabetes como enferme-
dad general; sus signos en la cavidad bucal, finalmente el
manejo del paciente dentro de nuestra especialidad, partien-
do de la hipbtesis que el paciente diabé&tico es un huésped

comprometido,

h



Reconocemos que nuestro estudio es modesto, encamina-
do a la presentacién de un examen profesional, pero nuestra
intensién es colaborar con el esfuerzo que a diario reali-
zan las autoridades universitarias, maestros, empleados y -

compaiieros de aulas en la inmensa lucha por la salud de ~-

nuestra comunidad.

Tratando de que esta tesis sea de utilidad, para ello
contamos con la valiosa ayuda de nuestro asesor; y médicos

amigos que desinteresadamente nos han orientado.

Se incluye en el presente acopio de informacién me -
diante muestreo y anélisis de los expedientes integrados a
pacientes tratados de los afios de 1975 a 1978, por el Servi
cio de Cirugfa Maxilo~Facial en el Hospital General del Cen

tro Médico La Raza del I M.S5.S.

Presentando finalmente las conclusiones obtenidas del
anilisis de la informacién, y la observacién directa del ma
nejo médico guirGrgico del paciente diabético con compromi-
so bucal asi como de la recopilacién de datos allegados en

libros y revistas médicas de actualidad,

Asi mismo deseamos crear inqguietud en las préximas ge~




neraciones de compafieros, estamos seguros que ellos logra -
r&n realizar trabajos acerca de éste tema que analicen con
m&s detenimiento e informacién actualizada de conformidad -
con los avances de la medicina, ésta enfermedad que padecen

un gran nGmero de mexicanos.




I. HISTORIA

La diabetes como muchas enfermedades, ha acompafiado
al hombre desde sus orfgenes como tal, sin embargo los -
documentos m&s antiguos encontrados acerca de estudios so
bre la misma, est&n contenidos en el papiro Ebers, lécali—
zado en 1872 en Luxas Egipto, y se considera a &ste papiro

como el texto médico m&s antiguo, probablemente escrito ha-

cia el afio 1500 A.C.

En éste papiro se hace referencia a la diabetes como

"la eliminacién frecuente de grandes cantidades de orina" .

En época mds reciente a nuestra era, Celso se refiere
en el afio 30 A.C. a la diabetes como: Poliuria sin dolor pe

ro con adelgazamiento y peligro.

Las rafces del termino diabetes son grecojénicas, que
gquiere decir: "correr por un sifén", atribuidas a Areteus ,
guien escribid también "sobre la progresividad de la diabe -~

tes" y el “"fatal pronéstico de ésta enfermedad’.

En la civilizacién china 200 afios D,C, encontramos gque
Tchang Tchangking llamé a la diabetes "enfermedad de la sed”
indica haber observado un enfermo que bebia diariamente diez

litros de agua, con una poliuria de relativa intensidad, En
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la misma civilizacién, hacia el afio 600 D.C., algunos auto

res también mencionan "el apetito excesivo como sintoma de

la diabetes"”,

Una observacién bastante importante, acerca de la ~
diabetes, es citada por Ayur Veda Susruta, en la India, al
ver que las hormigas congregaban en torno a la orina de los

enfermos y denominando ésta como "la orina dulce".

-

Estudios m&s recientes realizados hacia 980 a 1037 de

nuestra era describen la etiologfa de la gangrena diabé&tica,

sefialdndose como autor de é€sto a Avisena,

Paracelso en el siglo XIV obtuvo cristales por evapora
cién de la orina de un diabético y, eguivocadamente creyd

que eran de sal ,

Helmont hacia 1578 - 1644 relacionS por primera vez la
lipemia con la diabetes, continuando esos mismos estudios, -
Willis observé gue la orina de los diabéticos era “prodigio-
sa, dulce, como si estuviera imbufda de miel o azdcar." Willis

fué el primero que abogs por la "cura' de hidratos de carbo -

no y de hiponutricién .




La naturaleza hereditaria de la diabetes fué estable
cida por Morton, afios m&s tarde; en tanto que Dobson afir-
maba por primera vez en 1775 que la dulzura de la orina se

debfa a el azdcar .

Grandes avances sucedieron en el estudio de la diabe
tes y Cawley en 1778 hace la primera descripcién de una en
fermedad pancreftica en un sujeto fallecido de diabetes,
comprobando la existencia de miltiples calculos pancredticos

y gran destruccién de los tejidos del péncreas,

Cullen ( 1709 - 1790 ) agregS a la diabetes el adjeti
vo mellitus para distinguirla de la diabetes insfpida y -
Francisco Home experimentando agregé levadura a la orina de
un diabético comprobando que dejaba de ser dulce y estable -

ciendo la fermentabilidad del azdcar .

Ya para éstas fechas se inicié tratamiento especifico
de carficter empirico y Rollo en 1796 prescribié régimen die-
tético restringiendo las verduras en la alimentacién del pa-
ciente, También fué el primero gue describié las cataratas

diebéticas y establecié su significado.
Chevreul (1815) identificé azdcar en la orina y Gregory
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en 1825 describe Jla diferencia entre la diabetes sacarina

y la insipida,

Continuan apareciendo recomendaciones dietéticas y -
Prout indica " la restricciédn de protefnas" en el tratamien
to de la diabetes e introdujo el salvado lavado en el régi-

men dietético, describiendo €1, como tipica terminacién de

la diabetes,

A mediados del Siglo XIX se realizan experimentos que
determinan profundos avances en el reconocimiento de la en
fermedad que tratamos, Gregory comprobs, un azlcar fermenty

ble en la sangre de los diabéticos.

Trommer (1841) y Fehling (1850) introdujeron los ané-

lisis cualitativos de glucosa en la orina .

Claudio Bernard, demostré el elevado contenido de glu-
cosa en la sangre y consideré a la hiperglucemia como signo
principal de esa enfermedad, fundando la teorfs de la forma-
cién de glucosa a partir del glucSgeno, afirmando que el -
aumento de la glucemia se debfa a un exceso de produccidén de

glucrsa por el higado. Y recomend$ el empleo de alcalinos en




el tratamiento de la diabetes,

Diversos tratadistas entre quienes se cuentan Bou -~
chardat, Kussmaul, Naunyn, Allen y Joslin, demostraron y
valoraron el éxito terap&utico de la dieta en los pacientes

diabéticos.

En 1869 Langerhans, ain estudiante de medicina, des-
cribiéd los islotes celulares del p&ncreas que ahora llevan

su nombre.

Importantes avances en el estudio de la diabetes -
ocurrieron en el siglo XIX como ya lo hemos venido observan
do y antes de pasar al siglo XX dGnicamente acotaremos que
fué en éste Biglo en que se descubrieron formaciones celu-
lares en islotes en el péncreas, se establecid la doctrina
de la secrecién con el co2 de la sangre en el coma diabéti-~
co; se introdujo el término acidosie, en relacién con la ~

diabetes; se comprobS clfnicamente la glucosuria renal.

En el siglo XX en relacién con nuestro estudio se ini-
cis con lae investigaciones de Opie que mostraron cierte re-

lacién entre la degeneracién del tejido insuler pancreftico



Y la presencia de diabetes, esto fué en el afio de 1900.

M&s tarde Sobuleu refuerza lo anteriormente dicho -
comprobando que la degeneracién de la porcién tipica del

péncreas no da lugar a la diabetes,

El paso final que estableciS la prueba de que la dia
betes sacarina se produce por lesiones intrinsecas, lo die
ron los estudios de Banting y Best en 1921, al obtener un
extracto del tejido insular pancredtico, capaz de producir
una reduccién de la glucemia en el perro diabético, a estos
autores se les debe el descubrimiento de la insulina y al -

Doctor Abel las sintetizaciones.

Inicialmente la toxicidad de este preparado no era -
previsible, pero gracias a los métodos ideados por Collip
pronto se obtuvieron preparados m&s puros de uso clinico, lg

grando la eliminacién de las substancias tSxicas y la concen

tracién del principio activo de la insulina,

Al aparecer la insulina normal, se crey§ resuelto el
problema de la diabetes mellitus ya que ésta corregfa los -
trastornos del metabolismo de los hidratos de carbono en el

ser humano y en el perro diabético, sin embargo estudios pos
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teriores han demostrado que la enfermedad es m&s compleja
ain y que la causa primordial del proceso diabético no se

debe Gnicamente a lesiones intrinsecas del péncreas .

En 1930 Hanssay observé que la diabetes ocasionada
por pancreatectomia en el perro mejoraba mucho si después

se extirpaba quirldrgicamente la hipSfisis.

Lang y Lukens demostraron que se obtenfan iguales re
sultados si en vez de extirpar la hip6fisis se extirpaban

las glandulas suprarrenales en gatos pancreatectomizados.

En 1936 Hed~-Gendon facilitS el manejo del enfermo dig
bético al descubrir que la accidén de la insulina podfa pro-

longarse mediante su combinacién con protaminas.

En 1939 Hagedorn introdujo la primera insulina de ac~

cién prolongada.

La insulina globina se descubrié en 1942 y cuatro afios

més tarde aparecié la insulina N,P,H,

La estructura quimica de la insulina de buey fué detexr
minada por Sanger en 1953; Nicol y Smith describieron la es-
tructura quimica humana en 1960,
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Un descubrimiento importantfsimo, fué efectuado recien
temente ya que, se consideré por muchos afios que la teorfa
de los islotes de Langerhans era definitiva, es el caso de -
que recientes investigaciones prueban que los islotes tam -
bién secretan glucagén, que tiene efectos casi totalmente -

opuestos a los de la insulina.

En 1967, Steiner describi6 una gran molécula de “proin

sulina"” que presenta una actividad biolégica pequefia.

El glucagén tiende a elevar la glucosa sangufnea, mien
tras que la insulina la baja, la conclusién es de que el glu
cagfn y la insulina probablemente tomen parte en el mecanis-
mo de retroalimentacién que controla el uso de carbohidratos
por el cuerpo y también se involucran otras hormonas en la -
regulacién de la concentracién de glucosa en la sangre, por
ejemplo la adrenalina aumenta la cantidad de glucosa en la -

sangre.

La historia demuestra la permanente preocupacién del -
hombre por encontrar remedio a la diabetes y como se puede -
ver, grandes avances se han logrado en nuestro siglo, sin em

bargo de ninguna manera pueden considerarse agotados dichos




estudios, por el contrario la creacién de nuevos métodos de
investigacién y la participacién de la cibernética aplicada

2 la medicina abren un basto horizonte en el estudio no so -
lo de ésta enfermedad sino de muchas otras, y en este peque-
fio resumen {inicamente hemos tratado de dar un panorama ampl{
simo del gran esfuerzo realizado por el hombre desde las ob -
servaciones més rudimentarias sobre la diabetes, hasta el des
cubrimiento de la insulina que permitié abandonar précticas -
terapéuticas basadas fundamentalmente en régimen dietético que
di6 por consecuencia 1la rehabilitacién de pacientes debilita

dos, y la reincorporacién de los mismos & sus labores cotidia




IT DEFINICION

Para poder definir lo gque es Diabetes Mellitus es con
veniente analizar el té&érmino. Procede del griego Diabainein:
Pasar a través de, y Meli Mellitus: miel. Debido a que en -
el siglo XVIII se comprobd que en la mayor parte de casos de
diabetes, la orina contenfa azicar se le dié el nombre de -~
Diabetes Mellitus para distinguirla de otra poliuria que no

se acompafiara de eliminacién de azicar.

Ahora bien, la Diabetes Mellitus es una enfermedad me-
tabSlica crénica que implica una insuficiencia de insulina -
relativa o absoluta, debido a una predisposicién hereditaria
para metabolizar los carbohidratos, protefnas y grasas 'y que
depende del equilibrio entre la insulina, las hormonas anta-

génicas a ella de origen hipofisiario o suprarrenal,

Se caracteriza por deficiencia en el metabolismo de -
carbohidratos y por disturbios en el metabolismo de protef -
nas y de los lfpidos. Desde el punto de vista fisiopatoléqgi
co Be caracteriza por la dificultad de incorporacién de la -~
glucosa a determinadas cé€lulas especialmente la muscular v -
por la reduccién consecuente de las combustiones energéticeas
dependientes de los glicidos. Clinica y biolégicamente se -~
caracteriza por la presencia de hiperglucemia y glucosuria -~
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que tienden a hacerse permanentes, afin bajo condiciones nor

males de alimentacién.

Los sintomas m&s importantes son: Pérdida de peso, po
liuria, polidipsia, polifagia y un sfndrome vascular que -
adoptan la forma de arterioesclerosis o microangiopatfa y -
que afecta a todos los Srganos, pero en especial al corazén,

cerebro, vasos, ojo, rifion, y nervios periféricos.




A. CLASIFICACION

1 Prediabetes,- Son pacientes con respuesta anormal
a la curva de tolerancia a la glucosa pero que no llenan -

los requisitos para catalogarse como diabéticos,

Ejemplo: Obesidad, edad avanzada, ingesta de drogas

como; tiazidas, esteroides e infecciones.

2 Diabetes Latente.- Preclfnica & aAsintom&tica

3 La diabetes Primaria se divide en:

a Niflos
Diabetes Primaria
1) Obesos
b Adultos

2) No Obesos

4 La diabetes Secundaria se divide en:

Hemocromatosis
Pancreatitis
Diabetes por tensién
Acromegalia

S{ndrome de Cushing
Feocromocitoma

Diabetes Secundaria

Hoon oo

3 Diabetes Primaria

a La diabetes que se desarxolla en la nifiez son -
caracterfsticamente pacientes con niveles séricos bajos de

insulina, con tendencia a la cetosis Yy que requieren para su
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manejo tratamiento con insulina, no hay respuesta a los -
hipoglucemiantes orales, la pérdida de peso progresa con -
rapidez a un estado de deficiencia total. No siempre es

irreversible,

b Diabetes del Adulto, se desarrolla con mayor lenti
tud es de comienzo incidioso y curso oligosintomfitico, el -

diagnéstico se hace con glucemias altas en ayunas.

l) Obesos.- Tienen tendencia a presentar niveles al -
tos de insulina, desarrollan cetosis y la mayorfa son contrg

lables con dieta,.

2) No Obesos,- Tienden a presentar niveles bajos de -

insulina y su gran mayoria son insulinodependientes,

4 Diabetes Secundaria .
a Hemocromatosis., La hemocromatosis es una enfer-
medad hereditaria que se produce por depbésito de hierro en di
versos tejidos como hfgado, piel e hipéfisis; también afecta
péncreas endécrino,
b Pancreatitis., El pancreas endocrino también es -

afectado por la destruccién y cicatrizacién consecuencia de -




pancreatitis aguda o crénica. Por tanto, la diabetes puede
presentarse después de dolor abdominal episédico, periumbi-
lical, que atraviesa hasta la espalda, asociado con la ele-
vacién de amilasas urinarias o circulantes, que hace la pan
creatitis més probable, particularmente si el paciente es
un alcohSlico .,

c Diabetes por Tensién, Durante "stress" grave, el -
notable aumento de catecolaminas circulantes, y la activa -
cién de nervios simpfticos del péncreas endocrino, inducen
supresién de liberacién de insulina y aumento de produccién

de glucagon,

d Acromegalia. La administracién de hormona del cre
cimiento provoca una resistencia a la insulina, y de la mig
ma manera el exceso de secrecién endégena de dicha hormona
requiere concentraciones elevadas de insulina para mantener

la homeostasia de glucosa.

e Sindrome de Cushing, El exceso de glucocorticoides,
administrados o de secrecién endS6gena, puede producir intole

rancia a la glucosa o signos clinicos de diabetes franca.

f Peocromocitoma, Frecuentemente se asocia con la -




diabetes sacarina por supresién de liberacién de insulina de
las cé€lulas beta y también por la capacidad de los catecoles
suprarrenales, para desdoblar el glucdgeno hep&tico e inhi -

bir la incorporacidn periférica de glucosa.




B FRECUENCIA

La diabetes mellitus es una enfermedad gque tiene -
una distribucién mundial, aunque es md&s frecuente en unos
paises que en otros, se podr& establecer sclamente cuando
se llegue a un acuerdo sobre los criterios diagnésticos
uniformemente controlados, En México es diffcil estable-
cer con certeza la incidencia de éste padecimiento pero -
se calcula que se encuentra entre el 2.0 y el 4.5 por cien
to de la poblacién general, Este amplio rango propuesto -
para determinar la incidencia, se debe a que m&s de la mi-
tad de los enfermos diabéticos no estdn declarados y a que
el rastreo de una gran parte de la poblacién sana, con an-
tecedentes diabéticos, es précticamente imposible. A me -
nos que se encuentre una cura o medida preventiva para la

diabetes, esta cantidad seguird en ascenso por las siguien

tes razones:

1 La poblacién crece y se hace més vieja

2 La vida esperada para los diabéticos tratados au-
menta contfnuamente.

3 Puesto que més diabéticos viven lo suficiente para
tener nifios, un n@mero mayor de ellos heredarf el

gen diabético,




La obesidad, que parece precipitar la diabetes
entre las personas predispuestas, también va en
aumento, permitiendo gue haya m&s diabéticos en
potencia.

Los medios para detectar el padecimiento se han

generalizado,




III ETIOLOGIA

La etiologfa especifica es desconocida, sin embargo
se acepta que existe una deficiencia insulfnica absoluta
© relativa, de la disminucién del aporte de insulina no -
puede relacionarse con cambios patolégicos especificos de
los islotes de Langerhans, pero existen factores predispo
nentes en el desarrollo de la diabetes sacarina que pue -
den ser genéticos,ambientales, infecciosos, dentro de es-

tos se encuentran:

A Herencia

B Dieta

C Obesidad

D Gestacién

E Infecciosos
F Medio Social

G Medicamentos

A Herencia.- Existe la impresién generalizada de -
que la Diabetes Mellitus es una enfermedad en cierto modo
heredada de carfcter recesivo, es decir que loe factores
genéticos tienen importancia en el desarrollo de la misma,
aunque no hay acuerdo sobre los mecanismos en que se basa

el hecho, La importancia del factor genético se fundamen
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ta en dos tipos de observaciones, de un lado la agrega -

cién familiar de la enfermedad y de otro la incidencia de

la misma en hermanos gemelos homocigotos .

Se afirma que la Diabetes Mellitus se presenta fre-
cuentemente a una edad mas temprana cuando la madre es -
diabética que cuando lo es el padre, aunque no tiene pre-

dileccién por el sexo,

Si la diabetes fuera una enfermedad de etiologfa ex
clusivamente hereditaria serfa de esperar su aparicién -

simultdnea en gemelos homdcigotos, genéticamente idénticos.

B Dieta,~ La dieta tiene una gran importancia en
este padecimiento., ‘Tanto el ejercicio fisico y una die-

ta razonable parecen constituir factores protectores.

Se supone que un sujeto normal debe ser capaz de ha
cer frente a las nuevas demandas, pero que en el caso de
sujetos genéticamente predispuestos, el p&ncreas intenta -
rfa incrementar su funcién inicialmente y posteriormente,
se produciria el agotamiento de la gl&ndula apareciendo en

tonces la enfermedad.




Desde luego la sobrealimentacién, especialmente si
es muy rica en carbohidratos, aumenta las necesidades de

insulina y mantiene una estimulacién continuada del p&n -

creas .

Ademds del efecto directo de la alimentacién hiperca-
1lérica, existe otro secundario de mayor repercusién que es

el sobrepeso corporal.

C Obesidad.- Aungue no se ha podido aclarar con -~
exactitud, de manera que la obesidad es causa predisponente
de la diabetes. Es frecuente la diabetes poco grave en per
sonas de edad, sobre todo cuando tienen exceso de peso. Mien
tras la alimentacién siga excesiva, el nivel de glucosa san
gufinea es elevado, pero en cuanto se reduce la ingestién de
alimentos la glucemia regresa a menudo a cifras normales. Es
te efecto diabetégeno de la obesidad parece debido principal
mente a la disminucién del metabolismo de la glucosa por la

presencia de un exceso de 4cidos grasos en sangre,

Aparentemente hay dos causas contra el equilibrio meta
bélico; la mayor ingestién de alimentos y el menor gasto de

energfa muscular para quemarlas.
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La insulina aumenta el apetito, probablemente algunas
personas comen con exceso debido a la hiperactividad de los

islotes que resulta en agotamiento y se produce muy poca en

vez de demasiada insulina .

D Gestacién.- Es un estado en el que se aumentan las

necesidades periféricas de insulina.

Por otra parte el lactégeno placentario humano tiene

un efecto hiperglucemiante muy superdisponible al de la hox

mona del crecimiento,

Se ha sefialado que el riesgo de padecer diabetes en ~
las mujeres adultas guarda relacién con el nimero de embara
Zos. las incidencias de diabetes es doble de lo normal en
las mujeres que han tenido tres embarazos y en las que han -~
tenido seis o mis y en mujeres que en sus productos hayan -
sido de 5 kgs. o mds de peso. Es posible que tales relacio-~
nes indiquen solamente el agotamiento de un péncreas predis-
puesto al desarrollo de la enfermedad por repetidas sobrecar

gas, El embarazo es el mejor momento para el desarrollo y

]

para su deteccién.

E Factores Infecciosos.- Se ha observade con frecuep




cia la aparicién de un cuadro diabético en forma brusca, -
después de que se ha presentado un proceso infeccioso agu-
do como amigdalitis, neumonfa etc., y por tanto parece apro
bado que en tales ocasiones la infeccifén desempefia un papel
de un desencadenante inespecffico, tal como puede ocurrir
tras un traumatismo o un estado de stress, tales casos posi
blemente, revelen la accidén de una liberacién brusca de coxr
ticoesteroides y catecolaminas sobre una situacién de alte-

racién metabblica previamente compensada .

Se establece que algunas infecciones viricas puedan -
ser desencadenantes de la diabetes mellitus tales como la -

diabetes mellitus tales como la parotiditis.

En la diabetes juvenil se ha sugerido qgue la destruc-
cién de células beta se debe al Virus Coxsakie B, Aungue -~
nunca se ha llegado a encontrar gérmen alguno como causa de

la enfermedade.

F Medio Social.~ Tiene una gran influencia en el desa
rrollo de la diabetes, pues en los individuos cuyas ocupacio-
nes exigen trabajo muscular intenso, no se presenta sino —-

excepcionalmente, en tanto que en personas cuyas ocupaciones

- 25 -



los privan del ejercicio muscular se presenta la glucosuria

y a veces la diabetes confirmada,

G Moedicamentos.~ Entre los medicamentos (que destru
ven selectivamente las células beta) que provocan diabetes
se encuentra la aloxana, el &cido drico, el &cido dialdri -
co, el dcido dehidroascédrbico. De estos la aloxana ha al -
canzado gran importancia en la investigacidén porque produce
diabetes por deficiencia de insulina en animales de experimen
tacién que antes de la aplicacidén de éste medicamento se en -

contraban sanos.

Las pfldoras anticonceptivas pueden alcanzar niveles -
insignificantes de azdcar en la sangre, esto serfa concer ~
niente dnicamente para la lfinea limite diabética, pero la
pregunta sobre efectos nocivos del uso de la pildora durante

un perfodo de tiempo estd siendo adn deliberado.

Estos dafios, sin embargo son los mismos para los dia -

béticos como para los no diabéticos,

Otros medicamentos que elevan el nivel de azdcar en la

gangre fon los siguientes: La epinefrina (adrenalina), los



corticoesteroides, los antiinflamatorios (Butazolidin), el

glucagén y los antidiuréticos.




IV ANATOMIA PATOLOGICA

En la Diabetes Mellitus las alteraciones anatomopato-
l6gicas del p&ncreas no se han podido precisar ni encontrar
en forma constante, Se han descrito cambios hidrépicos, de
generacién vacuolar e hiliana, asf como diversos grados de
fibrosis e infiltracién linfocitaria que afecta a las célu-
las beta., También se ha mencionado de las granulaciones ci
toplasméticas de las mencionadas células y descenso en el

ndmero total de islotes .

El paciente con diabetes de iniciacién juvenil no pre-
senta insulina pancrefitica extrafble, mientras que el p&n -~
creas del diabético de iniciacién en la edad adulta contiene
adn algo de insulina, aproximadamente la mitad de la que se
encuentra en el p&ncreas de control. Los pacientes con dia-
betes de la madurez estudiados en la autopsia, presentan una
importante frecuencia de hialinizacién de los islotes del pén
creas., Se ha pensado que este material es de naturaleza ami-

loides.

De especial interés es que en algunos cadéveres de dia-
béticos juveniles a quienes se les practicé la autopsia poco

después de la iniciacién de la enfermedad, presentan grandes

islotes de Langerhans.




Esto vendrfa en apoyo del concepto de que la lesién
inicial no necesariamente consiste en una disminucién de la

produccién de insulina de el péncreas.

También existen los casos muy raros de pacientes con
diabetes de iniciacién reciente cuyos islotes pancre&ticos
indican infiltracifn, linfocftica, lesién que también se en
cuentra exclusivamente en diabé&ticos jovenes. Esto aumenta
la posibilidad de que se trate de un mecanismo de autoinmuni

dad, cuando menos en algunos pacientes,

También hay diabéticos con niveles aultos de insulina,
pero gque no se puede utilizar, algunos autores suponen gue
se debe a la presencia de anticuerpos antiinsulina, que aun-

que esté en cantidades importantes la harfa indtil.

La presencia de factores antagonistas ha sido invocada
para explicar la reduccién de la eficacia de la insulina en
estos casos. Ehrlich y Randle suponen que el antagonista prin
cipal es la hormona de crecimiento, ya gque hallaron niveles =

elevados: de la misma en una serie de observaciones.

Vallance-Owen y Lilley, por su parte, aislaron de la =-




sangre un sustrato polipeptfdico antiinsulina al que dieron

el nombre de "Synalbumin Antagonist" .

Otros autores hablan de la falta de conversién de pro
insulina, La proinsulina almacenada en el aparato de Golgi
de las células beta del p&ncreas, con poca o ninguna activi
dad biolfgica, plantea la existencia de un sistema enzim&ti

co capaz de convertirlo en insulina activa o efectiva bio

l6gicamente y explica algunas formas de diabetes por una

falla parcial o completa en la conversién de proinsulina -~
(peso molecular: 9000) en insulina (peso molecular: 6000 ).
Mientras que la proinsulina tiene una actividad inmunol&gi~-
ca similar a la de la insulina, su actividad bioclégica es

considerablemente menor; esto explicarfa que muchos diabé -
ticos tienen en la sangre falsos niveles de insulina eleva-
dos o normales., Es posible gque a consecuencia de la gran

similitud entre la proinsulina y la insulina, agquella actde
como blogueador competitivo de la accidn insulflnica o del -
metabolismo en los sitios receptores periféricos. Al pare-
cer la proinsulina se origina en las células beta y su exis
tencia pudiera ayudar a la identificacién correcta de la es

tructura original de la molécula de insulina, El misculo




parece tener una enzima capaz de convertir la proinsulina -~
biol8gicamente inactiva en una molécula biolégicamente acti
va; la insulina. Es posible que también el tejido adiposo

convierta la proinsulina inactiva en pé&€ptidos activos biol$

gicamente por la acciin de las proteasas del tejido adiposo.

Otros autores refieren retardo en el mecanismo de li-
beracién insulfinica, del cual se admite una paresia o aste-

nia pancredtica en estos enfermos,

La ateroesclerosis en el paciente diabé&tico no es dife
rente de la observada comfinmente, pero se presenta en igual
proporcién en ambos sexos y con mayor frecuencia en los pa -
cientes j6venes. La enfermedad de las arterias coronarias
es la causa m&s frecuente de muerte y los accidentes vascula
res, cerebrales son mucho m&s comunes, Ademas estos pacien-
tes generalmente presentan afeccién de los pequefios vasos o
microangiopatfia; su lesién inicial es un engrosamiento de 1la

membrana basal.

En los pacientes diabéticos con padecimiento muy prolon
gado se observan frecuentemente microaneurismas, hemorragias

y exudados, es comin la dilatacién acentuada de las vé&nulas.
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Las hemorragias del vitreo pueden ser la causa de pérdida =~
sGbita de la visién, La retinopatfa proliferativa casi de
manera exclusiva en la diabetes juvenil de larga duracién.
Hay formacién de nuevos vasos sangufneos alrededor del dis-
co 6ptico. Si como respuesta a la hemorragia en el vitreo,
se forma una cicatriz de tejido, puede haber retraccién que

produce desprendimiento de la retina.

En la retinopatfa proliferativa, con frecuencia el pa-

so final es un glaucoma secundario a la hemorragia, que pro-

duce ceguera total.

La lesién especifica de la diabetes es la glomeruloescle
rosis nodular, Las lesiones consisten en material Pas~posi -

tivo que se cree se acumulan en la regién mesangial., Con el

tiempo se forman nédulos. Adem&s la membrana basal de las -
asas glomerulares de manera difusa o focal y los efectos de ~

la esclerosis se hacen manifiestas.

La pielonefritis es una complicacién frecuente y una ma

nifestacién del aumento de la susceptibilidad general a la in

feccibn,




La combinacién de &stas lesiones constituye la nefro-
patfa diab&tica y se manifiesta clfnicamente por proteinuria

edema e hipertensién.

Algunas de las alteraciones anatomopatolégicas cobserva

das en los pacientes diabéticos son obviamente secundarias a

la hiperglucemia, tal como el depfsito de glucégeno en el

epitelio renal, en especial en el tdbulo contorneado proxi -
mal y en el Asa de Henle, donde se correlaciona en forma di-

recta con la concentracién de glucosa en la orina.

La hiperglucemia también hace que se deposite glucSge~-
no en los 6rganos no dependientes de la insulina, como la -~

piel, msculo cardiaco, iris y cuerpos ciliares del ojo.

El hfgado del paciente diabé&tico, excepto en los estu-
dios terminales, contienen cantidades normales de glucSgeno;
sin embargo, la distribucién puede ser dentro del ndcleo de

las células parenguimatosas hepdticas.

En ocasiones el hfgado estd crecido e infiltrado con -
grasa principalmente en los diabéticos no tratados o mal txa

tados.




V  FISIOPATOLOGIA

La diabetes se desarrolla camo consecuencia de un de-
sequilibrioc entre la produccién y liberacién de insulina por
una parte y factores hormonales y tisulares que modifican =

los requerimientos de insulina por la otra.

Puesto que existen algunas hormonas estimulantes de -
los factores, hiperglucemiantes y lipidolfticos como la hor-
mona del crecimiento, los glucocorticoides de tipo cortiséni
co, el glucagdn, las catecolaminéé de la médula adrenal -
(adrenalina y noradrenalina), I.as hormonas tiroideas como -

la, tiroxina y triyodotironina,
Existen dos tipos de Diabetes Mellitus:

La diabetes de comienzo precoz y diabetes de comienzo
tardfo, La diabetes de iniciacién durante el desarrollo o
precoz se caracteriza por una deficienciag absoluta de insuli-
na. Esencialmente no existe insulina extraible del pé&ncreas,
no hay respuesta a los hipoglucemiantes bucales del tipo de
la sulfonilurea, hay marcada tendencia a la cetodcidosis, pe
ro si hay respuesta a la insulinoterapia cuando no es contro~

lada y existe también la tendencia a la pérdida de peso,
Se supone que la diabetes en el nifio se inicia cuande -~
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declina la produccién pancredtica de insulina. Sin embargo

no siempre es irreversible ya que al menos una tercera parte
de los diabéticos juveniles desarrollan una fase de remisién,
por lo comln después de tres meses de la aparicién, stGbita de
la enfermedad, Si existe la remisién puede durar de varios -~
d;ae a varios meses, pero rara vez excede de un afio, Sin em ~
bargo después de este perfodo de diabetes juvenil, progresa

con rapidez a un estado de deficiencia total de insulina,

El paciente con diabetes de iniciacién durante la edad
adulta o de comienzo tardfo, desarrolla su enfermedad con -
mucho mayor lentitud, El comienzo es incidioso y el curso -
es oligosintomftico, su diagnfstico se hace mediante prueba
de tolerancia a la glucosa, la medicién de la insulina del -
suero puede indicar niveles cercanos a lo normal; sin embargo
la respuesta insulfnica a la glucosa administrativa es anor -
mal en el sentido de que tarda en presentarse., A medida que
aumenta la liberacién de insulina con la elevacién de la glu -
cosa sangufnea los niveles de &sta sustancia en la sangre de-~
clinan, con exceso de insulina la glucosa sangufnea puede -

descender en forma precipitada provocando los sfntomas de hipo




glucemia reactiva entre la tercer y la quinta hora después

de la comida, a medida que la enfermedad progrese, la libe-
racién de insulina se hace menos pronunciada, los episodios
de hipoglucemia reactiva tienden a desaparecer y finalmente,
la cantidad de insulina circulante es insuficiente para ha-
cer regresar la glucosa a niveles normales entre las comi -

das y durante el ayuno.

En la diabetes de iniciacién tardia disminuye la reser
va de insulina pancredtica, pero rara vez estid totalmente -~
ausente por lo tanto es rara la presentacién de cetofcidosis.
Este tipo de diabetes presenta una respuesta favorable a los
antidiabé&ticos bucales: es frecuente la existencia, de facto-
res de resistencia periférica especialmente como sobrepeso ~

corporal y su principal riesgo las complicaciones ateroescle

rosas,

La diabetes de comienzo precoz se llama también diabe-

tes juvenil, labil, acidocetfsica o magra debido a la cetonu

ria que presenta, esta es causada por lesiones degenerativas
de las cé&lulas Beta insulares o a un deficit grave de las -

miltiples enzimas condicionando la produccién y liberacién de




insulina, lo m&s frecuente es que la alteracifn pancredtica
tenga origen genético y el factor hereditario tiene m&s im-~

portancia cuando mis precoz sea el comienzo de la enferme -

dad,

La carencia insulinica repercute profundamente sobre
el equilibrio nutricional del organismo, el m&s alterado es
el metabolismo hidrocarbonado y las perturbaciones son més -
evidentes en las células insulinodependientes como las muscu

lares, adiposas y hepéticas,

Los procesos metab&licos del tejido muscular se hallan
afectadas por la dificultad de la incorporacién endocelular
de glucosa. Las combustiones energéticas emplean acetil -
coenzima A, proveniente de los amino&cidos, la alteracidn es
aln mds manifiesta en el tejido muscular, ya que la incorpora
cién de aminodcidos en las protefnas musculares estd disminui

da por la ausencia de insulina.

Los procesos metabélicos del tejido adiposo también se

alteran. La lipogénesis se detiene, tanto en lo referente a
la sfintesis de dcidos grasos, como a su depdSsito en forma de

triglicéridos, la lip6lisis por el contrario estd sumamente -
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aumentada ya que es m&s el catabolismo lipido que el de las

protefnas el encargado de cubrir los requerimientos energé-

ticos org&nicos,

La gluconeogénesis hepdtica se realiza a partir de los

&cidos grasos, que llegan al misculo y el tejido adiposo al

higado,

El adelgazamiento y la tendencia acidocetSsica son el

vefleqjo de transtorno metabSlico y se explican por la lip8 -

lisis, la proteinflisis y la superproduccién de cuerpos ce -

ténicos,

La diabetes de comienzo tardfo de la edad adulta o tam
bién llamada cetorresistente (d. grasa) debido a la resiten-
cia que presenta a la cetonuria o acidosis, No est£ ligado a
un déficit en la produccién hormonal de las células Beta sino
al defecto de utilizacidén de la insulina, que se secreta en

cantidades normales e incluso aumentadas.

Como este aumento de los niveles hormohales no trae apa
reada una reduccién de la hiperglucemia, se debe admitir que

la ipsulina se vuelve inactiva, con lo que la respuesta insu-




lfnica esti siempre retardada,

La insuline no es necesaria para asegurar la entrada -~
de la glucosa en las células nerviosas cerebrales, renales y
posiblemente hepfiticas, peroc es indispensable para las célu-

las musculares y adiposas.

La inactividad relativa de la insulina en el tejido =~
muscular dificulta, los procesos glucolfiticos con la consi -
guiente elevacién de la glucemia lo que produce una hiperse-

crecién compensadora del péncreas,

La elevacién supranormal e imperfectamente eficaz de la
insulinemia posprandial, es una caracteristica que sefiala las

dificultades energéticas,

El trastorno metahSlico, sin embargo es moderado y se
encuentra parcialmente controlado. La Hiperglucemia manteni-
da por el aumento del débito hepético de glucosa suele ser su

ficiente para asegurar la entrada del azdcar en las células.

Los niveles de hormona somatotréficas se encuentran -
descendidas en el obeso y la coampensacién se asegura m&s por

la proteflisis (que es poco cetogénica) que por la lipSlisis.
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De ésta manera se evita la &cidocentonuria.

El mantenimiento de la actividad insulfnica en el teji
do adiposc, por el contrario aumenta la lipogénesis. La hi

perglucemia y el hiperinsulinismo tienen un efecto aditivo a

nivel del tejido adiposo,

Independientemente del tipo de diabetes el signo primor
dial es la hiperglucemia, asociada frecuentemente con glucosu
ria. La hiperglucemia tiene dos causas, sobreproduccién hepf
tica y escasa utilizacién periférica. La fuente de glucosa
en sangre y de los lfquidos extracelulares tienen su origen en
los alimentos ingeridos de la dieta, el gluc6geno hep&tico y
la gluconeogénesis, partiendo de distintos amino&cidos y de -
algunos compuestos de tres &tomos de carbono como el &cido -~
l&ctico y el glicerol. En la diabetes el almacenamiento de
glucégeno en el hfgado, disminuye intensamente y la produccién
de glucosa a partir de otros precursores aumentan de donde la
salida de glucosa a partir de otros precursores aumentan la -

glucemia y contribuye a alterar la tolerancia a la glucosa,

En el diabético la utilizacién total de la glucosa est§

disminufda; el misculo y el tejido adiposo muestran mayor -
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dificultad en la captacién de glucosa. El cerebro y muchos
tejidos epiteliales como el tdbulo renal y la mucosa intes-

tinal mantienen en general niveles normales de utilizacién

de glucosa.

La escasa utilizacifn de la glucosa en los tejidos pe~
riféricos tienen lugar principalmente en los tejidos adipo -
s0s y muscular siendo ambos sensibles, a la insulina y eso -

se atribuye a una carencia de insulina circulante.

La disminucién en la captacién de glucosa por el miscu
lo produce desgaste del glucégeno muscular y liberacién de -

amino&cidos para la gluconeogénesis.

Los transtornos en la captacién de glucosa por tejido
adiposo causan alteracifn en la sintesis de triglicéridos,
Ademé&s con la falta de insulina hay liberacién de &cidos gra-
so8 libres del tejido adiposo en la corriente sangufnea provg
cando el dep6sito especial de lfpidos en las paredes vascula-
res y dando lugar asf a la ateroesclerosis, En el hfgado los
&cidos se metabolizan a cuerpos ceténicos aunque pueden ser -
utilizados por ciertos tejidos, en las personas diabéticas se

forman en exceso acumuldndose en la sangre produciendo cetone




e m o

mia como son &cidos fuertes es necesario que el rifion excre
te una base, unida a ellos lo cual conduce a una pérdida de
Na y K por lo que el organismo diabético pierde H O, cuer -
pos ceténicos y bases, :

Esto acarrear8 deshidratacién, cetoacidosis y en los

casos extremos puede ir seguido de coma diabético y muerte.,

El 6nico efecto importante de la glucemia alta es la
deshidratacién de las células pues la glucosa no difunde con
facilidad a través de los poros de la membrana celular y el
aumento de la presién osmética en el liquido extracelular -
causa salida osm6tica de agua de las células siendo una ca -

racter{stica importante.




VI MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES

Fartiendo del concepto de la enfermedad, debe aceptarse
que un diabético lo es desde la concepcién y que evoluciona de
acuerdo con determinados factores ambientales, dietéticos, no
solégicos y terapéuticos, hacia una alteracidén degenerativa -
habitualmente lenta y progresiva hasta la muerte. Por esta -

razén podemos dividir la diabetes en cuatro estadfos evoluti-

vos, a continuacién desarrollaremos brevemente el estudio de

los mismos,

A Prediabetes o Diabetes Potencial.- Es el perfodo -
comprendido desde el momento de la concepcién hasta la ini-
ciacién de las alteraciones biogquimicas y descubrimiento de
su enfermedad. En este perfodo no existe comprobacién clini
ca Yy las evidencias son los cambios tisulares sobre todo del
tejido conjuntivo- de los vasos, aunque dichos cambios no son
de ninguna manera patognoménicos y se refieren exclusivamen-

te a un engrosamiento de la membrxana basal.

B Diabetes Quimica, Suclinica o Asintom&tica.- Se con-
sidera gue es la etapa en que por medio del laboratorio pueden
demostrarse hiperglucemias de ayuno, anormalidades en la curva

de tolecancia con corticoides o durante el embarazo. No pre =~




senta sintomatologfia ni ninguna complicacién habitual.

C Diabetes Clfinica.,- Es el perfodo de estado propia-
mente dicho de la enfermedad, curva con hiperglucemia y glu

cosuria.

La elevacién de la concentracién de glucosa sangufnea
produce aumento de la presién osmética, que a su vez es la -
causa de la poliuria, condicionando mayor pérdida de lfquido
y favoreciendo la aparicién de polidipsia. La polifagia se
presenta por disminucién en el aprovechamiento tisular de la
glucosa que se acompafia de alteraciones en el metabolismo de

las protefnas y grasas.

Estas alteraciones son responsables de la pérdida de
peso y astenia’ que, se observan comunmente en el paciente dia

bético no controlado,

Desde el punto de vista clfinico, se pueden considerar -

varias formas de evolucidn.

1 Diabetes Grave, Insulinodependiente, En esta forma
clfnica se observan dos tipos: a Diabetes Juvenil y b Diabe ~

tes Inestable del adulto.
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a Diabetes Juvenil, Es el estado en el gque mejor se
pueden correlacionar el cuadro clfnico con las alteraciones
anatémicas pancredticas, Las primeras manifestaciones apa-
recen entre los 10 y 25 afios de edad en la mayorfa de los -
casos. En estos enfermos no se demuestra la presencia de ip
sulina, son muy l&biles y se descompensan f&cilmente con la
influencia de mfltiples causas, como infecciones, transgre~
siones dietéticas, traumatismos, etc., de tal manera que -

pueden llegar a ceto&cidosis o a la hipoglucemia,

Aunque puede suceder que la primera manifestacidn de
la enfermedad sea un estado de coma; también puede tener un
comienzo brusco de poliuria, astenia y pérdida de peso, pero
lo m&s comdn es un comienzo insidioso, en el que llama la ~

atencién la poliuria, la nicturia y menos veces la polidip ~

sia.

La sintomatologfa general guarda relacién con el sfndro
me hiperglucémico constitufdo por poliuria, polidipsia, poli-

fagia y a veces pririto vaginal en las mujeres.,

La poliuria es consecuencia de la glucosuria, La ele-

vacién de la glucemia provoca un aumento de la glucosa Ffiltre
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da en los glomérulos renales, sobrepasando la capacidad de

reabsorcién de la misma en el tdbulo proximal. La glucosa
en la luz tubular ejerce un efecto osmético gue contrarres-
ta la reabsorcién del agua y sodio, es digno de.destacar que
si estf aumentada la frecuencia de las micciones y el vold-

men de las mismas.

La polidipsia se produce por estfmulo del centro de la
sed, a causa de la deshidratacifn secundaria a la poliuria y
por aumento de la osmolaridad plasmﬁtica_a causa de la propia

hiperglucemia, con intensidad proporcional a la de la poliu =-

ria,

La polifagfa es causada por el déficit de glucosa in -

tracelular a nivel de los centros hipotalémicos, de la sacie

dad.

La astenia guarda relacién con la mala utilizacién de
la glucosa y deficiencia en la produccién de energfa en la -
célula muscular; es un excelente signo que aparece en todas
las formas clinicas generalmente se presenta en el tejido -

muscular pero puede presentarse en la esfera psiquica y en

1a sexual.




La deshidratacién y la pérdida de electrolitos consti-~

tuye en gran parte a causar astenia.

La pérdida de peso es frecuente en los diabéticos juve
niles no tratados o deficientemente controlados, debido al -
desequilibrio metabdlico, con aumento de la neoglucogénesis
y disminucién del anabolismo a nivel de las células muscular

y adiposa a consecuencia de la deficiencia de la accién insu

lfnica,

Cuando la pérdida de peso es muy rd&pida es debido a 1la

deshidratacién,

El prdrito wvulvar suele relacionar gon depésito local
de glucosa; sin embargo se relaciona muchas veces con la pre
sencia de neuropatfa periférica inicial y otras veces estd -

provocado por infecciones de Candida Albicans.

El hfgado aumenta de tamafio relaciondndose tal hepatome
galia con esteatosis hep&tica o higado graso, siendo m&s fre-

cuente la colecistitis en el digbético.

b Diabetes Inestable del Adulto., A pesar de que la dia

betes se inici6é en la edad adulta, no responde a los hipoglu -




cemiantes bucales y requiere de insulina permanente. Son pa
cientes habitualmente delgados l&biles a las infecciones y
que llegan a la descompensacién con relativa facilidad recorxr

dando el aspecto de la diabetes juvenil.

2 Diabetes Leve Estable del Adulto. Esta forma clini
ca se caracteriza, por presentarse en el adulto, frecuente -
mente por causas que incrementan los regquerimientos de insu-
lina, como la obesidad, stress, gestacién, factores iatrogé-
nicos principalmente hormonales (hormona del crecimiento, -~

corticosteroide, estrégenos) y otros factores ambientales e

individuos con predisposicién genética.

3 Diabetes de Mediana Gravedad en el Adulto. Es seme-
jante a la anterior pero el desequilibrio entre requerimien-—
tos de insulina y capacidad de produccién o aprovechamiento
de la misma es mayor por lo que estos pa;ientes, adem&s de =~
los cuidados higiénicos y dietéticos, se requiere el uso de

hipoglucemiantes orales,

D Diabetes Complicada,~ Cualquiera de los tipos ante -
riormente descritos pueden modificarse en algin momento de su

evolucién de tal manera que las alteracioneg metabdlicas se -
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acentten dando lugar a complicaciones agudas, como la cetoa-
cidosis v la hipoglucemia grave, o bien causar lesiones pro-
gresivas, en diversos tejidos, que se van deteriorandoc lentg
mente constituyendo las complicaciones tardfas o crénicas,

Entre las complicaciones agudas se consideran la cetoacido -

sis, la hipoglucemia y el coma hiperosmolar.

La cetoacidosis diabética tiene las siguientes causas
desencadenantes m&s frecuentes; violaciones a la dieta indi-
cada, que entre nosotros se presenta a menudo los dfas festi
vos, con ingestién de alimentos y bebidas tipicas, que de -
por si desequilibran el metabolismo y adem4s pueden ocasionar
procesos inflamatorios del tubo digestivo, que agravan la si-

tuacién del paciente, los procesos infecciosos de cualquier ~-

fndole y localizacidn a los que el diabético es susceptible.

La supresién o disminucién de la dosis insulinica o de

hipoglucemiantes, bucales,

La presencia de fenSmenos concomitantes, tales como en-
fermedades hep&ticas, vasculares de tipo central o periférico,

traumatismos, neoplasias, etc,




La hipoglucemia, se presenta generalmente en pacien -
tes diabéticos en tratamiento, pueden ser consecuencia de -~
una dosis excesiva de insulina, ingestién insuficiente de

material alimenticio o ejercicios prolongados.

La disminucién en la concentracidén de glucosa sangui -
nea afecta de manera preponderante y progresiva, el Sistema
Nervioso Central, en orden inverso a desarrollo filogenético;
as{ los centros corticales son los primeros en dar manifes -
taciones sintom&ticas y posteriormente las &reas subsiguien
tes como el diencéfalo, los ganglios basales, el hipotdlamo
hasta llegar a la sustancia reticular donde la alteracién me

tabSlica es responsable del estado de coma.

Dependiendo de la severidad y la duracién del estado -

hipoglucémico, quedardn secuelas m&s o menos graves en distip

tos territorios encefélicos,

.El coma hiperosmolar es una situacién metabSlica aguda
muy grave, menos frecuente que las complicaciones anteriores
caracterizada clfinicamente por alteraciones del estado de con
ciencia que pueden llegar al coma profundo, se presenta con -

elevadas cifras de glucosa (600 a 1000mg ), pero sin presencia




de cuerpos ceténicos ni estado de acidosis, y con elevacién
importante de los valores electrolfticos séricos, lo que fa
vorece el aumento caracterfstico de la osmolaridad plasméti

Ca.,

Se sabe que esta situacién puede presentarse espont&nea
mente en pacientes, adultos con diabetes sin exteriorizacién
clinica y muchas veces aiin no diagnosticada; o bien en pacien
tes no diabéticos, tratados por cualquier circunstancia con -
excesivas cantidades de soluciones electrolfiticas parentera -

les.

Complicaciones Crénicas. Pueden dividirse en seis gran
des grupos: complicaciones oculares, renales, neuropatfa dia-

bética, microangiopatfas, ginecobstétricas y cardiacas,
1 Las complicaciones oculares pueden ser:

a Por alteraciones fisicogquimicas. Cuando existen cam-
bios bruscos en glucemia, La hiperglucemia aumenta la concen-
tracién de glucosa en el cristalino y humor vitreo que causa ~
empafiamiento de la visién, debilidad para la acomodacién y mig

pfa, Otra manifestacién de la diabetes es la lipemia retinia-




na en donde, las arterias retinianas vy las venas aparecen -
sin mostrar su habitual color rojo obscuro ., Finalmente el
diabético parece ser mids susceptible a las cataratas especial
mente a la que se produce por lesiones en "copo de nieve" que
se inicia en la porcién subcapsular del cristalino, presentén
dose en edad cronolSgica temprana y madurando mucho mds rapida
mente; adem&s de gue las lesiones corneales son mis graves en

los diabéticos que los similares en los no diabéticos,

b Por retinopatfa diabética. Causada por microangio -
patfas al principio, reversibles que m&s adelante pueden no -

serlo, son mucho m&s frecuentes en el diabético.

Algunas de las alteraciones son las siguientes: dilata-
cién y tortuosidad, capilar, microaneurisma, micro y macrohe-

morragias, exudado, retinosis proliferante hasta llegar a des

prendimiento de retina,

¢ Por aumento de la presién intraocular, Las lesiones
microvasculares no se limitan a los vasos retinianos, también
pueden presentarse en los cuerpos ciliares y en iris dando lu-
gar a oclusidén del conducto de salida que produce un glaucoma

neovasiular del &ngulo abierto, o un glaucoma hemorrfgico deg
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pués de la rotura del vaso.
2 Las complicaciones renales son de tipo:

a Vasculares, La arteroesclerosis hialina y la glome
ruloesclerosis nodular hialina son las lesiones representati
vas de este grupo y producen diversas alteraciones renales,
hasta llegar a la insuficiencia renal crénica, gque es una =~

causa frecuente de muerte entre los diabéticos,

b 1Infecciones. La pielonefritis en cualquiera de sus
tipos: aguda, crénica cicatrizal, puede conducir a la necro -
sis papilar y a los abscesos perinefrfiticos, inclusive en su
forma m&s grave gue es la papilitis necrosante constituye una
complicacién casi siemprec mortal en los diabéticos, gque agra-
va las lesiones vasculares, yva existentes con la consecuente

descompensacién diabética,

3 Las Neuropatfas Diabé&ticas:

La diabetes afecta al sistema nervioso al igual que a los
otros 6rganos y tejidos, Se presenta como consecuencia de las
alteraciones metab6licas y vasculares, con mayor frecuencia en

pacientes mal controlados, pueden adoptar un, sin nfimero de va
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riedades clfnicas, ya sea que el transtorno sea periférico o
visceral ya que el sistema nervioso auténomo también es afec
tado por las secuelas neurolfgicas que lesionan vias simpéti

cas, parasimpfticas y sistema circulatorio,

Esta afeccién puede manifestarse como hipotensién or -
tost&tica causada por afeccién de los nervios auténomos afe-
rentes y eferentes; al igual que la importancia en los hom =

bres diabéticos es producto de la afeccién autdnoma.

También estf afectado el aparato digestivo con signos
de vaciado g&strico lento, constipacién, diarrea nocturna in-

termitente, nfAuseas, anorexia, vémito notable, y pérdida de -

peso,

La neuropatfa autSnoma afecta también a la vejiga dando
lugar a distensién sintomética, produciendo abultamiento del
abdomen inferior y h&bito de orinar 24 hrs., con excresidn de

voldmenes pequefios,

Obviamente la susceptibilidad de las infecciones del apa

rato urinario es frecuente en &stos individuos,

4 Microangiopatfas:




Las lesiones representativas son las arterioesclerosis
Yy ateroesclerosis, que conduccionan diversas manifestaciones
clfnicas entre las que sobresalen por su frecuencia, hiper -
tensién arterial,cardiopatfa coronaria, accidentes cerebro -
vasculares y fendSmenos isquémicos distales, especialmente de
los miembros inferiores, La marcada predisposicién a la ate
roesclerosis es especialmente de las, arterias de mediano y

pequefio calibre, predisponen al paciente al infarto al mio =-

cardio,

Las manifestaciones dermatolégicas de la diabetes pro -
vienen de las anormalidades micro y macrovasculares causadas
por la predisposicién a la infeccién a la de los diabéticos y

por las alteraciones resultantes de los lipidos sangufneos,

La enfermedad macrovascular o ateroesclerosis, frecuen-

temente se manifiesta en la piel por gangrena secundaria o is

gquemia,

Las infecciones de la piel son extremadamente frecuentes

particularmente, si el paciente no controla bien su enfermedad,

son comunes las infecciones por estafilococos y estrepto

cocrng que se presentan con mucho mds frecuencia que si no se
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padece diabetes y pueden conducir a destruccién répida y ex~
tensa a menos qQue se utilicen antimicrobianos a grandes do -~

sis y la diabetes queda bajo control.

Aparte de la frecuencia de infecciones cuté&neas térpi-
das en pequeflas soluciones de continuidad como fisuras, ero-
ciones, eczemas o micosis superficiales de los pliegues cutf

neos y las mucosas, que no son especificas,

Existe otro tipo de lesiones cuténeas exclusivas del -

diabético y son:

a Dermatopatfa diabética o m&cula atrS6fica., Estd cons-
titufda por maculopfpulas de pocos milimetros de di&metro de
color rojo obscuro, de evolucidn t&rpida, que conduce a zonas

atr6ficas, a veces hiperpigmentadas.

En las fases activas la lesién tiene una zona periféri-
ca descamativa localiz&ndose frecuentemente en la superficie

tibial de ambas piernas.

b La necrobiosis lipfdica diabeticorum. Est& represen-
tada por una placa rojiza y brillante de crecimiento centrffu

g0e

s




Se localiza casi exclusivamente en la regién anterior

de las piernas y puede alcanzar casi la totalidad de la re-

gién tibial,

Evoluciona hacia la atrofia cut&nea adoptando un aspegc
to esclerético con, algunos puntos centrales amarillentos -~

que corresponden al depSstio local de lipidos.

Es frecuente la presentacién de xantomas y xantelas -

mas; tales casos representan situaciones de grave descompen-

sacién que se acompafia de intensa hipertrigliceridemia, pue-

de existir xantelasma palpebral.

En el diabético son més frecuentes los abscesos recta-
les, furunculosis, hidradenitis, celulitis e infecciones in-

tertriginosas causadas por hongos como dermatofitosis de -~

pies,

Por consiguiente las &reas de isquemia especialmente en

los pies, son extraordinariamente susceptibles a las infeccig

nes,
5 Complicaciones Ginecobstétricas:

Estd demostrado que el embarazo es un factor diabetdge
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no, pudiendo ser é&ste el mecanismo desencadenante de la for-

ma clfnica de la enfermedad en pacientes diabéticos o suscep

tibles.

En las pacientes diabéticas embarazadas es mas frecuen
te la presencia de, complicaciones tales como; polihidramnios,
alteraciones placentarias, aborto repetido, macrosomfa e in -

cidencia de muerte fetal perinatal.

En cualquier etapa de la diabetes son signo diagnésti-
co y amenaza importante, Las razones son miltiples y varia-
das, incluyendo disminucién en la movilidad y potencia de los
macxréfagos, para fagocitar las partfculas infecciosas y el -
sustrato relativamente rico por hiperglucemia para los micro-

organismos,

Anadiendose a estos factores disminucidén en la vascula-
rizacién, particularmente en extremidades inferiores, causa -

de infecciones de mayor consideracidn.

Los organismos no invasores como diversos hongos, encuen
tran en el diabético un organismo Unico para desarrollarse fa-

vorablemente igual que en pacientes con inmunodeficiencias por




afecciones hereditarias o adquiridas.

El diabético est§ no solo predispuesto a infecciones
de los tejidos blandos como furunculosis, abscesos gingiva-
les o abscesos perinefriticos, si no también a meningitis,
osteomielitis y muchos otros. La mucomicosis se presenta -
casi exclusivamente en diabéticos no controlados o con ceto
acidosis; se manifiesta por ré4pida invasién y destruccidn -
de Srbitas y senos nasales, erosiona después los vasos mas

grandes y penetra en el ojo mismo y adn en la sustancia ce-

rebral,

6 Complicaciones Cardiacas;

Las complicaciones cardiacas son una de las principa -
les amenazas para la vida de cualquier individuo con una dia
betes iniciada después de los treinta afios., Casi un cuarto -

de los infartos del miocardio, presentan glucemsuria,

Sin contar las manifestaciones cardiacas capaces de agra
var un coma diabético (acidocetésico), los accidentes mds im ~
portantes son la angina de pecho y el infarto al miocardio. Se

debe tener en cuenta asimismo, la insuficiencia cardiaca,



a4 Angina de Pecho:

Aparte de su mayor frecuencia en los diabéticos, no -
presentan caracteristicas particulares. Conviene sefialar que
en todo sindrome doloroso atfpico sin manifestaciones electro

cardiogré&ficas, se debe sospechar la insuficiencia coronaria

si coexiste la diabetes,

b Infarto del Miocardio:

Frente a un cuadro de infarto se deben considerar tres

eventualidades:

a) Infarto revelador de una diabetes latente.

Esta eventualidad no es rara y la trombosis coxronaria,

como todo "stress", puede revelar una diabetes latente,

Las manifestaciones habituales del infarto se acompafian,

en éste caso, hiperglucemias de 2 a 3 g/l, con glucosuria.

La evolucién de la enfermedad es variable; la diabetes
puede continuar su curso y hacerse manifiesta y definitiva, o
bien desaparecer los signos de hiperglucemia y glucosuria en
dos o tres semanas,

La agravacifn brusca se incrimina al "stress" cardiaco,
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Es posible también que el infarto produzca alteracio-
nes hemodinémicas sobre la vascularizacién del péncreas y -
del rifion, con lo cual la hiperglucemia puede acompafiarse de

cifras de 1 g/1 de urea en sangre,

Se debe considerar la posibilidad de una accién sobre

el eje hipéfiso-suprarrenal,

Cualquiera que sea la situacién, se impone una atenta

vigilancia en el futuro,

b) Infarto, complicacién de una diabetes compensada,

El accidente cardiaco es un epifenfmeno que evoluciona
por su cuenta sin presentar otras anomalfas. Es su caracte -~

ri{stica hacer el pronéstico més sombrfo.

c) Infarto con acidocetosis.

La descompensacién acidocetéSsica provocada por la trom—

bosis coronaria es, una complicacién temible,

El diagnéstico es diffcil y los dolores pueden confundir
se con los toracoabdominales del precoma. El pronSstico es ~

reservado y depende de una triple amenaza; colapso cardiovas~




cular favorecido por la hipokalemia y la deshidratacién ede-
ma agudo de pulmén, que puede ser provocado por las perfusio
nes muy abundantes; hipoglucemia insulfnica, particularmente

indeseable.

C Insuficiencia Cardiaca.

En general depende de la hipertensién arterial o de la
insuficiencia coronaria y adopta el tipo de una miocarditis
primitiva, para la cual el embolismo es un factor importan -
tfsimo. Este hecho nos recuerda la susceptibilidad del dia-

bético a las carencias vitamfnicas del grupo B.




VII MANIFESTACIONES CLINICAS EN
CAVIDAD BUCAL

Existe reduccién de la secreciédn salival, sequedad de
la boca, encias inflamadas, edematosas, rojas y dolorosas -
que se desprenden de los dientes; dientes méviles, enferme-
dad parodontal, que varfa de leve a grave y pérdida de hue-
80; susceptibilidad aumentada a las infecciones dentales y a
la formacién, de abscesos de todos los tipos y localizacio -

nes con pericementitis aguda,

Disminucién de la resistencia tisular que condiciona -

al marcado retardo en la curacién de los tejidos bucales.

La menor resistencia a las infecciones expone estos pa
cientes a problemas piSgenos como abscesos diversos y una en

fermedad de répida evolucién periodantal,

En casi el 75% de todos los diabéticos adultos no con -~
trolados existe alguna variedad de transtorno periodontal, La
importancia de las manifestaciones, clinicas dependen de los
hébitos generales de higiene de los pacientes, de la duracién

de la diabetes, de su gravedad y de los factores predisponen -

tes locales,

El. efecto de la diabetes sobre las estructuras que sos-




tienen al diente se encuentran lesiones de encfa y atrofia
marginel y vertical del hueso. Los cambios de encfas y -~
mucosa bucal en la diabetes no controlada se parece mucho a,
las lesiones que se observan en caso de deficiencia de com-

plejo B debido al estado diabético,

Se sabe que la diabetes reduce la actividad de la vita

mina C en la alimentacién y aumenta las necesidades de vita-

mina B ,

Las encfas del diabético suelen mostrar un color rojo

obscuro,

Los tejidos son edematosos, a veces algo hipertréficos,
Es tipico encontrar en el diab&tico no controlado una supura
cién dolorosa generalizada de las encfas marginales y de las

papilas interdentarias,

Los dientes suelen ser sensibles a la percusién y son

comunes los abecesos radiculares recurrentes y tejido de sos

tén, con movilidad de los dientes,

No es raro que la diabetes no controlada se acompafie de

la produccién répida de célculos. Los depésitos subgingivales




constituyen factores locales gue favorecen la necrosis rdpi
da de los tejidos periodontales. Como ademds estos tejidos
tienen poca resistencia a la infeccién, los factores microbia
nos pueden desempefiar un papel importante en los cambios pe

rindnntales debido a la diabetes no controlada.

El paciente puede sufrir una sensacién de sequedad y
ardor en la lengua, con hipertrofia e hiperemia de las papi
las fungiformes. Los misculos de la lengua suelen ser fofos
y es comin observar depresiones en los bordes del Srgano a =

nivel de los puntos de contacto con los dientes,

Deben evitarse antisépticos que contienen yodo, fenol o

fcido salicflico.

La saliva del diabético posee sustancias fermentables

con lo cual se vuelve adecuado para la produccién de &cido.

Los f&rmacos de tipo esteroide pueden agravar la diabe-
tes, elevando la glucemia y también las necesidades de insulji

na, modificando el pronéstico de ciertas enfermedades bucales,

La tensién y emociones aumentan la glucosa sanguinea por

medin de la secrecién de adrenalina. En el diabético la fagg




o

citosis por granulocitosis disminuye, si hay cetoacidosis

seria y es més frecuente el alveolo seco. La infeccién dis
minuye la capacidad del organismo pars metabolizar los car-
bohidratos y agrava la diabetes., La infeccién crénica pue-
de manifestarse por una mayor necesidad de insulina, La res

puesta a lesiones o infecciones locales es més amplia.




VIII DIAGNOSTICO

Con frecuencia, el diagnfstico de diabetes mellitus es
sugerido por antecedentes de polidipsia, poliuria y polifagia
y pérdida de peso. La sospecha clfnica de diabetes se confixr
ma al encontrar glucosa en la orina y al descubrir el conteni
do anormalmente elevado de glucosa en la sangre, Si la hipex
glucemia se acompafia de glucosuria y cetonuria, el diagnésti-

co de diabetes mellitus se confirma., Desde el punto de vista

odontolégico los siguientes signos y sfintomas nos ayudan al
diagnSstico de la diabetes mellitus; hipersensibilidad denta-
ria, en piezas clfnicamente sanas, formacifn anormalmente de
sarro, presencia de caries cervicales o también caries blan -
cas, enfermedad parodontal en estado avanzado con inflamacién
de encia, movilidad deataria, destruccidn de hueso, alitosis,

sequedad de boca, dolor tipo ardoso en lengua, ausencia par -

cial de dientes,

La herencia y la obesidad son factores muy importantes

en el diagnéstico,

En el paciente sin sfintomas claros sugerentes de diabe =~
tes, se recomiendadn los siguientes procedimientos como prue -

bas de seleccién para la diabetes, La prueba m&s sencilla co




siste en obtener una prueba de orina, una o dos horas des -~

pués de una comida rica en carbohidratos, §Sin embargo, en
ciertas personas, con un elevado umbral renal, puede haber
elevacién de la glucosa sanguinea sin glucosuria; ademés, el
encontrar azucar en la orina no es por si solo un signo diag
néstico de diabetes. Por lo tanto, la determinacién de la -~
glucosa sanguinea no solo es preferible como procedimiento de
seleccifn, sino que resulta indispensable para establecer el

diagnéstico de diabetes,

Por desgracia, hay mucha confusién respecto a lo que -~

representa un valor anormal de glucosa en sangre,

Aunque todos convienen en que una glucemia postpandial
de una hora, de 200 mg. por 100 ml, o m&s indica diabetes, hay
mucha discusién si la anormalidad comienza en valores de 160,
170 o 180 mg. por 100 ml, es indispensable, considerar que la
informacién clfnica y los estudios subsiguientes asf como el
mé&todo de determinacién de la glucemia se deben tomar en cuen-
ta, En términos generales se puede afirmar que los l{mites su

periores de la anormalidad aumentan con la edad y durante el

embarazo,




Respecto al mé&todo, el médico necesita conocer: 1 si
se usa sangre capilar o venosa; 2 si la glucemia fue deter-
minada en sangre total o en plasma, el plasma © el suero da-
r&n valores mis elevados que la sangre total; por otra parte,
la anemia acentuada dar&d valores falsos elevados con sangre -
total; 3 gque técnica particular para medir se ha empleado.
Un método un poco menos especifico como el de Folin-Wu dar4

valores mis elevados porque ademds de la glucosa mide la fruc

tuosa, lactato, piruvato, etc,.

El método de la glucosa oxidasa reflejard el verdadero
contenide de glucosa y por lo tanto, dar4 el valor mis bajo.
El autoanalizador emplea el método del ferricianuro, que es -
un poco més altc que con la técnica de la glucosa oxidasa, Es
aparente que las posibles variaciones son muchas, por lo tan-
to, el mejor consejo es familiarizarse con los métodos y va -

»

lores normales de un hospital determinado.
Glucemia en ayunas y posprandial.

51 valor normal para la glucemia en ayunas, medida por

el autoanalizador, es entre 70 y 110 mg, por 100 ml, de sangre

total . Una elevacién de glucosa sangufnea en ayunas es suma -
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mente sugestiva de diabetes; por otra parte, nunca puede des

cartarse la diabetes por la presencia de un nivel sanguineo
normal de glucosa en ayunas., Por lo tanto, es aconsejable -
hacer la determinacién de la glucosa una o dos horas después
de una comida gue contenga aproximadamente 100 gramos de car-
bohidratos, o un desayuno normal al cual se le afladen 50 gr,
de glucosa. Un valor a la hora de 170 mg., por 100 ml. © ma-
yor; es sumamente sospechoso de diabetes; de igual modo que
un valor a las dos horas superior a los 120 mg. por 100 ml,
Si el nivel se encuentra en los lfmites, © especialmente si
se desea descartar en forma definitiva la existencia de dia-
betes, entonces estd indicada una prueba formal de toleran-

cia a la glucosa durante tres horas.
Prueba bucal de tolerancia a la glucosa,

Después de una determinacién de la glucosa sangufnea en
ayunas se administran 100 gr, de glucosa y se mide la glucosa
sanguinea a la media hora y 1, 2, 3 horas después de la in -

gestifn, La orina se examina también en busca de azdcar.

Se consideran como normales los siguientes valores obte

nidos con sangre venosa, mediante el método de autoanalizador:
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en ayunas, 110 mg / 100 ml,:; a la media hora 170 mg / 100 ml,:

a la hora 170 mg / 100 ml,; a la hora 170 mg / 100 ml.; a las
dos horas 120 mg / 100 ml.; y a las tres horas 110 mg / 100 -
ml, No debe pasar glucosa a la orina en ningin momento, El
resultado de la prueba de tolerancia a la glucosa, en un in-
dividuo puede estar modificado por varios factores como son:
dieta, actividad fisica, edad y obesidad. Es indispensable -
que el paciente haya contenido de 250 a 300 gm, de carbohidra
tos. durante_los tres dfas previos a la prueba:; de otra mane-
ra puede observarse una disminucién a la tolerancia a la glu-

cosa, conocida como diabetes por hambre.

La inactividad ffsica disminuye también la tolerancia -
a los carbohidratos y por lo tanto una prolongada estancia en

cama puede dar resultados falsamente positivos.

La edad ejerce un efecto sobre la tolerancia a la gluco~

Aunque no se dispone de datos estadfsticos para los indi
viduos en los diferentes decenios de edad, especialmente para
los mayores de 50 afios de edad, Fajans afirma que entre los 50 |

y los 59 afios puede considerarse normal a las 2 hrs, un nivel -
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hasta de 130 mg.; entre 60 y 69, hasta de 140 mg.; entre las

edades de 70 y 75, hasta de 150 mg.; y por arriba de 80 afios,

hasta 160 mg. por 100 ml.: no estando de acuerdo muchos auto

res con esto,

Otro factor que obliga a hacer ciertas correcciones es
la obesidad, que aumentan algo los valores de glucemia y los
retrasa en el tiempo después de la ingesta, lo que hace gue a

las dos horas, los valores sean m#és altos.

Otros factores que afectan la tolerancia a la glucosa
son: la fiebre, infecciones, ansiedad, vaciado géstrico len-
to, hipopotasemia, endocrinopatfias, padecimientos hepéticos,
infarto al miocardio, accidentes vasculares cerebrales y cier

tos medicamentos como los diuréticos del tipo de la clorotia-

zida,
Prueba intravenosa de tolerancia a la glucosa,

Como la absorcién intestinal de la glucosa puede interfe
rir con una prueba de tolerancia, resulta en ocasiones aconse

jable efectuar una prueba intravenosa,
Esté especiplmente indicada si hay antecedentes de ciru




gfa gastrointestinal, La absorcién intestinal alterada, co-
mo en el "sfndrome de vaciamiento répido"”, puede causar una
curva de tolerancia de tipo diabético en la prueba bucal,:
sin embargo la tolerancia a la glucosa intravenosa puede es

tar dentro de limites perfectamente normales.

La dosis de glucosa es de 0,5 g / kg de peso corporal
en forma de solucién al 25%, Se administra por via intrave
nosa en un perfodo de 2 a 4 minutos y la sangre se extrae ca

da 10 minutos durante una hora,
Curva potenciada con corticoesteroides,

Es similar a la sobrecarga oral, pero previa administra
cién 8 horas vy 2 horas de 5 mg de acetato de cortisona, o sea
en total 10 mg, También se puede hacer con triamcinolona u -
otros corticoesteroides. Con esta prueba es posible, descu =~
brir la intolerancia a los carbohidratos antes que con la -

prueba estandar de tolerancia a la glucosa por vfa bucal,

Examen de orina.

Esta es amarillo-pdlida, clara y de reaccién 8cida, La

densidad suele ger alta, en relacidén con la cantidad de azt~
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car que contenga. Su cantidad en las 24 horas es casi con-
siderablemente mayor. Las cantidades de azdcar eliminadas en
24 hrs, median entre pocos gramos y varios centenares; el tan

to por ciento varia entre fracciones de 1-10 gm / 100 ml. -

aproximadamente,

También es caracterfstica la elevacién del peso espect
fico de la orina, producida por su contenido de azdcar, a cu
yo aumento es proporcional, de tal modo que, de su densidad,
si es que no hay proteinuria, se puede inferir aproximadamen
te la cantidad de azficar diaria perdida, conociendo la canti
dad de orina de las 24 horas aproximadamente, corresponden -

1-2 gm / 100 ml, a un peso especiffico de 1030 ,

La glucosuria se puede poner de manifiesto con varios
métodos, fundados en las diversas propiedades fisicas o qui

micas de azdcar eliminado,

Reaccién de Benedict. Determina la presencia de azicar

en la orina por medio de la reduccién con sulfato de cobre.

La cantidad de azlcar presente en la orina por lo gene

ral guarda relacién con, el color que toma la mezcla del reac

tivo y as{ tenemos que la orina torna a :
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Colorx % de glucosa

Azul Aprox., 0,0
Verde " 0.5
Verde-Amarillo " 1.0
Amarillo " 2,0
Naranija ” 4,0

Clinl‘test-Galatest, Son preparados comerciales de ta-
bletas que contienen sulfato de cobre, hidréxido de sodio y
&cido cftrico, La orina se diluye y se, pone en contacto con

la tableta, el hidréxido de sodio genera calor suficiente que

se neutralizan en parte por el &cido cftrico, la reduccién -

se hace con el cobre, Se presentan cambios de color al igual

gque con el reactivo Benedict,

Clinistix. Son tiras de papel reactivo tratadas especial
mente. La tira de papel es blanca; se introduce el extremo -
de la misma en la orina, la reaccién es negativa cuando el pa

pel no cambia de color y positiva cuando se torna azul.

Esta reaccién no especifica la cantidad de glucosa en

la orinz, solo su presencia,

Gluco-cinta,- Test-tape, Es una tira larga y enrrolla




de papel reactivo, impregnada con enzimas como oxidasa y -
peroxidasa, glucosa y un sustrato oxidable, ortotoluidina.

El papel es de color amarillo y torna segfin la siguiente

tabla:
Color % de glucosa.
Amarillo Aprox, 0.0
Verde Claro " .1
Verde Obscuro v 0.25
Azul " 0.5
Azul Obscuro " 2.0




A Diagnéstico Diferencial,

En el diagnéstico diferencial de la diabetes mellitus
es preciso considerar una serie de afecciones capaces de cur

sar con hiperglucemias o glucosuria,

La presencia de glucosa en la orina debe considerarse
como sintoma de diabetes hasta que se pueda excluir como di-

cho diagnéstico,

La glucosuria puede indicar un bajo umbral renal, como
el que existe en, el embarazo, en pacientes con enfermedad -

renal crénica, y en pacientes con glucosuria renal ideop&ti-

Ca,

En este dltimo padecimiento existe glucosa en la mayorfia
de las muestras de orina, incluso en la segunda muestra obteni-

da después de una noche de ayuno pero la prueba de la toleran-

cia a la glucosa es normal. La glucosuria transitoria que -
aparece en ocasiones en personas sanas bajo condiciones de ~
stress o infeccidén,o después de la ingestién de una comida ri
ca en carbohidratos, por lo general va acompafiada de una prue

ba anormal de tolerancia a la glucosa y por lo tanto, indica

diabetes quimica,




La glucosuria no suelen ser diabéticas genuinas cuando
son extrainsulares o siguen a absorciones demasiado répidas
del azGcar en gastrectomizados o la glucosa no es bien me-
tabolizada por insuficiencias hep&ticas que deparan gluco-
surias hep&ticas, o existen tubulopatfas perdedoras de azi-

car, o nefropatfas téxicas con descenso del dintel renal.,

Disminuyen la tolerancia para el azticar y deparan glu-
cosurias los diuréticos tiazfdicos y en algunos casos inclu-

so causan diabetes con coma en sujetos prediabéticos,

También pueden ser diabéticas las glucosurias cfclicas
o intermitentes de algunos sujetos jévenes, que de momento -~

ofrecen curvas de sobrecargas normales,

La melituria no diabética comprende diversos padecimiepn
tos, en los cuales en su ausencia de la diabetes mellitus, ~
aparece azdcar en la orina en cantidades lo suficientemente -

grandes para dar pruebas positivas con los métodos de uso clf

nico comtn,

Alguhos de los casos se deben a errores congéhitos del

metabholismo, y la mayorfa son asintom&ticos y no afectan la -




longevidad,

En los pacientes con melituria normoglucémica persis -
tente es importante, precisar el tipo de azlcar excretada. En
la mayorfa de los casos se encontrar& que la sustancia reduc-
tora es glucosa, pero en un nimero suficientemente grande pa-
ra que valga la pena efectuar estudios especiales, el azdcar

no es glucosa sino pentosa, fructuosa y alg@n otro azficar me-

nos frecuente, Estos azlcares no tienen relacién con la dia-

betes mellitus,

En cambio, el diagnéstico de la diabetes puede afirmar-

se cuando:

1 Tras la sobrecarga con 100 gm. de glucosa, la gluce-

mia es superior a 170 mg. / 100 ml,

2 La glucemia sigue por encima de los 120 mg. / 100 ml.

después de 120 minutos de la ingesta,

3 Se encontrd glucosuria en una o varias muestras de
la orina recogida, al realizar las glucemias tras sobrecarga

con 100 gm. de glucosa.

4 La glucemia final es superior a la registrada en ayunas,
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Una vez confirmada la presencia de la diabetes, es ne-
cesario averiguar su gravedad, due en general se deduce de =
la mayor o menor tolerancia frente a cantidades variables de

carbohidratos.,

Para ello se averiguard si se logra suprimir la gluco-
suria del enfermo mediante un régimen alimenticio suave o se
vero, es decir, exento de carbohidratos lg., de albumina por
kilogramo de peso al dfa y adem&s grasa y legumbres, con un
total de 20-~-22 calorfas en reposo y 30 si se trabaja, por kg.
de peso en 24 hrs., luego se aumentan poco a poco los carbo-
hidratos de la alimentacifn, preferentemente agregando cada

vez 10 gm, de pan blanco, hasta que aparecen de nuevo indi

clos de azdcar en la orina.

Asf se puede averiguar, sin practicar glucemias, el 15
mite de tolerancia, para los carbohidratos. El nivel del =

azdcar en orina y la conducta de la eliminacién de los cuer-

pos ceténicos dan juntos, idea clara del grado de diabetes -

del caso.




X TRATAMIENTO

La finalidad del tratamiento del enfermo diabé&tico es
mejorar al paciente, obteniendo el control metab6dlico para
disminuir el sindrome hiperglucémico y restaurar el peso coX
poral, En nifios, ademids de restablecer el equilibrio metabd
lico, es importante atender el mantenimiento de un crecimien
to normal satisfactoriamente. Al mejorar al paciente y con-
trolarlo consecutivamente, se tratari de evitar o al menos

retrasar, la aparicién de complicaciones diabé&ticas, y la en

fermedad vascular,

El tratamiento depende de la fase en que se encuentre
y de los factores particulares de cada caso. Por lo tanto el
tratamiento es diferente dependiendo del tipo clinico de la
enfermedad, de la etapa en gue se instituya este tratamiento,
de que existan o no factores que modifiquen el curso del pade
cimiento, en especial obesidad y procesos infecciosos agrega-

dos a la coexistencia de complicaciones o padecimientos concg

mitantes,

Los medios terapéuticos para mantener la glucemia regu

lada son:

A Dieta




B Hipoglucemiantes Bucales

C Insulina

A Dieta. La dieta es un componente importante en el
tratamiento de la diabetes ya que solo con la dieta se puede
conseguir el control adecuado de algunos diabéticos de comien
zo tardfo. En los diabéticos de comienzo precoz gque reqguieren
insulina, el régimen alimenticio es de méximo interés, y no =-
debe recaer sobre la insulina todo el peso de tratamiento. De
bido a la utilidad gue tiene una alimentacién adecuada en el
paciente diabético se debe proporcionar una dieta con un apor
te calérico suficiente y constitufdo por una proporcién de nu

trientes en forma balanceada,

El cflculo del requerimiento calérico se verifica toman
do en consideracién la edad del paciente, el tipo de trabajo -
que desempefia y su situacién ponderal, asf como la talla y en
menor proporcién el sexo, Debe calcularse el peso ideal del -
paciente segfin su talla, edad y sexo, 1o que generalmente se
logra con tablas ya establecidas, realizado esto, y si el pa~-
ciente se encuentra en los limites del peso ideal, se calcula-

r& el requerimiento total considerando el tipo de labores que




desempefie,

La cantidad de calorfas por 24 hrs., varfa dependiendo
del peso del enfermo., En sujetos delgados con peso menor al
ideal, la dieta serd hipercaldérica y en los obesos hipocalé-
rica. Para los sujetos de peso normal con una actividad f£{-

sica moderada, las calorfas apropiadas serén:

Varén adulto 35-40 cal/Kg, de peso
Hembra adulta 30-35 " "o
Varén joven 50 " noow
Hembora joven 45 " w“oow
Entre 10-14 afios 70 " TR

En una distribucién adecuada de:

Carbohidratos 40-45 % de las Cal,
Grasas 15-30 " " n 1"
Proteinas 25-40 " " " "

Las calorfas totales de las 24 hrs., y también los caxr
bohidratos, deben distribuirse en tres comidas principales, -
m&s alguna toma a media mafiana y a la hora de la merienda., La

distvibucién en cinco tomas es especialmente importante en el




sujeto tratado con una insulina de accién lenta o intermedia.

Es necesario asegurar la ingestién de los requerimien-
tos mfnimos diarios de vitaminas y minerales. Si est&n pre-
sentee infecciones, complicaciones vasculares o sobre control
metabSlico debe darse un suplemento vitaminico unas tres ve -
ces mfnimo diario, ya que durante los episodios catab&licos -

gse interfiere con la utilizacién normal de riboflavina.

Tiene importancia recordar que la cantidad mfnima de -
carbohidratos por dfa, necesaria para evitar la cetosis es de
100 gm, y que la dosis habitual en los diabéticos debe oscilar
entre los 150 y 300 gm., al dfa, Siendo preferible el consumo
de polisacfridos de digestién y absorcién més lenta que al de
mono o disacfridos, gue provocan niveles de glucemia postpan-
drial mé&s elevados que potencian el desequilibrio secretor de
insulina, Lo ideal es conservar o aproximarse al peso teéri-
co, aumentando y disminuyendo las calorfas segdn la tendencia
del peso del paciente, Solo en caso de obesidad extrema seré&
aconsejable recurrir a dietas estrictamente hipocalédricas de
menos de 500 calorfas al dfa, En tales casos es conveniente

que se lleve a cabo con el en una institucién sanitaria,




B Hipoglucemiantes bucales. Los hipoglucemiantes bu-
cales tienen su principal indicacién en la diabetes estable
del adulto. Se admite que actdan estimulando la produccién
de insulina endSgena, por lo que no tienen induccién en la -
diabetes juvenil ni en la diabetes severa en que se conside-
ra que no existe reserva insulinica pancredtica; tampoco se

usan en los estados agudos de descompensacién del padecimien

to.

Hay dos grupos de sustancias farmacolégicas de hipoglu
cemiantes bucales utilizados en el tratamiento de la diabe -

tes,;las sulfonilureas y las biguanidas.

Sulfonilureas. La aplicacién de estos medicamentos se
llevé a cabo a partir de 1955 en Alemania ensayando una nue-
va sulfonamida, la carbutamida que ademds de su accién hipo-
glucemiante tiene accién antibacteriana, La sustitucién del
grupo NH2 del anillo por otros radicales permite obtener com
puestos hipoglucemiantes, sin efecto antibacteriano. El pri
mero de tales derivados es la tolbutamida (Rastindn), poste-
riormente la clorpropamida (Diabinese) acetoexamida, cicloexa

mida (Agliral), glicodiasina (Glycanol). Ultimamente se han




introducido las llamadas sulfonilureas de la segunda genera-
cifén entre los principales se encuentran: la glibenclamida

(Englucén) que se administra a dosis de 5 a 15 mg, (l-3-com-
primidos) repartidos en dos tomas, antes de la comida y an -
tes de la cena, glipizida (Glibenese), glibornurida y glico-
sida. Estas sulfonilureas son m&s potentes que las antiguas
por lo gque son dtiles en muchos diabé&ticos que antes solo -~
eran estables con insulina. Con todo, las sulfonilureas no

deben administrarse a los diabéticos susceptibles de ser con
trolados Gnicamente con la dieta, dado gque, aumentan el ries

go de las complicaciones vasculares,

El medicamento representativo de las sulfonilureas es
la tolbutamida que tiene efecto terapéutico con duracién apro
*ximada de 5 a 6 horas por lo que de administrarse en dosis -~

fraccionadas 3 veces al dfa en una dosis total de 1 a 3 gm.

Es el producto més frecuentemente usado de los medica -
mentos hipoglucemiantes bucales, ya gque tienen pocos efectos
secundarios, siendo los principales, el poder potenciar los -
efectos del alcohol y de los hipnéticos, Se puede contrarres

tar por el uso de diuréticos tiazfdicos, excepcionalmente du-




rante su empleo, pueden observarse erupciones cuténeas y -
transtornos gastrointestinales, que son de poca severidad. La
clorpropamida es otro medicamento muy usado en la préctica -
clinica con duracién efectiva mayor, habitualmente entre 30 y
46 hrs, por lo que se administra en una sola dosis diaria -
después del desayuno, la dosis habitual es de 250 mg. perxo al
gunos casog leves pueden requerir la mitad., Se han repoxrtado
algunos casos de colestasis intrahepftica consecutivas & su

uso.
Contraindicaciones. (Tolbutamida y diabetén, etc,)

Como dnico tratamiento en la diabetes tipo juvenil, ines
tables y en las complicaciones agudas (acidosis metabélica, co
ma, traumatismos, infecciones, stress en general, cirugfa, dia

rreas severas, nfuseas y vémitos severos).

Historia previa de alergia a los compuestos sulfamida -

dos,

Insuficiencia hepéitica, renal o disfuncién tiroidea,

Durante el embarazo el uso de la clorpropamida esta for

malmente contraindicado por sus efectos teratSgenos,
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No deben ser administradas simult&neamente con: anti -~
coagulantes cumarfinicos, sulfonamidas de larga accién, etio-

namida, fenilbutazona, salicilatos, inhibidores de la monoa

minoxidasa.

Deben usarse con grandes precauciones en la insuficien

cia adrenal y en los pacientes que ingieren barbitGricos o al

cohol,

Biguanidas., WNo tienen parentezco quimico con las sul-
fonilureas siendo su grupo quimico activo una biguanida con -
densada, que se puede combinar con diversos radicales para -~

formar diferentes compuestos. Las m&s conocidas son la fenil-

etilbiguanida (ferformin) y la l-butilbiguanida (buformina).

El mecanismo de accién de estas drogas no depende de la
estimulacién pancreédtica, sino de la estimulacién periférica,
tales compuestos favorecen la utilizacién de glucosa en los -
tejidos, aumentando su sensibilidad a la insulina endfgena y
exégena, al tiempo que reducen la neoglucogénesis y especial-
mente disminuyen la absorcién intestinal de glucosa, por lo
que en algunos casos de diffcil control suele asociarse con =~

la insulina, Su actividad hipoglucemiante es algo menor que
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la de las sulfonilureas,

Se utiliza en el tratamiento de diabéticos de comien =
zo en la edad adulta, especialmente si son obesos pues son -
moderadamente anorexiante y tienen una evidente accién lipo-
lftica. En los sujetos normales no producen ﬁipoglucemia.
Su principal interés es su utilidad en asociacién con las -
sulfonilureas cuando &stas no son suficientemente efectivas
por si mismas, o para disminuir la dosis necesaria de estos,
El inconveniente m&s importante de su empleo radica en la fre
cuencia de efectos secundarios, tales como: anorexia, sabor -
meté&lico en la boca, dispepsia, diarrea y malestar general, -
inhibicién en la absorcién de la vitamina B12 pero especial -
mente por la posibilidad de conducir a acidosis l&ctica (que
se atribuye sobre todo a la fenformina) en relacién con el -
aumento de la glucSlisis anaerobia. Ello ocurre m&s frecuen
temente con ancianos o bien en relacién con la ingesta de al
cohol, pero puede aparecer en cualguier enfermo diabético en

situacién de stress.

El preparado mds utilizado, (fenformina) existe en el

mercado en comprimidos de 25 mg. (Diabis) o en c&psulas de 50




mg, de liberacion retardada (Diabis-Retard), Los comprimi-

dos tienen una duracién de unas 4 hrs,, mientras que la for

ma retardada dura entre 8 y 12 hrs, En lugar de la fenfor-

mina por su peligro de acidosis l4ctica puede utilizarse, en

su lugar la buformina (Silubé&n-Retard) que tiene menos ries-

go de provocar acidosis l&ctica,

La dosis habitual es de 100 mg, al
za aisladamente, En combinacién con las
dtiles dosis inferiores (50 mg/dfa), Es
zar el tratamiento con dosis pequefias de

aumentando cada 2~4 dfas, hasta alcanzar

dfa cuando se utili
sulfonilureas son -
recomendable comen-
25-50 mg, para ir -

el efecto deseado,

No es aconsejable sobrepasar los 150 mg. al dfa.

En general las drogas hipoglucemiantes bucales, tienen

la ventaja sobre la insulina de su mds f&cil administracién y

de que promueven la liberacién y posiblemente la accién de -

la insulina endbgena, pero tiene sus indicaciones precisas ya

sefialadas y no carecen del riesgo de poder provocar estados -~

hipoglucémicos en ocasiones severas, tiene pocas diferencias

significativas entre si por lo que debe elegirse la droga

ideal tomando en cuenta su tiempo de accifh y lo familiariza-

-



do que se encuentre el médico con algunos de ellos y sus po-~

sibles efectos secundarios.
Con:raindicaciones, (fenetil-biguanida, diafebén)

No se dar&n como Gnico tratamiento en la diabetes juve

nil, inestable y en las complicaciones agudas,

Enfermedad hep&tica, renal con uremia, colapso cardio-

vascular.
Majeres embarazadas.

Su uso es potencialmente peligroso en pacientes con in
suficiencia renal y uremia, y en aquellos con hipotensién se
vera secundaria a infarto del miocardio o del intestino, u =~
otra lesién cardiovascular severa porque facilitan al parecer

la acidosis léactica.

Debe evitarse la asociacién con alcohol, pues aumenta

la tendencia a la hipoglucemia,

C Insulina
El empleo de insulina ha significado el més grande avan
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ce terapéutico en los pacientes diabéticos, su uso clfnico =~
en los Gltimos 40 afios ha modificado en forma radical el -

pronéstico de la enfermedad alargando sustancialmente la vida

de los pacientes,

En la practica clfnica actual se cuentan con tres ti =

pos de preparados insulfnicos.
1 Insulina de accién ré&pida
2 1Insulina de larga duracién
3 Insulina de accién intermedia
1 Insulina de accién répida

a Insulina regular o normal, también llamada insuli -
na ICZ ( Insulina Cristalina Zinc ) no tiene ningdn aditivo
ni modificador en su proporcién., Puede inyectarse por via -
subcuténea, intramuscular o intravenosa. Por via intrave -~
nosa alcanza répidamente su efecto antes de 15 minutos, pre-
senta su mé&ximo de accién entre los 30 y 60 minutos y desapa

rece su efecto de 60 a 90 minutos., Por via subcutdnea, la -

mds utillizada, su efecto comienza a los 30 minutos: el maxi-
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mo de accién se produce de 3 a 4 horas, aunque con dosis al
tas puede retrasarse hasta las 6 hrs., y su efecto desapare

ce en 8 horas o antes,

b Insulina semilenta o Insulina Zinc Amorfa., Es una
insulina que lleva un buffer de acetato, y una riqueza alta
en zinc, Su efecto comienza entre los 60 y 90 minutos de -
la inyeccién subcut&nea alcanzando su accién m&xima de 4 a

6 hrs,, durando aproximadamente 12 horas.

La insulina r&pida estf reservada practicamente para
emplearse en pacientes hospitalizados en quienes existe fran
co descontrol del padecimiento y pudiendo aplicarse con la -
frecuencia y el control peridédico que requiere. Est& indi -
cada preferentemente en pacientes con coma diabético, o bien
en aquellos en que no se conocen sus requerimientos de hipo-
glucemiantes; las dosis son muy variables seglin la severi -

dad de la descompensacién y algunas ocasiones puede asnciarse

a otro tipo de insulina,

2 Insulina de larga duracidn,

Son insulinas modificadas fundamentalmente por prota -




minas, en buffexr de aceiato.

a Insulina protaminpa zinc (IP2) . XLa adicién de pro =
tamina produce un precipitado que retrasa su absorcién una -
vez inyectada prolongando su efecto, Su accién se inicia a
las 2436 horas, No debe mezclarse con insulina regulaxr, -

pues por exceso de protamina la transforma en IPZ, desapare-

ciendo el efecto r&pido,

b 1Insulina ultralenta, Producida por adicién de zinc,
y sustitucién del buffer de fosfato por el de acetato, Su =
accién comienza a las 3-4 horas, el méximo se alcanza a las

16-18 horas y su duracién es de 30 a 36 horas por término me
dio.

3 Insulina de accién intermedia

a Insulina lenta, Es una de las m#s utilizadas, su =~
efecto comienza a las 3 horas, su méximo de accién tiene 1lu -
gar de B8 a 12 horas y su duracién es de 20 a 24 horas, En al
gunos individuos, el efecto m&ximo se retrasa, pudiendo ocu =

rrir a lis 18 horas de la inyeccién, dando asf{ lugar a hipo =~




glucemias nocturnas,

b Insulina NHP ( Neutral Protamin Hagedorm ), No =
tiene exceso de protamina. Su accién comienza a las 3 horas,
a veces antes, La accién m&xima suele ocurrir a las 8 horas
y su duracién es de 18 a 20 horas. Puede mezclarse con insu

lina regular.

C 1Insulina globina. Se sustituye la protamina por =~
globina, Su efecto es similar a la insulina NPH, Es menos
utilizada por el inconveniente de inyectar una protefna ex~

trafia,

La insulina es estrictamente hablando, la ﬁnica medi-
da terapfutica realmente eficaz para mejorar la alteracién
metabSlica de la diabetes y es absolutamente insustituible
en el tratamiento de la descompensacién cetoacidética ( con
o 8in coma ) y su utilizacién ha disminufdo 1la mortalidad

por tal complicacién.

Es Gtil especialmente en pacientes diabéticos de comien

ro infantil, juvenil, casi siempre con deficievcia grave de




secrecifn pancredtica de insulina. En el tratamiento de la

cetosis es necesario utilizar insulina regular o normal,

En los diab&ticos insulinodependientes es casi siem-
pre posible mantener la compensacién con insulinas lentas
0 mezclas de insulinas. Es impoxtante sefialar que los pa-
cientes con diabetes de comienzo en la edad adulta, contro-
lables solamente mediante el régimen dietético o con an~
tidiabéticos bucales, pueden requerir la administracién de
insulinas en situaciones de stress tales como infecciones

intercurrentes, intervenciohnes quirf@rgicas, traumatismos,-

atc,

La administracién de la insulina fuera de los perio -
dos de descompensacién aguda del padecimiento debe quedar
supeditada a aquellos paciegtes gue no son susceptibles de
control con el empleo de dieta adecuada y de hipoglucemian
tes bucales o bien, a los casos de diabetes juvenil en los
que es bien sabido que los hipoglucemiantes bucales no fun -

cionan, dado que no existen reservas pancredticas endége -

nas.,




Es necesario recordar que el empleo de cualquier ti--
po de insulina especialmente intexmedia y lenta, son resg
ponsables de la mayorfa de Los estados hipoglucémicos en -
el diabético ; desde las manifestaciones leves hasta el -
coma profundo; por ello es indispensable usaxla con un jui
cio clinico bien razonado y adem&s advertir al paciente de

que siempre debe ingerir el aporte caldrico apropiado.

Las vias de administracifn de insulina son intraveno
sa, subcutfnea e intramuscular ( con sus respectivas indi

caciones ).

Por vga intravenosa se reserva para el tratamiento =~
del coma diabético, el efecto es inmediato, con actividad
méxima entre 1/2 y 1 hora, Lk duracién del efecto es de 1

hora al 1/2 ,

La vfa subcutdnea, es la mé&s comdn, el efecto comien
za luego de 20 a 30 minutos después de aplicada, alcanzando
al m&ximo entre las 2 y las 4 horas y finalmente a las 6 u

8 horae; es decir que no cubre la comida siguiente,




La vfa intramuscular es muy poco empleada, su reab =~

sorcidn se realiza en forma intermedia. Esta via favore-
ce la crisis hipo e hiperglucémicos, sin presentar nin-

guna ventaja, por lo que carece de interés,

Las sulfonilureas hipoglucemiantes marcan una etapa
importante en la terapéutica de la diabetes, vy son fruto
de la investigacifén de la Escuela de Montpellier con Jan-
bon, Chaptal, Vedel y Schaap en 1942 , en el curso de =~
estudios clinicos sobre el tratamiento de la fiebre tifoi -

dea, descubrieron gque unha sul fonamida provocaba hipogluce~

mia,

Loubatieres en 1957, colaborador de Janbon, descu -
brié que ese compuesto no tenfa efecto hipoglucemiante en -
el animal completamente privado de p&ncreas para secretar =
insulina, Desafortunadamente, la aplicacién préctica de es-

tos importantes hallazgos no fué aprovechada,

$in embargo, en 1955, Franke y Fuchs supieron sacar
provecho del hallazgo de que el agente antibacteriano car -

buteamida, rebajaba el azfcar de la sangre en el paciente



tratado por enfermedad infecciosa y demostraron la uti-
lidad de la carbutamida en el tratamiento de la diabe ~

tes,

Después se obtuvo la tolbutamida, sustancia no an -
tibacteriana, menos téxica que la carbutamida, que se uti

1iz6 en el tratamiento de diabetes.

Las biguanidas, otro grupo de compuestos , se obtuvie
ron independientemente de las sulfonilureas., El anteceden
te de esta investigacién fué el descubrimiento en 1918 -
por Watanabe de que la guanidina es hipoglucemiantes en las
ratas., La guanidina y sus derivados por sustitucifén eran -

demasiado téxicos para el uso terapéutico.

Las diguanidas , dos moléculas de guanidina unidas por
una cadena de grupos metilenos , eran més eficaces y menos

t6xicas que las guanidinas sustitufdas,

Con el Sintalfn A, una potente diguanida, se hicieron

ensayos clfnicos en la diabetes , pero results demasiado =

téxica, La fenformina , Ungar y colaboradores, en 1957, un
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miembro de la serie de biguanidas ( dos moléculas de guani
dina con eliminacién de amoniaco ), tenfa una toxicidad to

lerable y ahora se acepta como compuesto terapéutico dtil.
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X MANEJO MEDICO QUIRURGICO DEL PACIENTE DIABETICO

A Generalmente. Antes de operar a un paciente diabé
tico se debe conocer con precisién del tipo de diabetes que

presenta para lo cual se lleva a cabo lo siguiente:
Estudio integral del paciente,
Control adecuado de los trastornos metabdlicos.
Conocimiento del estado vascular.
Tratamiento de las infecciones asociadas.
Mejorfa del estado nutricional.
Cooperacién entre Médico y Dentista,
Oportunidad en la indicacidn quirdrgica.

Ahora bien, conociendo ya los antecedentes alimenticios
y el estado nutricional se estudia la condicién de la diabetes,
Se valora la sintomatologfia y algunos paré&metros del metabolis
mo hidrocarbonado, entre los cuales est&n la glucemia y la -
presencia de glucosa y cetona en orina, con lo que se llega a

clasificar a la diabetes en compensada y descompensada,

Eu la diabetes compensada el metabolismo de la glucosa
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es normal, no hay sintomatologfa, la glucemia es normal y no
hay glucosuria ni cetonuria. En la segunda la descompensa =~
cién es una condicién anormal que debe valorarse con cuidado
y corregirse aplicando los procedimientos convenientes para

lo cual se divide en tres grupos,

a Descompensacién Mfnima. La primera descompensacién
es mfnima en la cual la alteracidén metabSlica de los carbohi
dratos es pequefia, hay hiperglucemia moderada no hay glucosa
en orina o puede haberla en cantidades menores de 20 gm.por

litro, los pacientes permanecen asintomfticos,

b Descompensacién Moderada., La hiperglucemia es m&s
elevada debido a que la utilizacién de glucosa es menor, la
glucosuria es de m&s de 20 gm por litro, lo que ocasiona la
aparicién de poliuria y los sintomas de descompensacién. No

hay acetona en orina,

¢ Descompensacién Severa. En ella se acentfa la defi
ciencia insulfinica, incrementando la insuficiente utilizacién
de los carbohidratos y disminuyendo en forma considerable la
accién antilipolftica de la insulina por carencia de ésta, se

facilita la utilizacién de los lfpidos como fuente de energis,
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Se aprecia somnolencia que progresa al estado de coma, La

elevacién de la glucosa sanguinea es mayor en las condicio-
nes anteriores llegando a cifras de 800 a 1000 mgs,, ademds
de glucosa en orina se encuentra acetona. En casos de mayor

gravedad, hay acetona en sangre y disminucién del poder de

combinacidén del biéxido de carbono.

Conocida y valorada la condicién de la diabetes es im
portante saber la severidad de la enfermedad, Por ello, 1la
dosis diaria de insulina requerida para su tratamiento nos
servird para poder precisar su severidad, Si un diabético
se mantiene compensado con dieta exclusivamente y no requie
re insulina, es un paciente con diabetes benigna, pero si ob
servando la dieta, debe tomar adem&s hipoglucemiantes orales
o inyectarse menos de 20 Us, de insulina tiene diabetes de -
mayor severidad, Por Ultimo si depende del uso de dosis ma-
yores de insulina para permanecer asintomético es portador -
de diabetes mds severa, La severidad de la enfermedad tam -
bién tiene que ser valorado en funcién del dafio vascular que

exista en &érxrganos como rifiones, cerebro, corazén, etc,

In el paciente diabético hospitalizado para cirugfa el
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medicamento de eleccién es la insulina por lo que aquellos

pacientes tratados con hipoglucemiantes, se les cambiar§ a
dosis pequefias de insulina de accién intermedia para permi-

tir mantener compensada su enfermedad.

Conociendo la dosis de insulina requerida para cada pa

ciente en especial se selecciona al programa de tratamiento

para cada uno.

1) Tratamiento previo sin insulina,

2) Tratamiento previo con menos de 20 Us, de insuli-

na intermedia.

3) Tratamiento previo con m&s de 20 Us, de insulina -~

intermedia.

La valoracién simulténea de la condicién de la diabe -
tes, la severidad de é&sta y del tipo de cirugfa requerida, =~
nos permiten decidir el momento conveniente de operar., Cuan
do se trata de diabetes compensada, cualquier tipo de cirugfa
ee practica sin riesgo, En caso de diabetes descompensada, -
el riesgo aumenta a medida gue el grado de descompensacidn es

mayor, por lo que en cirugfa de eleccién es aconsejable espe-
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rar a que la condicién del paciente lo permita, corrigiendo
antes la descompensacién y llevar a cabo la cirugfa en con-
diciones éptimas, En cirugfa de urgencias puede esperarse

con descompensacién mfnima y moderada, iniciandose el tra -
tamiento de la diabetes al mismo tiempo que esperar unas ho

ras, tratar la diabetes y al apreciarse mejorfa de la cetoa

cidosis, operar,

Es importante recordar gque el paciente diabético es -~
més viejo fisiol6gicamente, debido a que la edad real de un
paciente con ateroesclerosis generalizada es superioxr a su
edad cronolégica y la decisién para la cirugfa electiva de~
be tomarse sin olvidar este principio. Por tal motivo es ne
cesario realizar un ex&men clfnico cuidadoso de la funcién -
cardiovascular porque los padecimientos cardiovasculares son
causa de muchas complicaciones postoperatorias como: trastor
nos del ritmo, infartos, edema pulmonar agudo, accidentes -

vasculares cerebrales tromboflebitis e infartos pulmonares,

Frecuentemente nos encontramose con la existencia de in
fecciones asociadas, en el cual los procesos infecciosos ele

van los requerimientos de insuling y favorecen la aparicién
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de acidosis y por ello el tratamiento de las infecciones de

be ser muy estricto,

Todo paciente diabético o no presenta la "reaccién de
alarma", en lo que desempefian un papel muy importante las =~
gl&ndulas suprarrenales y la hipSfisis. En ésta reaccién -
hay alteraciones fisiolSgicas importantes, manifestadas por
cambios hematoldégicos y hemodin&micos, trastornos de las -
funciones especfficas de varios 8rganos y problemas de tipo
psicolégico, sin embargo el paciente diabético puede ser so
metido a todo tipo de operaciones incluyendo intervenciones
de urgencia y en caso necesario emplearse cualquier tipo de

anestesia, si no existe contraindicacién especifica,

Preoperatorio, Cuando el paciente no puede atenderse
en el consultorio dental, debido a su estado de diabetes o -
debido a los requerimientos de la intervencién; se debe con-
siderar que los periodos largos de diabetes no controlada no
solo prcducen pérdida de peso, deshidratacién y con frecuen -
cia acidosis metabblica, sino que durante estos periodos pue-
de haber ocurrido importante pérdida de protefnas y de bases,

as{ rnomo trastornos en el metabolismo de las vitaminas, que =~
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dando a menudo indicada la administracién de vitaminas duran

te algunos dfas antes de la operacién en los enfermos cuya -
diabetes haya permanecido largo tiempo sin control y revelan
emaciacién, anemia, piel seca y signos tan decisivos como =~

quilosis., Pero la m&s importante deficiencia dietética en

los enfermos quirdrgicos es la de protefnas, indispensable y

necesarios para reparar los tejidos daflados,

El equilibrio del agua para mantener el nivel normal

de lfquidos es otro factor importante porgue en el se pertur
ba facilmente, Si el paciente ha sufrido acidosis o coma,
existe la posibilidad de extrema deshidratacién, siendo de -
gran valor la administracién de solucién glucosada y salina
al 5 o al 10% por via intravenosa, especialmente en circuns-
tancias como: cuando la malnutricién ha sido de prolongada -
duracién; cuando hay leve acidosis, cuando hay deshidrata -
cidén; cuando estd en circulacién cierta cantidad de insulina
administrada, para asegurar la oxidacién de la glucosa, a su
paso a las reservas orgénicas como glucégeno o grasa, Ahora
bien, otro factor que favorece el é&xito de la cirugfa en el
diabético es el ajuste de la dieta por lo que constituye una

gran ventaja acumular carbohidratos en el organismo y en -
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particular saturar el hfgado de glucégeno antes de una ope-
racién. La reserva de glucSgeno en el higado bajo la in -
fluencia de la dieta y la insulina convierte a la diabetes

mﬁa grave en temporalmente benigna por lo tanto deberé ——
alimentarse al enfermo hasta 12 horas antes de la operacién,
nunca deber& someterse innecesariamente al enfermo al ayuno
antes de la intervencién quirdrgica, reanud&ndose la alimen

tacidén tan pronto como se pueda después de ésta,

Por lo antes sefialado es necesario tomar las siguien -

tes medidas preventivas,

a) Administracién de glucosa e insulina en cantidades

suficientes para evitar acidosis,

b) Administracién temprana de protefnas para obtener

un balance nitrogenado positivo,
¢) Administracién de vitaminas,

d) Mantenimiento del equilibrio hidroelectrolftico es

pecialmente de la reserva alcalina de sodio y pota

sio,
La medicacién preoperatoria debe ser minima, ya que con
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la ayuda de la insulina puede recurrirse a cualquier clase
de anestesia, En la prédctica no hay razén para la aplica-
cién preoperatoria de narcéticos salvo cuando la lesién que
va a tratarse quirdrgicamente sea muy dolorosa. En el dia-
bético de edad avanzada se usa atropina y en los mds j6venes

dosis cortas o moderadas de barbitGricos m&s atropina.

Manejo preoperatorio en el consultorio dental. Siem-
pre que se trate un paciente diabético adem&s es muy impoxr-
tante mantenexrlo en excelentes condiciones de higiene bucal
y practicar una manipulacién delicada de los tejidos buca -
les y observando antisepsia estricta. ELl diabético est§ ex
puesto a problemas médicos habituales del individuo no dia-
bético pero también a otros propios de su enfermedad, como
el ser 18bil a las infecciones por lo que frecuentemente pro
ducen complicaciones odontolégicas. Para su tratamiento se
requiere tener presente que no deberdn ser usadas sustancias
cqustices en la boca ni antisépticos potentes para tratar las
lesiones de la mucosa bucal, Se evitard la aplicacién local
de antisépticos que contengan yodo, fenol, El enfermo debe -
conocnr la técnica adecuada de cepillado para evitar irrita-

cién innecesaria a los tejidos blandos.
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La falta total de los dientes o de muchos de ellos o
la parodontitis marginal dolorosa, dificulta la ingestién y
estos enfermos suelen escoger un ré&gimen muy rico en alimen
tos blandos principalmente carbohidratos y pobres en protef
nas lo que tienden a empeorar el estado diabético, Estas =~
condiciones dificultan el control de la enfermedad sobrevi-

niendo hipoproteinemia o hipovitaminosis,

La historia clfnica habitual permitir& al cirujano den
tista reconocer el tipo en especial de diabetes o recoger -
sintomas compatibles con esta enfermedad, por lo que depen -
diendo de los datos obtenidos y del control de su enfermedad
podrén ser tratados en el consultorio dental, aquellos pacien
tes con diabetes estable y en condiciones favorables, Sin em
bargo si el paciente es diabético 148bil hipertenso o nefréti-
co deberf ser tratado en el hospital. Ocasionalmente algunos
de los diabéticos bien controlados y algunos tratados con hi=-
poglucemiantes orales se les deber& hacer un estudio completo
de su enfermedad, teniendo un record normal del control de sus
examenes de laboratorio de semanas previas a la operacién y =~

también se deberd tener un record de su presién sangufnea,
Transoperatorio. Durante la intervencién quirdrgica -~
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existe tendencia a la hiperglucemia debido a los mecanismos

endScrinos y metab8licos siguientes:

Accidén glucogenolftica de la adrenalina

Accién gluconeogénica de los corticosteroides y la

Administracién parental de soluciones glucosadas,

El aumento del catabolismo caracterfstico de los perio
dos transoperatorios y postoperatorios inmediato, se realiza
en gran parte a expensas de las protefnas y grasas, produ -
ciendo acumulacién de metabolitos 4cidos pudiendo conducir a

la acidosis metab&lica.

En otros casos, la anestesia y el ayuno favorecen la -
aparicién de hipoglucemia, por lo que es preferible realizar
la intervencidn en las primeras horas de la mafiana para evi-
tar hipoglucemias, Se administra dnicamente la mitad o 3/4
partes de la dogsis habitual de insulina, En los pacientes
que requieran dosis bajas se suspende la insulina el dfa de
la operacién también deberd reducirse al mfnimo la medica

cién preoperatoria para evitar depreéiones profundas,

La seleccidn de la anestesia deberd ser cuidadosa aun~-
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que pueda emplearse cualquier tipo cuando la intervencién lo
requiera, Se deberd evitar la administracién excesiva de -~
lfquidos parenterales, se hard hemostasia y una asepsia muy

cuidadosa durante la intervencién,

Durante la fase de descenso de la curva glucémica es -
cuando se prefiere proceder a las intervenciones odontolSgi-
cas, Este periodo varfa segin el tipo de insulina utilizada
y del momento de la inyeccién tomando en cuenta la relacién

temporal entre las comidas y la intervencién.

Es importante conocer el tiempo de trabajo, los proce-
dimientos quirdrgicos bajo anestesia local se realizar&n de
90 a 3 horas después del desayuno y de la administracién de -
insulina, No deberin extraerse muchas piezas en una misma sg

5i6n, el peligro de shock aumenta con el nimero de piezas ex-

traidas.

El anestésico usado generalmente, es la lidocaina al 2%
con el cual se logra una buena anestesia local, si se requie~
re un vasoconstrictor, se usard otro diferente a la adrenali-
na en la menor concentracién posible, la omisién de adrenali-

na puede reducir la actividad del bloqueo.
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Los anestésicos generales aumentan la glucemia y pue-
den producir acidosis metabélica, por lo que es preferible

hospitalizarlo si se emplea anestésico general.

Postoperatorio. Despué€s del postoperatorio se practi
can glucosurias y cetonurias cada cuatro horas y glucemias
siempre clue sea necesario controlar los datos generales co-
mo tensidn, pulso, respiracién, debe ser cuidadoso, asf co~-
mo la vigilancia de la hemorragia, En el postoperatorio ig
mediato solo debe utilizarse insulina simple para el control

de la glucemia, mientras que en la fase tardfa recurrir a -

los tipos lentos.

En los dfas siguientes a la operacién se proporcionan
150 gm. de glucosa. Se inyectan las 2/3 partes o la dosis =~
total previa de insulina de accién intermedia, se investiga
glucosa y acetona en orina cada cuatro horas al principio y
cada ocho horas los dfas siguientes, y se inyectan 4 o 5 uni

dades de insulina de accién rdpida por cruz de glucosuria,

Si durante el postoperatorio persiste o aumenta la glu
cosuria y aparece cetonuria, la inyeccién de insulina se gufa

por la cetonuria en la escala siguiente,
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10 unidades de insulina r&pida por cruz de acetonuria
cada 4 horas, Si persiste acetonuria y baja la glucosuria a
menos de +++, agregar solucién glucosada al 5% por via intra
venosa, Al desaparecer la acetonuria, se vuelve a lo ante -~

rior,

En los primeros dias del postoperatorio también es con
veniente realizar determinaciones de electrolitos (potasio,
sodio y cloro), hematécrito y reserva alcalina, también hay
que mantener un equilibrio hidroelectrolfitico adecuado y es
indispensable llevar un balance cuidadoso de liquidos. Des-
pués de intervenciones de cirugia mayor, se administran 11 -

quidos por via parenteral las primeras 48 a 72 horas,
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A INVESTIGACION

Lo antes mencionado fue obtenido después de hacer una
revisién de 1500 expedientes en el Centro Médico "La Raza"
del servicio de bucodentomaxilar, en el que se localizaron
22 expedientes de pacientes diabéticos; encontrando que se
pueden intervenir pacientes con un nivel glucémico hasta de
170 mgs., cuvando se trata de urgencia y obteniendo éxito en
las intervenciones no sin antes llevar a cabo los cuidados

necesarios para dicho tratamiento,

Todos los pacientes tratados se premedican con insuli-
na intermedia a dosis requeridas por el nivel y tipo de dia-
betes. Adem&s se usan tranguilizantes como el diazepan en
tabletas y/o diazepan con atropina I.M. esto en caso de que
la intervencién sea de urgencia o traum&tica y no exista ma-
nera alguna de programarla para otro dia en qQue el paciente

pueda encontrarse en mejores condiciones para ésta.

En caso contrario cuando existe la necesidad de inter-
venir, sin ser necesario el quirdfano, es decir que sea una
cirugfa electiva, se espera a que el paciente se encuentre -
en un nivel normal de glucosa; para no correr riesgos de des

compensacién, Este tipo de pacientes no necesariamente se -
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le aplicarf antibiltico en forma profilfctica, sino que de -
pendera del criterio del médico que sabe el tipo e inestabi-

lidad de la enfermedad del paciente por intervenir,

Es necesario en estos pacientes tomar siempre en con -
sideracién sus niveles de glucemia, glucosuria y acetonuria,
para tener una méxima vigilancia en el transcurso postopera-
torio y detectar en cualquier momento la aparicién de infec-
cién y por lo tanto el peligro de una descompensacién en su

enfermedad,
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XI CONCLUSIONES

A La etiologfa especifica es desconocida sin embargo
se acepta que existe una deficiencia insulinica absoluta o
relativa de la disminucién del aporte de insulina, no puede
relacionarse con cambios patolbgicos especfficos de los Is-
lotes de Langerhans, pero existen factores predisponentes -
en el desarrollo de la diabetes sacarina que pueden ser ge-
néticos, ambientales, infecciosos, dentro de estos se encuen
tran:

Herencia, dieta, obesidad, gestacién, infecciosos, me~

dio social y medicamentos ,

B Las alteraciones anatomopatolégicas del pfncreas no
se han podido precisar, pero existen cambios hidrépicos, de~
generacién vacuolar y hialina, as{ como diversos grados de =
f£ibrolilie e infiltracién leucocitaria que afecta las células

Beta,

La presencia de factores inmunolégicos y antagénicos

de la innulina son de gran importancia y se habrén de estu

diar detenidamente asf como las retinoplastias y glomerulo

¥

esclerosis nodular,

C La diabetes se desarrolla como congescuencia de un
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desequilibrio entre la produccién y liberacién de insulina

Por una parte y factores hormonales y tisulares que modifi-

can los requerimientos de insulina por la otra.

La diabetes de comienzo precoz se inicia cuando decli
na la produccién pancre&tica de insulina, esto no siempre ~
es irreversible, La diabetes tardia o en el adulto es de -
inicio incidioso y de curso oligosintom&tico, hay disminu -~

cién de la insulina pero rara vez se encuentra ausente,

D Las manifestaciones y las complicaciones dependen
del estado general del paciente y del estado en el que lo -

encontremos,

E Las manifestaciones orales dependen de la descom -

pensacién de la diabetes y de los h&bitos higiénico-dietétji

cos.,

Estos podran ir desde la reduccién de la secrecién sa-

lival hasta la pérdida del huesoc pasando por una amplia serie

de signos y sintomas,

F Con frecuencia el diagnéstico de diabetes mellitus

es sugerido por antecedentes de polidipsia, poliuria, polifa
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gia y p8rdida de peso, La sospecha clinica de diabetes se
confirma al encontrar glucosa en orina y descubrir un conte

nido muy elevado en sangre.

G El diagnéstico diferencial.- La presencia de gluco
82 en orina debe considerarse como sintoma de diabetes has-

ta que se pueda excluir como dicho diagnéstico.

Melituria: Aunque la melituria refleja hiperglucemia
en el 90% de los pacientes, pueden considerarse 2 clases ma

yores de melituria no diabética,

La glucosuria puede indicar un bajo umbral renal, como
el que existe en el embarazo, en pacientes con enfermedad re

nal ideopética.
H Las metas en el manejo de la diabetes son:

1 Contener la ateroesclerosis elevada inespecifica a

la cual el diabético es muy susceptible.

2 Prevencién o retardio de las complicaciones (Trans

tornos visuales, renales, nerviosos).
4 Correccién de las anormalidades metabélicas.
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5 El tratamiento depende de la fase en que se encueh

tre y de los factores particulares de cada caso,

I El manejo médico~quirirgico del paciente diabético
con infecciones orales deberf seguir el siguiente lineamien

to:

1 Estudio integral del paciente (historia clfnica com

pleta y minuciosa),

2 Control adecuado de los transtornos metabdélicos.

3 Conocimiento del Estado vascular,

4 Tratamiento de la infeccién.

5 Mejorar el estado nutricional,

6 Cooperacién entre médico y odontélogo.

7 Oportunidad en la indicacién quirdrgica.
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