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1. INTRODUCCION.

Le diabetes es una enfermedad que se da con gran frecuencia -
en nuestra poblacidn, sunado a esto su caracter crénico a que

da lugar y a une serie de incapacitacianes, ha influldo a gue

v le daglone

vigil

ia denlro- del marco sg
cial.

uizés anteriormente se le haoya prestado entre nosotros poca
atencién al pre-operatorlo y post-operatario de un diabética,
ain embargo en la actunlided se hacen los estudios necesarios

para as{ tener la seguridad de que na habr2 ningln problema -

al aterder a este tipo de

cientes.

A pesar de ser tan comin la diabetes, es increible la cantl--
dad de casags que permanacen lgnaraedes y gue muchos de ellos -
salen & la luz cuando se hacen encuestas 8 al hacer nosotros

ia historia clinica de rutina. Todo esto hace gue se descu---
bran una cantidad importante de casps ignorados, lo que supo-
ne un gran avance ©n la prevencidm de todo wn chOmulo de com--
plicaciones posibles; comp scn los problemas vasculsres, el -
infartc al miocardio, la trombasls cerebral o una muy frecuen

te que es la nefropatia diabltica.

Snn agravsciones de la diabetes gue pueden conducir muchas ve
ces o la muerte y otras a alguna incapacitacifn importasnte.
4 r ¢ mren e 58 dehe eneefar A un diahfticno es que sus ajos
-y -sus pies pueden ser dos Arganos gue le canduzcan a proble--
mas serios.
Por ser una enfermedad crfnica es légico que pensemps en mejo
rar la situacion de estos enfermos a la larga y durante todas
zu vida.
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Canforme se hy conocide mejor el tretemientc de la dlabetes
sabre todo o relz del desaubrimienio de la insuline, ldgica
mente wstos enfermos sg han tratads mugho mejor vy oen conge-
cuencia su vids e ha alargadc de forma conslderable, gero

egto no guicre oecir gque lus pruobleman se hayar resuplto to

das pargue al vivir duyrante mas Nt 3 2 T wyan a

plantear ahora durante tods su vide vy
res, claro mientras ng slgen las

les mande.

£l Onico remedin para combatir todas las complicaclienss es
luchar cantre la disbetes misma y no solo ya instaurada si-
no el descubrimiento de todas esas forman ignoradas y la dg
teccidn precoz de formas lotentes en las gue unos conse jos
una educacion sanitaria, pueden retrasar la aparicidn del -
trastorno, advirtiendole e llustréndolo sobre los fectares
desencadenantes y precipitantes de la enfermedad, diciendo-
le gque no habrd razones pars que na pueds hacer su vida nor

mal como cualguier otra persona.

£8 lmportonte y necesario gue nosotros como clrujanos den--
tistas sepamos tratar a un pesciente de este tipo para tomar
las dehidas precaucliones al atenderlo, y sobre todo gue po-
damns descubrir el padecimiento si es ignorado por el pa---
ciente, por medio de ciertos signos caracteristicos en boca
como son el aliento cetdnico, resercibn fAsea, sangrado gin-
gival etc.

Y si npsptros como cirujanos Jennistas tenemus los congoie-
mientos necesarios sobre este padecimiento podremos arien--.

tar y remitirle con su médico para controlarlo debidamente.



2, ANATOMIA, FISIOLUGTA { HISTOLOGIA DEL PANCREAS.

El péncreas es unn glandula mixta, que varia de dimensidn -
segun el sexo y cada sujeto; es més voluminoso en hombres -
gue en mujeres. Por la regular tienen 15 a 22.5 cm. de lon-
gitud, 2.5 & 3.75 cm. de ancho y 1.25 cm. de nruesc. Pean -
aproximadamente 90 gr. y posee una colorsclén blanco-rosada

en pstado fresco.

£5 una glindule mixta, de secrecidn interna y externa, por
la funcifin externa origina el jugo pancredtico que es verti
do en la segunda porcidn del duodeno por medie del conductio

de Wirsung.

Se halla situado por delante de los gruesas vases abdamina-
les y corresponde a la primeras y segunda vértebras lumbares
colocado transversalmente entre la segunds porcifin del duo-
derno y el bazo y se flja sdlidamente @l ducdeno par medio -
de tractos conjuntives, también contribuyen a su fijacidn -
los vasos y los canales excretores de la gléndula. Por me--
dio del peritanes se fija a la pared posterior del abdbmen,
saobire todo la cabeza y el cuerpo, pues la cola queda relatj
vamente mivil y unida al bazo por los vasos esplénicos y el
epiplén pancrehtico-esplénico.

Es alargado y mas volumingso en su extremidad derecha que -
en la izquierda su forma es parecida a la de un martillo.
Se distinguen en ésta glindula le extremidad derecha o cahg
za, la extremidad izquierda & cola y una porcidn intermedis
o cuerpo. La caheza, esta comprendida entre las cuatro por_
ciones del duodeno, e&s irregular cuadrangular, ésta glandu-

la posee una cara anterior una posterior y una cirfunferen-



ciA, por intermedic del peritonen la caobeze del pancreas se
pone en 1glaciin con la porciéin pllarice del estémago con -

el colon transverso y con las asas del intestine delgadao,

£l cuello del pancreas tambhién llamado istmo, &S wna por---
cibn mas saliente del pncreas, estd cublerta por el peritg
neo y se pone en relacidn con la porcidn pillérica el estd-

mago.

£1 cuerpo del pancreas es alargadn y estd cltuado a la alty

ra de la primera y segunda vértehras lumbares.

t.a cola del pancrezo es de forms variable, pues puede ser -

ancha b aguzade, larga 6 corts casi siempre delgada. R dife
rencia del cuerpo, estd cubierta en sus dos caras por el pg
ritgnep gue se adosa o Su extremidad y se dirige al bazo. -
Cuandou la cola es largs permite su relacifén con el bazo, --
cuando es corta, alcanza tan scolo a la cara anterlor del ri

fitn izguierda.

Constitucién Anatdmica.
Anatdmicamente el péncreas esta contltuido por la mezcla in
tima de ura gléndula de secrecidn externa y cotra de secre--

cign interna.

La gléndulas de secrecitn exterps es wune glandula en racimo
idéntica a lss gl’ndulas salivales y formeda por acinos. Es
tos se hallan integrados por una pared delgada cubierts por
un epitelio glandular de donde se desprenden conductes In--
_tralobulillares yue van @ formar por su convergencie condug
tos de mayor caslibre los cuales desembocan en los conductos

excretores del péncreas.



Y la glandula de secrecldn interns estd constituida por ma-
sas amarillentas llamadas islotes de Langerhans.disemlnaUDB
en‘los intersticios de los acinos.Praducen una hormons, la
insulina, gue desempefla un papel importante en el metabolig
mo de los azlcares. Los islotes de Langerhans, distribuldos
en los acinos pancredticos, se encuentren en nimero de 1 por
mm,  Son de un color claro y estan conatituldos por grupes -
celulares rodeados de wna rice red capilar gue los alsls del
resto de los elementas glandulares.

Conductos excretores del péncocreas,

Las viss excretoras del pancreas se hallan formadas por los
finos conductos intralobulares que se llaman conductos in~--
tercalares o canalles de Ooll, esios conductos convergen en
tre si para formar los conductos interlohbulares y desembo--

can en el coenducto de Wirsung y en ei: conducto accesorio.

Conducto de Wirsung.

Dcupa el eje langltudinel del pancress y se extiende de la
cola a la ctabeza de la gléndula, se adusn a la extremidad -
del colédoco, eon el cual atraviesa la pared del dundenag pa
desembocar en la ampolla de Vater, este comunica con la ca-
vidad intestinal par medio del orificio que existe en el --

vértice de la -arlnculs mayur de Santorini.

Conducte Accesnrio.

Nace del conducto principal al nivel del cuzllo de la glén-
dula atraviesa la cabeza del pancress y la pared del duode-
no para desembocar emn la cardnculs menor de Santorinit, gi--

tuada 2 2 6 3 cm. Pnr arriba de la ampolla de Vater.

£l galibre del conducts de Wirsung aumenta de voldmen a me-
dida nue se acerca a su desembocadura y es al caontrario con



el .conducto sccescric en gsa misms direccidn.

Ambos estan constituidos por uma caps externa de tejido con-
Juntivo y fibras eldsticas y una capa interna epiteliasl de -~
células cilindricas.

Vasos y fMervios del Pancreas.
Recibe el pAncreas sangre aterial de la pancreaticoduadenal
derecha superior » inferior, ramas deg la gastroduodenal.

£l cuerpo y la cols le teciben de la esplénica v de 13 pan--
credtica inferipr las cuales emiten miltiples ramas que peng
tran en la glédndula por sus dos caras y se anastomosan en el
interior unas con otras.

Irrigan los scinos y farman en la periferim de los islotes -
de Langerhans une red tupida de la cual perten caplleres gue
penetran a3l islote y terminan mediante ensanchamientos capl-

lares.

Las venas de la cabeza del pancreas forman las pancreatico-«
dundenales derecha supericr e inferior. Las venas del cuerpo
y de la cola desembocan en la vena esplé&nica.

Los linfAticos nacen de redes cerradas en el interior del te
Jido pancredtico, de estas redes perilobulillares parten can
ductos interlobulillares que siguen el trayecto de lps vasns

sanguineos.

Les nervios proceden del plexo solar y forman en el lnterior
de la glandula un plexa interleobulillar, provisto de mGlti--
ples ganglics y células ganglionares en el trayecto de las -

fibras nerviosas.

Funciones Exfcrinas.
Dado por el tipo de tejido formado por acinos gque secretan -
Jjunos digestivos hacia el intestino.



E1l péncreas vierte alrededor de 1200 ml. de secrecidn diarios
en la porcién superior del intestino delgado. £sta secreci@n

contiene en sbundancia amilase para digerir egarbohidratos, --
tripsina y quimotripsina para la digestidn de proteinas, lipa
sa pancreftica pora digerir grasas y otras enzimas wenos im--
portantes. Esta secreci6n pancredtlica es wmuy importante para

la digestidn de la comida como cualouier otra del aparato di-

Jgusiivo.

Ademds de las enzimas digestivas ls secrecién pancredtica cop
tiene abundante bicarhonsto sidica, que se combina con el écl
do clorhidrico del estdémags y formas cloruro zb6dico y &cido -

carbénico, ésta secrecidén pancredtica neutraliza la acidez --

del guimo pracedente del =st@mago, &sts 2s una de las funclo-

nes impartantes del phncreas.

tlecaniamo de la Secretina y Meutralizacifin del quima.

L.a mucosa intestinal libera un polipéptido cuando llega el --
quimg a la parte alta del intestino delgado y se llama secre-
tina, ésta 13 sbsorve la sangre y cuando llega al pancreas =~-
las célules glondulores emplezan a secretar bastante liquido

que contiene cantidades adicionales de blcarboneto sadico'y -
éste reacciona con el quime neutralizéndelo, cuando no hay --
neutralizacidn satisfactoria el guimo’ Acido tie.de s corroer

1a pared del duodenc y a provocar lgera.

Regulacidn vagal.

£1 estimulo del nervio neumoghstrico también origina gue las
ctlulas secretorias del pincreas produzean enzimas muy con--
centradas sin embargo el volomen de secrecifin suele ser tan
pequefioc gque las enzimas permanecen en o5 ronductos del péﬂ

creas y despuiés }legan al tubo intestinal con la secrecién -



liguide copiosn consecutiva 81 estimulo de la secretina. Es-
ta cerece de importancls comparada con la estimulacién hormg

nal por secretina y pancreamicina.

Funciones Endéorinas.

Cuanda menos cuntro péptidos con sctividad hormonal son se--
tades por los islotes de Langerhans en el péncreas. La insu-
lina y el glucagun tienen iwportante funcifn en la regula---
cifn del metabolisme intermediario de los carbehidratos, prg
teinas y grasas.

El tercer tipo de células tlene somatostatina, factor hipota
lamico que deseméfis el papel de regulador hurmonal gue iphi=-
be le secrecifn ¢ge !a hormona del crecimiento,

Y la funcidn de le cuarta hormona el palipéptido pancreatico

es desconocida.

ta insullna es snabfliga , asumenta el aimacenamiento de la -
glucosa, &cidus grasos y aminoadcidos, el exceso de ésta pro-
voca hipaglucemia gue conduce a convulsiones y coma. Y la dg
ficiencia de la insulina absoluta o reltiva provoca diabetes
mellitus.

El glucagon es catabflico movilizando las reservas del orga-
nismo, la glucosa, fcidos grasos y eminofcidos de la sangre.
Por lo tanto las dos hormonas 5on reciprocas en su acclion --

global y reciprocamente la mayor parte el tlempao.

La deficiencia del glucagon puede provocar hipoglucemia y el

exceso de Bste empeara lz diabetes.

Estructuras de las CAlulas de los Islotes.

E£n 1908 Lane descubrid que algunos fijadores alcoholicos di-
solvian los granulos de la mayor parte de las células de los
islotes pero lus conservaban en algunas, y a la inversa fija

dores prepsrados con agua en lugar de alcbhol conservaban los



grénulos en la mayar parte de las células y en un pequefio nd
mero los disolvian, Dif el nombre de células Beta & las abun
dantes con granules solubles en alcobol y llamd células alfa
a las gue tenfan grinulos resistentes al alcohol e hidrosaoly
bles.

Los islotes de Langerhans forman conjuntos celulares ovoides
diseminados por ol pancress son mas numernsos en la cola, y
constituyen del 1 al 2% del peso del pancreas., En el hombre
existen de 1 a 2 millones de islotes, Cada islote posee una

irrigacién copiosa gue se vierte en lw vena porte.

Dividen a lus células basindose en sus propledades de tin--
cion y en su morfologia.

Células Alfa.

Con=tituyen aproximadamente 20% de las célules granuloanas,
secretan glucagon y s2 tifien de rajo con la tincidn de ani-
lina azul. ’

Pueden diferenclarse de las Beta por varios métodos de colp
racign, las células Alfa estin esparcidas en las islotes pe’
muestran tendencis general a formar pequefias grupos hacls -
la mitad de los mismos.

Con excepcidn de slgunas especies las células Alfa y Beta -
no pueden diferenciarse entre si por ls morfologis de los -
niicleons.

Los grénulos de las células Alfa son semejantes en distin--
tas especies; son redondeados, densos y homegéneos y llenan

las vesciculas membrangsas gue las contienen.

Su funcién es productr glucagan, hormona polipéptida, se ha
comprobado gue el glucagon produce liberacidn de glucosa --

del higado a la sangre; su secrecifin estimulada por la glu-
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cosa sunguinea baja.

También afecta 21 meisbolismo de grasass vy proteinas,

fGelulas Beta.

Mas de ls mitad de las células granulases son células Beta -
que secretan insuiinag las cuales se tifien de color plrpura -
con la tincién Mallory.

tecs grénulos de las cblulas Beta son panuetes de insulina --
dentro del citoplasma celular. Cada paguete estd contenido -
en una vesclicula recubierts por una membrana. £n el homang -
la forma de los paguetes varfa, alqunros son redondos mien---
tras que otros son rectangulares.

Las mitocondrias de las células Alfa y Beta son delicadas y
si se comparan con las mas toscas de las células acingsas. -
Hay unz membrana basal alrededor de cada sapllar con un ming
mo de tejide comjuntivao, de modo yue no dificulte la secre--
zifn hacia los cepilarss.

t.os grénulos Beta tlenecn aspectn variable desde redondos has
ta cristaloides, sea cuazl sea la forme tienden a separarse -
de la@s vesciculas membranosas que las contienen.

¥a gque la insulina es una proteina se supone gue las cblulas
Beta la sintetizan y secretan, Poseen reticulo endoplésmico
rugoeso y Aparato D Golgi bien deserrollada, sin embargn el
reticulo endoplésmico rugeso no se ohserva adecuadamente en
las células Beta llena de granulos. Por otra parte hay cilu-
las en los islotes uvue tienen mayor contenido de reticulo en
daoplasmice y pocas gréanulos.

Se dice que las células Beta pueden pasar por dos etapas una
en la cual hay abundante retlculo endoplésmico rugoso, duran
te la que se estd sintetizando la insulina, y otra en.la que
la secreclén es vertida hacla la sangre.

La protelna sintetizads en el reticule endoplésmito rugoso -
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probablemente sea pro-insulina, gue actia mas lentamente gue
la insulina pera disminulr la glucemia. En estado naormal, ls
proinsulina estd slmacenada y modificada en el aparato de --
Golg! del cual se desprende por gemacign en forma de vescicy
las secretorias que en circunstanclas normales contienen in-
sulina.

fElulas Delta

L.e8s del tipo delta secretan somatostatine y constltuyen de 1
s 8%, durante algin tlempo se considerd que pudiera ser Alfe
o Beta en un estade funcional que no permitia ls identifica-
clén adecuada.

bespués con técnicas inmunoguimicas se demostrd gue las cély
las tieren somaztostatina, la hormona hipotalédmica gue inbibe
la liberacibén de hormona de crecimientao.

Uado gue la hormona del crecimiento tiene efectus nhaotables -
sobre las células BOets de los islotes se postula gue las cé-
las Delta pueden tener algdn fapel en relacidn con el efecto
pseudotréfico de la horwona del crecimiento sonre célulaes Hg
ta.

Estructura, Biosintegis y Secrecidn de la Insulina.
Estructura. £Es un polipéptido formadg por dos cadenas de ami
nodcidos enlazadas por puentes de disulfuro. Existen pegue--
fias diferencias de especie a especie en los aminpadcidos que
camponen la molécula.

Biosintesis y Secrecifn. La insulina es sintetizada en &l re
ticulo endoplésmico de la célula Beta cows ya se explich, -~
luego es transportada al complejo de Gelgl donde es almaceng
da en lps granulos envueltos en membrana, estos granulos se
mueven hacia la pared celular y sus membranas se fuslonan -~

con la membrana de la célula, expulsando la insulina por exp
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citosis. Cruza entonces las léaminas basales de las células -
Beta y la l&mina hasal del entodelio de un' capiler vecino -
para llegar a la carriente sangulinea.

Destino de la Insulina,

La insulins es fijada por muchos tejldos con excepcidn de --
los eritrocitos y la mayor parte de las cklulas del encéfalo.
Grandes cantidades son fijadas por =) higado y los rifones,
el receptor de insulina en la membrana celular es una gluco-
proteina, probablemente la lnsulina ejerce sus efectos sin -
penetrar a las célula sobre las cuasles actla. E1 nimero de -~
receptores de insulina varia en las células.

Los individuos obesos tienen relativamente pocos receptares
y esto explica su resistencia a los efectos de la insullna,
la unidén de la insulinma al receptor estd también reducida en

la dishetes gue aparece en la edad madura.

Metabolismo.

Casi todos los tejidos tienen la capacidad de metabolizar la
insulina, pero mas de 80% de la insuline secretada es normal
mente degradada en al higado y los rificnes.

Tejidos en los gue la insulina fecilits la captacién de glu-

cosa.
Misculo esquelético Leucocitos
Misculo cardiaco Cristalino
Misculo liso Fibroblastes
Hipofisis Aorta
Glandula mamaris Células Alfa de los

Tejido adiposo lslotes pancreéticos
Tejidos en los gue la insuline no facilita captacion de glu-
cosa.

Encéfalo (excepto arobablemente parte del hipatélamo)
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Tabulos renales
Mucosa intestinal
Eritrocitos

Mecanismos de Accion de la Insulina.

Se dice gue el mecanismp béAsico de la accidn insulinica con-
slste en aumentar el transporte de la glucesa por la membra-
na cesular.

El carbohidrato debe ser transportado s través de la membra-
na por un fendmeno de transporte activa.

Cuando falta la insulios solo puede llegar al interior de --
las células una pegueiia cantidad de glucosa; cuando la con--
centracifén de la hormona es normal el transporte se triplica
g quintuplica si hay una granm cantidad de insulina el trans-
porte de glucass gumenta inclusc en 15 o 25 veces. En conse-
cuencia le insulina rige ol metabolismo de la glucosa en el

grganismo, al regular su entrada en las células.

Efecto de la Insulina en la Glucemia.

La insulina estimula el transporte de la glucosa del liguido
extracelular hacia el interior de las células y en consecuen
cia disminuye la concentracién de glucosa en sangre y ligui-
do extracelular. A la inversa, al faltar la insulina, se acy
mula gluconsa en sangre en lugar de entrar en las chlules.
Por otra parte un gran excesa de insulina puede disminulr la

glucemia.

Efecto y Falta de Insulina sobre el metabolismo tipido.
Tamhién tiene efectos cesi  {gualmente intensos sobre el me-
tabolismo de las grasas gue sobre el de la glucasa. Sin em--
bargo estos efectos se producen secundariamente a los efectos
sohre los carbohidratos, siempre que hay grandes cantidades
la insulina hace gue parte de esta glucosa sea transportada
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gl interior de las célulms adiposes.

ARlgunos productos del metobolismo de la glucoss, en especial
dcido acético y glicerufnsfaku facilitan el almacenamienta =~
de grasa. Inversemente, la ausencla de la insulina hace gue
la glucosa no penetre en 13s células lo cuel significa gue -
no se dispenga de los productos sproplados psra provocar al-
macenamients de grasa. I[nversamente, la ausencie de insulina
hace gue la glucusa no penetre en las células, lo cual signi
fica que np se disponga de los productos apropiedos para prg
vocar almacenamiento de grasa.

Lo gue ocurre es cxactamente lo contrario, o sea la libers--
cién de Acides grasos hasia la sangre.

Por lo tanto le insulina posee una accibn escencialmente o--
fuesta sobre el metaholismo de las grases gue la que ejerce
gpbire el metaboliusmo de los carbobidrutos. 0 sea gque en pre-
sencia de insulina los carbohidratos son utilizados de mane-
ra preferente mientras gue en ausencia de insullna se movili
zan los Acidos grasos y se utilizan en lugar de los hidrataos
de carbono.

Efecto de ls Insulina en el metabolismo Froteinico.

£s probable gque tampoceo asa modificado de manera directa por
la insulina pero le hormona puede tener accién indirecta im-
portante.

Cuando no puede utilizarse glucosa para obtemer energia desa
parece su efecto de conservar protelnas y, psra substitulr a
los carbohidratos suelen utilizarse grandes cantidades de --
proteinas y de grasas. En consecuencia disminuyen los aminod
cidos disponibles para sintesis de estructuras celuleres e -
intercelulares.

Par esto la fazlta de insulina reiarda el crecimiento y la re
paracién de tejidops lesionados. En realidad, una de las con-
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secuEnclas grasves de la Falta de insulina es la disminucidn
de la reslstencia a infecciones, traumatismos y otros tipos
de stress fisica.

Regulacifdn de la Secrecidn Insullnica.

Al elevarse la glucemia el pancreas comienza a secretar ine
gulina en cosa de minutos, orobablementie esto dependa del g
fecto directo de la glucose sobre las células insulares del
péncreas, es decir la concentracifn elevada de glucose estl
mula automAticamente las células Beta, gue secretan mas in-
sulina.

For accion de la hormaona, la glucosa en excepso so transpar-
ta hacie el interior de las células donde puede ser utiliza
ga para obtener energia, slmacenada como glucdgenn o conver

tida en grasa.

Glucagon.

Accidn. Eleva el azdcar sang(neo porgue estimula la adenila
tociclasa en las células hepéticas. €stn conduce a la acti-
vacidin de la fosforilass y por lo tanto al incremento en la

: acifn del glucdgeno.

Aumenta la gluconeogénesis a partir de los aminodclidos dis-
ponibles en el higade y eleva la tasa metabdlics,

Grandes dosis de glucagon exdgeno ejercen efeclo inotrdpicao
positivo en el corazén sin producir asuments de la excltabi-
lidad del mipocardio. £l uso de ls hormona ha sido propuesto
pero nme hay evidencia de un papel fisinlégicn del glucagon
en la regulacifn del funcionamiento cardiaca.

£l glucagon también estimula la secrecidn de la hormona del
crecimiento de la insulins y de la somatostatina.

Los recgptores de glucagon han sido identificadaos en toda -
una gama de fejidos .



Metabolismp del Glucagon,

. Es ‘degradado por muchos tejides pero particularmente por el -
h{gado, lés concentraciones en sangre periférica son relativa
mente bajas ya gue el glucagon es secretado hacla la vena por
ta y alcanza el higedo antes de llegar a la circulacién peri-
férica.

Regulacitn de la Secrecidn.

Los principales factores conscidos que afectan la seerecidn -

del glucasgon,

Estimulantes.

Aminchcidos (Particularmente los glucogénices; alanina, seri-
na, glicina, sisteina y treonina)

Estimulantes B adrenérgicoes

Ejercicio

Infeccliones Probablemente mediados por lo menos en par

Stress te 2 través del Sistema Nervioso Simpatico

Inhibltorioa.

Glucosa Fenitolins

Secretina Estimulantes n_adrenérgicns
Cetanas Somatostatina

Ingulina

El incrementoc en la secrecién de glucegaon después de una comi
da protéica también es vallosa porque los aminohdcidos estimu-
lan la secrecidn de la insulina y el glucagen secretado impide
la aparicidn de hipoglucemia, en tanto qgue la insulins favare
el depdsito de las cerbohidratos , grasas vy lipidos absorui--
dos. La segrecifin del glucagon sumenta durante el ayuno. Al~-
canza un maéximo al tercer dia del mismo, en el momente de la
maxima gluconeogénesis.

De ah{ en adelante la concentracidn plasmética de glucagon de

clina cuande lus dcldus grasos y las cetonas se convierten en



lds principales fuentes de energia.

Moviliza las reservas de enrergls “"hormona de liperacion de -
energia®. A causa de su efecto opuesto con relacidn a la in-
sulina, las concentraciones sangulneas de embas hormonas se
deben terer en cuenta en cuelquier situacién deda.

En estudios que sg ban hecho parece gue el glucagon es. secrg
tado no soln por las células de los islotes pancreaticos, si
ne tamhiAn por células semeiantes en la pared del estémago -
y del duodenn. En consecuencia, la concentracian plasmética
de glucagon no €8¢ a GEro despubs de pancreatectamla; hasta

puede estar elevada,

Somatostatina.

Fue asislado por V€Z primera del hipotalamp donde funclana -
como- la hormona hipofisiotrépica inhipbitoria de la hormona -
del crecimiento. b

Inhibe también la secrecion de insulina, glucagon y polipép-
tido pancredtico.

Su secrecidn estd aumentada por varios de los mismos estimu-
los que aumentan la secreciGn de insuline; es decir glucasa
y aminofcidos en particular la arginina y la leucina.

No ha sido posible obtener mediciones canfiahles de ésta hor

mona en la sangre perifétrica .

Polipéptido Pancredtico.

Puede afectar la secrrcidn gastrointestinal en los mamiferos
pero ng se le ha establecido una funcidn definida.

S5u secrecifn aumenta mediants la ingestién de proteinas, ayy
no, ejercicio y la hipoglucemia aguda, su secreclén disminu-

ye mepdiante la somatostatina y la adminlstracitn intravenosa

de glucosa.



3. HISTOURIA DE LA ENFERMEDAD,

Se nicieror descripciones de la enfermedad desde hace 3000 -~
afios en Eglipto cerca del pripcipioc de la era cristiana, los -
romanos Areteo y Celso descubrieron la enfermedad y le dieron
el nombre de dishetes mellitus (melli-miel 6 azlicar). La dul-
zura de la orine fue descrita por Thomas Willis en 1675. Dod-
son, 100 afos despufs, demostrd gue se debla @ azucar y sugl-
rid que no era formada gpr el ridon pero gue éste era el que
extrala el azlcar del cuerpno un hecho cientificamente compro-
vado por el fisiolégn francés Claude Berrard amediados del si
gln XIX.

En 1885 Vop Mering y Minkowskl produjeron por primera vez dia
betes experimental al extirpar el phncreas a un perro. Des---
pués Opie noto las alteraciones en las cé&lules de las islotes
del péncreas (descritos por Langerhans en 1869) en humanos --
que mgrian con la enfermedad.

#as adelante Vanting y Hest tuvieran &xito y el descrubrimien
to fue répidamente aplicedo en la terapéotica clinics en laos
siguientes 6 mecses 2 ou primer informe. Hastas entonce, solo -
una dieta culdadoss podis eliminar el exceso de hidratos de -
carbone y solo resultaba parcialmente eficaz para prolongar -
la vida en las formas juveniles dependientes de insulina mas
graves de la enfermedad, o para disminuir los sintomas de mu-
chos pacientes con las variedades menpos graves gue se iniclan
en la maduraer.

En 1936 fue introducldo el uso de la insulina de larga durs--

©ién simplificanda =l tratamiento del diabético. Sin embargo
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desde  ese tiempc se supo que aunque la terapéutica con insu-
lina preveria muchos de los problemass metabllicos agudos ta--~
les como cetoacidosis o sintomes relacionades muy de cerca -~
con la hiperglucemia, como la retinitis, la neurvpatia diabé-
tica o la glomeruvlosclerosis renal. 5e presentaban en la ma--
yaoria de los pacientes con formas insulino dependientes des--
pués de dos 0 mhs decenios con la enfermedad & pesar de la tg

repéutica can insulina.

Por tanto aunque la insulinm Bs un avance muy importante pasrs
conseguir el éxito, no preporciond la solucién complets del -
dianético y su problema.



Mistaria Natural de la Enferwmedad.

pesde-uyn punto de viste pragtico es muy {til clasificer la -
diabetes pur su diagndsiice, ya gue se nos puade prasentar -
en diferentes estadlos evolutivos y su descubrimiento en ca-
da uno de ello hace necesarla la splicacidn de uns serle de
métodos olagndsticas.

£n la historie natural de la diabeles se sdmiten cuatro esta
dios:

Prediabetes

Diahetes latente

Diabetes Quimica & subrlinica
Dlambetes florida o clinica.

Prediabetes.

£l térming predisbetes ae usa de muy distinte maners por los
distintos autores y la meyoria de las veces cusndo se hable
de estado es sindnimp de dispcsicion genéficae por lo tanto -
BB UN CONCERto mas hien pars usarse en términos de investiga
cidn que de eplicacidn a la clinica, puesto que #n este sen-
tido seria mas bien un término de diagnAstico retrospectivo-
g para hablar en un momento dade de una asituacion anterlor -
de cuando se presentd la diasbetes mellitus.

fo se puede hablar de auténtica prediabetes maa que en el cB
spo de aguel sujeto que fuera hijo de padre y madre diabéti--
cos o del gemelo univitelino de otro diahético, o de la ma--
dre del feto en cuys necropsia se encontrd hiperplasis de -~
los islates pancreaticos. Se insiste por lo tanto que predig
betes no.es un diagndstico, es un término estadistico, es un
térming probabilidad que por 1o tanto no se emples en la €li

nica, comprende ese periodo de la vide entre el nacimiento y



el momento en gue el sujete llega a hacerse dlabético.

En este estadio no hay ningdn sintoms de diabetes, por otra -
parte todos lus test exploratorios del metabollsmo de los hi-
dratas de carbono soch absolutamente normales, pueste de no -

ser asl no podemas hablar de ninguna manera de prediabetes.

Hay muchos autores gue no emplean el térming prediabetes y sin
embargs usan el término “diabetes potencial', gue no seria --
mas que la de sguellas personas gue tieren también todos los
tont evwploratorios del matabelismo do los hidratos de carbono
normales pero en 1#s gue el riesgo de padecer diabetes es mas
o menos prandes, dependiendo de la existencia de una carga hg
reditaria mayor o menor.

De esta forma serifa un diabético potencial el que tuviera su
padre o su madre dlsbéticos, o antecedentes familiares mas lg
janous, tios, abuelos, primas etc., o la mujer que tuviera fe-
tos supertor a los 4 kg.

En resdmern en cualguier caso debemos usar con presiclén estos
términos y no olvidar que en la clinica no tienen una signifi
cacidén puesto que no se puede declr de un sujeto que padece -
una prediabetes.

Diabetes Latente.

Las histarias clinicas de tolerancia a la glucasa son norma--
les y el individuo no tiene ningin sintoma clinico de diabe--
tes sin embargo lo caracteristico de este estado es gue cler-
tas situaciones de stress, una infeccién, el embarazo, el au-
mento de peso, pueden hacer gue la curva de glucemia se haga
anaormal,

También se puede hablar de diabetes latente en aguellas persg
fas que tenlendo una curva de glucemia normal esta se hace pa
tolégica con la sobrecarga de esteroitdes o demuestran una res
puesta hipoglucémica muy pobre a la inyeccién intraveposa de
la telbutamida.



Diabetes guimica o subslinica.

£8 la de las personas que ilonen un test de tolerancia g ig =~
glucosa anormal .o tambi&n ls de los sujetos en los que en una
exploracifin casual se les descubre ligeras glucosuriss g hi--
perglucemias sln tener absclutamente ningdn sintoma clinico -
de diabetes.

Diabetes Clinica.

Se.presenta anie nosotros con la serie de sintomas tipicos de
esta enfermedad demostrando !a exploracidn analitica la exis-
tencia de hiperglucemia y glucosurias.

Ciertamente existen dos tipes de diabéticos unao de comienzo -
frecoz que encuadra la diabetes infantil y juvenil y por otrs
parte la diohetes de comienzo més tardio, diabetes de la mady
rez.

£n escencia entre estos dos tipos de disbéticos, existen algy
nas series de heches distintivos nue se padrian considerar cg
mo tipicos aungue de ninguna manera especificos, as! por e--
jemplo en la diabetes infanto-juvenil la clinice suele ser --
muyy florida, con importante pérdida de peso, frecuentes episg
dios de cetosis ¢ lncluso de coma, son censibles al trat=---
mients insulinico, su reserva insulinica es nuls o muy escasa
y en general no responden o la terapéutica con los agentes o-

rales.

Par el contrario oo dice gue 13 diabetes del adulto tiene un

comienzo mas graduzl e incluso muchas veces no hay sintomas -
muchos de ellos son uhesos, los episodios de cetosis y coma =
diabféticn sen muy rargs, existe resistencia a 1s insulina y -
el nivel de ls insulina plasmitica es normal o inclusa a ve--
ces estd aumentada, en oposicifn al grupo anterior este tipo

de diabetes responde B8 la teratéutice con los hipoglucemian--
tes orales.



4. TIPOS DE DIADETES. €£TIOPATUGENIA.

La disbetes se caracteriza por la existenciao de un componen
te metzbAlico y por alteracliones vasculares gue muy proba--
blemente estan relacionades entre si .

€1 sindrome metabdlice na se limita o 1o hiperglucewia sing
que afecta también s lipidos v proteines. Por otra parte -—-
las alteracianes vasculares pueden darse en grandes vasgs o
afectar & los peguefios vasos canstituyendo la microangiopa-
tia diabétlica, gue se ha creido especifica de la enfermedad
y gue afecta sobre todo a retina y rifgdn.

El sistema nervioso puede verse también afectado en un nime
ro de diasbéticos y ha sido objeto de discusifn si este trag
torno se produce sobre una base metabOdilca o vascular o in-
cluso si ambas juegan wn papel.

Diversaos mecsnismas pueden conducir a esa secrecion insull-
ca gue puede ser escasa o inefectiva , de los cuales los si
gulientes son los mAs comines.

1. Sintesis de una Insulina anormal

Se ha hecho diversas referencias a esta posibilidad pensan-
dose gue el pancreas podia sintetizar una insulina anormal,
biaolégicamente inlitil y gue podia responsablilizarse de la ~
diabetes en ciertos casoa.

Se di

gue la proiosuiice no es una forma de depGsito de -
Ia harmona sinp mas bien un intermediario en su sintesis, -
Un defecto de la conversifn de la proinsulina en insulina -

en las células insulares pancrefiticas puede motivar una 1li-



racidn consideraule de pruinsulinag bloldgicemente inactiva y
medida pomo insolina pluswhbica por clsrtos métodes.

“¥a 'se ha descrito uno situacidn-de hiperproinsulinemia fami-
ligr transmitide de forma sutbsbmlica dominante y en la gue 2
1a proinsuline no sufriaz su conversi@n adecuada en insulina,
no parecis wsociarse a diabetes pero dejaha la puerta abier-
ta a la posibilidad de que puedan producirse defectos en la
biosintesis de la Insulina.

2. Falta de respuesta poncreatica a los estimulos secreto--
rios anormales.
Consiste en lo dificulter de la secrecidn insulinica, sien-
do su sintesis anormal, por falta de respuesta pancreatice
a los estimulos habitusles. En este sentido la cantidad de
insulina prodocida seris deficitaria y al persistir estos -
estimulos mis y més el déficit de llberacién de insulina se
hace mayor. s posible gue rpxists elpln tipp de slteracifn

a nivel de 1a ciélula Heta gue justifigue la anomallas.

3. Catabolismo Insulinico excesivo.

La insulina sintetizoda y segregads con naormalidad puede sy
gerir un cetabolismo excesivo, siendoe degredada por enzimas
protenldtices gue reducirfan la centided de hormona gue llg
ga a la periferis.

4. Inactivacion de la Insulina.

Tedricamente se tice gque podrie ser una posibilidad, gue la
insulina en su transporte por la sangre se ligara a clertas
proteinas y al no liberarse existiria una reduccidn de insy
lina Gtil. ésta teorfa original de Antonlades fue mas bien
consecuencia de técnicns empleadss.

Otra teariam es gue la inactivacidn de la insullna puede pro
ducirse también porgue existen amticuerpos especificos con
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eato se especulabs, se decia que esto no era posible como cay
sa primaria de la disbetes mellitus, ya que la presencie de -
anticuerpos contra la hormana insular habla de porerse siem--
pre en relacidén con la administracién previa de dicha hormana

5. Resistencla primaria de los Tejidos.

Una resistencie primearia de loa telidos s ls acclén de la in
sulina pyede conducir a un hipaninsulinismo relativo bier paor
un trastorno a nivel de la membrana celular o por slguna altg

racién metapdlica intracslular.

£l papel de 1la insulina comienza a ser impartante ya en el mg
tabolismo y creciriento del feto, diversos estudios han demseg
trado gue las monocitos ce nifc recién nacidos normales tie--
nen un marcado aumento de la capacidoid para ligar la insullna
si se compara con los adolios normales y que este aumento es
debido a gue exlste un nimera eleveade de receptores para la
insuline y ademfs un incremento de l& afinidad de estos recep
tores lo gue viene a avalar la importancia de la insulina en
el crecimiento y oesarrollo intrauterino.

Estudios posteriorves han podide demastrar que ademds de los -
receptores de la membrana celular la insulina puede entrar ipn
tacta en la célula donde otras organelos como por ejemplo el
nGclea, el reticulo endoplésmico y el Aparato de Golot tam---
bién tiene receptores para ella.

En resumen la insulinae se liga a sus receptores en la membra-
na lo gue conduce & sus efectos sobre 2] transporte de membrg
na y por otra parte penetra a la célula ligandose a sus receg
tores intracelulares y modulando sus funciones a este nivel,
caomo son la sintesis de DNA, RMA y de las proteinas.

Algunos estudios sabre receptores deben interpretarse con pre
caucidn, asi per ejemplo a los estados de obesidad,hiperglucg
mia se ha demostrado una disminucidn de las receptores 1nsuli
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nicos en ia membirana celular y gue purden deberse Simplemente
a lp hiperinsulinemia endbgena.

Indudablerente 1z afectacién del péancreas por diversos tras--
tornoc puede conducirT @ diabetes y temhién se conoce que di--
vesns desordenes endbcrings que se acompaflan de hiperglucemia
Formaban todo ese gran grupo de diabetes que tarbién se la --

llama secundarias.

Por diversas factores podemas encontrar disbetes y aungue es-
te problema es muy complejo @ continuacibn se exponen breve--
mente factores e€tionldgicos secundarios de este sindrome.

1. Fallo de le célula Beta.

Parsce un hecho fundamental el fallo primario de la célula Be
ta en la dlabeles =ellitus. Los estudics de dindmica de secrg
cién de insullna han sido Gtiles para corroborar la alteracién
funcional de la célula heta e incluso alguno de escs estudlos
muy blen dirigldos han lacalizade fases precoces “del trastor
torno secretariao insular que hicieran posible un diangbstico-
muy temprano de la enfermedad cuando sin no estd presente hi-

perglucemia y glucasuria.

2. Glucacon.

En los Gltimos afias ha vuelto a ser discutido el papel de la
célula Alfe pancredtica en la diabetes y por caonsiguiente el
glucacon gue un potente factor hiperglucemiante.

S5e nhan encontrado en los diabfticos niveles aumentados de giu
cagon y dado que ésta hormona tiene una fuerte accién glucoge
nolitica y gluconeogénica, en principio podia contribulr a la
hiperglucemia diabétics. S5e estima como posible un defecto --
primario también de la céluls Alfa en la dlahetes y en este -
sentido se podria concebir el sindrome camo un desorden bihor
manal con disfuncidn Alfa gue condicione el aumento del gluca
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gan y slteracifn Beta con déficit insullnico.

Mg se ssbe si la excesiva secrecidn del glucagon en la diabe-
tes resultsria de la falta de insulino y aungue hay investiga
dufes gque -asi plensan saegln otros la hiperglucagonemia de los
diabéticos no se reducen paor la administracidn de grandes cap
tidades de insulina expfgena.

Parece gue el déficit insulinico podria activar la secrecién

de plucagon de otras fuentes extrapancrebdticas por ejemplo --

sztbmago lo gque pacdiis ex<plicar su hallaszgo en aituaclie--
nes en gue se hs realizade pancreatectomia total.

En estudios gue se hon realizodo Sherwin demostrd gue la infy
sidn de glucagon gurante unoe Zlas para mantener niveles de -
importante hiperglucagonemia no producia intolerancia a la --
glucosa en sujetas rormales ni alteraba el control del diabé-
tico juvenil que estaban recibiendo sus dosis de insulina, pg
ro que sin embargo empeoraba de forma llamativa a estos cuan-
de ce les suprimia 1w insulina, es decir que parece probatle
gue el glucaegon tiene una influspcla diabetogénica cuando e--
xiste déficit de insulina salamente.

No ocbstante, las investigaciones en este terrenc han sido caon

fusas por los resultados oblenidos par diverspns autores.

3. Hormona del Crecimiento (GH)

Los niveles de hormona del crecimiento en los diabéticos tras
tiversos estimulos han sido estudiadas por diferentes autores
y los resultados obtemidos no socn uniformes ni defiritivos pa
ra apayar su influencia en lg etiopatogenia de la diabetes mg
llitus, por otra parte parece evidente gue un buen control de
lz situacifin metabdlica hace descender los niveles de GH plas
matica, lo gue parece indicar gue éstas alteraciones son mas

bisn consecuencla gue causs del trastoran metabdlico,

4. Somatostatine.

Tiene una vida media en sangre menor de 4 minutes siendo sor-
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prandgente cue proe ihn na sole de GH slno también -

de glucagen e insulina vy son parelelos los camblos yue prove-
ca en glucemia vy glucagon , camplicandose aln mas el problema
al caberse gue 1o somptostatina se produce ademds en las célg
lag Delta del péncress y tracto gastrointestinel.

Np atecte o las catecolamirmas ni al cortisol, por lo que su -
efcto sobre la glucemis, es coincidente con los descensos de

glucagon que provoca.

Hay una serie de factores gue en mayor o menor Qrado estan -
comprometidos en la etiologie de ls giabetes, algunns como -
la herencls de indudable importencia, sometido =2 constante -
revislén y gque todo mundo ha aceptado en la diabetes prima--
ria. Al no poderlc explicar todo ls gen&tica, atros factaores
se afiaden como es la autoinminigad e lndudablemente otras cg

mg el embarazo, cbesidad etc.

Genética de la Dishetes.

Para los investigadores el poder hacer una clasificactén ge-
nética arcertada se hacla gificil por la heterogeneidad clin}
ca y hioguimica del sindrome.

Uno de los estudios que ge Fan hecho es gque en el momento de
diagnusticar la disbetes en un nifo, el 20% de los casas --
tienen antecedentes familliares. €n los sujetos gue llevan 20
ditos de enfermedad, la historis femlliar se encuentra en el
B0% y si el tiempe de enfermedad es de 40 afios se encuentra
una historia positiva en el 75% de los casos. En los diabét]
cps infantiles e hzlla historia familiar en el 44% siendo -
el 14% de primer grado.

£l patrén genético de la diabetes ba sidn investigado y dis-
cutido de una manders muy amplia, -y todos les tipos de herep
cia han tenido sus defensores y par nucho tiempo se ha pensg
sudo en la transmisidn por un gen autosémice recesive, sin -

embarno st esto tusra asi se encontraris gque todos los hijos
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de -los dos padres dlabéticos llegarian a padecer la enferme--
dad.

MAs bien se pensaris gue los disbéticos Jjuveniles fueran bomg
cigbticos y los adultos heterocigbticos para un gen recesiva.
La posibilidad de transmlsidn ligada a un gen dominante tam--
bién ha sido defendida per algunes autores. Ademds de otra PO
sibilidad, un gen ligado al sexo.

Parece pués claro gue en ls diabetes hay un componente ganétl
co © per lu menas en cliertos tipos de diabetes, sin embargo -
no hay acuerdo sobre el tipo de herencla porque se pretendes -
incluir la dlabetes como un Onico cuadro y sobre esta base --
las dos teorias de transmisién mas frcoouentemente aceptadas -

(autosbmice recesiva y multiractorial).

Con le anterior se ha visto jue este trastiorns comprende vea=--
rios sindromes, en algunos de los cuales el factor genético -
1o es todo y en otros no juega ningln papel, como en la diabg
tes secundaria a una pancreatectomia y en algunos casos, Fac-
tores genéticos conducen al sindrome diabético.

Virus.

Come la genética no podia explicar todo en la dgiabetes juve-~
nil se han buscado nuevas teorias para intentar encontrar o--
tros factores etiolfigicos. £€n este sentide en los Oltimes a--
fins se ha insistido por diversos autores en el papel de los -
virus, teniendo en cuenta la incidercia estacional de 1a en--
fermedad (otofic e invierno). En slgunos diabéticos se ha en--
contrado un titulo sérico elevadn de anticuerpo Coxsackie 8-4
més alto gue en los normales o en diabéticos de larga evolu--
cion.

El virus Coxsackie, grupe 8 tipo 4, rinovirus del catarro co-
min, el poliovirus, el virus de la enceralomicarditis, pueden
estar implicados etiolégicamente con la disbetes.

Edad, Sexo y Menopausia.

No cabe duda que hay ciertos factores que pueden ser ralizadp |



res 0 actuslizadores de la diabetes. Cor la eded se produce --
un cambio en la tolerancia s la glucosa y por arriba de los 70
afing la tntolerancie a los hidratos de carbono es muy frecuen-
te. La incidencia es mayor en la mujer que en el hombre y en -
estudios reslizados se encuentra un porcentaje de 59% en muje-
res, 41% de hombres, siendo estas diferencias méas ostensibles
entre los 40 y 50 afios.

La incidencia elevadas de diabetes en la mujer entre los 40 y -
50 afipe ha hecho pensar en el papel de la menopausis como fac-

tor desencadenante.

El embarazo es un factor diabetogénicu y se han visto dlabetes
latentes que aparecen con la gestacion, por espo se ha preferi-
do llamarles dlabetes gestacional. La embarazada disbética tig
ne mayar insulinorresistencia a partir del sequndo trimestre,
lo gque lleva un aumento de las necesidades insulinices. E1 e--
fecto diabetogénica del embarazo esth en relacifin éop la pre-~
sencia de factores hormanales placentarios.

En un grupo de emharazadas se estudio y no tenian historia per
sonal no familiar previa de diabetes, se encontrd un cierto --
grado de anormalidad en su tolerancia a le glucosa,en el ter--
cer trimestre en el 20% de los casos, fsta cifra@ llega haste -
el 41% entre 100 mujeres con historia personal o familiar de -
diabetes mellitus.

Obesidad.

Es uno de los factores de riesgo de mfs interés en el désarro-
1lo de la diabetes. Las estadisticas muestran con claridad gue
la diabetes es mucho més frecuente entre los ohesus gue entre
loa gue no lo son y gue el 75% de los dishéticos por epcime de
los 40 afos son obesos antes de iniclarse la enfermedad.
También es un hecho la normalizacién o mejoria de la intolerag
cia hidrocarbenada del obeso que reduce su peso y sujetos con



“31 -
peso y tolerancla a la glucosa normsles gque se hacen diabg
ticos cuando llegan a ser ohesos. La cbesided se acompafia
casl siempre de hiperinsulipemia, pero puede o no haber ni
perglucemia.
Hay . hechos gue apoyan el gue la hiperlnsulinemia de la ohg
sidad estd en relacidn con el aumento del tejido adiposoc.
Hay correlacidn entre el grado de obesidad y los niveles -
de insulinemia, por atra psarte en sujetos voluntarios a las
que se hace ganar pesp tambifn se evidencia aumento de laos
niveles de insulina como en los sujetos crdnicamente obe--
sos y ademAs al volver a su peso normal se normalizan los
niveles de insulina plasmatica, y los sujetos que tienen -
aumento de peso en relacifn con una aumentada Masa mUSCu--
lar muestran unos niveles normales de insullnma periférica.
Parece que al aumentar el tamafo de los adipocitos se pro-
duce una alteracidn de 1o respuesta de los receptores a la
insulina pero en el nimera, ya gue la disminuclidn de recep
tores insulinicos en c¢stados de obesidad-hiperglucemia se-
finlada por algunos, puede deberse simplemente a la hiperip
sulinemia endbgena.
£n cuanto a la conducta del glucagon gue en contraste 3 la
insulina es una hormona catabbdlica, en la obesidad las re-
ferencias son contradictorias, algunes lo han encontrado g

levado y otros disminuldo.

Hay también factores secundarios gue pueden conducir a la
diabetes en los que la afectacidn pencredtica por diferen-
tes causas junto con la intolerancia a los hidratos de car
bono llevan a éste sindrome. De este grupo de diabetes se-
cundarias habrd algunos casos en los que el proceso respon
sable lo Unico que hizo fue actuslizar o precipitar una si
tuacion disbética aunque esto no lo han demosirado.
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Pancreatectamia.

Es preciso extipar gel 90 al 95% del pincreas pare gue aparezca
ung diabetes clinicu, con negcesidades insulinicas que no suelen
pasar de 50 unidades.
En estudios de 3 casos en los que se practicd pancreatectamia -
total por un carcinoma infiltrativo en dos de ellaos, las necesi
dades i{nsulinlcos eran de 38-35 unidades al dia.

Pancreatitis.

£n 1a pancreustitis sguda puede verse una diasbetes temporal. Se
ban revisado diferentes casns, y de 38 pancreatitis estudiadas
un 50% presentaba intolerancie a hidratas de rarvono (21% diabe
tes quimica y 29% diabetes clinica). De los que solo un 15% se
habia normalizedo tras la curacidn clinica del procesc.

Y en los casos de pancreatitis crénica (43) un 32% mostraba dig
betes quimica, mientras que la diahetes clinica estaba presente
en un 20%.

Cancer de Pancreas.

Se admite que en estos casos puede haber diahetes si la propor-
cidn de islotes afectados por el tumos es suficientemenete gran
de.

Stress.

Se dice que factores stressantes diversns son capaces de in----
fluenciar en alguna forme el sindrome diabético, pero que no --
hay ninguna demostracidn de que por si mismos sean capaces de -
producir diabetes permeanente. Aungue se dice que el stress emo-
cional & través del slatema nerviosos asutdnomo puede alterar el
halance metabdlico de carbohidratos, proteinas, y grasass asi co
mg hidroelectrolitice produciendo por ejemplo cetosis.
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5, DESCRIPCICN DE LA DIABETES MELLITUS.

MANIFESTACTIONES CLINICAS GENERALES ¥ URALES.

fste sindrome puede ser asintambtico o bien presentarse co-
mo una enfermedat sislada de cuslgquler Grganu o sistema. La
cetoacidnsia fulminante, fatal a8 menaos que s trate de lnmg
diato puede ser el primer signo. A menudo se wanifiesta por
una de las complicaciones gue se presentan a largo plazo cg
mo son (lcera de los pies, retimopatia o proteinuria.

Otros estados patoldgicos gue son mhs frecuentes en los dia
beticos de lo gue son en la poblaci@in general puede ser la
clave. La diashetes sacarina es protéica en sus manifestacip
nes y esta variabllidad es de gran impertancia para el diag

nistico y tratamiento.

frecuencia.

En 1974 la diabetes ocupd el guinto luger entre las causas
de muerte por enfermedades. E£E1 nimero de diabéticos compro-~
bados casi =e duplicd entre 1950 y 1965 y aumentd 50% adi--
cional entre 1965 y 1973,

Claero que debido o« estudios y tratsmientos apropiados reflg
Jjan mejoras en los miles de casos, aumento de la longevidad
de los diabéticos, mejor salvamento de mifigs diabéticos gue
marian en edad temprana, y ecpecialmente, mayor duracifén de
la vida ge laz poblacidn general. Come la enfermedad ocurre
en cuslguier edad, la frecuencla en cada decenia de la vida
aumenta progresivamente y ataco mbs del 10% de la poblacitn
en ol mciave decenio.

Existen diversas deficienclias culturales y raciales en la -

frecuenclila. Por ejemplo la diabetes =23 rara en los esguima-
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les miegntras gue en 2atedios gue se han hecho gn E.U. cown -
en cientos indios, los Pima de Arizona lo disbetes se presen
ta haste en S0% ge lo uohlaciédn. €n razas o 4ribus gque cam--
bian su residencla y sdoptsn vida sedentaria e ingieren die-
tas hipercaléricas sg soservan tasas elevadas.

Queda por determinar hasta donde éstas diferencias san gené-

é
ticas y ambisntalues o autriclonsles.

Como yo se vid la disbietes es una enfermedad nue results de

inguficiencia del pancreas nuera secretar tnsulina pudiendo -

ser #sta una de las cousas

Deben describirse los efectos metabblicos de la lnsulina en
los estodos normales y anormales., Simplemente la insulina es
la sefial de comer de los animales; despubés de una gran comi-
da, los niveles altos de insulina circulante indican a log -
tejidos del cuerpu gue tomen y almacenen combustible. Un ni-
vel intermedio de ingulina consecuencia de menor ingestifn -
da la seflal & lus tejidos pora gue se incarpore y almacene -
combustitle con menos avidesz. €n controste un nivel bajo de
insulina, que se presenta durente la abstinencia, indica al
cuerpo gue no hay combustible y gue los depasitos del cuer-
po deben, por tanto, liberar los nutrientes almacenados ha--~
cis la sangre. La insulina y sus efectos metahdlicos normales
y anormales forman un continuo de sucesds mrtacdlicos que va
tia de aguellos gue se ghaservan cuande exisle carencia to--
tal o casi total de los efectos metabllicos de la insulina -
(cetoacidosis) a los yue ncurren después de una comlda abun~

dante en la persgna normal.

Energéticos LCoarporales.
Sg dice gue lu witad del pesoc tieme unag gquinta parte de ara-
Sa gue slmacena aproximadamente unos dos a troo meses de su-

Plementns caldricos. Las reservas de hldratos de carbono en
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contraste, son minimaas: cerco ge 70 gr. (2RO kilacaiorfas)
camo gluchgeno hepdtico y 20C a 400 gr. (BOL o 1600 kilo~--
calorisan) en qlucdgeno muscular. La glucecsa en las liguides
del cuerpo es aln menor, ceres de 15 & 20 gr. £n un adultso
normal en reposo se rquiere poco mAs de 1 kilocalarls por -
minuto para cubrir las necesidades del metabolismo: por lo

“anto 18 cantidad disponible de hidratos de carbong en todo

el cueruys proparcisra meros de 1 dia de energle.Contreria--
mente & loo carbohidratos y la grasa, no existe un depdsito
ce proteinas con propésito de conservacibn,

Todas las proteinas se utilizan para estructuras, snzimas,
y otros propésitos escenciales. Es importante el papel de -~
la grasa en el hombre como fuente principel deenergla alma-

cenada y un psapel minimo de los carbohidratos.

Enprgéticas Tisulares.

€p cantraste coo el almacenamiento, en que predomina la gra
sa, &l cerebro y otros tejidos reguleren glucosa. Por tanto
la coneentracidn dec glucosa en un hambre normal varla entre
50 y 150 mg. por 100 ml., concentracicnes por sncimes del mi
nimp requerido gor el cerebro y debajo de la capacidad de -
resorcion de saturacién remal. tLa insulina juega un papel -
predominanate para wantener la glucosa en estes limites. £1
misculo es capaz de usar la glucosa y lo hace cuando exis--~

ten grandes cantidade

en la dieta, pero sglo se aumentan -
los niveles de insulinma. £1 mdsculo en repasa no usa gluco-
sa cuando los niveles de insulimna son tajos, sino que consy
we grasa en forma de acidos grasos libres liherados de teji
do adiposo. La utilizacidén de glucosa en misculo auments --
por el ejercicis, a condicidn que exista cierta cantidad de

“insulina.



Estédn Posprandial.

Después de ingerir unme comida mixta la digestion gastrointestl
nal hidroliza proteinas a eminodcidos simples e hidretos de --—
carbono a azdcares simples, para que pasen al slstema de la vg
ne porta. E1 higade es muy permeable @ todos los azlcares sim-
ples y moléculus relacionadas, y paseen enzimas especificas pa
ra la fosforilacifin y subsecuente metabolismo de éstas, en par
ticular de galactosa y fructosa. La glucosa es fosforilada e -

incorporuda dentro del glucdgeno o metabolizada por el higado

para sus propias necesidades de energla y psra la sintesis de
grasa., Estos praocesos reguieren niveles aumentados de insuli--
na. Después de una comids rica sn hidrates de carbono, mucha -
glucesa pasa tamhlién a través de la periferia y el aumento del
nivel de insuling scelers el itransporte de glucosa a través de
lag membranas celulares del misculo y de las células adlposass.
En misculo e higado la glucosa es fAcilmente fosforiltada y utl
lizaedas para sintesls de gluchgena.

En términos sencillos le energia putencial ariginal disponible
en lg gluconsa se convierte en energla potencial coro Acidos --—
graspogs almocenandose dentro de las vacuolss graspssas en el --
centro de las adipocitos. £) efecte es transformar un maltipo
econfdmico de energético, expresada por unidad de peso, almace-
nado en los tejidos (hldratos de carbono) a una forma mucho --
mas eficiente (grasu).

Los aminodcidos abscrvidos con la comide son tomados poOT va--—-
rigs tejidos, el miculo especialmente. Se ha demostrado que la
lngulina aumenta la transferencia de ciertos amincacidos a tra
vés de la membrana de le cilula muscular. La insulina también
acelera sintesis protéice intracelular, el efecto neto es el -
suments de la proteina muscular. Paor tanto, la inmsulina es ang.:

bblics y aumenta la masa proteinica corporal.
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£1 tercer componente de le dieta, grasaz & trigliceéridos es
nidrolizado en parte en la luz del intestino, absnrvido por
la mucosa donde se resintetizan trigilicéridos que se incar-
poran ascciados con diversas lipoprotelnas dentrn de la par
ticula, secretade hacia los linfaticos gQue estén pntre lus
células Intestinales y después llevada hasta la clreoulacidn
general.

En suma, en estado posprandial es necesario un nivel de in-
sulina elevado para Incorporar glucesa en higatio y gluchge-
no en mOsculo, pnara conasumo de glucosa en misgula, y gara -
1ms necesidades de energla de higado y tejldo sdiposo, patm
poder sintetizar 4cidaos grasos a partir de glucosa, para --
que los aminp&cldas se incorporen en la proteina muscular -
para que las lipoproteinas circulantes puedan descargar sus
Adcidos grasos on el tejido pdiposo y estos, & Su vez, Seran
incorporadns en los triglicéridos en el gentro de la céluls
adiposa.

Estado de Ayuno.

Sahemos. que el hombre tiene reservas minimes de hidratos de
carbono y éstas se consumen rapidamente durante el ayuno --
ngcturnc. Entre las comidas, los niveles de glucusa pueden
mantenerse por la glucogentlisis, pero durante periodos mas
prolongados de abstinencla de calorlas debe iniclarse 17 --
gluconengénesis hepética pars mantener concentraciones ade-
cuadas de glucosa.

tsto se consique por liberacién reducida de insulina por .=

13w oAlulas hetz conferse ja la glucrsa y por tantoc los -
niveles de insulina reducidos provocan:

l. Protenlisis muscular

2. Liberacltn de aminohcidos del higado por la circulacién

3. Gluconeogénesis a portirc de estos

Otraos tejidos coma los glébulos rojos, los nervins periférg

cos, y en nrado limitada el misculo esquelético, tembién u-



tilizan glucasa, uwsl, =l cerebro es el tejido gue metabpliza

glucosa prisci 5 bhifxldo de carbano y ague, y requig

re de la gluconecg o partir de los aminoéicidas.
Confarme los niveles de insulina caen la protedllsis muscu--
lar sobrepasa ia sintesis, algunos aminecécidos como leucina,
isoleucina y valina, son metsbclizadeos en el miscula, y los
que son gluchgenas, como la alanina son liberedos. £E1 higacdo

debido a los niveles bajos de insulina y normeles o altos de

glucagon, es d gido por las enzimas y la glutamida a ia --
sintesls de gluccsa, en tanto la =alanine y la glutamida y o-
tros aminoéclidos glucdgenos se convierten en glucosa. Este -
procesc regquiere energia e hidrdgena, fue se obtlenen par o-

xidaciéin de grasas en el higado.



Manifestaclones clinicas generaie

Las manifestaciones clinic

se en formas pertinente
qrupas.
1. Consecuencia dirscta de la falts abseluta o relstiva de

ingyiine y suy efectns metabdlicas, puede 11 rae la fase

metanblica. Esta fase es rhoidamente reversi al corre--

gir la deficiencia de insulina.

2, La segunda fase que ne ha caracterizado sole en fechas

recientes, consiste en ciertp nimerp de sucesos TisiolOgl-
cos, censecuencia directa de hiperglucemie, gue hoce gue =~
la glucosa interacclone can varias proteinas, lo yue condy
ce a alteraciones gue sl persisten dyrante semanas o meses

o Guizds afigs, concluyan en la terceras fase o anatdmica,

3, Fase anatdmica se notan con facilidad cambios morfoldgl

cos.

Las zlteracinnes de la fase metabBlica al parecer son par
completo reversibles, las de. la fase fisioldégica son tam--
bién reversibles.

£1 dishético clésico gque depende de ls insulinz, por ejem-
pla un nifio muy pequedc de aparicidon progresiva de polidip
sia, poliuria, pérdido de pess, lasltiud, visibn barrosa, -
calambres en las piernas, irrltabilidad y con frecuencia -
comg cosas dulces. 51 en este nific la diabetes no se ha --
disgnosticado desarrolla nauseas, primero leves y después

graves, segulidas de vémito, deshidratacibn, estupor, cora

y finalmente muerte, £5te tipo de pacientes en pariencia -

an ge lnzulino endizora.

tiene escasg producc

5i la defleiencla oe 'insulina es menos wmarcada nefo hay hi
nerglucemia y glucosuria curonte €l ayura, el paciente pug

de no darse cuenta del principio de 12 polidipsia y la poli
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uria y puede ilemar la otepcidn oel mégico por alguna infes-
cibn sobrepuestn, Las mulsres con glucosuria son particular-
mente susceptihles 3 las infecciones bacterlianus y micdticas
de vulva y vagina, cop escoriaciones grurito y msl olor. La

hiperglucemia puede predisponer al individuo & otraes infec--
cianes de lgs tejidos blandoas como celulitis, furunculosis,

ahsceses glnglivales, otitis media. También hay predisposi---
¢idn a ptros procesns infecciones internos como apendicitis,
colecistitis y particularmente tuberculosis pulmonar o infec

ciones micbticas sistémicas.

€1 paclente con formas de diabetes mas leve iniclada en la ~
madurez puede ser asinteomédtico y el diagnbstico a hacerse --
por hallargo de glucosuria o hiperglucemia o bien por intolg
rancla a la glucosa.

i.a predisposician del diabético a la arteroesclerosis prema-
tura, llema la atencidn del médico y entonces se reconoce la
diabetes,

£1 infarto del miocardio en hombres Jbvenes y particualrmen
te mujeres en edad de la reproducclidn con insuficiencia vas-
cular periférica prematura o a veces, neurocpatis o nefropa--

tims diabética pueden ser las primeras manifestaciones.



Manifestaciones OUrales.

£1 dentista tiene una oportunidad excepcional para colaborar
en el diagnfstico preeoz de la disbetes, contribuyends aai -
de manera importante a la atencifin correcta del paclente.
Algunps de los factores gue permiten sl dentista recovocer -
la gravedad de una diabetes en un enfermo dado san

aliento cetdnico, enfermedad parcdontal, dosis de insulina,

cuhAntas yeces pourriO choaue insulinica, cada e

ndo tiene ~
cheques médico.

En los paclentes diabéticos existe una gran variedad de cam-
bios bucales como san:

xerostom{s o sequedzd en la boca, ginglvitls, ulcerscidn de
la mucosa, aliento con olor a cetana, la encia se terna roje
obscura, pulpitis (por arteritis), disntnuclén de resisten--

tisular {favorece la infeccifin, retarda la cicatrizacidn).

Comnlicaciones Parodontales.
Binglvitis, célculos dentales & sarro, movilidad dentaria --
por la resorcion dsea nque se presenta, holsas parodontales.
Clarag gque les manifestaciones clinicas dependen de:

Mala nigiene

Tiempo de cantrol

Factares predisponentes (tértaro y pH)

Caracteristicas linguales.
S5¢ presentan en el BO% de los casos:
segnsacion de ardor y sequedad, hipertrofia e hiperemis de las
papilas fungiformes,
vos misculos linguales son flécidos, bordes lisos y gruesos,
en algunos casos se aprecian indentaciones.
Tipnc diversos de glosltis.
Glositis esclerosante: lengua rigida, ascartonada.

Glousitis fisurada: vemos la lepgua como sl Fuera geogréafica.



Glostitis superficisls lengua voluminoss =1 rodo vivo,

Saliva.

ta maliva poses substanclas mas fermentatles, a veces presen

tan plucosa y hay disminucidn de fluje saiival.

A la expluorscian radiografica.
Resorcidn dses, aumento deltrabsculado, ensanchamientn del -

ligamento parodontal, calcificaci6n pulpar, pérdida de la --

lamina dura.

Histologla de 1o mucosa bucal.
Hipercantosis, vacuolizacian de nGcleos de la membirTana basal
1a luz de los vesos obiitersda por degeneracién hialipa, reac

cifn fibrobléstica.
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6. DIAGNOSTICO.

£1 diagnéstico de la diasbetes sintomBtica no presenta difi-
cultad cuando un paclente manifiesta aignos vy sintomas atri
buibles a diuresis osmbtica y, al mismo tiempn, se demues--
tra gue tiene hiperglucemia, el médico estard de acuerdo en
gue se trata de diabetes. As! mismo, habrd dudas acerca de

un paciente asintomédtico con elevacidn persistente de las -

cancentraciones de glucosa plasmética en ayunas.

El problema surne con 2l pacliente asintomatico gque, por uns
u otra razdn es considerado como un diabético potencial pe-
ro tlene concentraciones normales de glucosa plasmatica en
ayunas. £n gate tipa de pacientes con frecuenclc se hace u-
na prueba de tolerencie a ls glucosa por via bucal, y sl se
encuentran cifras anormales se establece el diagndstico de
diabetes quimica.

Al parecer hay poca duda en cuanto al hecho de gue una prug
ba normal de toleranclia a la glucosa es un argumenta seguro
cantra la existencia de diabetes. Numerosos informes sefia--
lan gue el uso de la prueba standard de telerancia a la gly
cosa se diagnostican con mucha frecuencia Casos de diabe--
tes gue hablan pasado inadvertlidas.

Se han descrito una serie de datos clinicos gue puede apun-
tar hacia el diagndstico pero sin embargo como se dijo antg
rigrmente son precisas slgunas pruebas gue nos confirmen la
existencie de tal enfermedad como la tolerancia a la pluco-
sa par via bucal.

En la situacitn de diabetes clinica en realidad toda se re-

duce & investigar la presencia de glucosa en la orina y en
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todo caso en la sangre.

Cpnviene recordar que 2n la urina puede haber una serie de =~
substancies reductoras gue pueden reaccionar con el reactivo
empleado pare determinar glucoss, tales suostancias como la
cratinina, el acidg (rico, pueden hacer que falseen los re--
sultados.

Tumbién ciertas medicamentos empleadns se wliminan por la o-
rina y dan la rescclan de glucesa positiva, por ejemplo los
salicilatos, la clo.omicetina, el Acido zscorbico, eto.; ---
reaccionan sobre todo con los métodos gue emplean la reduc--

cifn del sulfato de cobre.

En este estadio clinico de la diabetes la presentia de glucpo
sa y a veces acetona en la orina nes conirman totalmente --
la sospecha clinica de la enfermedad.

El diagnbstico de la diabetes clinica nuo ofrece dicicultades
cgnforme 2 todo lo gsue se dijo, por lo tanto es interesante
el diagnfstico precoz de la diabetes es declir el descubri---
miento de la alteracidn metabdlica en esos esizdlos precoces
A la hora de valorar una glucemia debg temerse en cuenta una

serie de datos como son la setodalegia empleada por cada la-

borateria, procedencia sanguinea (ceplisr, vencsa), producto
analizado (sangre total, plasma), estado de nutricion del pa

ciente as! como su situacidn es ece momentoc (stress).

La glucemia medida en sangre capilar (obtenida del dedo, del
l6bula de la oreja) da valores mas altas gque las obtepidas -
en sangre venosa, ya gue la muestra capilar es en gran parte
arteriai y los tejidos periféricos no han extralde la gluco-
Sd.

_Las glucemias encantradas en plasma (& suero) son mas altas.

gue en sungre total.

Tolerancia oral & la glucoss, curva de glucemia.
Se ha abusada mucho de ésta prueba extrayendo de sus resulta
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dos, con frecuencia concliscipnes esxcesivas ¢ incluso erri--

neas.

Las siguientes son las indicaclones gque se deben tomar en --
cuenta:

a) En personas con glucosuria y glucemia normal.

b) En los que tenlendo eventualmente alguna sintomatologia
tengan antecedentes familiares de diabetes.

c) El paciente gue consulta con crisis de hipoglucemia, so-
Lre t0du cuands se produce 3 horas o mAs después de co--
mer.

d) ©s muieres con antecedentes abstétricos (macrosomia fFe--
tal, abortos de repeticidn)

g) £n general siempre que el médico sospeche la posibilidad

de la disbetes, debe hacerse uns curva de glucemia.

Le bebida cumercial que se ocupa son ya standarizadas, gue -
caonsisten en polisacérides que el Intestino y el higedo con

vierten rapidamente en glucosa.

Factores gue influencian la curva de la glucemia.

a) Dieta previa

b) Ejerciclo

c) Hora del dia

d) Enfermedades gue afectan la ahsorcién de glucasa

e) Enfermedades crédnicas (renal, hipatica)

f) Stress, fiebre

g) Drogas: hipoglucemiantes, cafeina, nicotina, idantoinas,

alcohol etc.

Tolerancia a2 la glucosa intravenosa.
En esta prueha la glucosa se administra. por vie intravenoss.
Se podria decir gue estd indicada en sujetos que no toleran

ta via oral (vbmitos), con frecuencia en mujeres embarazadas



Test de la Tolbutamida.

La tolbutamida es una sulfonilurea gue estimula la secre-=-
cifn insullnica por las cdlulas Beta., 5e puede adwinistrar
por via oral o intravenosa.

Cabe aclarar gque aungue se tenga toda una serle de signos
y sintomas gue pueden apuntar hacia el diagnpstico de dia-
betes mellitus, son precisas algunas pruebas como las antg
riores que nos confirmen la presencla de tal enfermedad.
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?. ALGUNAS COMPLICACIONES MAS COMURES,

OJos (retinopetia).

Lag manifestaciones cculares de la diabetes son muchas,

La hiperglucemie suments la concentracifn ge glucemia en --
cristalino y humor vitreo, gue causa emnpeiemiente de la vi~
sifn debilidad para las acompdacifin y miopis. Muy rara vez -
el cristaling estd opaco (catarata metchbiica ), tal vez --
par formacidn de sorblitol, que puede desaparecer después de
corregir la hiperglucemia . Ctia manl.estacibn de la diabe-
tes aguda o subaguda es la lipemia retiniana. £l tratemien-
to de estas enfermedades se dirige o !a correccidn de la hi
perglucemia con terapéutica adecuada, principalmente insull
na y dieta.

tas complicaclones microvasculares =son mas graves y frecucn
tes en la diabetes cronica. Por ejemplo, cerca de un sexto
de todgs los casgs de ceguers adguirida se deben a retinopa
tis diabética.

Alrededor de dos tercics de los diabeticos con 15 afigs de -
enfernedad y nas de S0% de les gue tienen 30 o 40 ahos con
el padecimiento tienen signos de retinopatia gue se pueden
Observar con el oftalmoscopio. Con mayor frecucncia se pre-
senta despufs de 10 afios de diahetes comprobada como un au-~

mentn de tortunsidad y enoracamients e
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s, £oh pun-
tilleo disperso poca visible causado por microangurismas, -
generalmente cerca de la macula o alredasdor.

En la siguiente fase pueden aparecer gequefios vasos neofor-
mados pero results mds grace la -otura Precusnte cOR gran--
des hemorragias, y dependiendo de que la mArula esté afectg
da © no, con pérdida parcial de la visidn o ceguera tatal -

transitoris. Generalmente sigue clerte grado de resorcibn -



‘miis o menss notzble con recuperacifm pacisl de la visian has
ta gue se pregente lo siguiente hemorragia. Sin esmbargo la -
neoformacién vascular, que Forma parte del sindrome dge reti-
nitis proliferante da lugar & un pro;dstico grave sin el tra
tamiento apropiede. Sin embargo, la retinitis puede detener-

88 p adn regresar en cualguier etspa sin causa canocida.

Las lesiones microvasculares noc se lmitan a los vasos rvefi--
niancs tamblén pueden presentarse en 21 irls dandec lugar a -
oclusi@n del ronducte de salida que crigina lz reture del va
80.

Las lesiones retinianas en la disbetes consisten @n retinopa
tia "de fondo", gue incluye microaneurismas y exudados debi-

dos a. trastarnos en la pared capllar, con debilidad yue con-
duce @ galientes (microsneurlsmas) y aumento del escape dg -

protoinas lo gue produce exudados al progresar la enfermedad.
£l cierre cepilar provoca zonas de svasculatizacidng en un -

intento fisiolégice de revascularizacifn se Forman nuevos ca
pilares gue son mids delgadas y esthn predispuestos a romper-
se, lo yue produce zonas hemorranicas. Asi pués los nuevos -~

vasns anuncian un pronbsticce male y deberdn tratarse en far-
ma sproplada.

Los diabetdlogos han hecho hincapié en el prondstipu visual

mejor de pacientes gue controlan su diabetes gue gn pacien--
tes gue culden mernos su enfermedad. No se dispone de estu--=-
dios prondsticas Bien llevados en o

te

ctn, perp la répj
d4a aceleracidn de la retinopatia en la descompensacién diabé
tice con embaraze o con infeccién spoyan la hipdtesis. Es ra
ro ver peacientes con fondo de oje normal que han tenido va--
rios episodio de cetcaclidosis después de 15 ¢ 20 afins con --
diapetes; agquellos con fondo de ojg norsal despufs de muchos
‘afins gon la enfermedad por 1o regular, tlenden a ser los "me

jor controlados",
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El .tratamiento de la microangiopatia, si se favorece la hi-

pdtesis del "control", soxige un tratemiento fGptimo de la --
diabetes a través del ajuste de insulina y dieta desde el -

momento Inmediato a la sonfirmacifn de la enfermedad. Como

muchos enfermos concientes aln haciendn su mejor esfuerzo -

desarrollan retinopatfa, se bhan utilizado muchos fratamien-

tos como vitaminoterapie variada, cambios dietéticps y hor-

monas, todos estos con poco éxlito.
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Rifiones. (nefropatia)

El rifidn es también un punto crucial en lo d¢iabtes y sus com
plicaciones. La predisposicifn a la infeccifn hace que la -~
pielonefritis sea bastante frecuente y grave, y les infeccig
nes renales més intensas pueden conduclr a la necrosis papi-
lar y a los sbscesss perinefriticcs, condiciones graves casi
siempre excluslvas cdel diabbtico.

Sin embsrgno, el principal problema es la microanglopatia. La
proteinuria se presenta en dos tercios de los paclentes con
20 afios de disbetes y produce una afeccidn renal progresiva
con desarrollo de uremia &n el enfermo medio al cabo de 5 a-
fins, E1 LO% de los diabéticos juveniles mueren de insuficien
cia renal.

En estudios reslizedos mostrarcn en biopsias renales gque no
hay. lesiones apreciables en disbfticos con enfermedad recien
te, perc después de vorios afios sumenta el grosor de la mea-
brana basal capilar, seglin se ve can microscoplo electrdnice
y gue después de 10 afios a 15 se hecen vislbles al microsch-
pio esténdard de luz. En algunos pacientes la nefropatia pug
de ser mas répida, en ocasiones conduce a la insuficiencia -
renal déspués de soloc 9 a 10 afios de diabetes.

Ern otros guienes han controlado bien el padecimiento por me-
dio de insulinay diets las signos o sintomas pueden presen--
tarse B los 20 ados oe padecer la enfermedad.

Seg{in progresa ls lesién todo el glumérulo puede scluirse --
por entern, con pérdida de la funcifn renal, uremie y muerte
Se afiaden a éstas, las lesicnes microvasculares a causa de -
artercesclerosis. acelerades y de elevada frecuencia de niper-
tensitn y nefrosclerosis arterial con nefropatia.

Al igual que en la retinopatias el tratemiento de la nefrope-
tia dimbética se dirige a controlar la diabetes. Las infec--~
ciones del apwrato genltourinario en particular, como las ipn
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teccliones en otras partes con descompensacidn diabética tien
den a agravarse y a acelerar la nefropatis y la retinapatia.

Por tanto bésicamente el tratamiento de la nefropatia diabé-
tica es semejante al de la insuficiencia renal producida por
glomerulonefritis cronica, rifiones paliquisticos u otras cay
sas; compraende uso juicioso de diur&ticos y anti-hipertenso-
res, dieta proteinica restringida y ajuste cuidadoso de in--
gestisn de electrolitos.
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Sistema Nervioso.
La diabetes afecta ol sistema nerviass igual gue @ otros Orga
nos y tejidos. La predisposicidn marcada del diabético a la -
arteroesclerusis, particularments: e lac arterias de mediano
y peguefic calibre lo hace susceptible al infarto. Si la arte-
ria afectads es una de la médula espinal, el resuitado es la
paraplejia, rara vez 1a oclusidn puede afectar una railz ner--
viosa, de ser asi la consecuencia os una radiculopatia limita
da a un dermatumu. Con mayor frecuencia es un solo nervio pe-
riférico el afectudo y se presenta pérdida repentina de fun--
ciones sengoriales y motoras acompafdadas de dolores. Afectan
los nervios radial y peranes y mds a menudo, el motor ocular
combn que produce oftalmoplejie del nervio facial con pardli-
sis.
£l problems neursldgico mas frecuente en la diabetes es la --
neyropatia periférica. Se presenta en cerca del 90% de los ca
sus con diahetes durante 10 & més afios. £l caso tipico apare-
ce después de 8 a 12 ahos de diabetes confirmada, con aneste-
sis simétrica sobre todo de extremidades inferiores, que pro-
duce disminucifin de sensiblilided vibrataoria y tucto fino y --
que a veces progresa despufs fde meses o afios hasta anestesia
casi total.

A veces tlenen dolores scentuBdos casi siempre nacturnos, po-
cas veces muy intensos. E£1 avance de la misma neurcpatias pro-
porciana alivie al dolor después de slgunos meses o después -
de un afic & mas. Produce hipoestesia hasta anestesia total de
la zona tel vez par pérdida total de la funcidn nerviosa sen-
sorial.

Lps reflejos tendinoses profundos en la extremidad inferior -
cast siempre estan disminuidos o ausentes.

El estudio histolégico muestra desmielinizacién segmentada. -

La diabetes experimental ep animales se asocla con ecumule=---
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cién de sorbitol y fructuosa en los nervigs periféricas, pro
bablemente en las células de Schuwann, también afecta la velgn
cidad de la conduccidn nervigsa gue se retrasa un tanto. Es-
ta secuencia patogénice cuede exnlicar o no la mayor parte -
de los cesos de neurcpatis diabética.

Ha habido hallazgos similares en ancianos sin diahetes y se
sugiers que la neuropatia periférica es parte de un sindrome
de senectud acelerads o e diabetes, manifestads on el siste
ma nervioso.

tro sfindrame peculiar, ls amiotrofia diabética, generalmen
te se presenta en hombres de mediana edad o mayores, afecta
la parte anterior de los misculnos del musle, = menudo con dg
lor, puede deberse a una aberraclon metstdlica de la terminag
cibn de los nervios, puede no presentar remisian, pero casi

gslempre termina en 12 o 24 mes

El tratamiento de todas estas enfermedades es inespecifico,

dirigido al mejor cantrol de la diabetes.
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Plal.

Las manifestaciones dermatoléglices de la diabetes provienen -
de las anormallgsges micro y macro vesculares causadas por la
predisposicién s la infeccién de los disbéticos y por las al-
teraciones reeultantes de los 1ipldos sanguineos.

Le necrobissis liphidics diabética es una enfermedad rara, pg
impresionante de ls piel, mis frecuente en las mujeres gue en
los hombres gue pusde preceder s otros signas clinicos y sin-
tomas gue aparecen cominmente en la &res pretibial v gungue
puede aparecer en otrus sitios comg en gl dorso de los ples.
La lesidn madura blen delimitada, no es dolorosa y constltuye
una zona de plel atrdfica, por lo general muy pigmentada, a ~
menudo son postericres & un trauma en la zona, pero muchas ve

ces su asparicldn no ha side provocada. Las lesicnes que emple

zan como pApulas roiss elevadas coalescentes gue se extienden,

pueden persanecer gstacionarias o aln regresar, sin que se 28

tanlezca velacion con otros problemas gue el paciente pudiera
tener. Muchos diahéticos schre todo tienen 18 piel de aspecto
8eren can pegueiiss manchas cafés parecidas a las pecas gue a-
parecen frecuentemente sobre las extremidades imferiores.
€stas lesianes tal vez se deben a la microangiopatia similar
a aguella gque se encuentra en ribones a nivel del glomérulo vy
en capilares retinianos.

Las infecciones de la piel son muy frecuentes particularmente
81 el paciente no controla bien su enfermedad. Son comines -«
las infecciones por estefilococos y estreptococos gque Se pre-
sentan con mayar frecuencia que si no se padece dirhetes y --
pueden conducir a destruccién répida y extensa a menos qQue se
gtilicen antimicrobienos a grenoses dosls y la diahetes queda
bajo control. £n el diabético son mas frecuentes asbsceses reg
tales, celulitis e infecciones causadgas por hongos como dermg
tofitosis de los pies. Es obvio que las Areas de izguemis so-
bre tode en los ples son extraordinariamente susceptibles a -
lan infecciones.
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Arteraesclerosis.

La oiabetes en todas las edades, est# aspoclada con arteroes-
clerosis acelerzda. La insuficiencia coronaria en mujeres --
premenopausicas es 20 veces mas comln gue en las mujeres no
dlabéticas, £1 infarts del miocardio en hombres de menos de
40 efios casi siempre estd asociado con diabetes, o una enfer
medad familiar de lipldos. El 5C% de todos los diabéticos -~
mueren prematurasente de infarto al mincardlo., La superviven
cia de 5 afins en diabéticos con infarto cel miocardio solo -
alcanzan 30%, mientras gue 2n la publacidn no diabética so~--
breviven 60% a este perfodo. Las arterias periféricas estéan
lesionadas de mayor gravedad y la gangrena en los piés causa
da por isguemia es 70 veces mis frecuente en diabéticaos.

El tratamiento se presta a incertidumbre, debido a que la [k}
yor parte de las dietas para diahbticos restringen las carbg
hidratas con sumento de ingestidn de grasas, lo gQue puede --

contribulr a la arteroesclerosis.

Se sugiere gue la diets contenga la mitad de las calgorias --
procedentes de grasas, siempre gque sesn pali-insaturadas.
Aunque se ha demostrado gue el control dptima ge la diabetes
puede contribuir a mitigar las complicaciones microvascula--
res, Exlstan pocos datos de wue tenga efecto sobre la acele-
racién de arteroesclerosis.

Lo gue indica que la predisposicidn puede ser una angrmali--
dad inherente relacionada estrechamente con la herencia de -
la diabetes, pero independientemente de las anormalidades en

la homeostasia insulina-glucosa.
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Infeccidn.

En cualguier etaps de la diabetes, las infecciones son signo
diagndstico y amenaze lmportante, Les rszsnes son mbltiples y
variadas, como disminucidn en movilidad y potencia de los ma-
crofegos; decremento en el potencial de los macrAfagos para -
fagocltar las particulas infecclosas, el sustrato reletivamen
te rice por ls hiperglucemia para los micre-organismos. AfH--
danse a estos factores disminucidan en la vascularizaeifin, par
ticularmentes en las extremidages inferiores, causa de infec--
ciones de mayor consideracidn. Los micreo-organismos no invasg
res comg diversas hongas, encuentran en el diabético un medio

Gnieo para desarrplliarse igual gue en pacientes con inmunode-

ficlencias por afecciones herediterias o adauiridas. £1 diabé

tico no solo estd predispuesta o infecclones de tejidos blan-

dos comg fururculosis, abscesps gingivales o abscesos perine-

Friticos sioo tambhién meningitis, osteomielitis y muchas o---
tras., La mucormicosis se presenta casil excluslvamente en dia-
béticos no controlados o con cetoacidosis; se manifiesta par

invasifn y destruccidn de 6rbitss y senos paranasales, erposig
na los vasos més grandes y penetra en el ojo mismo y aln en -

la substancia cersbral.
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Cetoacidosis Diabé&ticga.

La hiperglucemia y la cetoscidosis dependen de un deseguili-
bria entre las acciones de la insulins, 2 sea la hormona ana
bdlica fundamental, y las hormonas catabflicas, glucagon, =--
cortisol y cetecolaminas, la hormana de crecimiento desempefia
un papel catshblico en relacién con los metabolismos de car-
bohidratos y lipidos y un papel anabdlico para el metabolis-
mo de la proteina. Una deficiencia eislada de insulina, una
falta completa de insulina o un excesc de hormonaes catabbli-
cas sin aumento concomitante de la insulina criginando una -

deficiencia relativa de la misma son csusa de cetoaclidosis.

Las signos y sintomas de la cetoacidosis grave son: deshidra
tacidn, hipotensifin, taquicardia, vdémitos, pérdida variable
del conocimiento. E£n relacifin & los sintomas gastrointestina
les no hay una explicacign clara de las nauseas, los vdmitos
la estAsis géstrica y el {lec que frecuentemente se producen.
E1 dolor sbdominal agudo también puede ser un sintoma de pre
sentaclén. La cause es descaonocida sungue gquizd dependa de -
una distencifn intestinal a consecuencia de la acumulacién -
de liquido.

Un signo importante pero cuyo significado no se hs tenido sy
ficientemente en cuenta es la hipotermia, ésta hipotermia --
grave es rara.

La insulina evidentemente es necesaria en cantidsdes sufi---
cientes para invertir la hiperglucemia y el aumento de lipd-
lisis y cetogénesis.

La primera etapa més impartante en el tratamiento de 1la cetg
acidosis es la aoministracidn de liguide. La mayor parte de
pacientes tienen algo de insulina circulante pero results i~
neficaz por perfusidn insuficiente de los tejidaos.

Sea cusl sea la via empleads para dar insulina, el riego de
los tejidos debe restablecerse antes de poder esperar el p-=-
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fecto de la insulina.
Tedricamente el cuerpo estd empobrecido en solucidn salina -
hipoténica y en muchos centrus sr ha empleado sistemdticamen

te salucién salina.

€1 motivo de utilizar liquido isotdnico es que impide una --
disminucién demasiado réplda de la osmolalidad extracelular.
La disminucidn de glucosa y de urea en la sangre puede orig}
nar una ceida de la osmolslidad de 50 a 60 mOsm por litro en
pocas horas. Elevando la concentracién sddica del suero de -
135 a 150 mmDl por litro, se amartiguard este efecto. Tales
medidas pueden gervir para disminuir el peligro de edema ce-
rebral.



Coma Hiperasmnolar no cetdtico.

tos diabéticos de eded avanzade pueden desarraller cetoeacidg
sis, tienen particular tendencia a presentar rescclones hipg
glucémicas después de recibir insulina o sulfonilureass, tam-
Bién pueden sufrir hipoglucemir~ en presencla de enfermedad -
neaplésice. £1 coma hiperglucémicao, hiperesmolar no cetbti-
es caracteristico de este grupa de ednd avnzada y no es rara
siue se oesarrollen paclentes sin diabetes diagnosticadse. En
casos raros el sindrome se observs en la sequnda o en la prl

mera infancia.

€ste sindrome, el coma hiperosmolar no cetdtico, se estd ---
diagnosticands con frecuencia creciente, y probablemente le
corresponda del 10 al 20% de los casps de hiperglucemis in--
tensa, con cetoacidosis o sin rlla. Desafortunadamente es --
probeble que no =z diagnrostique en muchos casos. Las caracte
risticas crdnlicas principales son una hipernlucemia lntensa
(mayor de 660 mg. por 100 ml.), ausencia de cetosls c cetog-
cidesis, deshidratacidn profunda, y signos neurolbgicos va--
riables, incluyendo depresidn del sensorio o camas franco.

La osmolalidad del suero es elevada basts 350 mOsm par kg. &
mayar. La gravedad del trastornec puede pasar inadvertida por
gque los pacientes suelen ser de medizna edad o ancianaos con
diabetes ligera. Estd afectado un nimerc ligeramente mayer -
de mujeres gue de varones, reflejondo el hecho de que la dia
betes sacarina es mas frecuente en la muier.

No hay acetona en el aliento ni en la orina. La sensacidn de
gue el proceso no es urgente, frecuentemente en los clinicos
que tratan estos pacientes, probablemente explique la gran -
mortalided sefialada, del 40 al 70%, La deshidratacifin intra-
celular del cerebro es causa de anemalias neursoldgicas. La ~
hemoconcentracidén puede ir seguida de trombosis srterisles v



venosas, Que muchas veces complican ol goma hiperosmolar
no cetftico. Un diagndstico. tempranog vy una terapéutica -
enérgica impegirdn la muerte en fa mayor parte de los ca
sos, siempre gue se trate adecuadamente cualquier enfer-
medead médica subyacente.

El come hiperosmolar no cetdtico siemore constituye una
urgencia, el paciente tipico llega al hospital dormidao -
en estado de confusion o comatposo, con el antecedente de
dies o semanas de poliurie y sed crecientes.

Cuando el sindrome evoluciona me perturba la sed, oroba-
blemente paor alteracién del centro hipotalédmico corres--
ponciente, s consecuenclia de la hiperosmuolaridad o de la
intensa hiperglucemia. No es rarc gue el paciente termi-
pe en un serviclo neuruldgico sobre todo si se presenta
el coma, si se diagnostice ercineamente aciidente cere~-
brovascular o si hubo una crisis convulsiva sin antece-~
dentes de diasbetes secarina. E1 exdmen fisico muestra --
deshidratacién intensa, resplracién superficial, y el a-
liento no es cetbnico.

La ausencia total de cetonuria no es escenclal para el -
diagpnfstico, @ veces no se aprecia la diuresis asmbtica
que aparpce.

Ademads del trastaorno de la concienclia, en pacientes con
coma hiperosmolar no cetbtico se presentan diversos sig-
nas neurolégices incluyendo convulsiones de gran mal he-
miparestesia, afasia, fasciculaciones musculares, hiper-
termia, hemiancpsia, nistagmo, alucinaciones visuales --
etc. £1 tratamiento con difenilhidantaine puede ser peli
grasc, no seclo resulta inefica: para aliviar las convul~
signes que acampafan a los estados hiperosmolares; puede
empegrar la hiperglucemia perjudicendgo la liberacifén en-
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dédgena de insulina.

Muchos de estos signos neurolGgicos de localizeciéin desspa
recen completamente en el paclente SOmeLidD’a tratamiento
adecuada. En varios pacienteg se ha observado una desapari
cibn completa de log ataques, de la pérdide de 1s vigidn e
lncluso de una hiperpirexia. €n ocasiones todo ello ha si-
do seguido de confusidn mental prolorgade y persistente --
después del tratamiento, pero la correccién de la hishidrg

smla suelen logrsr Lo dzsaparicidn de to-

dos los signaos neurnldgicos.

En el coma biperosmolar no cetotico la glucemia suele es--
tar muy elevada hasta 4880 mg por ml.; lo cual ha hecho -~

que algqunos auteres utilicen el término "sangre de jarahe"

Tratamienta.
El tratamiento del coma hiperosmolar no cetético pretende:
l. Corregir el grado intenso de distensidn de vollmen
2. Corregir el estado hiperosmolar
3. Descubrir y corregir cuslguier causa desencadenante ~-
fundamental como una enfermedad asocisda a una drogas -

administrada.

Le necesidad gque tienen estos pacientes de nsulina es evi
dente igual gue la necesidad de agua, ya fgue su déficit mg
dio de liguido es del frden de 25 por 100 del agua corpo-
ral total.

Resumo a continuacidn el programa terapéutico.
a) E1l disgnéstico y la terspfutica temprano san escencia
les.
b) Terapéutica inmediata.

1. Dar 2 litros de solucidn salina hipotbnica (0.45%) mug
répidamente en unas 2 horas. Lo mejor es vigilar cons-
tantemente la presibén vencsa certral. Y si hay hipoten
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91on procede solucidn selina isotdnica nuesta gue la --

CYP empieza n elevarse.

Par 25 unidades de insuline simple por via intravencsa

mas de 25 unidades simple por via subcuténea, en pacien
tes hipoptensos hay gue dar toda la désls por via intra

venosa.

Régimen de dasis bajas:

Como aiternativa administrar 20 unidades de insulins -

simple por via I.M.,, seguida de 5 unidades de insulina

simple I.M. por hora.

Afiadir cloruro potésico a las inyecciones iniciales.

c) Terapéutica subsiguiente.

1.

Seguir administrando inyeccliones de solucidn salina hi
poténica con ritme de un litro cada des horas. Camblar
glucosa al 5% en sgua cuando la glucemia cee s 250 & -
3080 mg. por 100 ml. .
Vigilar le glucemia después de dbsis inicial de insull
na perifdicamente.

%1 es necesario dar insullna igual al principiao (25 u-
nidades I.V. y 25 unidedes $.C.), hasts que la gluce--
mis cae a 380 mg. por 100 ml. o menos. Si se utiliza -
el métaodo de las dbsis peguefas dar 5 unldades de [.M.
cada horas hasta que la glucemia cee s 300 mg. por 100
ml. o menos.

Dads la grave pérdida de potasio corporal total, con -
una diuresls adecuada, hay gue afiadir cloruro potésico
a la inyeccifn intravenosa, con ritmo na mayor de 25 -
mg. par hora. £n ocasiones se necesitaran cantidedes -

mgyeres g potassio.

d) Terapéutica después de la recuperacion.

1.
2,

Buscar la cuate fundamental

Seguir el potacio substitutivo por vie bucel o dar ju-
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jo de naranja durznte 5 a 7 dias

3. Dar inyecciones disrias de insulinz de accidn intermg
despuis de tratar el episodio agudo.

4. Muchos de estos pacientes pueden itraterse was tarde -

con una simple d4ieta para diabéticos, o diets mbs una
sulfonilurea.



Coma Dianktico cetuecicdtico.

£n definitiva requiere un irsiamiento de urgencia y en la -
fque Serd necessris ls adminietracidn de insulina, liguides

y electrolitos, independientemente de cual sea su estado de
caonciencia.

€1 coma diéticn cetoscidAtico, #a una acidosis metabdlica -
producida par sobreproduccidn de acidos orgenicos y cuerpos
cetOnicos en ausencia de una nivel efectivec de insulipa.

Sp debe recordar gque el coma diabético tiene todavia hoy un
riesqgo de mortalidod y nue £sis ho oscilado entre el 5% y -
20% en diversas estadisticos e incluso mas en diabéticos de
mayar edad. En una serie de 100 comas diabéticos la mortali
dad fue del 5%, si bien las causas de muerte no podrian a--

tribuirse directamente sl trastornc metabhlico en si.

Fislopatolagia.

€En el come diabético cetoacid6tico se producen dos hechos -
importantes, hiperglucemia y cetoacidosis como consecuencls
de un déficit insulinico absolute o relativao.

La felta de insulina condiciona una disminucidén de la cap--
tacién y utilizacifén de ls glucosa por los tejidos y al mig
mo tiempeo aumentsda glucogenfilisis y gluconeogénesis hepltl
co todo ellp favoreciendo le hiperglucemia. Por otira parte
se produce un notorio incremento en la 1lipdlisis, con aumen
tada liberscién de los &cidos grasos libres y ademds la mis
ma falte de insulina impide la reesterificacidn, ya que la
glucosa gue poseen l2s moléculas de glicerofasfato no entra
en el tejido adiposo en ausencia de insuline y la consecuen
cia serd tumbién sobre produccifn de acidos grasos libres -
gue pasarén a la circulacion.

Estos 4cidos grasos pasarén al higade, en condiciones normg

les podré&n ser tamblén utilizados por otrss tejidos por e--
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Jemplo el misculo. £1 nlgadu dependienun de le rantidad de
insulina disponihle ppdrédn entrar en ls: sintesis de trigli-
céridas y en gusencia de Insulinma se conuveriirén en aceto--
scetil-CoA.y acetil CoA gue en parte podrén ser utilizades
por el ciclo de Krebs, pero la cantidad en exceso no utili-
zable de acetil-CoA formarén cuerpos cetbnicos. E80S cuer--
pos cetonicos son scido asceto-acético y b-hidroxibutirlico,
asi como le scetona gue se produce por descarboxilascidn del
scido acetp-acético.

Los cuerpos ceténicos pasarbn a la circulacién donde perma-
necerdn muy aumentados por la incapacidad de los tejidos pg
riféricos pare su utilizacidn en ausencia de la insulina.

En la cetogénesis no cabe duda gue juegs un papel fundamen-
tal, la liberacién de las 4cidos grasos libres y el aflujo
de los mismos en el higade, sin empargo debe reconocerse ~--
también la importancia de los procesos intra herpéticos .
En el hipado se produce pués un exceso considerable de éci-
do aceto-acético y b-hidraxtibutirico, gque son Acidos grasaos
fuertes #dcidos orgénicos gue originan ls acidosis diabéti-
cd ya gue al haher una disminucién de hases e incepecidad -
de los mecanismos de compensacign respiratoria, el pH no ~-
puede mantenerse normal.

Es también posible que otro factor cual es el déficit de u-
tilizacién de los cuerpos cetonicos pgor los tejidos perifé-
ricos colabore en la cetoacidosis diabética, ya que tejidos
coma el mGsculo, el cerebro pueden utilizar normalmente los
cuerpos cetdnicos regenmerando bicarbonato que puede compen-
sar la pérdida gue se produce de bste en el momento de geng
rarse los &cidos.

Una serie de hormonas pueden favorecer la cetogénesis en al
guna forma pero el déficit abscluto o relatluo de insuling
sigue siendo el factor primordial de le cetoacidosis diabé-
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tica.

Sin duda une serie de foctores desencadenantes pueden Ju-
gar un papel primordial en el desarrollo de la cetoacido-
sis diabética.

En ocasiones la diabetes puede debutar con un coma cetos-
cidotico lo gue sucede con mas frecuencia en los nifos, =
aiendo en esta situacion evidente la existencia de un dé-~
ficit insulinico ebsoluto.

Sin embargu factores precipitantes como Infecciones, in--
farto de miocardio, accidentes vesculocerebrales y diver-
505 stress condicionan la hipersecrecidn de las distintas
hormonas catabdlicas, cortisel, glucagon, catecolaminas -
que en estas circunstancias pueden tener importancia ain

existiends un déficit insulinico relativa.

En muchas clrcunstancias aparece camo factor causal impor
tante ls supresifin o disminucidn de la dosis de insulina

por iniciativa del propio enfermo o por consejo errénes -
de su médico, que generalmente ceincidiendo con una menor
ingesta llegan a pensar gque precisan menos insullna, cuan
do la reallidad es gue cualquiers de los procesos intercu-
rrentes lo que hace es aumentar las necesidades insulfini-
cas. En eslgunos casos no se llega a conocer la causa pre-
cipitante del coma diasbético a pesar de una detenida in--
vestigacian.

El cuadro clinico de la cetoacidosis diabitica es facil--
mente reconocible y es importante decir que nunca se ing-
taura en forma repentina, sed, poliuria, vémitos, deshi«-
dratacidn, pérdida de peso, astenia, aumsnto de resplira--
cienes, celambres en las plernas, son datos gque van aperg
ciendo en al paciente cetnacid&tico y que no son mas gque

el resultadc de las alteraciones tiplcas.



La hiperglucemia produce deshidratecifn intracelular y diu-
resis osmbtica con importantes pérdidas de liguides y al -~
mismo tiempo de sodiuo, cloro, potasio, fosfato, celcio, meg
nesio, nitrbgena.

Las pérdidas de los liguidos pueden pues canducir a un ~---
achok hipovelémica, hipatensidn y taguicardia.

£l enfermo en coma diahético aparece muy seco, siendo este
datg importante tanto gue se senala que la intensa deshi--
dratacibn es responsable de la disminucidén de la tensidn de
lps globos oculares gue pueden hundirse facilmente en la ex
plaoracifn.

El oler a acetona es otro dato de interés dificil de descrj
bir y gue para slgunos recuerda al de las manzanas. La res-
piracidn es répidas, tipica respiraclén de acicosis metabfli
ca que segiin la intensided de la acidosis puede consistir -
en un simple aumento de las respiraciones y en casos mas in
tensos tamblén se acentia el volimen de la respliraecidn.

A veces presentan enrojecimienta de ia cara asl como altera
ciones visuales por opacidad del cristalino.

Con clerta frecuencia se presentan sintomas gastrointestina
les en la cetosis diahética, anorexia, nauseas, vémitos, es
t83ls gastrico e {leos pueden desarrollarse y ss muy pasible
que el déficit intrscelular de potasic y tal vez de magne-~
sio estén implicedos en estos trastornos.

Un hecho que se ha cbservado con cierta frecuencia sobre --
todo en nifos es un cuadro de delor abdominal agudo que pug
de incluso simular un abdémen aguda cuya causa no esth sufi
cientemente aclarada pero que es posible sea producido por
lz distensibn intestinal por acumulo de liquidos a este ni-
vel.

El 'estado de conciencia se afecta de diversa manera en la ~



cetdsiy oiabética.

€En las formas mAs leoves el enfemd estd desplerto en otras
circunstancias aparece estuporosc o en situacidn de pre~-
coma o voma profundo.

La causa del coma no se conaoce con exactitud, pues no exis
te une exacta correlacidn entre niveles de glucemia, cuer
pos cetdnicns, electrolitos, gredo y acidosis y nivel de
conciencia.

Hay sin embargo mayor correlacidn entre osmolalidad plas~
métice y nivel de conciencia, encontrandose osmolalidades
mas elevadas en lps sujetos con mayor grado de estupor, -
aungue esto no demuestrs que el coma se deba 8 la hiperog
molaridad, se objeta también en el coma hiperosmglar no -
cetdsico o en otras situaciones hiperosmolares como en --

las quemaduras graves.

biagnbstico.

Los datos clinicos que se han referido son impaortantes pa
ra el diagnistico del coma disbético cetoaclddtico, pero
serd necemaria la ayuda del lshoratorio como confirmacién
y guis evolutiva de la terapéutica.

La glucemia sprecerd muy elevada (450-700 mg.%) menos que
en el coma hiperosmolar no cetadsico y sin carrelacion con
el estedo de conciencla. Se encuentren disminufdos pH y -
pC02, as! como el bicarbonado del plasma, expresign de la
acidosis metabdlica.

En la orina hay glucosurie y cetonuria marcadas y en gl -
plasma gran cantidad de cuerpos cetdnicos.
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Hipertensidn en el diabé&tico.

La hipertensifn y la clabetus sacarina parecen ser los -
factores de riesgo de mayar utilidad para predecir la mop
bilidad y mertalidad cardiovasculares. Resultedos de estu
dios hen tornado patente que la hipertension y la diabe--
tes sacarina que ocurren en el mismp sujeto complican el

ilesgo ge enfermedades cardiovasculares. Los procesos gue
conducen a cardiopatla ccronaria insuficliencia cerdlaca -~
congestiva, enfermeded vascular periférica y apoplejfa --
pueden ser apresurados en el paciente de diabetes e hiper
tensibn.

Ademas cuando hay hipertensign cahe gue se apresure la --
enfermedad microvasculor wanifestada por nefropaties y re-
tinopatia.

Un hecho gue complica adi gnte 1z magnitud del pro-
blema de la hipertensidn y la diabetes es la ubservacién

de gue la hipertensién es nas frecuente en sujetos con --
diabetes que sin ella.

Diversos célculos sugieren gue la hipertensidn es dos ve-
ces mas frecuente en la poblacidn diabé&tlica.

En todos los grupo de edad con duracion de la diabetes en
tre ceroc de 10 aflos o de quince a veinticinco aflos la frg
cuencia de la hipertensidn fue mayor en mujeres y en varg
nes de edad avanrada.

En fechas recientes se destact el lmparto de la hiperten_
sidn en la diabetes sacarina en una valoracién de una po-
blacian homogénea de dizbéticos gue dependian de insulina
en guienes la enfermedad comenzd antes de los veintiun a-
sfics de edad en término de um :fio de cowenzar el padeci-~
miento. £stos pacientes se vigilaron hasta 1980.

Je estos sujetos 50% hatla sobrevivido 40 sfios después de



naber comenzadn la diabetes, 77% después de 30 afos y -~
4E% hasta los WD afins, De la mertalided, 48% pudo expli-
carse por cardiopatis coronarie y 31% por nefropatia.

La mayoria de los pacientes de nefropatia también tuvie-
ron cardiopatlia. Cuando la causa de 1a muerte fue enfer-
medad renal, los sujetos fallecleron entre los 30 y 45
afigos de edod en tanto gue las muertes por padecimientos
cardiacos se distribuyeron en toda la garma de edades. Hy
bo hipertensién en todos los sujetes gue murieron per ne
fropatis o cardiepatia, excepto en tres. Rara vez se ob-
servd hipertensifén en los sobrevivientes. Como algo sor-
prendente ni el tabwsguismo ni las anomalias de los 1ipi-
dos sanguinens aumentaron el riesgo en estos pacientes,
En 1979 los resultados del programa de disgndstico y vi-
gilancie de la hipertensior en £.U. demostraran que cuan
do la presibn arterial disminuye 2 menocs de 90 mm de Hg.
disminuye la mortalided. Es {ndiscutible que el trata---
miento aenti-hipertensivo adecuado en pacientes de pre~--
sifn disstdlica que excede de 30 mm. de Hg. disminuye la
morbilidad y la mortalidad a causa de las complicaciones
vasculares de la hipertension. Considerando estos resul-
tados en pobleclones no diabéticass, cabe calcular que se
alcancen otros semejantes con tratamiento similar de pa-
cientes con hipertensidn y diabetes. Desde hace mucho se
ha comprobado que pars cuslquier nivel dado de presign -
arterial, lm cifra mas alta se aompaiia de morbilidad y -
mortalidad mayores. Esto suglere gue el diabético hiper-
tenso puede beneficiar el tratamiento anti-hipertensivo
més enérgico que el aconsejado por ia poblacidn general.
Las complejidades del tratamientc del diabetico cen hi--
pertensifn ponen a prueba los conocimientas y la destre-

za del médico mucho més que el uso sistematico de medica
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mentos anti-hipertensivos.
El médico debe ser experimentado en el tratamiento de la“-

dlebetes y de sus diversas complicaciones.
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B, TRATAMIENTU.

Tudas las medidas terapfuticas de gue se disponen, tienden
a controlar la situacion metabdlica del paclente diabético,
realmente ese control es muy relativo y en le practica dia-
ria no se tiene la absnluta seguridad de 1o que se consigue
pués se debe recordar gue un huen contral significaria man-
tener una glucemia adecuazda no en un momento determinado --
del dfa sino minuto a minuto de cada dia del diabética.

La clinien 3oslin recomienda como standards de buen control
cifres de glucemia en ayunas no superiores a los 114 mg. --
hasta 150 mg® una hors posprandial, basta 130 mg% 2 horas -
posprandial y no superior & 110 mg. a las horas de la comi-
da, simplemente el enunciado ge éstas cifras muestran la di
ficultad en conseguir el adecuado control de un dgiabético.
En teorla la meta seria conseguir con los medios apropiados
logs diabéticas mantuvieran glucemias como si no fueran dia-
béticas.



Dieta.

La palabra dieta o régimen nunca ha gozado de gran popula-
rided, porgue lleve al anlmao la sensacibn de renuncia o de
privecidr y seguramente impresicone menos "higlene aliment]
cie”o "plan de alimentacidn”, puesto gue en realidad el --
diabético puede segulr camiendo précticeznente de todo perc
dentro de un orden en lo que se refiere a la cantidad y ca
lidad de sus comidas.

La dieta constituye una parte muy importante de la terapéy
tica del enfermo diabético, hay que tener en cuenta que un
gran porcentaje de estos pacientes sop nbesos, y seguramen
te con un régimen adecuado no van @ precisar ninguna otra

medida, en cualguier caso aln siendo precisa la administra
cidn de insulina o de anticiabéticos orales se piensa gque

ung dieta controlada va 3 ser siempre precisa.

Muchos diabéticos leves simplemente culdando su alimenta--
cidn pueden estar controlados y can éste culdado seguramen
te seria posible suprimir la medicacién oral a mas de uno.

El obejtiva de la dieta en los diabétlices es sencillo, el
diabético obeso debe reducir su peso, elgue estd desnutri-
do debe aumentarlo y el gue tiere un estzdo de nutricidn -
normal debe conservarlo, pera ain con éste criterio senci-
110 las tendenciaos de los distintos eutores en 1lp que se -
refiere a la prescripcidn alimenticia ha sido muy variada
e lo largo de estos afins.

Se recomienda una cierta elasticidad en el régimen dietéti
co de lns diabéticas sin que sea necesario uns exactitud -
de gramos en las cantidades que puede ingerir vy con la --
perspectiva de gue puede comer practicamente todo si se le
ensefa y aprende un comportamiento correcto en ese sentido.

Debe aprender a calcular el peso del alimento por el vold-
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men dol misme, eigndo necesarig gue ovurante algin tiempp. -
tome la costumbre de pesar los alimentos tal y comp van a
ser inperidos de esta forma llegerd un momento en que Sa--
bra calcular sir medida alguna de las cantidades due preci
sa.

£s también importante gue se le ensefie la equivalenclia de
los carbohidratos y calorias de los distintos alimentos, -~
porgque de esz forma podré ser una alimentacion varisda sin
alterar en lo fundamental la composicién de su dieta y no
serd necesario hacer las comidas aparte para el pacliente -
diabético pudiendo comer lo mismo gue el resto de la Fami-
lia.

Un problema muy gebatido y gue seguramente ha sido en otro
tiempu puntu de discordia es el referente a los carbohidrg
tas gue en un principio se reducian de una forma drasticea
y progresivamente se ha llegado a la caonclusidn de la nece
sidad de administrar cantldades adecuadas de los mismos a-
si como de proteinas insistiéndose en la reduccidn dr las
grasas.

Como se dijo el aporte caldrico total del diabético debe -
ir dirigido & mantener al sujeto en un peso ideal, de to--
das formas los requerimientos caldricos dependeran de la =~
actividad, sexg y peso corporal

Los diabé&ticos obesos de vida sedentaria necesitarén unas
20 calorias por kilo de peso ideal y por dia si realizan
una moderada actividad sus reguerimientos serin de 30 calg
rias/kg/uia, siendo sus necesidades de 35 calorias/kg/dia
sl realizan una intensg zctividad.

Los diab&ticos gue estén en su peso vy dosarrpllan una vida
sedenturia necesitan unas 30 calorias/kg./dia, si su acti=-
vidad es moderada 3% celorlas/kg.dia, v s! su sctivided es



intensa 40 celorfes/kgsdia.

Para los disbéticus desnutridos gue reslizanm un trsbajo -
sedentar!o sus requerimientos calbricos son de 35 calo--
riaskg./dia, el su actividad es moderada 40 calorias/kg./
dia y 45-50 calorias./kg/dia para los que desarrellan un
trabajo intenso.

tos nifios adolscentes durante su periscdo de crecimiento -
pueden necesitar de 3000 a 3500 calorias por dia y las ni
fas de 2400 a 2700 calorias por dia. €1 aporte calfirica -
diario total a los nifius diabéticos se hace suministrando
1000 celorias whs 100 celorias por cade afioc de edad, de =
tal forma gue un nifio de unns 10 afas necesitaris un sumi
nistro diarioc de unas 1900 calorias,



Insulincterapia.

€1 descubrimiento de 13 insulins por Santing y Best en 1921
marchd un eslabdn de extraoridinaria importancia en la his-
toria de la diabetes.

Seis afins después de descubrirse se inicid la imsulinotera-
pis, préctica desde gntances hasts ahora en un trabajo ince
sante, se ha intentado conseguir la mejor insulira para el
tratmiento de los disbéticos. Abel en sus esfuerzos para pu
rificar la insulina cruda amorma ohtiene su cristalizacién
en 1925 siendo asi la primera vez en la hisoria gue se con-
sigue una proteina en forma cristalina. Unos 10 afips més --
tarde se cbtleme insullna protamine de acclfin mis prolonga-
da,y se prolonga aln mas su accién al afiadir zinc a éste --
camplejo.

Por sucesivas cristalizaciones por métindos réb ectivos se
llega a obtener insulinas mas puras y se obtiene la serie -
lente en 1951.

Mo cabe duda que en un principic las insulinas retardadas -
supusieron un gran alivio para los diapéticos, al permitir
controlarse con una sola inyeccién pero realmente si esto -
a la larga ha resultado un hecho beneficioss & no en el mo-
mento actual seria discutible teniendo en cuente gque muchas
autores estén preconizando la adminlstracién de miltiples -
inyecciones diarias de insulina para conseguir el méximo --
control con vistas a evitar complicaciones.

A continuacion se resumen alqunas de estas preparaciones, -
su tilempo de accifn y particularidades.
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Tipo de Insulina

Comienzo de

Accidn.

Soluple cristalina = Buey, cer 1/2 .hora

requ#ar

A;tr%ﬁid
Rapigard
Semi#énte

Glab{na (Zn)

NPH

Lente,

do.

‘Cerda

Mezcla --

bpéy, cer
do - :
Befdo;f

Biley

Euay,;érdnb

1 Buey ;cerdo;

Muy répids!

Media hora

vﬂedia hora

Eiqﬁn horas

;Uqfrb hufés

ras

Una: B dns~h§

Duracidn

8 horas

8 horas

18 horas

12 8 16

horas

18 a 24
horas.

18 a 24
horsas
20 a 24
horas

Particularidades

De eleccidn en cg

toacidosis. Se -~

de mezclar con p-

tres.

Cetoacidosis hi--

persensibilidad a

la de buey.

Mezcla de actrapiu
y cristal Il pl-3

Puede mezclarse -
con toda la serie
lente.
Habitualmente uss
da con insulina -
soluble.

Resccln muy pare
cida a la lente.
Mezcla de semilep
te wltralente 3/7

L



Tipo ‘de Insulina

1Pz

Ultralente

Buey, cerdo

Buey,cerdo

Comienzp de

Accidn

seis horas

seis a ocho

horas

Durscidn

18 a 24
haras
30 horas

Particularidades

Practicamente no
se emples.

Agcidn muy retsr

dade, se puede ~
mezeoler con to--
das las prepars-

ciones lente.
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En general sor tributarics de insulina los dishéticos in-
FPantiles y juveniles y eventualmente algunas diabéticos -
sdultos aungue es frecuents que éstos (ltimps se contro--
len bien con diete y a lo mbs hipoglucemiantes oreles, -
incidentalmente alqln diahb2tice infanto-juvenil puede no
precisar insulina para su control pero nsta realmente es
rarn.
La existemncia de infecciones locales o generales, las in-
tervencliones quirdrgicas, la diabetes gestacional y por -
supuesto la cetoscidosis diatética son indicaciones tam--
bién psre la insulinoterapia.

Distintas normas se podrian dar pars instituir un trata--
miento insulinicoc vy para lusgc continuarlo, sin embarge
éstas no pueden ser ldglcementa rigidas para todos los en
ferros,

51 1a glucosuria noc es muy importante ee decir, si no pa-
sa 50mg. en 24 horas entonces podemns iniclar la terapéu-
tice con una sclae inyecclion de insulina retardade, por e-
Jemplo leta en cantidad de 15 a 20 unidades antes del de-
sayuno. Después si el paciente es ambulatorio y no se pug
de hacer control diario, una buena técnicea es subir 2 uni
daes un dia si y otro no, hasta gue note e} mas leve sig-
no de hipoglucemia, en cuyo .momentg hajara a la dbsis in-
mediata anterior y que no le produzca rninyuna molestia.
Es de interés gue desde los primerus momentos, se ensene
al diabético como deben ellas controlarse su propla enfer
medad y cuando sera convenlente gue acude al médico. £ste
control sencillo se puede realizar mediantie las tiras de
papel Clinistix o con Test-tape, que reacciona con la ori
na dando distintes colaraciones segin la intensidad de la
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glugosurla.
Hay gue tener en cuents gue de estos procedimientos anaw-
- litices sencillos unos san mis Gtiles gue otros y asi se
prefieren las tiras reactivas de Test~tape o Clinistix -~
(glucosa-oxidssa), por ser mis sensibles que los compri-
midos.
€stos controles sencillos deben realizarse al principio
con mayor frecuenclia, lncluso disriamente mis de una vez,
siendo convincente hacerlo antes de las tres comidas y -
no después de les mismas porque puede conducirnos a BrTQ
rree en la dosificacidn de lo insulina, baciendonos pen-
sar en wna falsa descompensacibn e induciendo s la subi-
da de la dosis de insulina, con el consiguiente riesgo =~
de posteriores hipoglucemias.
Estas tiras de papel se ponen en contace con la orina sy
mergiendo la cinta en una muestra de le misia y ecperan~
do un minuto a que se produzcan varaiciones en el color
de dicha cinta que inmediatamente se compararf con ls ta
bla colorimétrica que viene en el envase de la tire reag
tica.
cuando ya se ha llegado a un buen estado de caompensacién
este contral no hace falta que lo realice gl enfermo a -
disarioc, pudiendo hacerlo por ejemplo, semanalmente o se-
gln le indgigue su médico. De ests farma el paciente tle-
ne a su alcance un método sencillo de poder evaluar su -
estado e incluso muchas veces le permitird ir sublendo ~
paulatinamente la dosis de insulinma o bajar la misma se-
gln los resultados obtenides en su control.

Es también (til aprenda el manejo sencillao de las table-

tas reactivas para le acetona en la orina, Acetest, gue
contienen fundomentalmente nitroprusiaste sbdico y que --
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bastas ponerse una gota de orina sobre la superficie de la
tableta y esperar el cambio de color que se produca en un
tiempa inferior a un minuto.

La presencia de un intenso color violeta indice una reac-
cién muy positiva., En este case el paciente sabra que de
persistir la cetonuria en diferentes cantroles durante el

dia serd conveniente la cagnsulta con el médico.



Terapéutica Oral de la Diasbetes.

A pesar de la controversia existente sobre el emplec de

los vomprimidos antidiebéticos en el tratemiente de la -

diabtes no cabe duda alguna de gque estos tienen un lugar

en el mismo siemprs y cuando se sienten bien sus indica-

clones.

Los agentes orales empleados son de dos tipos, unos der}

vados de las sulfonilureas,

otras de las biguanicas, los

primeros serfen suténticamente hipoglucemliantes mientras

que para los segundos se ha reservado el nombre de

diabéticos arales.

Su distinto

fica ésta duplicidad seméntica.

mecanismo de accldn

A continuacidn se describen las propiededees de los

diabhéticos oprales

Sulfonilureas
Tolbutamida
Clorpraopamida
Glibenclamida
Glipicids
Gliclacida
Glipentida

Biguanidas
Fenformina
Metformina
Buformina

mée usados:

Presentactbn
0.5 gr. tableta
25 mg, tableta
S mg. tableta

5 mg. tableta
80 mg. tableta
5 mg. tablets

50 mg. tableta
850 mg. tableta
100 mg. tabletas

Dasis (dia)
0.5, 1.5 gr
250-500 mg
5-10 mg.
5-20 mg.
80-240 mg.
2,5-20 mg.

50-106 mg.
850-1700 mg
100-200 mg.

anti-
Justi

anti-

Duracidn
6-12 hr.
+48 hr.

11-15 hr

10-12 hr
12-15 hr

8-12 hr.
8-12 hr.
8~12 hr.
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Sulfaenilureas.

Las sulfonilureas act{ian directamente sumentando la secre-
cidn de la insulina par el pancreas, de tal forms gque no -
disminuyen la concentracién de glucosa en animales pancrea
tectomizados o en diabéticos cetbsicos, de ahl gue no sean
Gtiles en el tratamiento de la diabetes cuanda no existe -
ninguna secrecitn de insulina endbgena. Agudamente tlenen
un efecto petacitotrGpico, es decir estimulando la secre--
cién e insulina por la ctlule bets, pero @ continuacién -
se ha sefalado un =2stado refractarie de duracidn variable
(10~12 horas), durante el cual no se produce mas libera---
cién de insulina, aungue para hacer gue la gllibendamida es
una excepcidn 3 este estado refractario. Algunos autores -
han insistido también las sulfonilureas producirian hiper-
plasias y necformaclon de islotes(accidn betacitotrdpica),
no definitivemente aclarada.

Pueden disminuir el catabuolisma de la insulina hepatica, -
inbibir la gluconeogénesis, aumentar la cseptacién de gluco
sa por el misculo, normalizacién de las receptores de las
células periféricas y posible estimulacién de hormonas gas
trointestinales gue estimularian las cilulas beta.

Algunas sulfonilureas concretamente la clorpropamide tiene
un efectc antidiurético de tal! forma que se ha ensayado en
el tratamientoc de dlabetes insipida.

La tolhutamids es carboxilada en el higado y que ésta car-
boxito-butamida es inactiva, de ahl la corta duracidn de -
su aceidn y que sea preciso la administracidn de varias dp
sis al dia. Por el contrario la clorpropamida se elimipa -
por el rifén sin cambios metabOlicos previpse, porlo que --
tiene una vida media muy larga y se puede administrar una
sola vez al dia debiendose tener sumo culdado en los pa--=-

cientes con insuficiencia renal



£n general las sulfoniluress sen bhien toleradas y son ra
ras . los efectos colaterales. La hipoglucemia es posible
sohre todo con las drogas mas potentes como la clororopa
mida o la glibenclamida, esto es especialmente frecuente
sobre todo en disbéticos de edad en los que puede haber
un deterioro de su funcidn hepdtica y renal, produciendg
ge un acdmulc importante de estas droges de larga durs--
cién.

Muchos de estos enfermos ademis se nutren mal, lo que es
un factor importante a8 considerar y prabablemente en to-
dos estos casos nog esta indicado el empleo de los anti--
diabéticos oprales.

Los efectos colaterales pueden verse en el aparato diges
tive, anorexia, dolor epigastrico, nbduseas, vomitas, dia
rreas. Se han referidoc algunos casos de ictericia coles-
thtica seguramente en reaccldn con el empleo de dosis --
excesivas.

En la piel pueden sparecer reacciones tipo dermatitis ex
foliativa y también aungue poco frecuentes reascclones hg
matoldgicaes como leucopenia, trombocitopenia, pancitope-
nia, agranulocitosis, gque en general san complicaciones

muy raras.

Es importante tener en cuentsa sus indicaciones y contra-
indiceciones, ya gque es probable que muchnos de los fa---
llos referidos a estas drogas e iocluso diversas compli-
caciones pueden estar relacionades con una mala indica~--
cidn. En general estos sgentes pucden ser (tiles en el -
tratamiento de la diabetes del adulto, pgclentes gue han
comenzado con su enfermedad alrededor de los LO afos, =--

que no regquieren insulima y gue no han tenido accidentes



previos de cetoacidosis, 2sto no ven en contra gan que
haya muchos diasbeticos adultos gue sean insulinodepen--
dientes o gue reramente algan giabético juvenil no necg
site !msulina para su control.

Estas drogss estén contraindicadas 2n princlpio en los
diabéticas Infanto-juveniles y que no deben darse en ap
soluta en enfermos con afectacidn hepatica o renal.
Deberdn también ser substituides por insulina en los --
diaséticos can infecciones, o gue tengan gue ser somet}
dos a8 alolr tipo de cirugis en la diabética que quede
embarazada y en la diabetes proplamente gestacional. De
be tenerse tamblén mucho cuidade con su administrecibn
en diabéticos de edad, en los que hemos visto las hipo-
glucemias més intensas, por excesivo acimulo de la dro-
ga.

Se debe recordar que muchos enfermss gue toman sulfoni-
lureas en realidad no las necesitan y gue la realizacién
de una dieta correcta les bastaria para un control idb-
neo, es muyy (Otil probar en estos casos un tiempo pruden
cial (15-20 dias) con un régimen alimenticio adecuedo -
exclusivamente.

Cuando se inicie la administracifn de sulfonllureas se
debe iniciar la terapéutica por la dosis més pegueda y
esto 23 muy importante sobre todo en los enfermos mayo-

rgs, <L fl riesgo de la hipoglucemia es mayor, por a--
tra- parte ademés los antidimbfticos orales, la mejor --
dosis es siempre la menor gue sea efectiva.

S{ se trata de un paciente al gue se va @ suhstitulr la
fnsulina por alguna de estas drogas el cambio puede ha-
cerse totalmente si la dosis de insulins que se esté ad

ministrande es menor de las 20 unidades, pero si es ma-



yor de éstas es preferible ir inuyendo la dosis de -~

insulina poco 8 poco 31 mismo tiempo que se administra -
el nipoglucemisnte empezande por la dosis mas bajo y Su-
piendo paulatinamente hasta haber substituldo toda la in
sulina por 1o dosis total del agente cral, siende en to-
do caso necesario el control riguroso del enferma.

1 persister plucosurias apsolutas por encima de 150 mg¥%
en ayunas o pospranciales (dos horas deepués de la comi-
da), 180 mg% se ha de admitir gue el paclente no estd --
controlado y serd aconsejatile el cambio a otro hipogluce
miante o el pasc definitivo & la insulina.

De lps derivedos de las sulfonilureas sin duda el més em
pleado en la actualidad es la glibenclamida del que son

necesarias dosis mucho menores, dada su patencla de ac--
cibn.



Biguenidas.

Forman el segundsc grupo de syentes orales para el trate-
miento de la diabetes, de distinto mecanismo de accibn -
que les Bulfonilureas, ya que no tienen una eccién direc
ta sobre la célula hets pancredtica, ni ningln efecto hi
poglucemiante en los sujetos normales, por lo que se les
ha llamedo antidiabéticos orales, penséndose gue debien
regular algunos mecanismos alterados en los diabéticaos.
Con las biguanidas pueden otservarse algunos efectcs to-
laterales que aobligan & suprimir la droga, sungue no san
ten frecuentes como se ha dicho y Qencralmente se refie-
ren al itracto gastroeintestinal pudiendo producir un sa-~
bor metélico, anorexia, ndusess, vomitos, flatulencla, -
dolor abdominal y diarress. Hipoglucemia no gcurre con -
la administracion de biguanides, naormalizandose la hiper
glucemia del diabético sin necesidag de provocar hipogly

cemia.

Las biyuanidas estarian indicades en diebéticos adultas,
generalmente obesos y gue no se controlan sdecuadamente
solo con la dieta y aungue se ha hablado de un posible g
fecto ancrexigeno de estas drogas en la experiencia de -
muchne autores es mas que dudoso.

Dentro del grupo de las bliguanidas se han empleado tres
derivados, feniletil-biquanida (fenformina), butil-bigua
nida (buformina), y metil-fenformina (merformina).

La fenformina de accidn retardada se na empleado a la dg
gis de 100 mg. diarios (50 mg. cada 12 horas), la metfor
mina retardada 850 mg

cads 12 horag y la buformina 100

“'mg. cada 12 horas. Esta Gltime es ls més utllizada a ls
dosis indicada ain cuando en determinadas ocaslones pue-
de bastar la administracién de 100 mg (una gragea diaria).



fente gue torme biguanidas debe ecstarse atentao a
la instauracidn de un pusible cuacro de scldosis lictica
que comienza por la presencla ce nbuseas, vomitos, rzspl
racidn acidética y que progresa hasta conducir a un cua-
dro de obnubiliscidén y coma., Ante el menor signo la dro-
ga dehe ser suprimida y el tratesmientn debe cunsistir en
la administracidn de suficiente cantidad de bicarbanato
sddico, enm algunos casos ha habido que reallizar diélisis
suministrar diuréticos para disminuir 21 rieson de la sg
brecarga de liquidos, al mismo tiempo las cantidades ne-
cesarias de insulina, sungue a pesar de todo la incigen-
cie de mortalidad sigue siendo muy alta en muchos de los
casos tratados.

Muchos autores opinan gue las biguanidas por si mismas
no causan la acidosis lictica y nue méSs bien debe refe--
rivse @ una tamplicacifn gue tengz el enfermo dizbétlico,
y en este sentido serd bueno recordar las estrictas ind}
caciones de estas drogas gue deben llevarse & ls précti-
ca de una forma escrupuleosa de tal forma que si se em---
plean biguanidas se debe descartar a todo enfermo que ~-
tenga nefropatia, enfermedad hecética, fallo cardiaco, -
enfermedad pulmonar, en general en personas desnutridas
o can mal estada general y en los enfermos de edad.
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Ejercicia Fisice.

La triada clésica on ool tratamientc

do-dgieta, insulinao y ejsrecicio, kos

cil gue se olviden en la atencidn méoica u laos enfermos,

.

peETCo 8in embargo ne es rarc que 1

de jen de comentar ag
pectaos del ejercicio fisico .

La experisncie ha onuae

fadn #1 efecto favorahle del e
cicio fisico en la evolucidn del diabético, mejorands su
contral metabalice ¢ inciuso en ocasiones con descensons
de la glucemia tan importantes que llepaban a ocaslanar
hipoglucemia clinica. Se na observade coun mis frecuencia
en lgs nifios en los que es mas dificil controlar la can-

tidad e {ntensidod del elercicio deblenge reduciraele

iz dosis de insulinag znte lo prosencla oo posibles hipo-

También es verdad

ue

2

diappticos mal controlzdos deterioraban aln més su situa
cidn metab6lica tras efercicia intensg. En definitive el
concepto que se tiene es que el ejerciciao potencia los -
efectos de la insulina produciende gescenso de la gluce-

mio & ingluso @ veces bipoglucemia importunte ha prevale
cide por mucho tiempo, de tal formo que siempre s2 ha --

procurado adecuur ls dos

de insuiine g lz ingesta cald
rica cuande se prevee la reslizacidn de ejercicio muscu-
lar.

Ulversus trabajos de investigacifn que

hen realizado

en los Oltimos afigs han aportado numernsas conclusicnes
tras examinar los efectos metabflicoes del trabajo muscu-

lar en sujelos nalsales y en diebéticos en giversas si--

pndiciones normales el organismo humanpo puede ohte--

er.su egnerglia de subsioatss siroulamtes que sen la glu-
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cosa y log &cidos o

Y

iibres (REFAY, pere mpurte de
estos tipne depdsitos en los tejidos gue sno Yundamen-
talwente los friglicérigos (tejldo adiposwn), &1 gluco-

goel

geng {(nigada vy y proteiros (mleculnd. En con
dicigres norwales de hipersctividan el arganismo tiene

que movilizer sus cept

ites pars atender al propio tra

bajo de la fibro wmuscular ¢ 81 segundo para intervenir

en la regulacidn de lz glucosws sanguines en situzclo--

nes camg el cjercicia o la hipogluceria. E1 fendmenp -

-
]

de la glucogendl aen pues un extraordinario ine

terés en la regulaci 6 “r la glucemla, sin olvidar que
1

el proplu higedo remliza gluconecgéresis a partir do -

los aminoacides, lacts

o

o, glicerol y plruvato.
El depdsito de erergliazen Forma de protoinas es también
importante pera fay que tnner en cuenha que 8548 8BS u-

t{lizado en lg reparacion cel propio tejido.

Durante ‘el ejercicia, el miscule comlenza por utilizar

su propio glucagens. Caon !

arolongactdn de ejerclcto
&sta utilizacién diswinuye, reguiriendo el wisculo a--
tros substratos.

£1 diabético también utilizs sus depbsitos de gluchge-
na durante 2! gjercicio, pere en =i perigdo post-gj
cicio le es necesarioc la inpulinz para la resintesis -
del glucagenu, factor muy a tener en cupnta sobre todo
en dl :

=linnne

Es de Interés censiderar estos efectos en suietus sa--
nos y en diabhétices no solo en moderade control sino -

tembién en situacién de getdsiag.



g1
8. Cenclusiomnes

Por lo que en las capitulos anteriores traté de describir
de una maners muy genermslizada scbre la fisiopatologla de
ls diasbetes, crea gue lo béslco €85 una buena educacibn sg
nitaria en gl paclente, ya que en éste sindrome para que

el enfermc recobre su estado normal debe cooperar en todo
1o gue el médico le indique, ya gue no nadamds es tarea -

de éste su recuperacifn, sino del mismo paciente también.

La educaclidn sanltaris entonces, es muy necesariz y debe

ensefarse a padres 6 familiares gue rodean al paciente en
caso de diabetes infanto-juvenlil e inclusive al misma pa-
ciente. Se debe tener en cuenta gue la poblacidn diabéti-
ca infantil es consideratble y como logre de la mejnr terg

néutica gue ha aumenta

5 en los Oltiros afios, el fndice -
de mortalided es menor.

Es-muy importante gue el nific comience a canocer los pro-~
blemas de control de su enfermedad, el cardcter de la misg
ma y gue aprenda a vivir en relacidn cen las limitaciones
que le puede causar y tamhién gue &sta educaclion sanjita--~
ria le sea (Otil para su vida futura.

Muchos trastornos psiccligicos son consecuencia directa -
de una mala educacifn por parte de los padres, gque s@ --=-
pregcupan excesivamente por la enferrmedad de su hijo y =
hacen que éste adguiera una serie de complejos muy perju-
diciales paras la buena marcha de su trastorno, a éste ni-
vel familiar es muy importante insistir acerca de algunas
bases de conducts nolmal.

Los diebfticos adultos tembién tiemen sus problemas y de
ahi la importaencis de los progremas cel diabético, lz e--



xistencla de revistas, pldticas etec.

Es necesario que el personal médice auxiliar contribuya -
tde forme efectiva en la instruccidn bhslica de los diabéti
cos. Para el diasbético gue estd controlada snlamenté con
dietes o con hipoglucemisntes nrales realmente las limita=-
ciones en lo gue se reflere o su trabajo son muy escasas,
la capacidad para el trabajo del dieb&tivco sstd muy en re
lacidn directs con el control de su trastorno.

Tanto en el nifio como en el adulto no se debe substituir
de ninguna maners esta preparacibn, estz edunacian sanita
ria, el saber vivir su enfarmedad, ¢ imprescindible el --
control peridagico con su médico.

La educacifn del disbético es zlgo gque a todas nos debe--
ria importar, sobre todo teniendo a un paciente de este -
tipo cerca de nosntros, y8 gque estae ensefanza sanitaria -
no va dirigida al propio paciente, sinc que deberia exten
derse al 4mbite familiar, médices de cabecera poOr Supues-
to, vy a médicos rurales ya gue siempre van s tener limita
ciones en cuanto a tratamientos o medios de trabajo.

¥ todo esto en resdmen favorecerd y hara gue la vida del
enferma diabfético sea cesi ten normal como la de cualguier
otra persone gue la padece.

Recordando gue los tratamientos odontolégices generales -

seran més efectivos cueando el paciente estd controlado y

el Cirujano Dentista tiene la capacidad y los conocimien-

tos paera reallzer uns correctz historia clinica, un buen
n

diagnéstico y par caonsigulente un buen tratamiento.
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