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INTRODUCCION

El contenido de esta tesis tiene como objetivo -
fundamental dar a conocer los fendmenos fisiopatoldgicos -
que pudieran generar un estado grave o fatal en el enfermo

que asiste al consultorio dental,

Es de vital importancia que el Cirujano Dentista adop
te una situacidén firme adquiriendo dia a dia conocimientos
tales que lo conduzcan a una posicion adecuada frente -

al paciente.

Es pertinente subrayar que el Odontdlogo, jamds debe-
rd limitar su campo de accidn y laborar exclusivamente con
tejido dentario, por tanto tener la idea precisa en funcién
de que el paciente constituye un todo y no fracciones de
individuo, ya que estamos hablando de una entidad biopsico

social.

Haciendo una observacidn de los pacientes que se

presentan al consultorio dental vimos que gran mayoria de



estos individuos que presentaban problemas severos en cavi

dad oral tenian relacidén con Diabetes Mellitus.

En este trabajo describimos una serie de padecimien--
tos diab&ticos que tienen repercusidn bucal y que a menudo
pasan inadvertidos por el Cirujano Dentista, exeptuando al

gunas veces la cetonuria que es la méds conocida.

Por lo que exhortamos a nuestros compafieros para que
hagamos una correcta anamnesis de una historia clinica y
una exploraci6n minuciosa para determinar un buen diagnés-

tico y no llevarnos al error de actuar empiricamente.

Es de suma importancia que el Cirujano Dentista tenga
conocimiento sobre la repercusidn y manifestacién de la
diabetes en cavidad oral, para que pueda identificar, diag
nosticar y prescribir el tratamiento adecuado al enfermo

en cada caso.

Debido a que el tema es demasiado extenso en el presen
te trabajo nos referimos exclusivamente a la Diabetes Melli

tus y sus Manifestaciones en Cavidad Oral.

Segln las teorias establecidas, literaturas e in-
vestigaciones, deducimos que la Diabetes Mellitus es una -

de las causas de los cambios patolégicos en cavidad oral,



y para obtener los datos, émpleamos la técnica de investi-

gacién documental,

Tomese esto como una intencién para fomentar la cultu

ra médica desde el punto de vista de nuestra especialidad.

Le suplicamos al Honorable Jurado comprenda nuestro
intento y disculpe los errores involuntariamente cometi-

dos.,



CAPITULO:1

DEFINICION

Se describe como una enfermedad crénica del meta
bolismo de los hidratos de carbono causada por =~
deficiencia, absoluta o relativa, de insulina, y
caracterizada por hiperglucemia.

La diabetes mellitus (mellitus: de miel, por la
orina densa y dulce) es una enfermedad endocrino
metabdlica en la que las manifestaciones clini--
cas (poliuria, polidipsia, polifagia, p€rdida de
peso) acompafnan al cuadro humoral (hiperglucemia,
glucosuria), revelando las alteraciones del meta
bolismo de los hidratos de carbono de origen in-
sular.

"La hipofuncidén pancreitica produce el cuadro patold-
gico conocido en la clinica con el nombre de diabetes me-

1llitus y que significa sifdén azucarado ".

Es una enfermedad caracterizada por un- trastorno
de la nutricidn, que afecta principalmente al -
aprovechamiento de los azicares, y cuya causa -
fundamental estriba en una insuficiente produc--
ci6én de la hormona insulina por el pdncreas. Una
caracteristica primordial de la diabetes es la -~
eliminaci6n de azficares por la orina, eliminacitn
que se explica porque la cantidad de azficar que
contiene la sangre es superior a la que contiene
normalmente.



“La diabetes mellitus (DM) es un trastorno del metabo
lismo'en el que participan muchos sistemas fisioldgi -

cos, ademids del encargado del metabolismo de la glucosa'.

La diabetes es una enfermedad crbénica, heredita-
ria, caracterizada por aumento de la glucosa de
la sangre y la excrecién de glucosa por la ori--
na; depende de la deficiente formacibn o de la -
disminuida eficacia de la insulina secretada por
las células B de los islotes de Langerhans del -
pincreas, y estd& funcionalmente relacionada con
estados patoldgicos que se originan en el higado
y en otras glindulas endocrinas, especialmente -
la hipbfisis, pero tambi&n las suprarrenales y -
la tiroides.

La diabetes mellitus es un trastorno crénico del
metabolismo de los hidratos de carbono, de las -
grasas y de las proteinas, producido por la defi
ciencia, parcial o absoluta, de insulina caracte
rizado por hiperglucemia, glucosuria y angiopa--
tia capilar, de etiologia desconocida y que afec
ta al pancreas y a otros 6rganos, como la reti--
na, rifdén y parodonto, principalmente, ademis de
provocar alteraciones en el sistema nervioso.

La diabetes es la mis comin de las enfermedades endo-
crinas, con manifestaciones generales muy variables. Los -
efectos clinicos de la diabetes pueden aparecer virtualmen
te en cualquier drgano de la economia, ya sea en forma ais
lada o en combinacién con otros érganos. El cerebro se afec
ta de manera indirecta por la diabetes 1y el delirio, el -

estupor y el coma son sintomas comunes de ciertas etapas -

de la enfermedad.



CAPITULO " 2

| CARACTERISTICAS' GENERALES

La diabetes mellitus es caracterizada cldsicamente -

por'la triada sintomdtica polifagia, polidipsia y poliuria.

“"La diabetes viene caracterizéndose por la exis-
tencia de un componente metabdlico y por altera-
ciones vasculares”.

El sindrome metabdlico no se limita a la hiper--
glucemia sino que afecta también a lipidos y pro
teinas,

Herrera Pombo afirma que descubrié el sindrome -
diabético por la intolerancia a los carbohidra--
tos y que a esto se llega por la falta de insuli
na Qtil, lo que quiere decir que el déficit insu
linico puede ser cuantitativo o simplemente cua—-
litativo.

SED.- Aunque la sed es secundaria a la poliuria, que
es lo primitivo, constituye el sintoma fundamental. Pues -
es apremiante, insaciable y continua, lo que le confiere -
su cardcter patoldégico. Para el diabético, la falta de -~

agua anula sus actividades y su vida de relacidén, y de no



poder saciar su sed, desarrollan un cuadro de nerviosidad,
de ‘inestabilidad emotiva o de agresividad, que reviste el
tipo de una verdadera neurosis, que se desvanece instantd-

neamente con la ingestién de agua.

En casos de diabetes insipida sin sed la ingestién --
de agua es-aunque inconscientemente superior a 1la normal -
al mismo tiempo que existen manifestaciones de deshidrata-

cidén crénica,

POLIURIA.- La poliuria es la que mide la intensidad -
de la afeccidn y puede fluctuar entre tres o cuatro litros
para las formas leves, y 30 0 40 para las mids graves. Lo -
corriente son 8 a 12 litros. La orina se excreta durante -
el dia, y constituye otro factor que trastorna la vida de

estos enfermos.

Si el agua perdida en exceso por la orina no es repues
ta con la celeridad debida, se produce una intensa deshi--
dratacién, con cefalea, taquicardia, fatigabilidad, disnea,
niuseas, vomitos, diarrea, hipotermia, dolores y calambres
musculares y abdominales, demacracidn, pérdida de peso, ta
quicardia y alteraciones mentales que se acentiian y llevan

al colapso.



El cuadro clinico de la diabetes comprende:
Glucosuria.- El exceso de glucosa sanguinea supe
ra la capacidad de reabsorcidn renal, siendo eli
minada por la orina.

Poliuria.- Es necesaria una mayor cantidad de -
orina para llevar la glucosa que supera el umbral
renal.

Deshidratacién y polidipsia.- Son consecuencia -
de la poliuria.

Pérdida de peso.- Con el aumento de la secrecidn
de glucosa por la orina hay movilizacidén de 1las
reservas endbgenas, ya que la pérdida de 1 gr. -
de glucosa corresponde a una pérdida de 4.1 calo
rias.

Equilibrio nitrogenado negativo.- La aceleracién
del catabolismo proteico lleva a la disminucidn
de la sintesis proteica.

Acidosis y coma.- Pueden resultar del aumento de
cuerpos cetdnicos, que resultan de la liberacidn
de aminodcidos (c&lula muscular) y de &cidos gra
sos (c&lula adiposa) los cetolcidos se ligan al
sodio del bicarbonato de sodio, bajando la con-
centracidn de bicarbonato, lo que lleva a la aci
dosis.

Existen dos tipos de diab&ticos.- Uno de comien-
zo precoz que encuadra la diabetes infantil y ju
venil y por otra parte la diabetes de comienzo -
mds tardio, diabetes de la madurez.

En la diabetes infanto-juvenil la clinica suele ser -

muy florida, con importante pérdida de peso, frecuentes -

episodios de cetosis e incluso de coma, son sensibles al -

tratamiento insulinico, su reserva insulinica es nula o -

muy escasa y en general no responden a la terapéutica con

los agentes orales. Por el contrario se dice que la diabe



“tes del adulto tlene un comienzo mas gradual e 1nc1uso mu-
‘chas’ veces no hay sintomas, ‘muchos de ellos sqn muy raros,
,ex1ste r951stenc1a a la insulina y el nivel de la insulina
plasmética es. normal o incluso a veces estid aumentado, en
oposicidén al grupe anterior este tipo de diabetes responde

a la terapéutica con los hipoglucemiantes orales.

Es preciso sefalar que existen diab&ticos infan-
tiles y juveniles que se comportan como diab&ti-
cos adultos, y sujetos con diabetes de la madu-
rez que se comportan como la diabetes de los ni-
nos.

El aumento de la glucemia es causa de la poliuria que
se observa en los diabéticos. La poliuria puede ser impor-

tante y es motivada por la presencia de glucosa en cantida

des elevadas en el filtrado glomerular.

La consiguiente deshidratacién es responsable de la
polidipsia que presentan estos pacientes para intentar co-

rregir la deshidratacidn.

Muchas veces no es auténtica sed sino mds bien gran -
sequedad de boca, otras esta sed puede pasar desapercibida
en sujetos que el (nico sintoma es el aumento de ingestidn
de agua durante la noche. La hiperglucemia, 1la poliuria, -

conllevan a la deshidratacién de los tejidos y por lo tan-
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to.a la sequedad de la piel. ‘En ocasiones esta deshidrata-
cién produce cambios en el cristalino, lo que explica 1las
alteraciones visuales, que a veces 'se observan como sinto-

ma precoz en la diabetes.

Ante un enfermo que tiene sensacidén de hambre imperio
sa, pérdida de fuerzas, sudoracidn, temblor, etc.; se pien

sa en la posibilidad diagnéstica de una diabetes mellitus.

En relacién con la glucosuria hay un sintoma que con
frecuencia lleva a las mujeres a consultar, (el prurito -

vulvar).

Aunque raro se puede ver en los varones la existencia

de balanitis, como sintoma diabético.

La sintomatoleogia de la cetosis estd constituida por
anorexia, niuseas, vémitos de repeticién, dolorimiento ab-
dominal difuso que a veces incluso llega a simular un au--
téntico abdomen agudo, obnubilacidén progresiva que desembo
ca en una situacién de coma. Estos sintomas se ven mis fre

cuentemente en la diabetes de los nifios.

Tradicionalmente y junto a los sintomas poliuria y po

lidipsia, se cita el exceso de apetito (polifagia), como -



i1

consecuencia de la pérdida caldrica, que lleva consigo tam

bién la pérdida de peso.:

La pérdida de peso, es uno de los datos que con mis -

‘frecuencia refiere el diabético en la primera consulta, -

siendo la causa de ello en parte la deshidratacidén y en -

parte el desdoblamiento importante de las proteinas y de -

las grasas como consccuencia de la exagerada gluconeogéne-

sis.

No es raro que en las mujeres ocurran

ciclo menstrual como signos de comienzo de

En las niifias puede ocurrir el retraso

la menarca.

Se ha hablado con mucha frecuencia de

trastornos del

una diabetes.

considerable de

la dificil cica

trizacién de las heridas en los diabéticos, sin embargo es

to no es tan frecuente. No puede negarse que heridas torpi

das tienen mala evolucidn en los diabéticos.

Muchas veces el diab&tico se presenta con alguna

manifestacién que no recuerda en

nada a la sinto

matologia clidsica de la diabetes, ejemplo:

Trastornos de la visi6n-la retinopatia diabética pue-

de ser el primer sintoma diagnéstico que conduce a la in--
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vestigaci6n: de una diabetes

- El aparato circulatorio puede verse afectado en forma

" severa.

Alteraciones de la piel-es otro sintoma que puede pre

sentar -un diabético.

Desde un punto de vista funcional se clasifican

todas las formas de diabetes como insulino-depen
dientes y no insulino-dependientes. Este tipo de
clasificacidn es tal vez, aceptable como una des
cripeidn clinica répida y abreviada, aunque pue-
den ocurrir sindromes traslapados.

DIABETES INSULINO-DEPENDIENTE

Casi siempre se inicia antes de los cuarenta afios, a
menudo en la nifiez o en la adolescencia, La aparicién de -
los sintomas puede ser repentina, con sed.poliuria, aumen-
to del apetito y pérdida de peso que se presenta en un pe-
riodo de unos cuantos dias. Una vez que los sintomas se -

han declarado se requiere el tratamiento con insulina.

DIABETES NO INSULINO-DEPENDIENTE

Por lo regular principia a la mitad de la vida o un -



poco mds tarde. El paciente caracteristico:esti excedido
de peso. Se supone que la obesldad
de las concentrac1ones elevadas de lnsullna que se obser--

van antes y después del desarrollo de la hiperglucemia.

Un apoyo para esta opinién es finicamente con 1la
dieta. La mayor parte de los pacientes que son -
incapaces de seguir la dieta responden a las sul
fonilureas, aunque en muchos el descenso de la -
hiperglucemia no es suficiente para satisfacer -
las normas actuales establecidas para el control
de la diabetes. Por esta razdn actualmente un -
elevado porcentaje de pacientes con NIDDM son -
tratados con insulina.
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CAPITULO 3

EVOLUCION CLINICA

(didbetes insipida)

La iniciacién de la enfermedad es variable. Pue
de ser congénita en los casos hereditarios, aun-
que habitualmente se hace aparente después del -
primer afo puede implantarse después de una in--
tensa impresién, de una afeccidn trivial que se
acompafia de encefalitis focal no diagnosticada,
o de una encefalitis primitiva o virus. Puede -
aparentar un comienzo primitivo, siendo en reali
dad manifestacién de una metastasis tumoral, cu-
ya lesibn primitiva no ha sido diagnosticada -
{c8ncer broncogénico, tumores Gseos, etc.).

comienzo es brusco, quedando establecidas la poliu

polidipsia en pocas horas.

el curso ulterior las formas primitivas suelen man

estabilizadas, con volumen urinario constante du-

rante muchos afios y sin otras manifestaciones patoldgicas.

Las formas secundarias evolucionan en la misma forma cuan-

do la lesidén causal no es evolutiva, o se agravan progresi



Vnmente cuando esta ‘es extenswa, en CU)'O CAS0- Se presen--

‘tan paulat1namente los 51ntomas agregados.~

Lé fiebre alta en algunos Casos»puede provocar reduc-
ci6én de la pofiuria. El embarazo puede significar una mejo
ria o normalizacidén durante su evolucién, a cuyo término -
se ha observado a veces que la enfermedad no reapareceria,
pero lo mds comin es una vuelta al estado previo. Sin em-
bargo, el curso del embarazo no afecta el caricter de la -
enfermedad, y lo mismo ocurre después de la castracién. -
Hay algunas raras observaciones de diabetes insipida que -
s6lo se manifestaron durante el embarazo desapareciendo e§

pontineamente después del parto.

La enfermedad dura largos afios y la mayoria de las ve

ces es vitalicia.

En ocasiones la enfermedad aparece y desaparece en -
forma ciclica. En las formas secundarias termina de acuer-
do con la causa que la origina, progresién del tumor, conm-

plicaciones locales o a distancia, etc.
EVOLUCION CLINICA DE LA DIABETES SACARINA

Desde el punto de vista de su comienzo y evolucidn, -
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la diabetes sacarina puede ofrecer dos grupos distintos de

manifestaciones:

1. Manifestaciones que obedecen exclusivamente a
la insuficiencia insulinica y a la que es res
ponsable de las alteraciones degenerativas.

2. En la mayoria de los casos esta relacidn estd
oculta por la intervencién posible de altera-
ciones degenerativas o catabblicas que surgen
independientemente de los factores etioldgi--
cos desconocidos.

La aparicidén de los sintomas tipicos de la diabetes -
que:caracterizan la iniciacidén de la enfermedad en la mayo
ria de los jovenes adultos, en todos los casos de diabetes
juvenil y aproximadamente en un tercio de los mayores, se
inicia en forma insidiosa y progresiva y se van intensifi-
cando a medida que la enfermedad progresa, llegando a ad--
quirir determinado grado de gravedad, momento en el cual -
se le consideran como complicaciones y generalmente se cons
tituyen después de 10 afios de existencia de la enfermedad.
En mis de 50% de los casos en enfermos mayores de 40 afos,
la sintomatologia clinica sdlo aparece después del descu--
brimiento de la glucemia y en este momento un 20% presenta

signos de degeneracidén vascular bien manifiestos.

Una vez constituida la enfermedad, la sintomatologia
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éiizadajﬁorf‘poliuria, polidipsia, polifa-

déBiiidad general, prurito y tenden

ciones, ‘alteraciones vasculares y neuropd-

EVOLUCION DE.LA DIABETES INFANTIL

* En'la evolucién natural de la diabetes infantil
el comienzo agudo, la fase de remisién y de nue-
vo el perfodo de intensificacifn e instalacidén -
de una diabetes definitiva.

Algunas veces y después de estar ya bajo control
insulinico, puede verse una remisién de la enfer
medad. A los pocos dias, semanas o meses del co-
mienzo y cuando se cree haber logrado un acepta-
ble estado de compensacidn, con la dosis de insu
lina apropiada, el nifio comienza con manifesta--
ciones de hipoglucemia gque obl?ﬁan a disminuir -
la cantidad de insulina de forma progresiva has-
ta el punto de poder comprobar que queda sin glu
cosuria y con glucemias normales.

El fin del periodo de remisién influye en forma
decisiva con algn stress, fiebre, infecciones,
comienzo de la pubertad, etc., no volviendo a -
reaparecer.



EVOLUCION DIABETES INFANTIL COMPARADA CON LA DIABETES DEL ADULTO

NINOS ADULTOS
Iniciacidn Repentina Suele ser gradual
Peso Normal El 70% de exceso de
peso
Estabilidad Diabetes 1&bil La diabetes 'suele ser
relativamente estable
Insulina Siempre necesaria En un tercio de los casos

aproxim,

Sensibilidad a los 1li-
geros trastornos

Muy sensibles

Relativamente sensibles

Historia familiar de Muy frecuente Frecuente

diabetes

Alteraciones degenera- Infrecuentes Frecuentes

tivas

Hepatomegalia Frecuente Relativamente infrecuente
Regulacidén de la diabetes| Dificil Facil

Regulacién de la alimen | Dificil Relativamente ficil
tacion

Variaciones de actividad | Grandes Pequefas

8T



CAPITULO: 4

- CLASIFICACION -

a) "PRIMARTA"Y, SECUNDART

La diabetes puede clasificarse, segin su causa, como

primatia; o secundaria,

La diabetes primaria es la més comfin, ésta indi-~
ca que no existe una enfermedad concomitante. Al
gunas situaciones pueden, sin embargo, llevar a
la produccidn de la enfermedad, llamada en este
caso diabetes secundaria. La diabetes puede pre-
sentarse como secundaria a otros estados patold-
gicos, entre ellos citamos: las de origen pancrei
tico (por ejemplo: la destruccidén de los islotes
de Langerhans por carcinoma, inflamacibén, hemo--
cromatosis o su remocidn quirfirgica), pancreati-
tis, cirrosis, fibrosis quistica del péncreas, -
tumores pancrefticos (insulinomas) o trastornos
de otras gldndulas endocrinas comoc hipdfisis, -
glandulas suprarrenales, tiroides, (asociada a -
hiperpituitarismo, hiperadrenalismo, stress, tu-
mores de las células alfa del pdncreas) o de ori
gen iatrogénico y en enfermos que reciben dosis
farmacolégicas de glucocorticoides, y de ciertos
diuréticos como las tiazidas y la furosemida.
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a.1) - EN BASE A LA EDAD

También puede clasificarse, segln la edad, en ju
venil o de comienzo en la vida adulta. La diabe
tes juvenil (de crecimiento, prematura} afecta -
al 10 por 100 de todos los diabé&ticos; la diabe-~
tes de la madurez (comienza en la vida adulta) co
rresponde al 90 por 100 restante.

La diabetes juvenil se caracteriza por comienzo
generalmente antes de los 25 afos de edad. En la
diabetes de la madurez la enfermedad suele apare
cer despuds de los 25 afios de edad, o, mis fre--
cuentemente, después de los 40.

Existen dos formas principales de diabetes mellitus:

el tipo juvenil con un comienzo antes de la edad de 20 -

afles y el tipo adulto cuyo comienzo suele ser a partir de

la edad de 30 afos. La diabetes en recién nacidos es muy

rara.

Se acostumbra dividir la enfermedad en:
Tipo I de iniciacidn juvenil
Tipo II de iniciacidén en la madurez.

En el tipo juvenil con el tiempo surgen las com-
plicaciones, mientras que en el de iniciacién en
la madurez las complicaciones son menos frecuen-
tes.

En nifios o en adultos jdvenes el principio puede
ser abrupto, pero en los pacientes de mayor edad
la enfermedad suele ser incidiosa y puede descu-
brirse con el examen de orina sistemitico.
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INSULINODEPENDIENTE Y NO INSULINODEPENDIENTE

Asi la edad, la existencia o no de cetosis y 1la
respuesta a la insulina han servido para hacer -
diversas clasificaciones de tipos de diabetes. -
Existen dos tipos de diab&ticos uno de comienzo

precoz que encuadra la diabetes infantil y juve-
nil y por otra parte la diabetes de comienzo méas
tardio, diabetes de la madrez.

La diabetes mellitus puede clasificarse en un ti
po juvenil que aparece antes de los 25 afios de -
edad, en sujetos magros, con frecuencia lé&biles
y que ripidamente evolucionan en forma progresi-
va a la carencia absoluta de insulina y con acen
tuada tendencia a padecer fuertes episodios de -
acidosis; un tipo del adulto o diabetes senil ~
que va acompahado de sobre peso y una insuficien
cia incompleta de las cé&lulas beta de larga evo-
lucibn, que afecta mis frecuentemente a mujeres
predominantemente en edades entre 50 y 80 afos y
que tienen menor tendencia a padecer cetoacido--
sis.

La diabetes que aparece en la infancia o en la -
adolescencia se debe, al parecer, a un déficit -
de insulina, mientras que el nivel hemitico de =~
insulina en diabéticos mayores {(diabetes del -
adulto), gque constituye actualmente la inmensa -
mayoria de los diab&ticos, es generalmente mayor
que el de personas normales.

Para explicar estos niveles sanguineos en enfer-
mos que adquieren la enfermedad en la edad adul-
ta, actualmente se dice gue debe existir en la -
sangre, tejidos, o células de los islotes de es~-
tos enfermos un antagonista de la insulina.

La diabetes infanto-juvenil-insulino-dependiente
es la evolucidn mis severa. Dicha severidad, co-
mo en todos los diabéticos, estd determinada por
sus complicaciones, es decir por los cambios pa-
toldgicos que sobrevienen durante el curso de la
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‘enfermedad y. que dgravan élré;oﬁﬁétic¢.~v!~“

"La ‘digbetes menos gra-

ve'',

" Se tiende  hoy:dia a“introducir elitérming insulinode-
Pendiente”¢'no insulinodependiente.

La diabetes sacarina ha sido y serd clasificada
por algunos como un padecimiento que inicia en
la juventud (perfodo del crecimiento) o en la =~
madurez (edad adulta). El National Diabetes Da-
ta Group (Grupo Nacional para la Obtencidn de -
datos sobre la Diabetes) propuso una nueva cla-
sificacién en relacifn con la edad. Los dos ti
pos fundamentales: diabetes sacarina insulinode
pendiente y propensa a la cetosis; diabetes sa-
carina no insulinodependiente y no propensa a -
la cetosis. La diabetes sacarina insulinodepen
diente (IDDM) casi siempre se presenta en perso
nas de 40 afios de edad o menores. Rara vez se -
observa antes de un afo de edad y, al parecer,
no tiene preferencia por los grupos mds j&venes,
Aproximadamente el 10% de los diabéticos padece
este tipo de diabetes.

El inicio es repentino y el paciente a menudo -
tiene cetoacidosis al momento del diagndstico.
La mayorfia de las veces ha perdido peso antes
del diagndstico, debido a la consuncién de la -
glucosa (glucosuria) y casi todos han adelgaza-
do bastante. La secrecién pancredtica de insuli
na es minima o nula y, por lo mismo, los pacien
tes muestran insulinodependencia, necesitando -
ademds dieta e insulina para controlar la enfex
medad. La evolucién del trastorno es inestable;
se caracteriza por episodios de hipoglucemia -
(disminucidén de azicar en la sangre), hiperglu-
cemia y sus secuelas.

La diabetes sacarina no insulinodependiente -
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(NIDDM) . Suele presentarse en personas mayores -
de 40 afios y mds a menudo en el grupo mayor de -
55 afios en adelante. Pueden ser personas obesas
o no. En el grupo de mds edad, es preciso distin
guir las concentraciones normales de glucosa san
guinea preprandial y los valores altos propios -
de la diabetes sacarina.

La enfermedad se inicia en forma gradual, a ve--
ces sin diagnosticarse durante algunos afios. Mu-
chas veces es estable su evolucifn; el paciente
no tiende a sufrir cetoacidosis excepto en enfer
medades graves, como el infarto del miocardio -~
(atague cardfiaco) o accidente cerebrovascular. -
M&s o menos el 85% de los pacientes tiene obesi-
dad cuando se establece el diagnéstico. Si bien
el péncreas produce suficiente cantidad de insu-
lina, la secrecidn de esta hormona se retarda a
veces debido a una carga de glucosa o por haber
resistencia periférica (misculo y adipocito) an-
te la accidn de la insulina, aprecidndose excesi
va produccién de las cé&lulas insulares del pan--
creas. Es posible que con el tiempo, disminuya
la capacidad del péncreas para secretar insulina
Yy que, por lo mismo, algunos enfermos necesitan
insulina exégena, para regular el metabolismo de
la glucosa. De lo contrario, el trastorno habrad
. de ser controlado mediante un régimen especial.

La terminologia usada para el final y el princi-
plo del espectro son "diabetes juvenil” o con -
tendencia a la cetosis" para calificar las defi-
ciencias importantes de insulina y la diabetes =~
que inicia en la madurez "leve o de iniciacidn -
tardfa"en individuos con liberacién de insulina
insuficiente para una cantidad de glucosa normal
después de la prueba de tolerancia a la glucosa.

"Otro factor importantc es el comportamiento de la to

lerancia a la glucosa".

La disminucidn de tolerancia a la glucesa (IGT).
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El National Diabetes Data Group (Grupo Nacional
para la obtencifn de datos sobre la diabetes) --
propone esta clasificacién para los que sufren -
diabetes asintomitica. La concentraci&n de gluco
sa sanguinea estd ligeramente elevada, encontrén
dose sus valores entre la concentracidn normal y
los-que indican claramente diabetes sacarina. -
Las personas no siempre llegan a padecer diabe--
tes sacarina insulinodependiente o diabetes saca
rina no insulinodependiente; hay ocasiones en -
que la glucosa recobra su valor normal.

Siendo asi con el propdsito de reclasificar el sindro
me diabético una de las innovaciones propuestas es la in-

troduccién del término "intolerancia hidrocarbonada",

Clasificacién de la diabetes (Instituto Nacional
de la Salud) (USA).

A. Diabetes mellitus primaria
1. Insulinodependiente
2. No insulinodependiente
B. Diabetes gestacional
C. Tolerancia a la glucosa anormal

D. Anomalia latente de la tolerancia a la gluco-
sa.

E. Anomalia potencial de la tolerancia a la glu~
cosa.

F. Diabetes o intolerancia hidrocarbonada asocia
da con ciertas condiciones y sindromes (hormo
nal, inducida por drogas, enfermedades pan-
credticas, sindromes genéticos y cromosémicos,
por alteraciones de receptores insulinicos, -
otros tipos raros).

Clasificacifn de la diabetes e intolerancia a la
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glucosa.
Diabetes sacarina (DM}

Tipo insulinodependiente (IDDM)
Tipo que no es insulinodependiente (NIDDM)

1. NIDDM en sujeto no obeso

.2. NIDDM en sujeto obeso
Otros tipos

1. Enfermedades pancrefiticas

2. Trastornos hormonales

3. Provocada por fdrmacos o sustancias quimi
cas

4. Anomalias de receptores de insulina
5. Ciertos sindromes gené&ticos
6. Otros
Trastorno de la tolerancia a la glucosa (IGT)
IGT en sujeto no obseo
IGT en sujeto obeso

IGT en ciertos trastornos y sindromes (como en
la accidén anterior)

Diabetes gestacional (GDM)

Anomalfa previa de la tolerancia a la glucosa -
(Prev AGT)*

Anomalia en potencia de la tolerancia a la gluco
sa (Pot AGT}*

En abril de 1978, un grupo internacional de ex-
pertos dependiente de los Institutos Nacionales
de Salud de E.U.A., propuso la siguiente clasifi
cacibn, aceptada por la Asociacifn Americana de
Diabetes.

Los pacientes del tipo I, insulinodependientes -
(IDDM), se caracterizan por lo siguiente:

* Con objetivos estadIsticos, no diagndsticos.
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1) Depende de la insulina inyectada para evitar
. la cetosis y preservar la vida, ya que presen
tan insulinopenia.

2) En 90% de ellos el trastorno se inicia en la
juventud o al principio de la etapa adulta -~
hasta los 40 afos).

3) Pueden poseer ciertos antigenos HLA.

4) Pueden tener anticuerpos contra las células -
de los islotes.

Las personas no propensas a cetosis y quienes -
usan insulina s8lo para corregir la hipergluce--
mia no se consideran pacientes del tipo I.

Los pacientes del tipo II, no insulinodependien-
tes (NIDDM), no son propensos a cetosis, aunque
pueden usar la insulina para corregir hipergluce
mia sintomdtica o persistente; esta subclase no
estd relacionada con los trastornos de autoinmu-
nidad asociada con antigenos HLA. En estas perso
nas, el trastorno se inicia después de los 40 -~
afios de edad.

Los subtipos son los siguientes:

A) Los pacientes del tipo NIDDM no obesos {menos
de 120% del peso corporal, ideal (IBW) o indi
ce de masa corporal (BMI)} menor de 25 para mu
jeres y de 27 para varones) pueden: a) tra--
tarse con insulina a causa de hiperglucemia o
b) no ser tratados con esta hormona.

B) Los pacientes no cbhesos del tipo NIDDM con ma
yor IBW o BMI que el sehalado para el tipo II
A) pueden ser tratados con insulina por la hi
perglucemia o no ser tratados con dicha hormo
na.

Para completar la clasificacién se mencionar&n -
las dem8s categorias.

Diabetes gestacional (GDM)

El inicio o manifestacidn de este trastorno ocu-
rre durante el embarazo.

Trastornos de la tolerancia a la glucosa (IGT)
Alteracién previa de la tolerancia a la gluco
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sa (Prev. AGT).

En &sta se incluyen las personas con tolerancia
normal a la glucosa pero que antes presentaron -
dicho trastorno. Ejemplo de ello son las mujeres
con diabetes gestacional o las personas con hi--
perglucemia como resultado del estrés de un acci
dente, operacidn o infeccidn.

Anormalidad Potencial de la tolerancia a la -
glucosa (Pot. AGT)

Esta categoria incluye a las personas con riesgo
aumentado de contraer DM porque:

1) Tienen un gemelc idéntico con DM.
2) Ambos padres padecen DM.

3) Uno de sus padres y un hermano no gemelo
padecen DM.

4) Otros parientes de primer grado sufren DM.

5) En el caso de la mujer que ha tenido un hi
jo que pesd al nacer 4.5 kg. o més.

Intolerencia a la glucosa, que se presenta
en ciertos estados y sindromes.

Estos estados y sindromes son trastornos hormona
les o provocados por medicamentos, enfermedades
pancrefiticas, alteraciones del receptor insulini
co y otros sindromes genéticos y cromosémicos.

A. Primaria.- ésta indica que no existe una en~-
fermedad concomitante.

1. Diabetes mellitus insulino-dependiente (ID
DM tipo 1) el término significa que el pa-
ciente estd en riesgo de sufrir cetoacido-
sis en ausencia de insulina.

2. Diabetes mellitus no insulino-dependiente
(NIDDM tipo 2) estos pacientes asi clasifi
cados como no dependientes de la insulina
requieren el uso de ésta para el control -
de la hiperglucemia, aunque no presentaran
cetoacidosis si se suspende la insulina o
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si se provoca un estado de stress intenso.
NIDDM en no obesos. b) NIDDM en obesos.

Diabetes de tipo maduro que aparece en los
jévenes.

En esta subclasificacién la resistencia a la in-
sulina desempefia un papel preponderante en los ~
sujetos que caen en esta categoria de la enferme
dad, sobre todo en los obesos, aungue esto no im
plique tanto la sintesis como los patrones de se
crecidn de la insulina estén intactos.

B. Secundaria

Estas comprenden miltiples enfermedades.

1.

Enfermedad pancre&tica.

Es una causa frecuente en particular la =~
pancreatitis crdnica en los alcohSlicos. -
En este caso el mecanismo etioldgico es la
destruccibn de las células beta.

Anormalidades hormonales.

Padecimientos tales como feocromocitoma, -
la acromegalia y el sindrome de Cushing o
trastornos consecutivos a la administracidn
terapéutica de hormonas esteroideas. La -
"hiperglucemia por stress".

Inducida por medicamentos o compuestos qui
micos. Una cantidad considerable lleva a -
la hiperglucemia,o producen trastornos en
la tolerancia a la glucosa.

Anormalidades en los receptores de insuli-
na. La hiperglucemia y hasta la cetcacido-
sis pueden ser el resultado de estas anor-
malidades a nivel del receptor de insulina.

Sindromes genéticos.

Trastornos de la tolerancia a la glucosa o
hiperglucemia, los mis frecuentes son las

lipodistrofias, la distrofia mioténica y -
la ataxia telangiectasia.

Otros.
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términos generales, pueden distinguirse dos -

tipos de diabetes, la que muestra tendencia a la
cetosis y la que no la presenta:

1}

2}

JUVENIL

DESARROLLO RAPIDO

juvenil con tendencia a la cetosis o insuling
deficiente o insulinodependiente. Los sinto~--
mas cldsicos son sed, poliuria, cansancio y =~
pérdida de peso. Este tipo de diabetes es -
més agudo .que el de la madurez, su comienzo -
es con frecuencia relativamente lento.

De la madurez o no ceténica.

Diabetes no insulinodependiente resulta més -
comin en las mujeres de mediana edad, muchas
de ellas obesas. Los sintomas generales pue~-
den faltar o ser leves; la pérdida de peso ra
ra vez constituye un dato importante. Son in=~
tensas la sed, la sequedad de boca, fatiga, y
poliuria.

DESARROLLO LENTO

[ st rEsERvA DE INsULINA | [ RESERVAS INSULINICAS BAJAS |
[ ysuLno - ppENDIENTES | [ w0 pEpENDIENTES DE LA TSULINA |
| ceroactnosis comun | [ CETOACIDOSIS RARA |

DIABETES JUVENIL Y DEL ADULTO
CUADRO A
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b) BASANDOSE EN EL CUADRO CLINICO

La diabetes puede clasificarse basindose en el -
cuadro clinico. En la historia natural de la dia
betes se admiten cuatro estadios: prediabetes, -
diabetes latente, diabetes quimica o subclinica
y diabetes florida, franca o clinica.

Esta clasificacidn también ha sido sugerida por
el Comité& sobre Educacidn Profesional de la Aso-
ciacién Estadunidense de Diabetes, y se basa en
las anormalidades del metabolismo de los carbo-
hidratos.

b.1) PREDIABETES

La prediabetes es sinénimo de disposicidn genéti
ca, por lo tanto es un concepto mis bien para -
usarse en términos de investigacidn que de apli~
cacién a la clinica.

b.2) LATENTE

Los test de tolerancia a la glucosa son normales
y el individuo no tiene ninglin sintoma clinico.

Lo caracteristico de este estado es que ciertas

situaciones de stress, una infeccidn, el embara-
zo, el aumento de peso, pueden hacer que la cur-
va de glucemia se haga anormal.

Aun cuando la curva glucémica sea normal, ya pre
sentS un cuadro de laboratorio definido durante
algin tiempo, en condiciones especiales como la
gravidez, infecciones, exceso de peso, etc.

Esta forma incluye la llamada hiperglucemia de esfuer
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ntqleréﬁcia ;empdral,a la - -

glucosa en ciertas situaciones fisioldgicas o patolégicas,

y cuando existe historia familiar.

b.3)

Se requiere valoracién prolongada del trastorno
a la tolerancia de los carbohidratos en las si-~
tuaciones siguientes:

La que puede hacerse manifiesta durante el emba-
razo, diabetes gestacional, indica la presencia
de una prueba anormal de tolerancia a la glucosa
durante el segundo y tercer trimestre del embara
z0 con inversién a la normal después del parto.
Cabe también sospechar diabetes en una mujer cu-
ya historia obstétrica incluye productos grandes,
abortos inexplicables, muertes fetales e hidrum-
nios.

Otras situaciones en las cuales se observa a me-
nudo prueba anormal de tolerancia a la glucosa -
incluyen obesidad, infecciones, traumatismos, in
fartos miocardicos, accidentes cerebrovasculares,
quemaduras, defectos de nutricidn, trastornos -
emocionales graves, tratamiento con ciertas dro-
gas como corticosteroides, estrdgenos, o tiaci--
das, y ciertas endocrinopatias como acromegalfa,
sindrome de Cushing, tirotoxicosis, o feocromoci
toma. La prueba de tolerancia a la glucosa debe
ser valorada depués de remediadas todas estas si
tuaciones. Se caracteriza por un test de toleran
cia a la glucosa normal, pero un test de toleran
cia a la cortisona-glucosa anormal.

QUIMICA O SUBCLINICA

"Ls asintomitica, pero con curva glucémica anormal. -

Puede hallarse presente varios afios antes de manifestarse

abiertamente",
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Serfa de las personas que tienen un test de tolge
rancia a la glucosa anormal o de los sujetos en
los que en una exploracién casual se les descu--
bre ligeras glucosurias o hiperglucemias sin te-
ner absolutamente ningiin sintoma clinico de dia-
betes.

La c¢oncentracidn de glucosa en ayunas puede es-
tar ligeramente aumentada pero casi siempre es -
normal, mientras que el nivel de glucosa pospran
dial se halla casi siempre elevado.

b.4) CLINICA, FLORIDA, FRANCA O MANIFIESTA

Hay hiperglucemia franca, con sintomas y signos cli-

nicos,

La diabetes clinica florida se presenta ante no-
sotros con la serie de sintomas tipicos de esta
enfermedad, demostrando la exploracién andlitica
la existencia de hiperglucemia y glucosuria. Es-
te trastorno, ocurre con cetosis o sin ella, se
caracteriza por hiperglucemia en ayunas y los -~
sintomas asociados con hiperglucemia y glucosu--
ria pueden o no existir. No es necesaria prueba
de tolerancia a la glucosa para el diagndstico e
incluso puede estar contraindicada, ya que las ~
concentraciones de glucosa después de la inges--
tidn de este azficar pueden llegar a niveles ex-~
tremadamente altos y posiblemente peligrosos.



CAPITULO S -

CONDICIONES ETIQLOGICAS‘GENERALES

ETIOLOGIA DE LA DIABETES PRIMARIA

En la gran mayoria de enfermos diabéticos, el proceso
se debe a factores genéticos y heriditarios, mds que a una

enfermedad pancrefitica.

En la actualidad no existe ningln mecanismo acep
tado de forma general para explicar la etiologia
de la diabetes espontdnea; sin embargo, se han -
propuesto diversas teorias a este respecto.

Estas teorias tratan de explicar el mecanismo de pro-

duccién de la diabetes sacarina primaria.

a) TEORIA DE LOS ACIDOS GRASOS

(Randle): una mayor tasa de &dcidos grasos no sa-
turados inhibirfa la captacidn y utilizacidén de
glucosa por los miisculos; esta mayor tasa seria
el resultado de un aumento en la liberacién de =
dcidos grasos por el tejido adiposo por la lipd-
lisis intracelular. La menor captacidén de gluco-
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sa por los misculos llevaria a una hiperglucemia
y a una mayor tasa de glucosa junto al tejido -
adiposo, inhibiendo la liberacién de los &cidos

grasos no saturados. El exceso de estos &cidos -
grasos por su accidn antiinsulinica, volveria a
la membrana celular menos permeable a la entrada
de glucosa e inhibiria la actividad de las enzi-
mas necesarias a la glucilisis, principalmente -~
la hexoquinasa, fosfofructoquinasa y la deshidro
genasa pirfivica.

b) TEORIA DE LAS INSULINAS LIBRE Y COMBINADA

(Antoniades): la insulina se presentaria en el -
suero en dos formas: libre y combinada. La pri-
mera seria activa en los miisculos y tejido adipo
so, siendo transformada en "combinada” en el hi~
gado, ligdndose a la proteina. En las personas -
normales, en ayunas, habria predominado de esta

Giltima forma. Después de la ingestién de glucosa
aumentaria la secrecidn de insulina libre por el
péncreas. En la diabetes habria alteracién del -~
mecanismo requlador de la relacifn insulina 1i-
bre/combinada, haciendo que la segunda impida la
accidn de la primera en el miisculo, volviéndolo

resistente a la accién insulinica.

c) TEORIA INMUNOLOGICA

(Blumenthal): una mutacidn de las células beta -
de los islotes de Langerhans llevarfia a la libe-
racién de una insulina con propiedades antig&ni-
cas anormales que a su vez estimularia la produc
cidn de anticuerpos antiinsulina.



35

¢.1)“DEFICIT DE INSULINA

La secuencia mds probable parece ser la siguien-
te: una predisposicién genética que interfiere -
en la secreci6n normal de insulina. En general,
esta alteracifn no va acompaiiada de anomalias me
tab8licas al principio. Sin embargo, durante la
vida del paciente intervienen otros factores, cg
mo las alteraciones de la secrecifén de hormona -
del crecimiento y glucagdn, que agravan el efec-
to de la secrecidn anormal de insulina. Finalmen
te, estos factores {junto con otros del tipo de -
infecciones, traumatismos, alteraciones nutriti-
vas y psiquicas) producen un desequilibrio entre
la capacidad de las c&lulas B para producir insu
lina y las necesidades de dicha hormona. En este
momento puede detectarse por vez primera una al-
teracidn del metabolismo de los hidratos de car-~
bono. Es decir, la diabetes se debe a la acecién
de diversos factores genéticos, ambientales y en
docrinos.

El consenso de opinifén basado en comprobaciones
de laboratorio y clfinicas es que la causa de la
diabetes mellitus estd asociada con una deficien
cia de insulina. Si sabemos que las células beta
de los islotes del péncreas segregan insulina. -
Si la insulina es cuantitativa o cualitativamen-
te deficiente o si es neutralizada por algfin otro
factor o factores desconocidos después de su se-
crecidén normal por el pancreas. Queda el hecho,-
no obstante, que cualesquiera sean los procesos
que afecten el mecanismo insulinico, el resulta-
do final es la deficiencia de insulina. Y su co-
rolario es la diabetes mellitus.

La diabetes mellitus es producida por la secre-
cibén insuficiente o por falta de insulina, o bien
porque la actividad de la misma sea inadecuada.

{Diabetes no insulinodependientes).

El funcionamiento pancredtico en su secrecién -
insulinica estd regulado principalmente por 1la
cantidad de glucosa circulante, sin embargo, -
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hay otros factores que aumentan el requerimiento
insulinico como son el exceso de hormona de cre-
cimiento (acromegalia y gigantismo), de HACT -
{Cushing) y de hormona tiroidea.

En estas circunstancias, la hiperglucemia y la falta
del correcto metabolismo de los carbohidratos, ocasionan

los sintomas de la diabetes.

El déficit de insulina constituye la teoria mis
antigua, procedente de los experimentos de Von -~
Mering y Minkowski, quienes demostraron que era
posible producir una diabetes experimental median
te extirpacidn del péncreas. En algunos casos, -
la diabetes se debe a una destruccidn del pén- -
creas que da lugar a un déficit absoluto de insu
lina.

La diabetes que acompafia la destruccidn parcial
del péncreas, como ocurre en la pancreatitis crd
nica, puede aparecer sin que disminuya la concen
tracidén plasmética de insulina en reposo, aungue
la respuesta mdxima frente al estimulo de las cé&
lulas B sea inferior a la normal. En muchos pa-
cientes, la diabetes no va acompafada de lesio--
nes pancredticas, la concentracién plasmdtica de
insulina es normal o elevada y estos pacientes -
responden frente al estimulo, que representa una
sobrecarga de glucosa, aunque lo hagan a través
de una curva anormal. La respuesta frente a di-
cha sobrecarga es tanto menor cuanto mds gqrave
sea la diabetes.

Cuando la concentracidén de insulina de los diabg
ticos se compara con la de controles no diabé&ti-
cos de obesidad parecida, y la glucemia de dichos
controles alcanza niveles comparables a los de -
los diabéticos, la concentracidn plasmitica de -
insulina es menor en los diabé&ticos que en los -
individuos normales.



Ademis, la respuéétaide‘1os”dlabéticos frente -a un es
timulo intenso para la secrecién’de insulina es mis lenta

que la de los sujétbs,hormales.

Adem8s, la determinacidn directa de la concentra
cidn de insulina inmunorreactiva en la vena por-
ta de diab8ticos e individuos normales demuestra
que el péncreas diabé&tico libera menor cantidad
de insulina que el normal al ser estimulado por
la administracidn intravenosa de glucosa. Estas
consideraciones llevan a la conclusifn de que -
los diabé&ticos secretan una menor cantidad de in
sulina en relacidn a la concentracién de glucosa
en la sangre y de que su respuesta frente al es-
timulo que representa la glucosa es anormal; en
consecuencia, la alteracidn primaria en la diabe
tes seria la de la secrecidén de insulina.

Cerasi y Luft han senalado que el problema bdsico se-
ria una anomalia congénita del sistema de liberacién de ip

sulina que viene mediado por AMP ciclico.

En ciertos diabé&ticos adultos parece que las ca-
tecolaminas o la serotonina enddgenas intervie--
nen en la inhibicién de la respuesta insulinica
normal, ya que el patrdn de secrecidén orxdinario
se recupera mediante un agente bloqueante de 1la
serotonina, como la metisergida. La desaparicién
del pico de secrecidn inicial se produce tambi&n
en pacientes cuya diabetes se acompafia de pancrea
titis crénica, por lo que el efecto observado -
puede ser debido a factores diversos: genéticos,
inflamatorios o quiz& neurohormonales.



CUADRO AA

Aumento de la liberacidn
de &cidos grasos

Mayor aporte de &cidos estimula la
grasos 1ibres al higado gluconeogenesis

Incremento
de cetogénesis

Cetonuria

L crrOACIDOSIS

Coma y muerte

FALTA T INSULINA

Disminucidn de la captacién
de glucosa por las células Aumento de liberacién de
aminofcidos por las células

l

HIPERGLUCEMIA recursores de Mayor aporte de
¢ Ta gluconeogénesis aminodcidos al higado

Incremento del o
nitrégeno y potasio g

v
GLUCOSURIA Potasio y nitrdgeno
de la orina

Diuresis osmbtica
(péraida de agua y electrblitos)

> Deshidratacifn celular

y deplecifn de volumen

Trastornes de la funcién renal
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c.2) AUTOINMUNIDAD

En la diabetes tipo. I hay predisposicién genética pa-
ra un defecto .del sistema inmunoldgico, la investigacidn -
genética sugiere la presencia de un indicador bioquimico,

como los antigenos HLA.

Anticuerpos humorales contra las células insulares -

(AC1) contra los islotes pancredticos humanos.

Informes de estudios briténicos aportan pruebas
de que la diabetes de tipo autoinmune primaria

es una entidad clinica diferente, la cual mues-
tra anticuerpos contra células de los islotes y
una frecuencia anormalmente alta de antigenos -
HLA B8. Recientemente se aplica el nuevo medi-
camento inmunosupresor llamado ciclosporina a -
jOvenes diabéticos tipo I y de inicio reciente.
El fenbmeno que destruye las cé&lulas beta vuel-
ve a activarse al retirar los inmunosupresores.
La ciclosporina no estd excenta de efectos cola
terales; en animales de laboratorio se ha demos
trado dafic renal y hepético y hay ciertos indi-
cios de que posee propiedades carcinbgenas.

También corresponde con firmeza con la transmi-
5i6n hereditaria de factores genéticos en el cro
mosoma 6. En grupos familiares con gran frecuen-
cia de esta enfermedad, mids de la mitad de los -
hermanos afectados comparten un par cromosdmico
6 idéntico. M&s del 90% de los hermanos compar-
ten por lo menos un cromosoma 6. Adem8s existe -
relacidn significativa con ciertos alelos de los
loci B,C, y D del complejo principal de histocom
patibilidad, en especial B8/D3 y Bl15/D4. La ma-
yor parte de los nuevos casos de diabetes juvenil
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muestra autoinmunidad mediada por las cé&lulas y
en relacidn a anticuerpos. En algunos, estas ano
malias persisten durante afios, y en estos pacien
tes existe una relacidn mayor con B8/D3. Estos
datos hacen pensar en un fuerte componente pat&-
geno autoinmunitario en algqunos diab&ticos juve-
niles, y quizd destruccién viral con autoinmuni-
dad secundaria en otros. Esta relacidn entre la
diabetes y los antfigenos de histocompatibilidad
en el cromosoma 6 tiene validez s6lo para la dia
betes que depende de la insulina o IDDM.

c.3) ANTICUERPOS CONTRA CELULAS DE LOS ISLOTES Y AUTOINMU-
NIDAD EN LA DIABETES TIPO I.

También es posible la identificacién de los sujetos -
con DM tipo I al encontrar anticuerpos contra las células

de los islotes,

La diabetes insulinodependiente se asocia a cier
tos tipos HLA o Antigenos de histocompatibilidad.
En las personas de raza blanca, los tipos HLA B8,
B15 y B18 son mis frecuentes en los diab&ticos y
el B7 lo es menos. El riesgo relativo de desa--
rrollar diabetes insulinodependiente para una -~
persona con tipo HLA B8, B15 o Bl8 es unas 2-3 -
veces superior al normal; cuando se asocian dos
de esos tipos el aumento se suma.

No son raras las ocasiones en que la diabetes ti
po I se ha relacionado con otros trastornos de -
patogenia autoinmune como la tiroiditis linfoci-
taria y la enfermedad de Addison. La "islitis" o
inflamacidn de los islotes pancreiticos se han -
observado en la necropsia de personas que desa--
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rrollaron diabetes tipo I poco antes de morir.

En 1974, Bottazzoc y cols, en Londres, menciona-
ron gque habiandescubierto anticuerpos contra -
las células de los islotes en muchos diabéticos
tipo I, estudiados poco tiempo despuéds del ini-
cio de la diabetes, aunque la presencia de ICA

no se acompaiié de otros trastornos autoinmunes.
Los ICA se han observado en 75% de los diabé&ti~
cos tipo I estudiados al poco tiempo de que se
inicid el padecimiento.

Los anticuerpos pueden estar presentes durante -
muchos afos antes de que se manifieste la DM; ha
ce algfin tiempo en la Clinica Joslin, se observa
ron varios pacientes en quienes los anticuerpos
se identificaron ocho afios antes de la aparicién
de DM. Afin se desconoce la causa exacta de tal -
informacién de anticuerpos. Es posible que algfin
virus u otras sustancias no identificadas "lesio
nen" a las cé&lulas beta, por lo cual éstas son =
consideradas como células "extrafas" por el sis-
tema inmunoldgico y las cé&lulas T las destruyen
y hacen que los linfocitos produzcan anticuerpos
contra ellos.

- Para que aparezca DM franca debe destruirse mis del -

90% de las células beta.

Algunos investigadores estdn tratando a diabéti-
cos potenciales, es decir, personas con anticuer
pos contra cé&lulas insulares, administrando do-
sis bajas de prednisona en dias alternos, con la
posibilidad de revertir el fenémeno inmunoldgico
Yy proteger a las cé&lulas beta.

Alin se mantiene la duda sobre si la prescncia de
ICA es un signo de reaccidn inmunolégico prima-
ria hacia las células de los islotes pancreiti--
cos o es una respuesta secundaria a una lesidn -
de &stas, como la causada por un virus.
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c.4) ANTICUERPOS ANTIINSULINICOS

Estas relaciones sugieren que la diabetes espon-
tdnea se acompaharia de una tendencia a producir
autoanticuerpos; de hecho, la reduccidén de la ca
pacidad de las cé&lulas B para secretar insulina
puede ser debida a una lesidn de tipo autoinmune.
En los raros casos de resistencia crdnica a la -
insulina, en los que pueden ponerse a veces de -
manifiesto globulinas capaces de bloquear la -
efectividad biolSgica de la insulina. Este tipo
de anticuerpos es generalmente especifico de es-
pecie, por lo que la respuesta a la insulina pue
de normalizarse sustituyendo la insulina de cer-
do por la de buey, ya que la inmunidad cruzada -
frente a ambos tipos es muy poco frecuente.

d) TEORIA DE LOS ANTAGONISTAS DE LA INSULINA

(Valance~Owen): el plasma del diabético tendria

una accién inhibidora en relacién con la insuli-
na, relacionada con la fraccidn alblimina de las
proteinas plasmfticas. Una sustancia -denominada
sinoalbmina- se opondria por competicién a la -
accifn insulinica.

e)  TEORIA VIRAL

La etiologia de 1la diabetes primaria es desconocida.
Dada la frecuencia estacional de la enfermedad, algunos -
investigadores han intentado relacionarla cen infecciones

virales, aunque esto es puramente teérico,.
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¥ pueden establecerse algunas diferencias entre
la del tipo I o insulinodependiente (IDDM) y la
tipo II o no insulinodependiente (NIDDM}. En 1la
diabetes tipo I puede producirse la enfermedad
clfinica junto con infecciones virales u otros -
factores ambientales desconocidos.

Recientemente se ha observado que la mixima apa-
ricidn de diabetes dependiente de insulina ocurre
en el otoflo, y estd asociada en forma importante
con titulaciones sé&ricas elevadas del virus Cox-
sackie B4, que persiste durante aproximadamente

tres meses despuds de la aparicién de la diabe--
tes.

La diabetes aguda de comienzo juvenil, es una in
cidencia estacional. Y se han descrito algunos -
"brotes epidémicos” de diabetes, la posibilidad
de una causa infecciosa en ciertos casos.

Las sospechas se han centrado en el virus Coxsakie B4

y en el de la parotiditis,

No se ha establecido ninguna relacién especifica
entre las infecciones viricas agudas y la apari-
cidn de diabetes, aunque se sabe que ciertos vi-
rus, como el de la parotiditis, pueden afectar -
el pidncreas. En una serie de 278 diab&ticos se -
observé que el titulo de anticuerpos frente al -
virus Coxsackie B (especialmente de tipo B4) era
bastante mds elevado en diab&ticos insulinodepen
dientes recién diagnosticados, estudiados dentro
de los tres meses siguientes a la aparicidén de -
la enfermedad, que en individuos normales o en -
pacientes con diabetes de larga duracidén.

En la actualidad aumentan sin cesar las pruebas
de que la diabetes tipo I con deficiencia de in-
sulina en nifios tal vez sea el resultado de un =~
fendmeno inflamatorio del tejido insular (isli--
tis) que causa la destruccidn total o parcial de
las células beta.
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Y ‘algunos estudios ‘ingleses han demostrado que la dia
betes .juvenil ocurre en-grupos asociados con ciertas epide
mias virales comunes (por ejemplo, coxsackievirus del gru-

po B)..

Se han implicado tres factores causales: Predis-
posicién genética, infeccién viral y autoinmuni-
dad. Existe la creencia de que ciertos antiIgenos
HLA confieren susceptibilidad adicional para la
infeccidén por un virus invasor. Se han estudiado
los virus Coxsackie B-4, el de parotiditis, el -
de rubéola (congénita), los citomegalovirus, el
de la mononucleosis infecciosa y el de la varice
la. Entre &stos sobresalen los tres primeros. En
1979 se aislaron virus Coxsackie B-4 del péncreas
de un chico de 10 afios que murid por cetoacido--
sis. El virus se inoculd a ratones, los cuales -
presentaron destruccién de células beta y diabe-
tes.

Estos datos parecen sugerir que 1la infeccidén virica -
aguda puede, en algunos casos, lesionar las células B has-

ta el punto de producir diabetes.

Puede variar mucho la relacidn temporal, y la =~
diabetes se puede presentar varias semanas des-
pués de la infeccifén con virus Coxsackie, meses

o afios después de las paperas y hasta 15 a 20 -
afios después de la rubgola cong&nita. Otros vi-
rus pueden intervenir en la destruccidén de las -
células beta, la cual puede producirse por inva-
sidn celular directa o, lo que tal vez sea mds -
probable, por un mecanismo autoinmune como el -
que se observa en otras enfermedades crénicas.

El papel de las infecciones viricas crdnicas es alin -
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mis dudoso. Constituye un ejemplo de este sindrome la infec
¢idn virica continuada‘de los pacientes que han sufrido ru-

béola in utero.. '

En virtud de que se ha demostrado que el virus -
Coxsackie B4 produce pancreatitis viral y un sin
drome permanente de diabetes en los animales, pa
rece probable que algunos casos de diabetes en -
los humanos tengan la misma causa.

En un grupo de 44 pacientes con rub&ola congénita,
estudiados al cabo de varios aflos y antes de al-
canzar la edad de 24 ahos, un 11% presentaban -~
una curva de tolerancia a la glucosa de tipo dia
b&tico. Estos pacientes mostraban tambi&n un pi-
co de secrecién de insulina tardfo. Los investi-
gadores que estudiaron estos pacientes considera
ron que la incidencia de curvas anormales de to-
lerancia a la glucosa se hallaba significativa--
mente elevada; sin embargo, la verdadera impor--
tancia de las infecciones viricas crdnicas no se
ha determinado afin., De acuerdo con los datos ac-
tuales parece poco probakle que la infeccién in-
tervenga en la patogenia de la diabetes aungque -
si podria poner de manifiesto el sindrome en in-
dividuos predispuestos.

Se ha sugerido recientemente que el virus de la infec
cién sarampionosa con su predisposicién de afectar el teji
do pancredtico acinoso en condiciones determinadas precipi

tar la diabetes.

El defecto es bdsico, como anomalia de las célu=-
las beta del péncreas. Dada la participacidn de
pincreas y vasos sanguineos, cabe sospechar con
mucha probabilidad que interviene en la enferme-
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dad:alguna ‘anomalia tisular fundamental generali
‘zada. .’

- £) FACTORES ENDOCRINOS

Existen cuatro tipos principales de hormonas ca-
paces de aumentar la concentracidn de glucosa en
la sangre. Estas hormonas son la hipofisiaria -
del crecimiento, los corticosteroides de tipo -
glucocorticoide, el glucagbn y la adrenalina. En
condiciones adecuadas, cada una de estas hormo-
nas puede disminuir la tolerancia a la glucosa y
un sindrome de tipo diabético.

Los pacientes que presentan hipersecrecién de -
hormona del crecimiento muestran también diabe--
tes, producida por un tumor hipofisiario y acro-
megalia. Los diabéticos juveniles presentan nive
les anormales de hormona del crecimiento en ayu~
nas y también una respuesta anormal frente a la
administracién intravenosa de arginina, mientras
que en los diabé&ticos de tipo adulto, los nive--
les de dicha hormona en ayunas se hallan eleva-=-
dos en relacibn a los controles de igual edad. -
Los diab&ticos juveniles secretan cantidades -
anormalmente elevadas de hormona del crecimiento
durante el ejercicio, anomalia que puede corre--
girse mediante bloqueo adrenérgico o B o un =~
control minucioso de la enfermedad. Este dato su
giere gue las anomalfas de secrecién de la hormo
na del crecimiento pueden ser debidas a las al-
teraciones metabdlicas presentes en la diabetes,
en lugar de ser su causa. La elevada concentra--
cibn de esta hormona puede ser debida en parte a
una disminucidén de la eliminacién de dicha hor-
mona del torrente circulatorio, ya que su acla-
ramiento se halla reducido en los diabéticos. -
Sin embargo, la causa principal de dicha eleva~--
cifn es probablemente una hipersecrecifn, ya que
los diab8ticos presentan un mayor nfimero de pi--
cos de secrecidn, los cuales son mds elevados -
que en los individuos normales.
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Es muy probable que otras glédndulas endocrinas =~
influyen también en los trastornos del metabolis
mo de los hidratos de carbono; las gldndulas su-
prarrenal, tiroides e hip6fisis son igualmente -
importantes para el metabolismo de los hidratos
de carbhono.

Estudios recientes han revelado que, junto con la obe

sidad, las glindulas endocrinas -pituitaria, adrenales, ti

roides- pueden figurar en una relacidén causal con la diabe

tes.

g)

HERENCIA

La diabetes tipo II de inicio en la madurez no parece

estar relacionada con antigenos HLA.

Asi como los métodos para provocar la diabetes experi-

mental, tienden a destacar el papel de la herencia.

Los factores hereditarios en la diabetes han si-
do enfatizados durante muchos afios en relacibén -
con la etiologia.

Con el trabajo de Meier y Yerganian en crias de
una cepa diabética de hémster chino se han clari
ficado muchos aspectos del fondo hereditario del
estado diab&tico. La predisposicidn es heredada,
pero puede no llegar a manifestarse como enfer-
medad evidente, a menos que el organismo sea so-
metido a diferentes formas de stress.
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Los factores diab&ticos proceden de: 1. Las per~
sonas diabéticas que tienen antecedentes familia
res del trastorno con mis frecuencia. Si sélo -
consideramos a los familiares en primer grado -
(padres, hermanos e hijos), encontramos que alre
dedor de la quinta parte de todos los diabéticos
tienen una historia familiar positiva, cifra con
siderablemente mis alta de la correspondiente a
la poblacidn general, lo cual confirma la impor-
tancia de los factores genéticos.

Si ambos padres tienen diabetes, todos los des--
cendientes la padecerén si viven lo suficiente.
Mds que en la poblacién en general, existe fre--
cuencia mayor de la enfermedad, y esto se ha com
probado, entre los parientes de los pacientes -
diabéticos. El elemento genético tiene mds impor
tancia en la etiologia de la diabetes precdz que
en la del adulto.

Estudios realizados en gemelos, el gue se desa--
rrolle diabetes en varios miembros de generacio-
nes sucesivas.

Si la diabetes fuese un trastorno totalmente he-
reditario todos los gemelos idénticos deber&n -
ser concordantes para la enfermedad (ambos geme-
los afectados), esto no sucede. Entre los casos
de comienzo mds precoz, el hermano gemelo de un
diabético sblo padece la enfermedad en la mitad
de las parejas, y es posible que la proporcibn -
verdadera de concordancia sea afin m3s baja.

La mayor frecuencia de diabhetes en enfermos con
antecedentes familiares de dicha enfermedad con-~
firma su naturaleza hereditaria. White estima -
que el 100 por 100 de los descendientes de pa-
dres diab&ticos heredarian la enfermedad si la -
etiologia de la diabetes fuera la misma en ambos
cbnyuges. La predisposicidén a la diabetes es he-
redada como carfcter mendeliano recesivo no liga
do al sexo.

En consecuencia se acepta que la causa mds comin de -



»diabetés‘ééjla&dégéﬁ¢fa§i6h hereditaria de’las’ células be-
ta. Ello ocurré'en'alguhds personas en edad muy tempréna,

en‘otras en edad avanzada.

En general se admite que la mayoria de las veces
la diabetes constituye una enfermedad familiar y,
aunque el grado de herencia de este sindrome va-
ria ampliamente en todos los casos descritos, -
los historiales familiares positivos de los pa-
cientes diab&ticos se sitfian normalmente entre -
el 20 y el 25%. Quiz& la mejor prueba en favor -
de la participacidn de factores genéticos clara-
mente delineados reside en los estudios de la -
diabetes en gemelos monocigbticos y dicigbticos,
asi como en los nifios de padres diabé&ticos (dia-
betes conyugal). La incidencia descrita para la
diabetes es muy superior en los nifios de padres

diab&ticos y en los gemelos monocigdticos que en
los gemelos dicigbticos o en la poblacidén con-
trol. En algunos estudios se ha observado una -
concordancia suficientemente elevada para sugerir
que la diabetes habfa sido heredada en forma de
rasgo recesivo simple. Sin embargo, estas obser-
vaciones se sitfian entre la minoria, y en gene--
ral, parece que no mids del 50% de estos grupos -
pueden identificarse como anormales mediante cual
quiera de las pruebas sofisticadas de tolerancia
utilizadas en la actualidad. Esto sugiere que o
bien la hipétesis recesiva simple es incorrecta

o que los factores ambientales desempefian un pa-
pel significativo en la expresidn fenotfipica del
genotipo diabé&tico.

El concepto de que o bien la herencia es multifacto--
rial (poligénica) o bien la frecuencia del gen resulta lo -
bastante baja para quedar oscurecida en una prueba en la -

que participan muchos otros factores.
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Se presenta ausencia hereditaria de islotes pan-
credticos que conducia a diabetes total en un ni
fio, Se asocia la diabetes con diversos sindromes
hereditarios. Como casos de ataxia de Friedreich,
de Turner, sindrome de Werner, hipogonadismo y -
esclerodermia.

Pruebas indican gque la diabetes tipo II1 tal vez
se hereda como un cardcter autosdmico dominante.
En un estudio, 46% de las familias mostraron -
transmisién vertical directa de diabetes a tra--
vés de tres generaciones. En la misma investiga-
cibén 11% de los diabéticos tipo I tenian un pa-
dre diabético, y la herencia vertical de tres ge
neraciones s6lo se observd en seis familias. Ade
mis, s6lo 8 de los 74 individuos tenian hermanos
gemelos con DM tipo I.

Es paradfjico que la concordancia para diabetes
se observa mucha mayor frecuencia en gemelos -
idénticos que desarrollan la enfermedad a media-
na edad o después; es el 90 a 100% cuando se de-
muestra por la prueba de tolerancia a la glucosa.
En la diabetes insulinodependiente, la concordan
cia, que ocurre en menos de la mitad de los pa--
res de gemelos, y se demuestra uno o dos afios =
después del diagndstico en el primer gemelo. Si
el seqgundo no desarrolla la enfermedad dentro de
pocos aflos, después es frecuente que nunca la de
sarrolle, lo que sugiere que la diabetes juvenil
es menos familiar que la diabetes del adulto vy,
que posiblemente esté influida mis por el ambien
te, a la inversa que otras enfermedades heredita
rias, en las que las formas mds graves son mas -
transmisibles por herencia. Otra posibilidad es
que existan diferentes formas de diabetes con un
fundamento genético distinto, y cada vez se acep
ta mds este concepto de las caracteristicas hete
rogéneas de la diabetes.

En la DM tipo II hubo antecedente familiar posi-
tivo en el 65%. Si uno de los padres tenia diabe
tes tipo II, el riesgo para los hermanos era ca-
si 25%. Si ambos padres eran diabéticos tipo I11I,
el riesgo para los hermanos era de 50%.
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En la DM tipo I hay antecedente familiar positivo
en menos del 15%.

Aunque la mayoria de los nifios tiene la forma de
"diabetes juvenil" o "dependiente de la insulina”
pueden desarrollar una forma leve del tipo de 1la
del adulto o que no depende de la insulina; esta
Gltima predisposicifn a menudo asociada con obesi
dad, parece ser de mucha importancia en ciertas -
familias, y se ha dicho que este tipo de diabetes
se hereda en forma dominante.

Si alguno de los padres padece DM tipo I, el rieg
go para los hermanos varia entre 2 y 6% ...infor
me reciente de la Clinica Joslin sehala que la -
transmisidén a un hermano es mayor si el padre es
diabético tipo I; 6.1% si el padre es tipo I, pe-
ro sb6lo 1.3% si la madre es diabética tipo I. Si
un hijo de familia sufre diabetes tipo I, el ries
go para los otros hermanos se encuentra entre 5 y
15%, dependiendo de los antigenos HLA que el chi-
co haya heredado.

Fajans y Tatersall, de la Universidad de Michigan,
fueron los primeros en describir un tipo raro de
diabetes a la que llamaron diabetes del tipo de -
inicio en la madurez que afecta a los jbvenes -
(MODY) . Estos pacientes son jdvenes al momentc en
que se inicia la diabetes, tienen pocos o nulos -
sintomas y son resistentes a la cetosis. Su pade-
cimiento se controla sin insulina, por lo general
con la sola dieta o agregando una sulfonilurea. -
En un periodo de estudio que ya rebasd los 25 -
afios, el grupo de Fajans no ha mostrado aumento -
en la gravedad del trastorno. Es evidente que eg
te trastorno es una entidad independiente, pues -
no pertenece al tipo I ni al tipo II. Hay und -
fuerte agregacién familiar. En el estudio de Fa-
jans, el 85% tenian un padre diab8tico, el 53% de
los hermanos estudiados padecian diabetes y el -~
465% de las familias mostraron transmisién verti-
cal directa del cardcter hereditario en tres gene
raciones, lo cual hace pensar en herencia autoss~
mica dominante.

El estudio de la India mostrd un comportamiento genéti

co semejante.
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h)  ETIOLOGIA DE LA DIABETES TIPO II

La diabetes tipo II es un sindrome diferente que
no se relaciona con los marcadores genédticos. En
la diabetes que no depende de la insulina (NIDDM)
no hay correlacidn aparente con factores en el -
cromosoma 6. Los cuadros siguientes: comparan al
gunas de las caracteristicas que diferencian los
dos tipos comunes de diabetes, y hacen hincapié

en la heterogeneidad en cada grupo.

HETEROGENEIDAD DE LA PATOGENIA DE LOS TIPOS
COMUNES DE DIABETES IDDM Y NIDDM.

Diabetes sacarina insulinodependiente.
Destruccidn viral pura {(poco frecuente).

Destruccidn autoinmunitaria iniciada por vi-
rus (la teoria y datos actuales sugieren gque
é&sta es una causa frecuente).

Destruccidn autoinmunitaria pura (poco fre-
cuente) ; ocurre en familias con otras defi--
ciencias endocrinas autoinmunitarias.

Diabetes sacarina que no es insulinodependiente
{NIDDM) .

Deficiencia pura de cé&lulas beta (pérdida en
relacién a la edad de células beta y de la -
funcidén de células beta, en especial libera
cién de insulina estimulada por glucosa).

Combinacién de deficiencia de c&lulas beta y re
sistencia a la insulina (la mayor parte de los
diabéticos de edad madura con obesidad leve o -
moderada e inactividad fisica).

Resistencia pura a la insulina (poco frecuente,
tipos A y B y otros trastornos, como diabe--
tes lipotréfical.
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En la diabetes que no depende de la insulina, la
disminucién progresiva y en relacidn a la edad -
de la funcidn de células beta parece ser el tras
torno subyacente. Esto se basa en otros datos -
que hacen pensar en envejecimiento prematuro, co
mo senescencia acelerada de cé&lulas en cultivo -~
tisular o enlaces cruzados prematuros de la coli
gena. Poco se sabe sobre la historia natural de
la célula beta, y se ignora si la diferencia se
debe a destruccidén acelerada o disminucién de la
sustitucidén. En todo caso, la concordancia de ca
si 100% de la diabetes del adulto en gemelos -
idénticos hace pensar en una fuerte contribucidn
hereditaria. Esta senescencia acelerada tal vez
contribuya tambi&n a la aterosclerosis prematura
y otros sucesos en relacién a la edad.

Mas de 60% de los diabéticos tipo II son obesos al mo
mento de inicio del trastorno; algunos investigadores afir-
man que la obesidad es la causa principal de esta forma del

padecimiento.

h.1) OBESIDAD

La obesidad constituye la caracteristica fisica
mis comnmente asociada a un paciente con diabe-
tes. En la poblacidn hiperglucémica de edad supe-
rior a los 20 aiios, aproximadamente el 80-90% -
tienen un 10% de peso superior al normal. Cuando
tales individuos pierden peso de forma permanen-
te, puede producirse una total regresidn de la -
glucosuria y, en muchos casos, puede llegar a -
normalizarse completamente el metabolismo de los
hidratos de carbono.

Se ha podido demostrar una influencia signi-
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ficativa de la obesidad por si misma sobre el me
tabolismo de los hidratos de carbono, ya que, en
este caso, se produce una clara reduccidn de la
sensibilidad a la accidén de la insulina en los -
tejidos periféricos., Como resultado, las perso--
nas obesas necesitan secretar mds insulina para
mantener una homeostasia metabdlica normal de -
los hidratos de carbono, asi como para mantener
un metabolismo de grasas y proteinas comparable
al de los individuos no obesos. En individuos ge
néticamente susceptibles, este estrés puede pro-
vocar eventualmente una relativa deficiencia de
insulina e intolerancia a los hidratos de carbo-
no. No se ha determinado con claridad, si estos
individuos genéticamente susceptibles, desarro--
llan siempre otros aspectos del sindrome diab&ti
co en ausencia de obesidad, o si la obesidad y -
la hiperglucemia, eventualmente asociada con -
aquélla, promueven el desarrollo de las anormali
dades vasculares y neuropéticas hasta conducir a
la diabetes. En la mayoria de los modelos experi
mentales utilizados para la diabetes en animales
genéticamente anormales, se ha observado la mis-
ma fuerte asociacién entre la obesidad y la into
lerancia a los hidratos de carbono, Por tanto, -
es posible que este factor aparentemen’e ambien-
tal sea de naturaleza parcialmente genética, vya
que con frecuencia la obesidad ha sido observada
como caracteristica familiar.

La obesidad parece ser un factor muy significa-
tivo en la diabetes, 40 a 80%.

Asociado con la obesidad podemos mencionar el co
mer demasiado, que aunque per se no puede ser -
considerado un factor potente, hay que tener en
cuenta que la insulina estimula el apetito. Tal
vez esas personas durante un periodo prolongado
de comer demasiado pueden "agotar" las cé&lulas -
beta productoras de insulina en los islotes de -
Langerhans y desarrollar diabetes.

Los diab&ticos pesan excesivamente y la obesidad
se asocia con insensibilidad a la insulina.

La hipertrofia de las cé&lulas adiposas resulta-
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ria en una mayor respuesta a la insulina.

Los estudios post morten han demostrado que el -
tamafio de los islotes pancrefticos estd aumenta-
do en los sujetos obesos, incluso en ausencia de
diabetes.

Sin embargo, la teoria no explica por qué sélo algu--

nos adultos obesos desarrollan diabetes.

ETIOLOGIA

El obeso no diabético presenta elevaciones de la
insulina sérica, mientras que el diab&tico obeso
tiene concentraciones suficientes de la hormona
si se compara con diab&ticos delgados, pero no -
tanta como los obesos no diabéticos.

DE LA DIABETES SECUNDARIA

Un pequefio nlimero de diabetes secundaria son de
etiologia conocida. Es secundaria a otra enfer-
medad demostrable, como hemocromatosis.

La hemocromatosis es una enfermedad hereditaria
que se produce por depfsito de hierro en diver-
s0s tejidos como higado, piel e hipGfisis; tam-
bién afecta pdncreas endocrino. El tratamiento
se dirige a las hemocromatosis por deplecidn de
hierro mediante flebotomia o quimioterapia o am
bas, y a la diabetes con insulina y dieta, de--
pendiendo de la gravedad de &sta. Muchos pacien
tes requieren mis insulina de la que puede espe
rarse por la simple destruccién de las cé&lulas
beta; la relativa resistencia puede ser causa-
da por la enfermedad hepitica concomitante.

Carcinoma de pdncreas, pancreatitis.

El péncreas endocrino también es afectado por =~
la destruccibén y cicatrizacidn, consecuencia de
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pancreatitis aguda o crénica. Por tanto, la dia-
betes puede presentarse después de episodios de
dolor abdominal, periumbilical, que atraviesa -
hasta la espalda, asociado con la elevacidn de -~
amilasas urinarias o circulantes, que hace la -
pancreatitis mds probable. El tratamiento.de la
diabetes es también, como se ha indicado, de -
acuerdo con la gravedad de la alteracidén de la -~
homeostasia de los carbohidratos; con amplia des
trucecién del péncreas estd indicada la sustitu--
cidn total de insulina con dosis divididas (dos
dosis diarias) o intermedias (con insulina de ac
cidn rdpida o sin ella. La malabsorcifn que re--
sulta de deficiencias exocrinas puede requerir -
de terapButica con enzimas pancredticas por via
bucal. En individuos con reseccidn quirGrgica -
del péncreas debida a tumores u ocasionalmente -
la sustitucidn del pdncreas por tumor o infec- -
cién, la terap8utica es semejante a la que se le
da a los pacientes pancreatectomizados despu&s -
de pancreatitis. Muchos enfermos con cetoacido--
sis diab8tica aguda pueden tener elevaciones -
transitorias de la amilasa, posiblemente causa--
das por pancreatitis ligera asociada con la des-
compensacidn metab6lica aguda, pero no se obser-
va la insuficiencia exocrina pancredtica resi- -
dual.

La administracién de hormona del crecimiento pro
voca resistencia a la insulina, y de la misma ma
nera, el exceso de secrecidn enddgena de dicha -
hormona requiere concentraciones elevadas de in-
sulina para mantener la homeostasia de glucosa.

En algunas series de casos, 20 a 50% de los pa--
cientes con acromegalia han mostrado tener diabe
tes franca o intolerancia a la glucosa. En todos
los casos existe depresién de la sensibilidad a
la administracién de insulina como se ha compro-
bado por la importante disminucidn de los efec--
tos hipoglucemiantes de 0,1 unidad de insulina -
por g de peso corporal administrada por via in-
travenosa.

Antes de contar con las pruebas inmunitarias para de-
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‘mostrar la hormona del crec1mlento, cl dlagnostxco se 'ha-

'c1a en base a c11n1c amlento Jde:la’isi-

_11a turca, elevac;on de fosfatos serxyos y resistencia a -

‘1a 1nsu11na.

En la actualidad, cualquier paciente con caracte
risticas sugestivas de acromegalia o signos de -
crecimiento pospuberal de extremidades y guija--
das, engrosamiento y aspecto tosco de la cara vy
piel, particularmente de los dedos, aumento de -
sudacidén y otros signos o sintomas de exceso de
hormonas del crecimiento, deben ser sometidos a
pruebas para demostrar diabetes y tratados de -
acuerdo a los resultados a lo que debe sumarse -
el tratamiento de la acromegalia, enfermedad de
Cushing.

El exceso de glucocorticoides, administrados o -
de secrecién enddgena, puede producir intoleran-
cia a la glucosa o signos clinicos de diabetes -
franca en uno de cada cinco adultos. Aungue exis
te resistencia ligera a los efectos metabdlicos
de la insulina, la tolerancia a la glucosa se -
presenta también en relacidén al aumento de glucg
neogénesis y tal vez a disminucidn de la capaci=~
dad de las células beta para liberar insulina. -
Fajans y Conn han administrado pequefias dosis de
glucocorticoides seguidas después de 24 horas de
pruebas de tolerancia a la glucosa para demos- -
trar diabetes latente, en especial en individuos
con historia familiar sugestiva de diabetes.

En cualquier diabé&tico, sobre todo los que tie--
nen caracteristicas iniciales sugestivas de fa-
cies de luna llena, joroba de bfifalo u obesidad
en tdérax, con estrias abdominales, csteoporosis,
hipertensidn o psicosis, debe investigarse hipe-
ractividad suprarrenal. La dificultad para el -
diagnbstico estd en las formas incipientes difi-
cilmente demostrables dei sindrome de Cushing, -
posibilidad que debe de tenerse siempre ern mente
en cualquier diabético recién diagnosticado. Es-
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tos casos también requieren que la diabetes se ~
trate de acuerdo con los signos y sintomas, has-
ta que la causa primaria del exceso de glucocor-
ticoides se corrija.

Se piensa que muchos de estos pacientes que necesitan
insulina tienen diabetes sacarina independiente, que se. -

agrava por el exceso de glucocorticoides.

Hipertiroidismo, y pacientes a quienes se extirpd el

péncreas.

i) ASOCIACION CON OTRAS ENFERMEDADES

La anemia perniciosa, las enfermedades tiroideas y la
enfermedad de Addison. Mds comunes en los diabéticos insu-

linodependientes,

Las observaciones clinicas demuestran que la in-
feccién de las vias biliares puede actuar en su-
jetos predispuestos como factor desencadenante -
de la diabetes, ya que dicha infeccién es mucho
mds frecuente en esta enfermedad que en sujetos
normales.

"Otros factores que parecen estar jugando un papel -
significativo en la diabetes son las enfermedades de la ve

sicula biliar y el .trauma".
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i.1) TRAUMATISMOS

El trauma, salvo ‘que venga a lesionar el pén- =~
creas, es un factor etiolSgico si bien posible -
no es de gran importancia en el desencadanamien-
to de la diabetes. Puede actuar como una reaccién
de alarma no especifica que produce un aumento -
de la necesidad de insulina con inhibicifn de su
produccidn por el efecto anti-insulinico de la -
dntero-hip6fisis o corteza suprarrenal provocado
por el "stress".

El papel de los factores emocionales en la apari
cidén de la diabetes sacarina existente es acepta
da por todos los autores. Se conoce perfectamen=-
te el aumento de la hiperglucemia y la aparicién
de glucemia en diabetes aglucosfiricas, asi como
la precipitacién de la quetosis por traumas psi-
quicos {Kinkle y Wolf, Rosen y Litz).

Wudyatt y otros sostienen que traumas psiquicos
repetidos son capaces en un sujeto predispuesto
a desencadenar la diabetes.

La predisposicifn es el factor indispensable en
toda enfermedad y con mayor razén en las enferme
dades endocrinometabdlicas. Los factores psicodi
nimicos en la diabetes sacarina comienzan a in--
vestigarse y es seguro que conjuntamente con el
mecanismo psico-fisiolégico permitir&n aclarar -
numerosos puntos todavia en discusidén.

En la mayoria de los casos no hay pruebas claras
de que el paciente no sufriese una diabetes asin-
tématica o quimica antes del traumatismo y, por -
tanto, existe la posibilidad de gque el trauma ha-
ya precipitado la diabetes clinica mds que causar
la.

En los pacientes con diabetes establecida, el trauma
puede causar un empeoramiento del trastorno, pero siempre

con cardcter temporal. Estos traumatismos con frecuencia -
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son: los que: en- teoria cabe la posibilidad'de lesién del - -

pancreas.

i.2) FARMACOS °

Los efectos de algunos medicamentos (proprano--
lol, diuréticos tiacidas, etc.) en la toleran—-
cia a la glucosa. La L-asparaginasa que se pres
cribe para el tratamiento de las leucemias agu-
das, tiene un efecto diabet&geno, probablemente
secundario a dafios en la cé&lula beta.

El uso de ciertos diur&ticos: inhibiria la libe-
racién de insulina por el péancreas.

Somatotrofina: aumentaria la liberacidn de dci-~
dos grasos libres y disminuiria el uso periféri-
co de glucosa.

Esteroides: aumentarian la gluconeogénesis hep&-
tica y disminuirfan la captacién de glucosa por
el tejido adiposo.

No existen datos que permitan demostrar que los corti

coides provoquen diabetes espontdnea en la especie humana

o favorezcan cl proceso.
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CAPITULO 6

FACTORES' ETIOLOGICOS LOCALES -

Hay factores etiolégicos primordiales como en la etio

logia de la diabetes # 1,

1.,- Fallo de la célula beta
2.~ Fallo de receptores

3.~ Glucagbn

4.,- GH

5.~ Somatostatina

FALLO DE LA CELULA BETA

En muchos sindromes diab&ticos factores como 1la
autoinmunidad y los virus vienen a fortalecer -
nuestro conocimiento sobre la difusién celular -
beta.

FALLO DE RECEPTORES

Cuando existe una alteracién de los receptores -
insulinicos, la primera consecuencia l6gica es la
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presencia de insulino-resistencia, se demuestra
facilmente en los enfermos diab&ticos gue estén
recibiendo insulina exdgena y que no responden
a dosis habituales siendo preciso ir subiendo =~
mds y mds las cantidades administradas.

GLUCAGON

Es un potente factor hiperglucemiante. Tiene -
una fuerte accibn glucogenolitica y gluconeogé-
nica. Parece que el glucagén tiene una influen-
cia diabetogénica cuando existe déficit de insu
lina solamente. Cabe hacer &nfasis en que el -
glucagdén es un factor que puede agravar las con
secuencias del déficit insulinico.

HORMONA DEL CRECIMIENTO (GH)

Es un factor diabetogénico. La accidn de la GH a
nivel de los tejidos, sobre todo la anab&lica y
la promotora del crecimiento, estd mediada por -
unos factores locales conocidos como somatomedi-
nas.

SOMATOSTATINA

Es un tetradecapéptido con una vida media en san
gre menor de 4 minutos, siendo sorprendente que
produce inhibicidn no s6lo de GH sino también de
prolactina, TSH, glucagdn e insulina y son para-
lelos los cambios que provoca en glucemia y glu-
gacén, complicdndose alin mis el problema de sa-
berse que la somatostatina se produce ademds en
las c&lulas D del p&ncreas y tracto-gastrointes-
tinal.
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FACTORES 'ETIOLOGICOS LOCALES DE HIPOGLUCEMIA

ser:

1.~

2.-,

El intento de obtener la aglucosuria después
de las comidas y no antes de &stas.

Olvidar que la dosis de insulina necesaria -
para estabilizar la diabetes en el hospital
es probablemente excesiva cuando el enfermo
reanuda su actividad normal.

Después de la estabilizacién de la diabetes
disminuye la necesidad de insulina.

Inyecciones accidentales de dosis excesivas,
son consecuencia a veces de confusiones en-
tre las insulinas de concentracién sencilla,
doble o cuddruple.

Falta de regularidad de los intervalos entre
las comidas o retardo de &stas.
Ejercicio fisico enérgico.

Omisidn de la toma de alimento al acostarse,
particularmente cuando se emplean insulinas
de accidn prolongada.

Otros factores etioldgicos de la hipoglucemia pueden

Disminucidén de la gluconeogénesis, con la consi-
guiente disminucifn de la liberacidn de glucosa

sanguinea.

Aumento de la liberacién de glucosa por el higa-
do sea por insuficiencia suprarrenal, por accién
del glucagbn, del propanolol y otros agentes be-

ta bloqueadores.

Necrosis hepédtica, ya sea por hepatitis o virus,
o por tdxicos como el halotano y el f&sforo, con
la consiguiente disminucidn de la liberacién san

guinea.

Hiperactividad insulinica, sea por secrecidn ex-
cesiva debido a tumores de las células beta (IN=-
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SULINOMA), sea por la administracidn excesiva de
insulina o afin por tumores no endocrinos secreto
res de sustancias semejantes a la insulina. Tam-
bién se produce después de gastrectomias cuando
el alimento llega mis r&pidamente al intestino -
delgado llevan a un aumento de insulina plasmati
ca. .

La disminucidn de los niveles de glucosa sangui-’
nea, ademds de la activacidn del sistema nervio-
so autdénomo y la liberacién de adrenalina son =~
responsables de varios de los sintomas que apare
cen en la hipoglucemia, como sudores, temblores,
taquicardia, néuseas, vSmitos, etc. Cuando la -
hipoglucemia es grave, hay una disminucidén de la
utilizacifn de oxigeno por el cerebro, producien
do alteraciones visuales cefalea, letargo, difi-
cultad al hablar, ademfis de confusifn mental, -
somnolencia, pudiendo llegar a la pérdida de 1la
conciencia, hipotermia y coma hipoglucémico.



CAPITULO 7

MANIFESTACIONES DE DIABETES EN CAVIDAD ORAL

Las membranas mucosas de la cavidad bucal son ha
bitualmente indicadores sensibles de trastornos
fisicos generales; a la inversa, enfermedades de
la cavidad bucal pueden tener un pronunciado efec
to sobre las funciones corporales. Esos efectos
se comprenden rdpidamente cuando se sabe que el
estado de las mucosas bucales es influido en gra
do medible por los mismos procesos fisioldgicos
que influyen otras partes del cuerpo.

La diabetes mellitus resultante del hipoinsulinismo -

produce un trastorno en el metabolismo de los hidratos de

carbono, grasas y proteinas, alteracidn metabélica que afec

ta seriamente la funcién nutricia y tiene probablemente -

considerable efecto secundario sobre las estructuras denta

Sin embargo, los dientes y los maxilares de los
diabéticos juveniles se desarrollan normalmente.
En los diab&ticos jovenes no existen cambios en
el aparato sustentador del diente y el hueso al-
veolar, y cuando aparecen, el sitio afectado ini
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cialmente es la regidn de los incisivos inferio~
res. Algunos autores afirman que la caries den-
tal es menos grave en los nifios diab&ticos en -
comparacidn con los no diabé&ticos, hecho explica
ble por el control rigido que se ejerce sobre la
dieta.

En los diab&ticos adultos se nota gran frecuen--
cia de la enfermedad parodontal y las razones pa
ra este hecho son la debilidad marcada, los trag
tornos nutritivos que disminuyen la resistencia

tisular, y mayor tendencia a las infecciones répi
das y virulentas de los tejidos. Un factor conco
mitante es el mal aseo personal.

Las manifestaciones bucales mfs comunes durante
la diabetes mellitus, gue pueden variar desde -
relativamente simples en el diabético bien con-
trolado hasta graves en el no controlado. Pue-
den consistir en: (1) gingivitis, dolor de en-
cias hipersensibles; (2) destruccidn notable -
del hueso que sostiene los dientes, lo cual con
duce a relajamiento y pérdida de &stos y desa--
rrollo de alveolo seco después de extracciones
dentales; (3) xerostomia (sequedad y ardor de -
la boca); (4) ulceraciones de la mucosa bucal;
(5) pulpitis (inflamacién de la pulpa dental),
en la cual el diente afectado parece no tener -
caries (se piensa que es debido a inflamacidn de
la arteria que irriga el diente) dolor dental -
a la percusidn; (6) curacibn retardada después
de operaciones, ya que hay un mayor grado de es
clerosis arterial en el diab&tico y por consi--
guiente la circulacidn sanguinea es mis deficien
te; (7) aliento olor a acetona (o parecido a ~
olor de fruta) en el diabético no controlado. -
Entre los datos m8s constantemente observados -
se encuentran el tono violdceo de la encia, san
grado e hinchazén ginyival, pé&rdida del hueso -
alveclar y ampliacién parodontal marginal.
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CARIES  DENTAL

- La’caries’dentaria es discutida su importancia en el

diabético: .

Pero incluso en el caso de que la hiperglucemia
y la hiperglucistia no sean caridgenas resulta

inevitable que la alvedlisis, acidez bucal y -
eventuales anomalias diet&ticas favorezcan las

caries.

Para los clinicos de fines del siglo pasado, que
llegaron a emplear el término "caries diabética”,
éstas eran més frecuentes y del tipo de superfi-
cies lisas.

Los resultados de los estudios experimentales, -
en cambio, permiten aclarar algunos interrogan--
tes. En 1949, Everett y col, observaron mayor -
prevalencia de caries en cricetos con diabetes -
aloxdnica. Similares resultados obtuvieron Har-
tless y Lawton en ratas, en 1958, y Sweeney y -
col en 1963. Los experimentos en el Instituto -
de Fisiologia de la Facultad de Medicina de Bue-
nos aires con ratas prediabéticas y diab&ticas -
por pancreatectomia parcial, nos permitieron com
probar mayor prevalencia y actividad de caries =
en ambos grupos de animales gque en los controles,
con diferencias estadistacamente significati
vas. También fue posible observar una influen=--
cia inversa cuando se administraba insulina o hi
poglucemiantes orales del tipo de las sulfami-
das.

Si la dieta se encuentra libre de carbohidratos fer--

mentables no existe razdn por la cual el paciente diabéti-



co tenga que ser mas susceptlble que ‘1o normal a las ca-

ries’ dentales.:n

La diabetes influye s8lo de forma indirecta so-
bre.la caries; es decir, hay una elevada propor-
cién de caries en los nifios con una dieta rica -
en carbohidratos, y poca proporcién de caries en
aquellos nifios diab&ticos en los que se controla
la dieta, pobre en carbohidratos.

Otras observaciones han revelado que la inciden-
cia de caries en los diabéticos no es mayor en =~
los no diabéticos. Un estudio dental cuidadoso
en un campo para nifios y nifias diab&ticos mostré
que entre 276 niflos entre los 6 y 17 afios de -
edad, el 15.2 por ciento no requirid atencién -
odontoldgica. Tampoco reveld mayor incidencia -
de dientes perdidos, obturados o cariados o de -
enfermedad periodontal, sobre el de un grupo con
trol de nifios no diabé&ticos de edades compara-~ -
bles.

Dunning y Hinson, de la Escuela de Medicina Den-
tal de Harvard, encontraron que a pesar de que -
234 (4.8 por 100) en 276 nifios diab&ticos (de -
edades comprendidas entre seis y 17 anos) necesi
taban algfin cuidado o atencidn de los dientes, -
la frecuencia de piezas faltantes, rellenas o -~
con caries no es mayor qgue la que comparativamen
te se encuentra en grupos de nifios no diabéticos
de edad comparable. Se observé en general, que -
los nifos que no requieren cuidados de los dien-
tes estdn comprendidos entre la edad de seis y =
once afos, mientras que los que si la necesitan

se hallan entre los diez y los diecisiete afios

En el trabajo de Robinson se hizo el estudio de
un grupo de cien diabéticos de la Clinica Joslin
por medio de interrogatorios, el examen de la bo
ca y los dientes y la radiografia. Los enfermos

estaban comprendidos entre los 20 y los 59 afios
de edad (el 50 por 100, entre 35 y 44 afios) y en
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promedio habian sufrido diabetes durante 19.5 -
afics. En lo referente a la frecuencia de piezas
faltantes, rellenas o con caries, que era la mig
ma que la encontrada por Dunning y Klein en 1200
empleados de la Compafifa Metropolitana de Segu--
ros de Vida.

b) ENFERMEDAD PERIODONTAL

Debe tenerse en cuenta que la enfermedad dental rela-

cionada con la diabetes es periodontal.

Por parte de este aparato, recordemos las paradon
togsis, que pueden ser muy graves en el cursc de ~
la diabetes. La diabetes y la paradontosis son =~
dos unidades independientes; lo misme que hay pa-
radontosis sin diabetes, son muchos los diab&ti~-
cos gue no tienen manifestacidn bucal alguna. En
la estadistica de LAUFER y GINESTA hay paradonto-
sis en el 70 por 100 de los diabé&ticos joOvenes, y
este porcentaje va aumentando con la edad, hasta
el punto de gque despuds de los sesenta afios la pa
dece el 96 por 100 de estos enfermos.

La probable influencia de la diabetes en la etio-
patiogenia de la enfermedad periodontal ha sido -
estudiado desde hace muchos afios.

Es una de las enfermedades que se discute si es o
no factor causal directo de la enfermedad paroden
tal.

En general se acepta que la diabetes puede deter-
minarse una mayor severidad de la enfermedad pe-~
riodontal, especialmente en los diab&ticos juve-
niles.

Los cambios periodontales en la diabetes han sido
estudiados en animales de laboratorio, con el fin
de esclarecer los mecanismos que pueden favorecer
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la produccidn experimental de los mismos y la re
lacién entre la diabetes y los factores locales
en la iniciacién y desarrollo de la enfermedad -
periodontal. Los resultados de todas estas inves
tigaciones han demostrado sistemiticamente una -
mayor severidad de la enfermedad periodontal en
los .animales diabéticos.

En la etiologia intrinseca de la parodontitis es
fundamental el estudio del papel que juegan algu
nas enfermedades generales que se adicionan a -
los factores o irritantes locales o la etiologia
extrinseca, factor primario para que se establez
ca la destruccién de los tejidos que forman el =~
parodonto.

En ninglin estudio se ha podido producir experi--
mentalmente enfermedad periodontal en ausencia -
de factores irritativos locales. La diabetes no
tendria expresidn clinica a nivel periodontal en
ausencia de placa dental y de c&lculos; serfia un
factor predisponente capaz de acelerar la des- -
truccién periodontal iniciada por la accién mi-
crobiana.

Como ocurrié con la caries dental, los clinicos
de fines del siglo pasado hablaron de "gingivi-
tis diabética" y "piorrea diabética", haciendo

referencia, no s5lo a la mayor frecuencia con -
que observaban estas alteraciones en esos enfer
mos sino también relacion&ndolas desde el punto
de vista causal y atribuyéndoles caracteristi--
cas particulares. Estos trabajos (Magitot, 1882;
Znamenskj, 1902) han tenido el valor de sefialar
la existencia de una probable relacién entre -
diabetes y enfermedad periodontal, aunque la in
terpretacién que pueda darse actualmente de -
esas observaciones difiere de la de aquella épo
ca. En efecto, los estudios clinicos, epidemio
l6gicos y experimentales desarrollados pos&xlor
mente, y los conocimientos nuevos en diabetes,

permiten arribar a las siguientes conclusiones:

1) Las alteraciones metabdlicas y vasculares de
la diabetes se hacen sentir en grado varia--
ble segiin el tipo, antigiiedad y grado de con
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trol de la enfermedad, a nivel de los tejidos
del periodoncio, disminuyendo sus defensas an
te la agresién microbiana, por lo que el equl
librio entre la resistencia del huésped y la
virulencia del agente pat8Sgeno se rompe con -
mayor facilidad en beneficio del @ltimo. E1 -
terreno diabé&tico es, por consiguiente, tedri
camente mas apto para el desarrollc de la in-
flamacidén gingival (gingivitis marginal créni

ca) y su evolucibn hacia enfermedad periodon-

tal constituida que los tejidos homSlogos de
los no diabéticos.

Existe discrepancia entre las observaciones -

clinicas y epidemiolfSgicas que, en gran nfiime-~

ro han tratado de determinar si realmente -
existe un mayor deterioro en los tejidos pe--
riodontales de los diabé&ticos que en los de -
la poblacidn general. Los estudios clinicos -
realizados para tratar de analizar cientifica
mente la influencia diabética en la iniciacién
y progreso de la enfermedad periodontal, Qi--
fieren significativamente en sus resultados.

Algunos autores encuentran una mayor prevalen
cia y severidad de la enfermedad periodontal

en diabéticos que en no diab&ticos ain con un
nivel similar en los indices que registran la
cantidad de placa y cdlculos. En cambio, -

otros trabajos no han mostrado diferencias en

tre ambos grupos. La seleccidn de las muestras
juega un papel decisivo en la interpretacifn

de los hallazgos, ya que la dificultad en -
agrupar y clasificar los pacientes diabéticos
es bien conocida. La edad del paciente, la -
duracién de la enfermedad, el grado de deterio
ro del aparato microvascular, la probable di-
ferencia entre la placa de enfermos diab&ti--
cos en relacién con los no diabéticos y otros
factores adicionales no bien conocidos hacen

muy diffcil la obtencidn de muestras homogé--
neas y comparables.

En general se supone actualmente que la diabetes po-
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dria ‘acelerar:la destruccién de los ‘tejidos periodontales,

wodificando su respuesta a 1a accidén de los factores irri-

tativos.

Los resultados mis confiables son aguellos que -
sostienen que, en determinadas condiciones, el -
terreno diab&tico acelera el deterioro de los te
jidos periodontales rest@ndoles capacidad defen~
siva y posibilidades de reparacién suficiente an
te la accién vulnerante de los factores irritati
vos locales que constituyen los factores prima~-
rios de la enfermedad periodontal de tipo infla-
matoxio.

Factores como las influencias nutricionales, el
tipo de dieta, su composicifn, su consistencia ~
son bdsicos, ya que actdan sobre las fibras, cé-
lulas y el metabolismo del ligamento. En cuanto
a las influencias hormonales, en la diabetes se
describe la fragmentacién y degeneracibn de las
fibras.

3) En el estado actual de los conocimientos, el
origen de la gingivitis marginal crdnica, es-
tadio inicial de la periodontitis, y de é&sta
por consiguiente, circunscribe a los factores
infecciosos irritativos lacales.

Sin embargo, como e¢n toda enfermedad infecciosa, el -

éxito del agente agresor esté también condicionade a la -

susceptibilidad del huésped, y aqui la diabetes juega sin

duda un papel.

Es por ello que en el grupo de 25 a 44 afios es -
donde es dable apreciar con el emplec de fndices
epidemiolfégicos adecuados la influencia de la -
diabetes. También la pérdida de piezas dentarias,
que en esa década comienza a ser casi por causa
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exclusiva de la enfermedad periodontal, se acele
ra en los diab&ticos, por lo que entre ellos hay
mds desdentados y mds j6venes.

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las
estructuras orales, debe hacerse una distincidn
entre pacientes controlados y no controlados.

€) EN DIABETICOS CONTROLADOS

Los enfermos diabéticos controlados suelen descontro-

larse con facilidad en presencia de infecciones.

En un estudio de 43 enfermos que tenian de 11 a
25 anos de edad, con diabetes de 10 a 20 ahos de
duraci6n, Kent encontrd 18 que no tenian ni re-
llenos ni cavidades de caries, y en el grupo en-
tero s6lo se habian extraido 20 piezas, contados
13 molares.

La edad a la iniciacidn de la diabetes en estos
enfermos iba desde los seis meses hasta los 14 -
afos, todos aquéllos que no tenian caries ni ori
ficaciones sufrian la diabetes desde los ocho -
anos de edad, o antes; lo cual puede ser signifi
cativo, porque los periodos de mayor susceptibi-
lidad a la caries estdn comprendidos, en los adul
tos j6venes, entre los siete y los 20 afos de =
edad. Se ha dicho que si el principio de la dia-~
betes se presenta en la parte media o en la fi-
nal de este perfodo de gran susceptibilidad a la
caries, se encontrari gran n{imero de dientes ca-
riados e infectados, pero que estas lesiones con
frecuencia se detienen cuando se mantiene domina
da satisfactoriamente la diabetes.

Sin embargo, con el tratamiento adecuado, y el manejo

satisfactorio de la diabetes, los dientes y las encias del
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diabético deben permanecer en tan buen estado: como en  los

no-diabéticos.

dj' EN DIABETICOS NO CONTROLADOS

“En

presente

Los

muestran

Las manifestaciones bucales pueden presentar a -
menudo signos sospechosos que sugieren un tras-
torno metabdlico, nutricio o endocrino posible-
mente asociado con diabetes no controlada, pero
que no son especificos para la enfermedad diabe-
tes.

Los muchos trastornos creados por la diabetes no
controlada son explicables cuando nos damos cuen
ta que hoy la diabetes mellitus es considerada -
como un sindrome o un complejo de sintomas, con
variados antecedentes etioldgicos caracterizados
por incapacidad para que el cuerpo metabolice -
normalmente o utilice los alimentos.

Son muchas, quizi demasiadas, las manifestacio--—
nes subjetivas y objetivas a nivel de la mucosa
bucal que han sido informadas en diabéticos, aun
que en general se trata de observaciones clini--
cas sin controles e inadecuadamente cuantifica--
das.

el sujeto, con diabetes grave y no tratada quizi
mal aspecto".

Algunas forman parte del cuadro de la enfermedad
en etapas de descompensacidén y son por ello mis
frecuentes en diabéticos infanto-juveniles o dia
béticos adultos mal controlados.
casos de diabetes no controlada y no reconocida -

a veces pérdida progresiva de hueso periodontal -
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mas -intensa de la que cabria esperar de los factores loca-

les.

Durante el coma diab&tico, e inmediatamente des-
pués de &ste, que es la prueba mas evidente de -
la insuficiente represidén de la diabetes, puede
verse cdmo se aflojan los dientes, aunque des~
pués se reafirmen, al restaurarse la debida suje
cibén del estado diabético. No obstante que en la
boca del diabé&tico adulto se encuentran con fre-~
cuencia depdsitos de sarro, gingivitis y piorrea,
cuando la diabetes es bien manejada tales altera
ciones no son tan progresivas como en el caso de
los enfermos cuya diabetes no es satisfactoria--
mente combatida. No es dificil comprender el por
qué los enfermos de diabetes de larga evolucidn
no bien combatida, son susceptibles a las caries
dentarias y a la piorrea. Ademds de la influen--~
cia que en ellos tiene la acidosis, la deshidra-
tacidn y en ocasiones el balance nitrogenado ne-
gativo, existe también el factor de disminucidn
de la resistencia, mayor susceptibilidad a la in
feccién que se presenta en la diabetes mal comba
tida, con lo cual, mis la alterada vitalidad de
los tejidos, las encias pueden enfermarse y pre-
sentarse piorrea y resorcidn del tejido alveolar,
con ulterior desarrollo de la infeccidn periodon
taria.

La utilizacidn insuficiente de la glucosa causa-
da por hipoinsulinismo interviene en la gé&nesis
de las lesiones periodontales, frecuentemente re
gistradas y mal definidas, que acompafian a la -~
diabetes mellitus, a saber, osteoporosis endfsti
ca y disminucién de la capacidad para la sinte--
sis de coldgenc. Este dltimo efecto se ha obser-
vado especialmente en forma de un retraso de la
capacidad del paciente diab&tico no controlado o
inestable para cicatrizar heridas traumiticas o
quirirgicas. Orban pensd que la reduccidn de la
formacidn de coldgeno y hueso tal vez sea el re-
sultado de una hialinizacifén vascular que produ-
ce una relativa insuficiencia circulatoria.
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La diabetes mellitus es otra enfermedad que, se-
gin muchos, puede causar un incremento en la ca-
ries dental posiblemente a causa de su conocida
asociacidén con la excrecidn de glucosa en los ca
sos no controlados.

Es de lamentarse que los dientes del diabético -
adulto a menudo se encuentren en malas condicio-
nes, lo cual es importante porque los dientes en
fermos pueden complicar el tratamiento de la dia
betes, y la infeccibén de la boca puede empeorar
la diabetes.

A nivel clinico, muchas veces los diabéticos no
controlados presentan una encia muy inflamada e
hiperpldsica, una tendencia a la formacidn de -
abscesos periodontales y una propensién a la des
truccidn periodontal rédpida e intensa.



‘CAPITULO 8

FACTORES  PREDISPONENTES

Se considera la existencia de una serie de factores -
desencadenantes o de actualizaci6én de la diabetes mellitus,
que en muchos casos tiene que ver con la presencia de la -

enfermedad.

De todos estos, el mds discutido ha sido la obe-
sidad, por sus relaciones con la diabetes, de -
tal forma gque muchas ocasiones es un estado la--
tente de la enfermedad. Aproximadamente el 75% -
de los diabé&ticos por encima de los 40 afios son
obesos antes de iniciarse la enfermedad.

La sobrealimentacién explica el mecanismo de la pro--
duccién de la diabetes por el mayor consumo de insulina pa
ra el metabolismo de las substancias alimenticias, espe- -
cialmente hidrocarbonadas. Esta mayor exigencia de insuli-
na durante largo tiempo es compensada en el individuo con
pancreas normal, pero cuando esta actividad compensadora -

se halla limitada llega un momento cuando la secrecidn y -



sus- 'utilizaciones-se hace insuficiente con la aparicién de

-la diabetes;

Como resultado de las observaciones de Allen, -
por .1lo demds ampliamente confirmadas, se sabe -
que la diabetes mejora mediante la reduccifén del
peso corporal, consecutiva a una disminucién del
suninistro de calorias.

Dentro de los factores actualizadores o que tie-
nen relacidén muy directa con la diabetes melli--
tus estd el embarazo. El embarazo se encarga de
desenmascarar una diabetes latente. Eso sucede -
mds en mujeres con antecedentes familiares de -
diabetes, historia previa de abortos, fetos ma--
crosdmicos, o muerte perinatal.

La placenta produce toda una serie de hormonas -
{(gonadotropina caridnica, progesterona, estrége-
nos, esteroides corticales, y un factor ahora -
més conocido, denominado lactbégeno placentario,
inmunoquimicamente semejante a la hormona del -
crecimiento.

El lactdgenc placentario es el principal factor
antagonista de la insulina durante el embarazo -

y, por lo tanto, el mis diabetogénico.
También se atribuye el factor racial como predisponen
te a la diabetes, aunque sdlo se puede aceptar que las di-
ferencias raciales observadas anteriormente obedecian al -
grado de urbanizacidén del lugar donde se practicaba la es-

tadistica, asi como la longevidad observada en el mismo.

Parece ser que la diabetes mellitus es mds frecuente
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de allmentac1on. La enfermedad es mis frecuente en los pai

ses donde el consumo de grasa es mayor,

La organizacién mundial de la salud ha encontra-
do senales de frecuencia creciente en todo el -~
mundo, particularmente en zonas donde se han lo-
grado adelantos econémicos gracias a la industria
lizacidn y a una mayor disponibilidad de viveres.

Otro factor es la hercncia, el diabético es un porta-
dor de caracteristicas mendelianas recesivas, y es posible

predecir que, a), si ambos progenitores son diabéticos, to
dos sus descendientes inmediatos padecerdn diabe
tes, a condicién de vivir bastante para ello; b)
si uno solo de los progenitores tiene diabetes y
el otro no es diabético, pero si lo es su padre
o su madre, las probabilidades a favor y en con-
tra de que el progenitor no diabético es, efecti
vamente un portador, estén igualadas. El naci- -
miento de un nifio diab&tico procedente de tal -
unién demuestra que el progenitor no diabé&tico -
es, efectivamente un portador, y las probabilida
des de que otros hijos llequen a ser diabéticos,
son del 50%. Si un familiar lejano del progeni-
tor no diabético tiene diabetes, es improbable,
perc p051ble que los hijos lleguen a ser diabéti
cos; c), si nlnguno de los progenitores es dlabe
tico, pero si lo es o el padre o la madre de ca-
da uno de ellos, las probabilidades de que sus -
hijos sean diab&ticos est8n en relacidn de uno a
cuatro. Si un hijo de padres portadores presenta
diabetes, las probabilidades de que también la -
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presenten sus hermanos o hermanas son también de
1 a 4. Si un diabético o portador diab&tico con-
trae matrimonio con otro no diabético procedente
de ‘una familia no diabé&tica, ninguno de sus suce
sores inmediatos serd diabético.

FACTORES  VARIOS

Edad y sexo.~ La frecuencia de la diabetes va au
mentando con la edad, siendo relativamente rara

en la juventud, se hace mds frecuente después de
los 40 afios, llegando a su méximo de los 50 a -
los 60 afios, para declinar después de la sexta -
década de la vida. Al mismo tiempo cuando mayor

es la edad del sujeto, la diabetes tiende a ha-=-
cerse menos grave.

Seglin Joslin, la susceptibilidad mdxima para la
diabetes es de 51 afios para el hombre y 55 para
la mujex.

En la juventud no se nota mayor preferencia por
un sexo determinadoc, mientras que después de los
40, la frecuencia es mayor en la mujer, llegando
a ser casi el doble en la época de la menopausia
y la gravedad de la diabetes es mayor en las mu-
jeres casadas que en las solteras o en el hom--
bre.

Menopausia.- Como si las alteraciones endocrinas
que la originan (disminucidn de la actividad ovd
rica y aumento de la produccién de gonadotropi--

gas hipofisarias) pusieran en marcha la enferme
ad.

Destruccifn del péncreas.- Puede producirse una
diabetes por progresiva destruccidén de los islo-
tes, determinada por lesiones infiltrativas o tu
mores, por alteraciones fibréticas consecutivas
a hemocromatosis, o secundarias a célculos pan-—
credticos.
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Alteraciones endocrinas.- La hiperfuncién de las
glandulas hipofisaria y suprarrenales determina
una diabetes, como se observa en el sindrome de
Cushing, pero el lugar ocupado por estas altera-
ciones glandulares en la motivacidén de una diabe
tes clinica, no estd bien establecida. La hiper-
funcién de la tiroides intensifica la diabetes -
del mismo modo, probablemente, que sucede en el
caso de la obesidad, es decir, por un aumento de
metabolismo total.

FACTORES PREDISPONENTES AL COMA DIABETICO

Las causas precipitantes del coma diabético son,
por orden de frecuencia:

1.~ Omisidn o disminucién de la dosis de insuli-
na.

2.~ Diabetes no diagnosticada.

3.~ Enfermedad intercurrente, (infecciones agqu--~
das) .

4.~ Desconocidas.

1.~ El paciente bajo tratamiento insulinico nunca bha

de suspenderlo sin orden especifica de un médico.

2.- El diagnéstico de diabetes sigue pasindose por al

to con frecuencia, aunque puede establecerse con facilidad.

3.- Las enfermedades intercurrentes (tales como gri-
pe, gastroenteritis, forunculos, amigdalitis), sobre todo
si van acompafadas de vOmitos, suelen aumentar las necesi-

dades de insulina o crearlas en los diabéticos que hasta -
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entonces. se controlaban mediante dieta o hipoglucemiantes

orales.

4.- E1 coma diabético puede desarrollarse sin causa -
evidente. Como en algunos pacientes la necesidad de insuli
na aumenta de modo ripido sin razdn conocida, y es posible
que el sujeto o su médico no se den cuenta de lo que estd

sucediendo con rapidez suficiente para ponerle remedio.

Hay casos en que la menstruacién provoca un gran au--
mento en las necesidades de insulina que puede conducir al
coma. La inestabilidad emocional constituye la causa mis -
probable en las pacientes que ingresan repetidamente en -

coma.



CAPITULO:9

DIAGNOSTICO

La condicién para el diagndstico es demostrar la
incapacidad de un individuo para metabolizar de
manera apropiada la carga de glucosa, como son:
signos de disminucidén absoluta o relativa de li~-
beracidn y concentracifén absoluta o relativa de
liberacién y concentracidn circulante de insuli-
na. Esta descripcidn legalista, sin embarge, es
bastante buena. Ansiedad, abstinencia previa de
hidratos de carbono, edad avanzada, enfermedades
agudas, infecciones, vaciado gastrico lento, algu
nos agentes farmacolégicos, hipopotasemia y mu-~
chos otros factores, pueden dar como resultado -
una tolerancia anormal para la glucosa.

a) CLINICA

El diagnéstico se basa en los datos de la anamne
sis. Una historia clinica cuidadosa haciendo hin
capié en los antecedentes familiares. Cualquier
persona con un pariente sanguineo con diabetes,
debe ser sospechado y examinado. Y valorando la
sintomatologia, en el reconocimiento de las alte
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raciones orgdnicas diabéticas, orientarén el diag
ndstico.

La importancia de datos clinicos. En el ejerci-
cio clinico, el diagnéstico de la diabetes se ba
sa en los siguientes principios: 1) pensar siem
pre en la diabetes, por su elevada prevalencia;
2) buscar antecedentes familiares, u obstétricos
positivos, patoldgicos; abortos repetidos, defor
midades congénitas, toxemia, hijos que al nacer
pesan mds de 4.5 kg y glucosuria renal del emba-
razo. Asi como la obesidad sobre todo a partir
de los 40 afios, en estos casos, el paciente es -
considerado como diab&tico potencial. Por la co
nocida influencia genética que lleva a distintos
grados de probabilidad de padecerla; 3) investi
gar sobrepeso, cansancio inespecifico, infeccio-
nes frecuentes:; 4) presencia de alguno o algu--
nos de los signos clasicos: poliuria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso.

La concentracidn plasmitica de glucosa en ayuno
estd elevada en dos o més ocasiones (sobre 160
mg/dl}. Y los sintomas atribuibles a diuresis -
osmbtica que presentan los diab&ticos como conse
cuencia de las alteraciones metabdlicas son da--
tos importantes de las primeras manifestaciones
de la enfermedad que nos ayudan a un diagnéstico,
esos sintomas son variados, principalmente; debi
lidad general. El aumento de la glucemia es cau
sa de la poliuria, deshidratacidn, sequedad de -
la piel, cambios en el cristalino, alteraciones -
visuales, sensacidn de hambre imperiosa, pé&rdida
de fuerzas o fatiga ante el minimo esfuerzo, su-
doracidén, temblor. Ante cualquier signo positi-
vo que lleve a la presuncidén de la existencia de
alguna forma de diabetes, efectuar las pruebas -
bioquimicas destinadas a establecer la existen--
cia de algfin grado de intolerancia a la glucosa,
ya sea por un déficit absoluto (insulina insufi-
ciente) o relativa (insulina retrasada).

El diagnéstico depende del hallazgo de glucosuria e -
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hipergiucemia‘(ﬁiVel de ‘glucosa.en sangre por-encima de -

160 mg/dl) .

Revisidn de Aparatos y Sistemas en Pacientes Dia
béticos. Piel.- En la diabetes temprana no es ra
ra la aparicién en la piel de pigmentacibn ama-
rilla que recuerda ictericia o carotinemia, pero
sin participacién de las exclerdticas. A medida
que se establece el estado diabético no es rara
la aparici6n en la piel de pequefias pdpulas erite
matosas o de placas deprimidas amarillas.

Ademés, se observan con frecuencia pigmentacio--
nes parduscas y placas ovoides en los tobillos o
en las regiones pretibiales.

- La piel seca y la neurodermatitis pueden ser cau
sadas por "frinoderma”, asociada con falta de vi
tamina A o por la hiperglucemia de la diabetes -
no controlada.

Infecciones de la piel, tanto micdticas (tifa =~
crural, tina pedia, candidiasis) como bacteria--
nas (furGnculos, acné), tiene una frecuencia ele
vada en pacientes con diabetes mal controlada.

Cabeza.- Sintomas mentales: ILas tendencias hipo
condriacas.

La fatiga: causada por la hipoglucemia y la pér-
dida de Kcal y electrélitos en la orina con hi-
perglumia crénica. La pérdida de masa muscular -
puede causar debilidad.

Los mareos: causados por insuficiencia cerebro--
vascular o hipotensibdn ortostética a partir de -
nuropatia del sistema autdnomo.

Ojos.~ La visifn borrosa causada por cambios os-
mbticos en el cristalino, por cambios en el azG-
car sanguineo y la retencidn anormal de azfcar,
puede ocurrir por cataratas.

La ceguera sfibita o gradual.
Boca.- Encias dolorosas y caries.
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Cardiorespiratorioc.- Antecedentes de angina, hi-
pertensién o infarto.

Gastrointestinal.- Apetito aumentado, acidez gég
trica y hambre de dulces poco tiempo después de
haber comido, pueden ser debidos a hipoglucemia
reactiva e hiperinsulinismo.

La polifagia puede ser en compensacién de las ki
localorias que se pierden con la glucosuria.

La sensacidn de plenitud, los eructos y la absor
cién irregular de los alimentos.

El estrefiimiento crénico.

Genitourinario.- Poliuria, nicturia y disuria, -
que se pueden asociar con glucosuria, infeccidn
o rebosamiento, a causa de una vejiga atbGnica -~
con retencién urinaria.

Neuromuscular.- Los calambres en las piernas, =
particularmente nocturnos, pueden ocurrir por -~
cambios electroliticos inducidos por la diuresis,
mal control de la diabetes y arteriosclerosis.

Debilidad y atrofia muscular:

Parestesias, entumecimiento y dolor: Todos pue-
den ser causados por neuropatia.

Pardlisis de los pares craneales: Puede presen--
tarse una mononeuropatia mds cominumente de los
pares II, IV, y VII. En un estudio de 130 pa--
cientes con parflisis de Bell, se encontrd que -
66% de ellos eran diabéticos.

Huesos y articulaciones.- Articulaciones de Char
cot: Deformidades indoloras de las articulacio--
nes con destruccién 8sea y articular, que puede
asociarse con la neuropatia.

El diangbstico puede hacerse con bastante seguri
dad en individuos que muestren los sintomas cla-
sicos de diabetes sacarina, elevados niveles glu
cocémicos en estados posprandrial y en ayunas y
glucosuria; puede haber o no cetonemia y cetonu-
ria.

En cierto namero de casos de poliuria parece mis im-



portante de 10 que ex1g1r1a 1a glucosuria y puede persis--
t1r estando la dlabetes perfectamente equilibrada. Se tra-

‘ta engpnces,de,una potomania inducida sobreafadida.

:L654§ignas diagnésticos en pacientes diabéticos tipo
Ii se:caracterizan por su diagndstico de glucosuria al -
a;ar,‘macroangiopatia prematura (coronaria, cerebral), an-
tés de los 50 afios, problemas oculares no habituales, cata
ratas antes de los 50 afios de edad, neuropatia periférica

después de los 50 afios, glucosuria renal verdadera.

b) LABORATORIO

Sin embargo, son precisas algunas pruebas que nos con
firmen la existencia de la diabetes mellitus. Todo se re-
duce a investigar la presencia de glucosa en la orina y en

todo caso en la sangre.

Hay muchas pruebas Gtiles para el diagnéstico de
la diabetes. Las pruebas principales de laborato
rio, valiosas en el diagnéstico de diabetes son:
la determinacidén de la glucosa sérica, elevacidn
de los valores de glucosa en sangre.

Glucemia que se encontrard por encima de 120 -
mlg%, la prueba de tolerancia a la glucosa o cur
va de glucemia. Para el diagndstico clinico se
recurre a un estimulo con glucosa aplicado en de
terminadas condiciones. En caso de duda en el -~
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diagnéstico, se debe solicitar la curva de tole-
rancia a la glucosa. Cabe prever que si se in-
venta un método barato de laboratorio, la deter-
minacién de la concentracién sanguinea de insuli
na se utilizard en la investigacidn diagn&stica
de personas en quienes se sospecha la existencia
de diabetes.

La determinacidén de la glucosa en orina. Urea y crea-

tinina para valorar el estado renal.

"Los

tista".

Examen de orina, investigdndose la presencia de
glucosa, albimina, eritrocitos y cilindros, asi
como la existencia de cuerpos cetdnicos, densi-
dad elevada de la orina; proteinuria, coleste--
rol.

Disponemos en la actualidad de buen niimero de --
métodos selectivos répidos para la determinacién
de la glucosa en sangre y orina que pueden em-
plearse como procedimientos sistemfticos en el -
consultorio por parte del dentista.

tests simples en la diabetes por el cirujano den

Son los ex@menes de laboratorio, practicos para
determinar el azficar en la orina, proteinuria y
quetosis no llevan mucho tiempo y pueden ser -~
realizados, ficilmente por el dentista ocupado.
Los materiales necesarios pueden obtenerse en -
las diversas droguerias. Uno de estos métodos -
implica el uso de un preparado comercial llama-
do Dextrostix para el cdlculo de los valores de
glucemia, Truelove y colaboradores han utiliza-
do recientemente la prueba del lIiquido lagrimal
(l&grimas) como método selectivo Gtil para dia-
betes. Se toma una muestra de liguido lagrimal

scbre un papel de prueba de Schirmer y se ejer-
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ce presifn manualmente contra una tira de Clinis
tix (Ames} durante 15 segundos. Ademds de su va-
lor diagnéstico y como pruebas selectivas, estos
métodos poseen valor considerable en casos de su
puesto coma diabético o de choque insulinico.

LOS TEST PARA AZUCAR EN LA ORINA

TES-TAPE,.- (Papel para andlisis de azficar en ori-
na; Eli Lilly & Co.). Es un papel especial impreq
nado con las enzimas de oxidasa y peroxidasa glu
cosa, y un substrato oxidable, ortotoluidina. =~
Cuando el papel se humedece con orina que contie
ne glucosa, se produce un color azul., En un test
especifico para la glucosa y descubrird hasta -
0.1 por ciento de glucosa en orina.

CLINISTIX.~ (Tiras reactivas, especificas para -
glucosa en orina; Ames Co., Inc., Elkhart, India
na). Se usan en otro de los mds recientes tests
para determinar glucosa en orina. Son tiras de -
papel inpregnadas con enzima para determinar azi-
car (glucosa) en la orina.

Se coloca el extremo test de una tira Clinistix
en la orina, o se moja con una gota de orina vy
luego se inspecciona. El cambio de color deter-
minard la presencia de azficar.

TEST DENCO.- (Denver Chemical Mfg. Co., New York
City) . En este test se vuelca sobre un trozo de

papel una pequefia cantidad de polvo mds o menos

del tamafio de un disco de 1 cm de didmetro, sua-
vemente desde el tubo. En el centro del polvo en
forma de cono se coloca una gota pequefia de la -
orina a probar. Cambios de color en el polvo se
notardn en pocos segundos (menos de 30) e indi=--
can el porcentaje de glucosa presente.

TESTS PARA QUERATOSIS.~ No es frecuente que los
diabéticos vayan al dentista porque han descuida
do su atencién de rutina o han desarrollado aci~
dosis después de una infeccién bucal. En esas -
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condiciones, cuando la orina es fuertemente posi
tiva para la glucosa, el dentista debe estar en
condiciones de hacer uno de los test mds senci-
llos, mds nuevos y mis rédpidos para determinar -
la quetosis.

KETOSTIX.~ (Ames Co., Inc., Elkhart, Indiana). -
Se usa en una nueva forma simplificada para de-
terminar la quetonuria (gquetosis).

Son tiras de papel cubiertas en un extremo con -
reactivos quimicos que reaccionan con los cuer-
pos quetdnicos. El método es sencillo; sumergien
do el extremo de una tira en orina o pasdndola ~
brevemente por el chorro de orina. Despu&s de un
minuto, se compara el color del extremo mojado =
con la escala de color incluida en el paquete. -
Los cambios de color determinardn la cantidad de
cuerpos quetdnicos presentes.

TEST DE ACETONA DENCO.~ (Denver Chemical Mfg. -
Co., New York City). Se coloca una pequefla canti
dad de polve (el tamano de una moneda de cinco)
en un trozo de papel generalmente en forma de co
no. Con un gotero, se colocan sobre el polvo dos
o tres gotas de orina. En menos de un minuto ocu
rrird una reaccidn quimica (color). La intensi=-
dad del cambio de color significard el grado de
acetona presente.

TEST PARA PROTEINURIA (Albuminuria) este es otro
test sencillo que estd ganando significacidn de-~
bido a la creciente incidencia de complicaciones
renales y oculares en la diabetes. Uno de esos
tests colorimétricos emplea tiras reactivas Al-
bustrix o tabletas reactivas Albutest (Ames Co.,
Inc., Elkhart, Indiana), que son dos formas qui-
micas prdcticas del mismo principio.

La técnica del examen con la tira reactiva Albus
tix es sencilla y rdpida. Sumerja el extremo ama
rillo de la tira en la orina o humedezcala en el
chorro de orina. Retire la tira y observe cambios
de color, comparando con una escala que viene
con el paquete para determinar la presencia o au-
sencia de proteina {albimina).

Hay otros test para alblimina, acetona y azfcar,
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que pueden obtenerse en varios textos sobre pro-
cedimientos de laboratorio. Los que se han des--
crito son simples y baratos. Como a los diabéti-
cos se les ensefian esos ex&mens, debe ser obliga
torio para todos los dentistas, en cooperacidn -
con los médicos, interpretar mds inteligentemen-
te su verdadera significacién en relacitn con la
odontologia. Esos test ahorran tiempo. El valor

de esos exlmenes de orina es evidente cuando se
comprende que hay muchas personas con comproba--
ciones de laboratorios positivas que no presen--
tan sintomas o signos significativos de diabetes.
Como a los pacientes se les ensefia a examinar su
propia orina, no hay razén para que el dentista

no insista en que se hagan esos tests, si el pa-
ciente no tiene médico de familia y el estadeo lo
requiere.

b.1) AZUCAR EN LA ORINA

La prueba de glucosuria. Esta se utiliza frecuen
temente, es sencilla pero estos andlisis son po-
co sensibles y poco especificos. Esta prueba se
emplea a menudo junto con la curva de glucemia y
tambi&n como método selectivo. Proporcionan in-
formacidn cualitativa y semicuantitativa. Son -~
pruebas selectivas fitiles para un amplio espec--
tro de enfermedades las determinacicnes del volu
men, color, pH, densidad, contenido de proteina,
presencia de cuerpos cetdnicos, sedimento y glu-
cosa.

Los hallazgos anormales respecto a cualquiera de es-

tos factores deben confirmarse por repeticidn del andlisis.
En el volumen urinario.- El gasto urinario nor--

mal oscila de 800 a 1000 ml en 24 horas. Se cb--

serva disminucién de volumen (oliguria) en glome
rulonefritis aguda. Por otra parte, comprueba el
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‘clinico aumento del gasto urinario (poliuria) en
diabetes. E1 pH de la orina es ligeramente &dcido
y aumenta en pacientes con insuficiencia renal,
deficiencia de potasio y alcalosis generalizada.
. 8e encuentra un pH &cido de la orina en acidosis
“(coma diabético) y fiebres prolongadas.

La densidad normal de la orina oscila entre 1006 y -

1025,

Las determinaciones de densidad reflejan la con-
centracidn de substancias disueltas en la orina,
la cual se encuentra aumentada en deshidratacidn
simple. El incremento de la concentracién de glu
cosa y proteina que se observa en diabetes y ne-
frosis, respectivamente, produce elevacién de la
densidad de la orina. Pueden obtenerse resulta-
dos positivos falsos por un trastorno familiar -
hereditario, la glucosuria renal, en el cual el
paciente tiene un umbral renal bajo para la glu-
cosa, y la pierde con la orina, aunque la gluce-
mia es normal. Si la prueba de glucosa en orina
no es una prueba de oxidasa, por lo tanto especi
fico para glucosa, la presencia de otros azlca--
res reductores en la orina, como lactosa en ma-~
dres lactantes, también puede dar un resultado -
positivo falso.

También ciertos medicamentos empleados se elimi-~
nan por la orina y dan la reaccidn de glucosa po
sitiva, por ejemplo los salicilatos, la cloromi-
cetina, el dcido ascérbico, etc, pueden hacer -
que falseen los resultados.

En este estado clinico de la diabetes la presencia de
glucosa y a veces acetona en la orina nos confirman total-

mente la sospecha clinica de la enfermedad.
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Asimismo los resultados negativos falsos en la -
diabetes inicial, cuando el paciente sdlo sufre

hiperglucemia pasajera que, al diluirse la orina
con la orina normal, da una prueba negativa; y a
la inversa con la nefropatia diabética avanzada,
cuando el umbral para la glucosa estd netamente

aumentado.

"Si una persona tiene azficar en la orina, lo mis segu
ro es considerarla como diabética, mientras no se demues--

tre lo contrario".

Normalmente en la orina existe una pequefia canti
dad de glucosa que viene a cifrarse entre 1 y 15
mgd.

Cuando la orina es positiva para azficar, cuerpos
queténicos o albimina, el paciente debe ser refe
rido al médico para discutir esos hallazgos.

El hecho que exista diabetes es importante para la -

atencidén que el dentista va a hacer de la boca.

La investigacidén de glucosa en orina constituye

otro examen de rutina. Tradicionalmente se rea-
liza con los reactivos de Benedict o Fehling. -~
Puede hacerse, asi como el de la cetonuria con -
tirillas {Glucocinta o Clinistix para glucosa; -
Ketostix para acetona). Es prudente determinar

siempre la glucemia. Con las pruebas enzimdticas
especificas para glucosa en la orina son:

Clinistix: Una tira de celulosa que contiene glu
cosa oxidasa, peroxidasa y un sistema crombgeno.
Se sumerge en la orina y el resultado se lee 10
segundos mis tarde. Si es positivo se desarrolla
un color pflirpura oscuro en 1-2 minutos.

El Testape: Una tira de papel impregnada con O-
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toluidina, glucosa oxidasa, peroxidasa de rédbano
picante y tartracina, de 1-2 minutos se desarro-
lla una gama de colores que van desde el verde -~
pdlido al azul oscuro.

.. b.2) ANALISIS DE SANGRE

La determinacién de la glucemia en una muestra de san

gre, es suficiente para establecer el diagnéstico de diabe

tes.

La glucemia en ayunas es una prueba mis especifi
ca, los pacientes que entonces presentan valores
altos. Los pacientes con glucosuria cuya sangre
venosa contiene 130 mg. por 100 de glucosa en -
ayunas, 6 170 mg. por 100 en cualquiera otro mo-
mento del dia, son diagnosticados como diab&ti--
cos. Si se emplea sangre capilar para la determi
nacién, las cifras en ayunas permanecen iguales,
pero las otras se elevan a 200 mg por 100. Las
cifras correspondientes para la glucosa serian:
110-150 mg. por 100, y para la sangre capilar, =~
110~180 mg. por 100.

El valor normal de la glucosa sanguinea en ayunas es

de 60 a 100 mg. por 100 ml.

La ingestién de una comida rica en carbohidratos
aumenta normalmente dicha concentracién a unos
150 mg. por 100 ml. en términos de 30 minutos a
una hora. En presencia de funcidén normal de la -
insulina, los valores de glucemia se normalizan
al nivel del ayuno en unas horas. Se consideran
patognom&nicos de diabetes, valores por encima -~
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de 170 mg, por 100 ml. A este nivel el exceso -
de glucosa sérica rebasa el umbral renal y es ex
cretado por la orina.

Una determinacidn de glucemia dos horas después
de la comida es una prueba mis sensible, ya que
alqunos diabéticos tienen glucemias en ayunas.
En la determinacién cuantitativa de la glucemia
en ayunas (mis de 120 mg, por ciento), en la ci-
fra de la glucemia posprandial {mds de 180 mg, -
por ciento) y en la determinacién cualitativa o
cuantitativa de la glucosuria. Los valores norma
les de glucosa sanguinea del sujeto en ayunas os
cila entre 65 y 115 mg, por 100 ml, de sangre -
(método autoanalizador de ferricianida). En las
pruebas preprandiales y posprandiales de 2 horas,
los valores superiores a 140 mg, de glucosa por
decilitro de sangre son indicativos de diabetes
sacarina, mientras que son dudosos los valores -
que fluct@ian entre 115 y 140 mg.

Las concentraciones de glucosa plasmitica (PG) son un

14% mayores que los obtenidos en sangre entera.

En el diabético no tratado y sin complicaciones,
el valor correspondiente al estado de ayuno flug
tuard entre 180 y 300 mg, por 100 ml; en el que
tiene cetoacidosis o que estd a punto de sufrir-
la esta cifra sobrepasard los 300 miligramos.

En etapa temprana de la enfermedad s6lo presenta
ran hiperglucemia cuando se someten a una sobre-
carga de carbohidratos._La glucemia normal es de
60 a 100 mg, por 100 cm3. Resulta diagndstico -
de diabetes el andlisis efectuado dos horas des-
pués de una comida con glucemia mayor de 125 mg,
por 100 ml, de sangre completa, o mayor de 140 -
mg, por 100 ml, de suero o de plasma. Los valo-
res de suero o de plasma_normalmente son de 15 -
mg, mds altos por 100 cm® que los valores de san
gre completa en todos los pacientes.
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Estas pfﬁebhs~bioquiﬁicas“paia laideterminacién mas -
corrlentes es la de 1a glucemla de ayuno que, segiin el mé-
todo (Somogy1 Nelson, ortotolu1d1na) arroja valores norma-
1es entre 60 y 110 mg/100 ml. Para algunos controles y en
ciertas campafias de detecc16n se utilizan txrxllas (Dextros
tis). con un rango de 40 a 250 mg/100 ml, utilizando sangre
obenida del pulpejo del dedo del 16bulo de la oreja. Una -
glucemia anormal aislada exige ser confirmada para certifi

car el diagndstico.

b.3) TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Las pruebas de tolerancia a la glucosa o de so--
brecarga, también denominadas curvas de hiperglu
cemia diagnSstica, son muy Gtiles. Se utiliza cg
mo medici6én més precisa de la capacidad de un pa
ciente para aprovechar una carga de glucosa. Con
el fin de comprobar la existencia de una diabe--
tes latente o subclinica (quimica) es de valor -
la determinacién de la glucemia durante un lapso
de una a dos horas después de la administracién
de glucosa (prueba de tolerancia a la glucosa) o
de cortisona y glucosa (test de tolerancia a la
cortisona-glucosa), aceptindose como valores pa-
tolégicos mis de 200 mg por ciento en la primera
hora y de 140 mg% en la sequnda, la determina- -~
cibn del coeficiente de asimilacidn de la gluco-
sa mediante un test de tolerancia de glucosa ad-
ministrada en forma intravenosa {el coeficiente
debe estar por debajo de 1,0) o el descenso de -
la glucemia a los 20 6 30 minutos luego de la ad
ministracién de tolbutamida que con respecto al
valor inicial no debe sobrepasar al 20 a 23%.
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Otra prueba para esclarecer el diagnéstico, cuan
do se sospeche prediabetes, es el empleo de la -
cortisona tomando en cuenta su accidn gluconeogé
nica (Prueba de Fajans). Se administrard la hor-
mona, a la dosis 50 mgs, 8 hs, antes y 50 mgs, -
2 hs, antes de iniciar la prueba.

Se practicar8d tolerancia a la glucosa. En caso -
de prediabetes, 1la curva serd elevada confirman-
do o desechando la sospecha.

"La prueba de Conn y Fajans tiene aplicacifn en la -~

diabetes quimica del embarazo".

Luego de 24 horas de una prueba corriente de to-
lerancia a la glucosa, se efectfia la de Conn y -
Fajans, sensibilizando al paciente con dos tomas
previas de corticoides (50 mg, de cortisona; 10
mg, de prednisona (Nusimovich); 6 4 mg, de triam
cinolona) a las 8 y media y 2 horas antes de 1la
ingestidn de glucosa.

Los limites miximos de los valores normales han sido
fijados en ayunas (110 mg/100 ml,), a la hora (170.mg/100
ml,) y a las 2 horas (140 mg/100 m1,).

En el siguiente cuadro se anotan los criterios y
la interpretacidén minimos de la prueba de intole
rancia a la glucosa ingerida, que formularon el
Servicio de Sanidad de Estados Unidos y Fajans y
Conn en la Universidad de Michigan. Obsérvese -~
que esta institucifn utiliza un sistema de pun--
tos; en cambio Fajans y Conn se sirven de las -
concentraciones especificas de la glucosa sangui
nea para identificar la diabetes sacarina. Los -
criterios del Grupo Nacional para la obtencién =~
de datos sobre Diabetes (NDDG) referentes al diag



néstico de diabetes sacarina en el adulto que no
muestra los sintomas clisicos con una concentra-
cién de glucosa plasmitica preprandial mayores o
igual a 140 mg, por decilitro en varias ocasio-
nes.

CRITERIOS E INTERPRETACION DE LA PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA INGERIDA

re
Servicio de Sanidad de Estados Unidos + Fajans y Conn +
Sangre Sangre Suero o
Entera Suero o plasma Entera Plasma
En ayunas 110 130 1 punto — —_—
Una hora 170 195 § punto 160 185
Una hora y una
hora y media _— —_— — 140 165
Dos horas 120 140 i punto 120 140
Tres horas 110 130 1 punto — —

+ Dos o mis puntos denotan diabetes neta, un punto indica una posible diabetes.

+ Indican diabetes los niveles correspondientes a& una y dos horas que lleguen o rebasen
+ las cifras establecidas; en los casos subclinicos.

La prueba de tolerancia a la glucosa. Es un mé&to
do muy empleado para estudiar la facultad del -~
pdncreas de responder al estimulo de la glucosa
consiste en efectuar la llamada prueba de tole--
rancia a la glucosa, que se ilustra en la siguien
te figura.
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NORMAL DIABETES HIPERINSULINISMO

Efecto de la administracidén de 50 g. de glucosa -
en la glucemia de un individuo normal, de un dia-
bético y de otro con hiperinsulinismo.

Sin embargo, con frecuencia damos al paciente 50
g. de glucosa, y los resultados obtenidos con ori
na y sangre en una hora pueden ser suficientes; -
si nos queda alguna duda, se hace la prueba habi-
tual con 100 g. de glucosa después de que el pre-
sunto diab&tico haya vivido cinco o mds dias con
dieta libre que contenga, para un adulto, por lo
menos 250 g. de carbohidratos al dia.

El test de tolerancia oral a la glucosa o curva -
de glucemia, se prescribe esta prueba que es una
exploracién diagndstica.

Estd8 indicada cuando existen motivos para pensar
en una condicidn diab&tica en un sujeto con glu-
cemia normal en ayunas.



a) En personas con glucosuria y con glucemia noxr
mal. :

b) En los que teniendo eventualmente alguna sin-
tomatologia tengan antecedentes familiares de
diabetes.

c) El paciente que consulta por crisis de hipo--
glucemia, sobre todo cuando se produce tres =~
horas o més después de comer (puede ser pri-
mer sintoma de diabetes).

d) En mujeres con antecedentes obstétricos (ma-
crosomia fetal, abortos de repeticifn, muer-
te perinatal del feto).

Las pruebas mds elaboradas, en especial la prueba de
tolerancia a la glucosa, sélo son necesarias en caso de du

da.

Como las alteraciones del azficar en sangre en -~
respuesta a una carga de glucosa pueden variar =
seglin los diabéticos, y los criterios para deter
minar quién es diab&tico y quién no lo es pueden
ser diferentes, la interpretacién de la curva de
glucemia también estd sometida a cierta flexibi~-
lidad.

El método de oxidasa para glucosa, que depende -
de una degradacidn enzimdtica de este azficar, es
especifico. Otros métodos proporcionan valores -
ligeramente mds altos (5 a 10 mg/100 ml) debido
a ciertos constituyentes circulantes (&cido firi-
co, creatinina, glutatién si glébulos rojos son
hemolizados, fructuosa y galactosa) que influye
en los resultados.

Los niveles capilares (principalmente arteriales)
y los del plasma (causados por el volumen que -
ocupa la hemoglobina y el estroma de los eritro-
citos) serin mayores en proporcidn y deben hacer
se las correcciones apropiadas (o sea, un incre-
mento del 10% en los niveles de glucosa sangui--
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nea). La glucosa se administra pura o en forma -
de dextrinas disponibles en el comercio con dis-
tintos sabores (Glucola), que ripidamente son hi
drolizadas a glucosa libre en el intestino y ab-
sorbidos después.

Se debe saber si se ha utilizado plasma (suero) o san
gre completa para la determinacién de la glucosa antes de
formular alguna interpretacién vdlida respecto a la prueba

de tolerancia a la glucosa.

La sangre capilar obtenida por puncidén de un de-
do o 16bulo de la oreja brinda valores mis altos
que los obtenidos en sangre venosa, ya dque las -
muestras capilares constan, en gran parte, de -
sangre arterial y los tejidos periféricos no han
tenido oportunidad para extraer la glucosa. La
diferencia entre los niveles de glucosa en san--
gre capilar o venosa es usualmente pequefia en es
tado de ayuno, pero puede fluctuar de 60 mg/100
ml, (promedio 25 mg/100 ml.) durante varias ho--
ras después de una comida o de ingestidn de glu-
cosa.

Hiperglucemia en ayunas. Si se observa en forma
consistente hiperglucemia moderada en ayunas -
(m&s de 150 mg/100 ml. para plasma/sueroc, & 130
mg/100 ml. para sangre completa), puede formular
se con certeza el diagn6stico de diabetes sacari
na.

Prueba de tolerancia a la glucosa. Se utilizan -~
las siguientes cargas de carbohidratos: 100, 50
y 40 g/m2 y 1.0 g/kg de peso corporal de dextro-
sa (glucosa) & 75 g. de un carbohidrato equiva--
lente, que consiste en una mezcla de polisaclri-
dos que el intestino y el higado degradan r&pida
mente a glucosa.

Se dan a tomar 100 grms. de glucosa disuelta en
300 c.c. de agua.



Para esta prueba de tolerancia a la glucosa se -
puede administrar por via oral o intravenosa, a
dosis fija (50, 75 6 100 mg).

Para la prueba oral suele tomarse una muestra de
sangre tras una noche de ayuno, y después se ad-~
ministran 50 g. de glucosa en 200-400 ml. de -
agua. Las siquientes muestras se extraen a los
30, 60, 90 y 120 minutos.

Suele aceptarse como normal cualquier curva con
cifras inferiores a: En ayunas: 5,5 mmol/1l (100
mg/100 ml.).

1 hora: 9 mmol/l1 (160 mg/100 ml.).
2 horas: 6,5 mmol/1 (120 mg/100 ml.).

8e hardn determinaciones de glucosa en sangre a
los 30, 60, 120 y 180 minutos.

En el diabético a la primera hora se elevard por
encima de 170 mlg. y permanece por arriba de ni-
veles normales en las otras muestras, cifras ta-
les como 200, 400 mg. en dos horas 300 mg. en la
tercera hora y una cantidad menor para los nifos
seglin el tamaho corporal (1.75 g. por kilogramo
del peso ideal, pero sin pasar de 75 ¢g.). Momen-
tos antes de beberla se extrae sangre y se reco-
ge una muestra de orina. Ambas muestras se obtig
nen 1/2, 1, 11/2, 2 y 3 horas después de ingerir
la solucibn: en algunos casos la sangre y la ori
na se obtienen cuatro y cinco horas més tarde.

A veces la solucibén de 100 grms. de glucosa oca-
siona nfuseas y v8mitos por lo que podrd hacerse
una solucifn de menor concentracién, disolviendo
inicamente 50 grms. Para practicar esta prueba -
el paciente deber& tomar una dieta que contenga
300 gms. de hidratos de carbono, cuando menos 3
6 4 dias antes de realizarla, ya que una dieta -~
pobre en carbohidratos podré originar errores.

Los valores miximos, aceptados como normales, son de
110 antes de la prueba y a las 3 horas, y de 160 a los 60

minutos y 120 mg/100 ml. a los 120 minutos. En los ancia--



nos. los valores son generalmente algo més altos sin’que -

exista po{»éi ‘diabetesi 7

¢). DIAGNOSTICO DE LESIONES ORALES POR EL CIRUJANO DENTIS
S TAS

Aunque no hay lesiones especificas de los teji--
dos blandos bucales o lesiones dentales que sean
patognomdnicas de la diabetes mellitus, el dentis
ta puede recoger ciertos datos que le hagan sos-
pechar la existencia de esta enfermedad en el en
fermo. Estos datos son de dos tipos: los obteni-
dos en la historia y los obtenidos en la explora
cidn.

El dentista observador y cuidadoso puede descu=--
brir los signos clinicos de la diabetes al iden-
tificar cambios patoldgicos bruscos en el perio-
donto, insuficiencia de los tejidos periodonta--
les en cuanto a respuesta a la terapéutica siste
mitica, o al reconocer el olor de acetona o de -~
frutas. Estos signos y sintomas no poseen valor
diagndstico por sf mismos.

Cuando los hallazgos de la exploraci6n oral y la his-
toria clinica se confirman uno al otro, el dentista estd -

obligado a solicitar prucbas especificas de diagnéstico.

El diagnéstico de la diabetes depende no de los
hallazgos dentales, sino de la utilizacidn e in-
terpretacién de las propias técnicas de laborato
rio, sobre todo el descubrimiento de anomalias -
de la glucemia determinada a ciertos intervalos
de tiempo después de una dosis de prueba de glu-
cosa.
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La existencia de "manifestaciones bucales de la
diabetes” que por su presencia permitan presumir
su diagndstico a través de los sintomas y sig--
nos bucales, da la pauta.

Los (ltimos hallazgos acumulados hacen pensar -
que cuando existen las llamadas complicaciones

vasculares de la diabetes (retinopatia, nefropa-
tia) o microangipatias de cualquier otro tejido

u érgano, tales cambios tambi&n existen en los -
tejidos bucales. No hay alteraciones clinicas -
apreciables en esta afectacién. El descubrimien-
to de estas pequefias lesiones vasculares gqueda -
reservado a la exploracién microscépica. Por lo
general, estas lesiones parecen presentarse con
més frecuencia en la l8mina propia de la mucosa

alveolar que en la encia. Es importante el hecho
de que estas alteraciones vasculares pueden te--
ner lugar en el prediabético antes de que apa
rezcan signos y sintomas clinicos y bioquimicos

de la diabetes, y por ello cuando se combinan -
con datos positivos en la historia familiar, pue
den servir para el diagnéstico de la enfermedad.

Los signos y sintomas sugestivos del diagnéstico
de diabetes mellitus y sugeridos por Burket pue-
den ayudar al dentista a hacer un diagndstico de
diabetes sospechosa: 1) el paciente se queja de
dolor dentario en un diente clinicamente sano; -
2) nfimero aumentado de nuevas cavidades formadas
durante un periodo determinado de tiempo; 3) en-
fermedad periocdontal como posible signo precoz;
4) desarrollo de enfermedad periodontal avanzada
con marcada pérdida de hueso alveolar en un pa--
ciente joven; 5) una formacidn de tdrtaro desusa
damente répida en diabetes no controlada. Con -
esos sintomas o signos el dentista no debe vaci-
lar en consultar de inmediato al médico de la fa
milia.

Esa colaboracidén serd una ayuda valiosisima para el -
paciente, descubriendo la enfermedad en un estadio precoz

y quizds en la prevencidn de las complicaciones desfavorables.



c.1):'SIGNOLOGIA

Los principales factores etioldgicos de la paro-
dontitis, son locales e irritantes, pero puede -
agravarse o complicarse por enfermedades genera-
les, transtornos endocrinos.

Los factores intrinsecos sin duda, los factores

generales, juegan importante papel en el desarro
1llo, forma y gravedad de algunos casos de esta -
enfermedad, pero no se puede afirmar que una en-
fermedad general, o alguna deficiencia nutritiva
tenga como resultado una parodontitis a continua
cién de una gingivitis persistente. Sin embargo,
hay enfermedades que predisponen a la desorgani-
zacidn de los tejidos y a las reacciones inflama
torias; un ejemplo de ellas es la diabetes.

"La diabetes mellitus, es una perturbacién".

Entre las secuelas mds importantes encontramos ~
la degeneracidn de las proteinas, procesos dege-
nerativos generalizados, disminucién de la resis
tencia a los procesos infecciosos y aumento de -
las reacciones inflamatorias. El aumento de la -
gravedad en la diabetes cuando existe inflama- -
ci6én, se debe a la glucosa que se forma en el si
tio inflamado por la destruccién de las protei-=-
nas y a la liberacién de exudados téxicos (necro
sina). Estos actfian sobre el higado y aumentan -
el nivel de la glucosa sanguinea de tal manera -
que es necesario administrar grandes dosis de in
sulina.

Es decir que el papel de la diabetes en la paro-
dontitis es el de un factor muy agravante. Hay -
menor resistencia a las infecciones debido a la
falta de formacién de antitoxinas y & resisten--
cia tisular disminuida, que es consecuencia de -
la destruccién del material proteico. La regene-
racién tisular en general es mids lenta y menos -
eficaz que normalmente después de que ha empeza-
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do el proceso de degeneracién.

Debido a la disminucién de la resistencia tisu--
lar hay una tendencia definida a desarrollar en-
fermedad periodontal severa abscesos periapica--
les y periodontales y destruccidn tisular severa
cuando existen 4reas de la mucosa que han sido -
traumatizadas e infectadas.

"La enfermedad periodontal crénica severa se observa

en los pacientes diabéticos".

El rol exacto del disturbio endocrino como fac-~-
tor causante del trastorno periodontal no estd -
completamente comprendido, pero se cree que la -
condicibén sistémica disminuye la resistencia del
tejido periodontal a la irritacién local o modi-~
fica la respuesta de la gingiva y del tejido pe-
riodontal subyacente, en tal modo que se exagera
el grado de inflamacidn y de trastorno tisular.

"El trastorno periodontal severo puede ser visto en -

nifios con diabetes".

Mientras que la gingivitis es observada comfinmen
te en nifios normales, particularmente en la pu--
bertad, la enfermedad periodontal severa es un -
hallazgo m&8s que inusual.

Reacciones de la mucosa bucal en los pacientes -
diab&ticos parece tener una resistencia reducida
al trauma y una respuesta cicatrizal deteriora--
da.

La estomatopirosis, con sequedad, asociada a sig
nos de gingivitis, tiene un gran valor de presun
cién para diagnosticar la diabetes.
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Haliﬁpéis1,,'

“Muchas veces, ‘diabéticos declarados’ no:presentan sig

no alguno de‘ehfermeda& beriodonfal".

Es posible producir una situacibén comparable en
animales, mediante la administracidn de la droga
Alloxan, y esto ha proporcionado una base para -
el estudio de los efectos sobre el periodoncio -~
de animales de experimentacidn.

Las caries dentales, periodontitis y retraccién
de las encias tienen una frecuencia elevada en-
tre los diab&ticos, aun en la fase prediabética.

La lengua en el diabé&tico mal controlado suele -
ser seca, lisa y roja, pero si hay cetosis grave
quizd se encuentre recubierta de saburra parda o
negruzca.

Muy rara vez se encuentra agrandamiento de las -
glandulas salivales. La sequedad de boca.

c.2) SIGNOS GINGIVALES

En estudios recientes de Mc Mullen y colaborado-
res se ha observado una microangiopatia en la -
vasculatura gingival de pacientes prediabéticos
y diabéticos. La aproximacién de las cé&lulas en-
doteliales, acumulacifn de una sustancia PAS-po-
sitiva y sin estructura en una zona que corres--
pondia a la membrana basal endotelial, y cons- -
triccién del lumen vascular. Manifestaban la le-
sién microcirculatoria. También puede haber depd
sito de lipidos en la pared vascular.

Ulceraciones de la mucosa bucal, encias y muco--
sas hiperémicas y tumefactas, presentan edema, -
reabsorcidn, hipertrofia, hemorragia, formacidn



de pus, inflamacién.

.
Las éncids asumen. a menudo un color rojo intenso, vy

los tejidos-parecen edematosos y agrandados.

En la diabetes juvenil, se observa resequedad y
abrillantamiento de las superficies gingivales,
existiendo agrandamiento gingival y cambios en -
la textura de la encia.

Las lesiones arteriolares degencrativas en las -
muestras gingivales obtenidas de enfermos diabé-
ticos son semejantes a las de la enfermedad car-
diovascular hipertensiva. Estas observaciones su
gieren que tanto la diabetes mellitus como la en
fermedad cardiovascular hipertensiva afectan al-
Lecho vascular gingival, interfieren la irriga--
cibén local y son por lo menos parcialmente, res-—
ponsables del aumento en la enfermedad parodon--
tal.

c.3) SIGNOS PERIODONTALES

Los pardmetros que muestran mayores cambios en =
casi todos los estudios, son el indice Gingival

y la pérdida de tejidos de insercidén. Se ha en--
contrado también que los pacientes diabéticos -
con cambios vasculares retinales son los que pre
sentan mayor destruccidn periodontal. De acuerdo
con los conocimientos actuales se acepta que el

probable aumento de la severidad de la enferme--
dad periodontal en el diab&tico estd mds referi-
da a los cambios vasculares que a la disminucidén
de la resistencia a la infeccidn como ha sido re
petidamente sugerido, pero no ha sido probado =~
hasta el momento. El engrosamiento de las pare--
des vasculares dificultan el transporte de los -
elementos nutritivos a la intimidad de los teji-
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dos periodontales. Comprometidos, haciéndolos ' ~
mids vulnerables a los productos de la agresidn -
microbiana.

En varios casos de pacientes diabé&ticos se observa el
que - los dientes se aflojan y hay presencia de tejido infla

matorio.

En la Parodontitis la resorcidn osteocldstica de
la cresta alveolar, puede intensificarse por fac
tores generales que favorecen la destruccién de
las sustancias proteinicas, como la de la matriz
Gsea.

Tambi&n se han notado cambios del tipo de osteo-
porosis en las estructuras Sseas. Los cambios de
generativos en las paredes vasculares, que dan -
oclusiones arteriales en pacientes menores de 20
afios, se han sefialado como factor posible de 1la
enfermedad parodontal en el paciente diab&tico.

El deterioro precoz y manifiesto de los tejidos
periodontales, son claros signos de enfermedad -
periodontal avanzada (inflamacién gingival, bol-
sas patoldgicas, movilidad y migracién dental) -
puede presentarse en un cierto porcentaje de dia
béticos juveniles.

La parodontitis expulsiva revela a veces la dia-
betes juvenil. Es rdpidamente mutilante en tanto
que el paciente no sea tratado con eficacia. En
el adulto diabé&tico la polialvedlitis y la des-
dentacidn dependen de la rigurosidad del trata-~-
miento.

Suelen aparecer abscesos periodontales miiltiples
en pacientes diab&ticos después de un raspaje -~
profundo si no se toman medidas profildcticas.

Estos signos, y especialmente la pérdida &sea al
veolar sefialada en 1936 por Sheppart, deben ha-
cer pensar al clinico en diabetes.
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En todos los casos se acepta que son los facto--
res locales los agentes primarios. Asi las expe-
riencias de Glickman en ratas diabéticas por alo
xano y las muy interesantes de Cohen y Col. en -
cricetos con diabetes hereditaria. Nuestras expe
riencias en ratas blancas diab&ticas y prediabé-
ticas por pancreatectomia subtotal revelaron a -
través del estudio microscdpico de los periodon-
cios que: 1) en los animales sacrificados diez -
meses después de la operacién, con varios meses
de diabetes y niveles variables de hiperglucemia,
habia alteraciones morfolégicas de la cresta -
6sea alveolar.

En animales con diabetes alox&nica se registra -
la osteoporosis generalizada de los huesos del -
esqueleto, incluso del hueso alveolar. Igualmen-
te, los efectos de fuerzas oclusales excesivas -
eran mis intensos en diabéticos por Alloxan que
en los controles.

Un complejo de periodontitis, aflojamiento y pér
dida de piezas dentarias. La pérdida 6sea es ~-
répida vy los dientes se apelotonan y se aflojan.
La formacidén de bolsas periodontales profundas -
originan abscesos periodontales recidivantes. Se
produce una abundante deposicidn de despojos y -
de sarro.

Se ha dicho tambié&n que el trastorno de la acti-
vidad del &cido ascdrbico y disminucidn de los -
niveles del complejo vitaminico B en los tejidos
y sangre del paciente diabético son factores que
hay que tener en cuenta en la patogénesis de los
efectos periodontales. Hirschfeld incluyd dentro
del grupo de periodontopatias asociadas con dia-
betes los abscesos periodontales recidivantes, -
masas fungosas de tejido de granulacién en los -
orificios de las bolsas periodontales, pérdida -
del hueso de soporte y alveolar y aflojamiento -
de los dientes.

El coldgeno se ve afectado y observamos grandes
zonas con pérdida de hueso. En los capilares tam
bién se observa estenosis por calcificacidn de -~
su pared interna. El ligamento parodontal tiene

zonas hemorrdgicas y necrosadas, el individuo -~



113

que padece diabetes tiene disminuidas sus defen-
sas, por lo que ficilmente contrae infecciones.

La afeccidn periodontal incluye inflamaci6én gin-
gival de moderada a severa, formacidén de bolsa -
periodontal, reabsorcién del hueso alveolar con
la movilidad consiguiente del diente, retraccién
gingival y eventual pérdida del diente.

Debido a la resistencia disminuida a las infec--
ciones en la diabetes, el diabético estd propen-~
so a presentar enfermedad periodontal grave e in
fecciones apicales.

Lesiones periapicales que se manifiestan en los
pacientes diabéticos tienen una tendencia incre-
mentada a desarrollar lesiones inflamatorias de
la pulpa dental (pulpitis)} e inflamacidn periapi
cal, como granulomas o abscesos agudos resultan-
tes de la extensifén de la enfermedad pulpar. La
resistencia generalmente, disminuida a la infec-
cibn explicaria este problema. Normalmente, los
tejidos de la pulpa dental y de la regién peria-
pical contigua en muchos casos resisten la intro-
duccién de bacterias a travEs de una caries y la
diseminacién de la infeccidn.

En personas con diabetes, el tejido pulpar puede es-

tar atréfico y faltarle la respuesta protectora normal. El

absceso alveolar puede también desarrollar una osteomieli-

tis o una celulitis difusa.

c.4) SIGNOS RADIOGRAFICOS

Radiogrdaficamente se observa gran resorcién é6sea, lo

que explica la movilidad de los dientes.
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El ensanchamiento significativo del periodonto -
marginal, migracidén de la adherencia epitelial y
diversos grados de hialinizacidn, asi como bol--
sas patol&gicas profundas.

Radiografias intrabucales de adulto con diabetes
sacarina mal controlada, en el que la intensa -
pérdida de hueso periodontal obliga a la priacti-
ca de extracciones masivas.

Reabsorcifn &sea horizontal y vertical. Radiolu-
cidez periodontal y periapical. Intensa pérdida

de hueso alveolar. Engrosamiento del espacio pe-
riodental. Densidad de las trabéculas 6seas y va
riaciones en la lamina dura. Trabeculacifn difu-
sa del huesoc alveolar. Posible osteoporosis {sin
que se encuentre ninglin factor causal oral).

c.5) SIGNOS DE CANDIDIASIS

La presencia de lesiones de candidiasis agudas -~
seudomembranosas, hecho explicable en los diabé-
ticos descompensados.

También formas crénicas comisurales o eritematosas -

vinculadas a prdtesis mal adaptadas y mal higienizadas.

Grinspan y col. han puesto especial é&nfasis en -
sefialar la frecuencia de diabetes en casos de li
quen de la mucosa bucal, especialmente en formas
atipicas.

Las candidiasis de la mucosa bucal y las formas
atipicas de liquen, no como signos de diabetes,
sino como manifestaciones locales de un desequi
librio org&nico que con bastante frecuencia, es
una diabetes mellitus.

En las lesiones mucosas la perlada es frecuente,
a veces infectada por una moniliasis, en particu



lar si el medio bucal es &cido.

El liquen bucal serfa particularmente frecuente
en los diab&ticos en quienes reviste sobradamen-
te un aspecto erosivo.

c.6) .SIGNOS DE GLOSITIS

Pérdida de las papilas filiformes en la lengua, en es
tos casos las manifestaciones de dietas deficientes o ca-

rencias vitaminicas.

Asi son frecuentes las lenguas eritematosas, con
pliegues patoldgicos y atrofia de las papilas.

Otras alteraciones pueden considerarse hallazgos:
la presencia de ampollas hemdticas (hemoflictenp
sis bucal traum&tica de Balifia); hipertrofia e -
hiperemia de las papilas fungiformes linguales -
(Gottsegen) ; nédulos xantomatosos, del tipo "xan
toma diabeticorum" en la lengua.

La microangiopatia se extiende a veces por los -
vasos nutricios que conducen a fibras o troncos
nerviosos y producen una neuropatia diabética do
lorosa urente. También puede haber zonas con dis
minucién de la sensibilidad.

No es rara una glositis roja superficial. La Glo
sodina. La lengua dolorosa, llamada a veces glo-
sopirosis y, cuando es mds extensa, "boca quema-
da", suele ser achaque de adultos de edad avanza
da. Se ha observado reiteradamente este sintoma

en sujetos con anemia perniciosa, diabetes saca-
rina, carencia de vitaminas del complejo B y -
aclorhidria.



i16

c.7) SIGNOS DE XEROSTOMIA

La funcién de las gléndulas salivales tienen tam
bién funcibn excretora. En la diabetes mellitus
grave pueden aparecer en la saliva cuerpos cetd-
nicos, como la acetona, gque da a la boca de los
diabéticos avanzados y sin tratamiento un olor -
especifico.

Infeccidn de conductos salivales. Las manifesta-
ciones salivales en las que se observa una paro-
tidomegalia bilateral en ciertos diabéticos, ha-
bitualmente no dependientes de la insulina. Fre-
cuentemente existe la imposibilidad de determi--
nar si es la consecuencia de la diabetes o s6lo
la parotidomegalia de un gran comedor convertido
en diab&tico. La secrecidn salival acostumbra a
estar constantemente perturbada en el curso de -
ia diabetes dependiente de la insulina.

La hiposilia parece favorecida por la intensa hiper--
glucemia; 1a halitosis acetonémica y el descenso de los pH

bucales reflejan la acidosis salival,

d) SINTOMATOLOGIA

Otros grupos de investigadores en sus estudios -
de la cavidad bucal en 149 diabé&ticos tratados,
encontraron referencias de sintomas objetivos vy
sus cambios tisulares tales: como irritacién -
por dentaduras, sequedad de la boca, sensibili--
dad en la articulacibn temporomandibular, denta-
duras flojas y mal adaptadas y caries.



117

d.1) SINTOMAS GINGIVALES

Encias sangrantes, dolorosas y reabsorbidas. Los
cuatro sintomas gingivales que se describen con
més frecuencia en la diabetes son: color viold--
ceo de la encia, intumescencia, sufusidn hemorr&
gica y formacién de fondos de saco en la misma.

d.2) SINTOMAS PERIODONTALES

La diabetes, dando lugar a una osteoporosis del alvéo
lo, favorece la enfermedad periodontal y la caida de las -

piezas sin dolor.

Dientes flojos y doloridos. Robinson, sin embargo,
qued6 impresionadoc por los datos que con frecuen
cia proporcionan los enfermos, referentes a la -
rdpida y considerable formacién de cdlculos peri
dentarios, asi como a la pérdida de piezas denta
les que los enfermos atribuyen a enfermedad pe-~
riodéntica.

d.3) SINTOMAS DE XEROSTOMIA

La sequedad de la boca es una manifestacifn tem—
prana. El flujo de saliva se halla a veces dismi~
nuida en pacientes con diabetes mellitus, lo -
cual provoca xerostomia. Esto favorece la acumu-
lacién y retencidn de alimentos, restos, placa y
célculo, disminuye la autolimpieza bucal y faci-
lita, a causa de ello, la induccién o agravacién
de una inflamacidn gingival. La disminucién del



flujo salival también permite la proliferacidn -
excesiva de microorganismos indigenas bucales o
de los surcos, como estreptococos, que producen
o agravan la inflamacién gingival.
Tal es el caso de signos de deshidratacién como seque
dad de los labios y de la mucosa bucal, edema y ardor lin-

gual, gusto metdlico y halitosis, reduccidén de la secrecién

salival.

d.4) SINTOMAS DE PULPITIS

Pulpitis en la cual el diente afectado puede es-
tar libre de caries (el dolor se atribuye a wuna
arteritis).

d.5) SINTOMAS DE NEUROPATIA DIABETICA

Uno de los problemas mds complicados para el den
tista (y para el paciente) es una manifestacién -
bucal de la neuropatia periférica, se presenta =~
como lengua con sensacifén urente.

Sensacidn de quemazdén en los labios, lengua y paladar.

e) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial debe efectuarse con -
las formas secundarias de diabetes debidas a en-
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fermedades del péncreas, con alteraciones endo-
crinas extrainsulares primarias (acromegalia, -
enfermedad de Cushing, feocromocitoma, hiperti-
roidismo), con hiperglucemias pasajeras en afec
ciones cerebrales, intoxicaciones, por medica--
mentos (hipoercorticismo, tiazidas), con enfer-
medades hepdticas, asi como también se tendrén
en consideracién glucosurias del embarazo, ali-
mentarias o de origen renal.

f}) DIAGNOSTICO DE COMA DIABETICO

El diagnéstico del coma diabético se fundamenta
en la hiperglucemia intensa (m&s de 400 mg%), -
la acidosis metab&lica descompensada (pH por de
bajo de 7, 35 y bicarbonato est&ndard menos de
9 m Eg/l) y acentuada cetonuria. En la forma es
pecial de coma diabé&tico hiperosmolar (la osmo-
laridad plasmatica es de m&s de 340 mOsm/ml), -
no hay acidosis y el diagnéstico de coma diabé&-
tico puede ser omitido.

Desde el punto de vista diagnbstico deben tomar
se en consideracidn también los Shocks de evolu
cidn ripida y con hipoglucemia, los trastornos

del sensorio y de la conciencia en las altera--
ciones cerebrales vasculares o infecciosas, in-
toxicaciones, uremia, coma hep&itico y la acido-
sis lédctica.



CAPITULO 10

PRONOSTICO

El descubrimiento de la insulina en 1922 transformd -
la evolﬁcién de la diabetes, ahora su esperanza de vida es
poco inferior a la normal. La tasa de mortalidad descendid
en alrededor de un 95% inmediatamente después de su descu-

brimiento.

La evolucién de la diabetes es afectada por el trata-
miento, ya que: 1) en el diabético insulinodependiente me-
jora los sintomas y restablece el peso, el vigor y la sa-
lud general; 2) en el diabético no insulinodependiente los
sintomas también pueden ser graves, y la dieta sola o en -
combinacidn con hipoglucemiantes orales los mejoran con -
efectividad; 3) en el diabético leve sin sintomas, el tra-
tamiento sbélo es eficaz en cuanto a que previene o retrasa

las complicaciones tardias.



Cuando se habla de buen control de diabetes se utili-
;za'elrférmiho en.sentido relativo. Desde un punto de vista
-*estrlcto todo control de la diabetes es mds o menos malo.

‘En V1sta de la dificultad para definir y conseguir un con-

rol perfecto, no-es ficil saber con seguridad si el con-

‘trol de la diabetes influye en sus complicaciones, puesto
“.que.esta actitud no es perjudicial para los pacientes mien
tras que la contraria podria serlo.

"En general el pronéstico de la diabetes es bue-

no, aungue como en la mayoria de las enfermeda--
des es incierto".

Mortalidad de los diabéticos (1897-1961)

Tasa de mortalidad (por 100)

Edndl 1897-1914 i 1914-22 |1922-26—[ 1926-29 [ 1929-3?‘ 1939-47 ! 1950-61

20 614 411 89 18 13 8 3
40 166 115 35 2 17 14 15
. 89 13 85 70 67 52 43




Estas cifras que proceden de la Joslin Clinic, -
muestran una alta mortalidad entre los diabéti--
cos jévenes antes del descubrimiento de la insu-
lina (siete veces superior a la de los pacientes
ancianos).

Edad Diabéticos Poblacidn general Diabéticos / poblacidn
{atios) (afios) general por ciento

10 4t 62 73

20 36 52 60

30 30 43 71

40 24 33 71

50 17 25 68

60 11 17 66

70 7 11 65
Diferencia en la esperanza de vida (afios) para los
varones y las hembras con diabetes y sin diabetes.

Diabéticos No _diabéticos

Edad | Varones [ﬁémbras ‘ diferencia | Varones l Hembras l Diferencia

10 44 45 1 60 60 6

30 26 26 0 41 46 5

50 16 16 0 23 27 4

En la poblacién general, la esperanza de vida de
la mujer es 4-5 anos superior a la de los hom- ~
bres, mientras que esa diferencia se pierde de -
modo casi total entre los diabé&ticos.
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Establecido el diagnéstico de la diabetes sacarji
na, debe tenerse en cuenta que la enfermedad, a
pesar de las remisiones que puede presentar per-
sistird durante toda la vida contribuyendo en ma
yor o menor grado para complicarla y acortarla.

Fuera de la evolucidén natural de la enfermedad,

la colaboracifn inteligente del enfermo tiene -
una importancia de primer orden en el pronéstico,

"El diabé&tico que se cuida vive mucho y vive -
bien; el diab&tico que no se cuida vive poco y -
vive mal".

Pero ademds el control médico correcto, la correc
cién de las perturbaciones metab6licas precozmen
te por un régimen de insulinoterapia, todo ello
tiene una influencia fundamental en el pronSsti-
co.

Los factores psicoldégicos y emocionales, las condicio
nes econdémico-sociales desfavorables, la edad, el caricter
y numerosos otros factores influencian y ensombrecen el -
prondstico, pese a la capacidad y diligencia del médico vy
a 1a buena voluntad del enfermo. La poca tolerancia de hi-
dratos de carbono, la tendencia a la acetonuria y acidosis,
la degeneracidn vascular son las causas mis importantes -

del pronéstico.

El pronéstico es actualmente mis favorable, tanto en
duracioén de vida como en las condiciones de vida durante -

la enfermedad.

El prondstico de la diabetes debe establecerse tenien

do en cuenta; a) la posible curacién de la enfermedad y -
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laé ventajaslque pﬁede proﬁorcibnar en las formas crdnicas
un tratamiento adecuadb; b):la pfobabilidad del desarrollo
de complicaciones, segﬁn‘las influencias favorables o con-
trarias a su presentacidén y c) la duracién probable de 1la

vida,

El pronSstico de la diabetes mellitus depende en
gran parte de dos factores:

1. Tiempo transcurrido entre el comienzo de la -
enfermedad y la iniciacién del tratamiento.

2, Inteligencia y cooperacién del paciente.

Si se instituye un tratamiento adecuado a poco -
de comenzar la enfermedad; el tejido pancreé&tico
restante queda al parecer protegido de la sobre-
carga excesiva de sustentar un metabolismo hidro
carbonado anormal. Ademds, no tienen tiempo de -
declararse las alteraciones degenerativas de di-
versos Organos, sobre todo del sistema cardiovas
cular. Ambos factores mejoran el prondstico.

Las estadisticas indican que actualmente la vida pro-
bable de los diabéticos, incluso de los que contrajeron la

enfermedad en la infancia, es casi tan prolongada como la

de los individuos sanos.

El prondstico de la diabetes depende ante todo del es
tado fisico general del paciente, enteramente aparte del -
problema de la existencia de la diabetes; segundo, de su -

disposicidn, inteligencia y discernimiento en su conducta,



su buend‘voluntad y de ‘las oportunidades con que cuente pa
fa 11ev§r a la;précticn un . tratamiento exacto y meticuloso,
terééro, de la enfermedad calificada segin la posibilidad

de su-debida correccién, demostrada objetivamente por el -
estado de 1la sangre y la orina, poT una parte, y cuarto, -
delycelo del doctor para proporcionar el mejor tratamiento

ofrecido por la medicina moderna.

Por lo tanto, para los casos de personas descuidadas
se debe rebajar las probabilidades de sobrevida en una -

tercera parte.

PRONOSTICO DE LA DIABETES INFANTIL

El pronéstico de la diabetes infantil es excelen
te, en contraste con el que ofrecia en la época
anterior a la insulina. El nifio diabético se de~
sarrolla normalmente cuando el tratamiento es co
rrecto, su crecimiento es mayor que el del térmi
no medio de los escolares. Por regla general, el
diabético desempefia bien cualquier ocupaci6n, pe
ro no es prudente gue se exponga a encargarse de
maguinaria movida por motor, e igualmente impru-
dente que elija una colocacifn o profesidn cuya
naturaleza implique un modo irregular de vivir,
de efectuar las comidas, la actividad fisica o -
el trabajo; por ejemplo, el diabético que siga -
la carrera de médico, no debe dedicarse a la obs
treticia ni a medicina general, sino a un traba-
jo hospitalario que permita la regularidad de -
las comidas y del horario, y que, por ello mis-
mo, serd completamente satisfactorio.



PRONOSTICO DE HIPOGLUCEMIA

El pronSstico de las hipoglucemias pancredticas
es severo. Tarde o temprano, la repeticidn de -~
las crisis de hipoglucemia ocasionan lesiones -
cerebrales que tienen por origen sindromes defi
citarios: epilepsia, déficit motor, trastornos
psiquicos. Afin cuando el coma profundo, prolon-
gado e irreversible, tanto mis cuanto més se re
pitan las crisis.

Otra complicacidén de la hipoglucemia; para pre-
venir la reaparicifén de los accidentes hipoglu-
cémicos y para tratarlos, los pacientes absor--
ben gran cantidad de glfGcidos, ocasionando mu-
chas veces una obesidad considerable, que es -
origen, al propio tiempo, de dificultades opera
torias.

Por estas dos razones, el diagndstico de hipo--
glucemia pancreitica debe establecerse, no sola
mente en presencia de molestias muy acusadas, -
sino también en virtud de una serie de pequefios
signos: fatiga, lipotimias, calambres, sudora--
cifn profusa, temblor, cambios de cardcter, del
psiquismo y, por @ltimo, de parestesias y alte-
raciones visuales.

El prondstico ser& tanto mejor cuando m&s pre--
cozmente se efectfie el tratamiento quirfrgico,
antes de la afectacifn cerebrospinal de la hipo
glucemia.



CAPITULO ‘11

TRATAMIENTO

El primer objetivo del tratamiento consiste en el bie
. nestar permanente del paciente. En los adultos esto inclu-
ye la normalizacién del peso, y en los nifios el mantenimien

to de un desarrollo y crecimiento normales.

El bienestar del diabé&tico es normalizar lo méis
posible, controlando la hiperglucemia y previ- -
niendo la cetosis.

El objetivo es obtener un buen control bioquimi-
co para: proporcionar un margen de seguridad, de
forma que los eventos menores de la vida diaria
como los traumatismos e infecciones no conduzcan
a un trastorno serio.

El tratamiento de la diabetes depende de los signos y
sintomas de cada paciente quec presenta la enfermedad y que

determina la subdivisién correspondiente.

El tratamiento correcto debe tender a:



1.~ Corregir los sintomas clinicos y los trastoxr
nos metabélicos.

2.~ Mantener el estado general del enfermo, con-
servando su capacidad fisica y psiquica lo -
mis préximo a la normal, y

3.- Prevenir las complicaciones que tarde o tem-
prano se asocian a la enfermedad y exponen -~
al individuo a peligros de mayor o menor gra
vedad.

Aungue nc se cuenta con pruebas de que el -
control prevenga las complicaciones.

Las metas del tratamiento de la diabetes sacari-
na son: prevenir la hiperglucemia posprandial ex
cesiva y por lo tanto los sintomas de eliminacién
de glucosa por la orina; evitar la hipoglucemia

si el paciente emplea insulina o un agente bucal;
obtener y devolver los triglicéridos y el coles-
terol del suero a sus niveles normales, y preve-
nir o retardar la enfermedad de los vasos sangul
neos de corto y grueso calibre.

Conforme a las necesidades del sujeto, las metas
terapéuticas se alcanzan: por medio de dieta, -
con una dieta de insulina; con dieta y agentes -
hipoglucemiantes bucales.

El ejercicio fisico y la ensehanza que debemos -~
realizar a todo paciente diabético han formado -
hasta ahora el arsenal terap&utico de este tras-
torno. Pero a medida que la diabetes avanza, y -
ain manteniendo al enfermo en buenas condiciones
fisicas, los trastornos metabdlicos se van inten
sificando de modo que se hace indispensable aso-
ciar a la dietoterapia la insulina, cuya canti--
dad debe ir en aumento a medida del avance de la
enfermedad.

El tratamiento de la diabetes con insulina y con
dieta bien controlada es generalmente satisfacto
rio.

Un factor de primer orden es la edad en la que -



ha comenzado la diabetes, siendo tanto mds benig
na y mas f&cilmente tratable cuanto méds tardia--
mente se instala, habiendo visto enfermos llegar
a una edad avanzada en buenas condiciones fisi--
cas y metab&licas.

La diabetes instalada en individuos jdvenes exige des

de los primeros momentos el tratamiento combinado de dieta

e insulina a dosis mds o menos masivas.

a)

El tratamiento de la diabetes mellitus puede di~-
vidirse en tres puntos:

1, Higiénico. 2. Dietético. 3. Medicamentoso.

El tratamiento higiénico deberd instruirse al en
fermo y a sus familiares sobre la enfermedad. Se
tratard de que el paciente lleve una vida lo mis
sana posible y que practique con moderacidén al-
glin Beporte de acuerdo con su edad.

Ning@in examen fisico y de laboratorio del pacien
te es completo sin una investigacién cuidadosa -
de la cavidad bucal. Es deber del médico aconse-
jar la consulta odontoldgica como procedimiento

de rutina para todos sus pacientes diabé&ticos.

DIETA

Lo esencial en el tratamiento es un control razonable

mente rigido de la dieta.

La dieta es la base del tratamiento.

La terapéutica se funda en una norma de forma de
vida (consejo de NAUNYNS: "Moderacidén en todo"),



en efectuar en lo posible una actividad corporal
equilibrada y en cumplir una dieta &ptima adapta
da segfin el peso corporal ideal o tebrico para -
edad y sexo del paciente.

Debe ser satisfactoria desde el punto de vista -
nutricional, en cuanto sea posible conservard -
los niveles glucémicos normales durante las 24
horas, favorecerd el estado ponderal Sptimo del
adulto, asi como el crecimiento y el desarrollo
normales de nifios y adolescentes.

En caso de obesidad reducir el peso mediante la
dieta, puede ser suficiente antes de acudir a -
los fadrmacos orales o la insulina.

Como una dieta adecuada es un factor capital en
el tratamiento de un paciente con diabetes, los
trastornos bucales deben ser corregidos para ase
gurar la masticacién correcta de los alimentos
y ayudar a su absorcién y utilizacidn normal, -
contribuyendo asi a evitar la avitaminosis.

La dieta antidiabé&tica, que excluye el azficar, -
los dulces, las bebidas endulzadas, la pastele-~
ria, es excepcionalmente fitil desde el punto de
vista de la reduccidn del nlmero de casos de ca-~
ries dentarias.

Existe una razén mds para que el tratamiento ra-
cional de la diabetes abarque automiticamente el
buen cuidado de los dientes: no hay quizi ningfin
otro grupo de enfermos que, como el de los diabg
ticos, visite al médico con tanta frecuencia y -
quede, por lo tanto, sujeto a examen fisico tan
regular. Si tanto médico como enfermo tienen ple
na conciencia de su responsabilidad, los peque~=-
fios defectos iniciales serin descubiertos de in-
mediato y podri instituirse el tratamiento antes
de que causen dafo irreparable.



a.1l) REPARTO DE CALORIAS

El total de calorias consumidas debe estar en -
equilibrio con la actividad y el peso corporal.

Y ya no resulta necesaria una limitacién rigida
de los carbohidratos. Bastar8 una dieta bastante
equilibrada.

Esta dieta debe adecuarse a las necesidades cald
ricas.

El "plan de alimentacién" o "higiene alimenticia"
que en realidad el diab&tico puede seguir comien
do prdcticamente de todo, pero dentro de un or-
den en lo que se refiere a la cantidad y calidad
de sus comidas.

El aporte caldrico total del diabético debe ir dirigi
do a mantener al sujeto en un peso ideal, de todas formas
los requerimientos caldricos dependerdn de la actividad, -

edad, sexo y peso corporal,

El régimen contendrd suficiente cantidad de calo
rias para mantener el estado de vigor fisico que
el enfermo necesita para sus actividades, calcu-
lando la cantidad de los distintos alimentos ne-
cesarios para el equilibrio metab&lico.

Si bien el norte del tratamiento es la aglucosu-
ria y la normoglucemia, ellas nunca deben predo-
minar sobre el estado general del diabético, de-
biéndose agregar la insulinoterapia, en cuanto -
se nota gue por la restriccidn alimenticia, aun
con normalizacidén del metabolismo hidrocarbonado,
sufre el estado fisico del enfermo.

La prescripcidén dietética, asi como la energia y
la racién calérica del adulto diabético no obeso
es igual a la del individuo normal del mismo se-
xo, edad, estatura y actividad.
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Es necesario regular la cantidad de hidratos de
carbonos, proteinas y de grasas.

Por regla general se debe reducir al peso ideal,
si el paciente es obeso, para ello se adminis- -
tran de 10 a 15 calorias por Kg de peso ideal. -
En las personas con peso normal se dan de 20 a ~
30 por Kg. de peso ideal y en los desnutridos de
35 a 40 Calorias.

En el diabético obeso y sin sintomas su hiperglu
cemia e hiperinsulinemia se corrigen por medio -
de este régimen hipocaldrico que hace perder pe-
so.

Si la insulina se usa cuando es necesario, es po
sible permitir a los diabéticos dietas que, des-
de el punto de vista de la nutricidén en general,
son iguales o superiores a una dieta comfin y co-
rriente, en que no interviene la seleccidn jui--
ciosa de los alimentos. Es conveniente y aun ne-
cesario hacer que la leche y sus derivados que--
den comprendidos en la dieta de todo diabético,
ya sea joven o viejo. Para asegurar la ingestidn
adecuada de calcio, la dieta del diabé&tico debe
comprender por lo menos 0.7 g. de calcio diaria-
mente, y la de los diabéticos j6venes, 1 g. dia-
rio. Con este recurso y la amplia exposicién a -
la luz solar, la administraci6n de aceite de hi-
gado de bacalao y de alimentos que contengan vi-
tamina C puede tenerse la seguridad de que se em
plean los medios suficientes para el desarrollo
y sostenimiento de dientes y huesos fuertes.



TRATAMIENTO DIETETICO DE LA DIABETES MELLITUS

Pacientes obesos con diabetes de inicio en la edad
precoz o dependientes de insulina:

1.

2.

Programas de reduccién de peso -dieta baja en -
almidones.

Dieta de la AAD, las calorias en relacidn con -
el gasto estimado y el peso corporal ideal.

Diabéticos con peso normal.

1.

2,

Aporte calérico dependiente de peso, sexo y ac-
tividad.

Contenido de carbohidratos:

a) Conveniente dia a dia.

b) Predominio de carbohidratos complejos.

c} Déjese al albedrio y cultura del paciente,

d) Distribuidos a intervalos de 3 horas aproxi-
madamente.

Proteinas, 1 a 3 g/kg/dia, dependiendo de 1la -
edad y la gravedad de la diabetes.

Grasas, para equilibrar las calorias (aproxima-
damente 50% insaturadas).

Modificaciones dependientes de la presencia de
hipercolesterelemia o hipertrigliceridemia.



a.2)

< -HIDRATOS DE .CARBONO

© La American Diabetes Association recomienda que

entre el 50 y el 60% de las calorfas totales ha
de obtenerse de carbohidratos. Por ejemplo, en -
el primer porcentaje, una dieta de 1500 calorias
contiene 187 g de carbohidratos.

50 x 150
100

No obstante, a los pacientes de hiperlipidemia -
por carbohidratos se les aconseja restringirlos
hasta 40% de las calorias totales. Se ha estudia
do el tipo de carbohidratos que conviene utili--
zar, sencillos y complejos. Los sencillos son mo
nosacdridos y disacéridos, los complejos son po-
lisacdridos. El disacirido sucrosa gueda sumamen
te limitado como fuente de carbohidratos en los
regimenes porque se hidroliza y se absorbe libre
mente en el aparato digestivo, en especial al in
gerirse sin otros alimentos, y ejerce un efecto
nocivo sobre la concentracién de la glucosa san-
guinea.

= 750 cal: 4 = 187 g de Carbohidratos.

Aunque la American Diabetes Association no adop-
t5 una postura respecto a la fibra en el informe
de 1979, el trabajo de Jenkins y colaboradores -
efectuado en Inglaterra, y el de Anderson y cola
boradores, en Estados Unidos, indican lo siguien
te: los regimenes con un alto contenido de fibra
para diab&ticos pueden alterar la absorcibn de -
carbohidratos y reducir la hiperglucemia y la -
glucosuria posprandiales, al disminuir las nece-
sidades de insulina en los pacientes con diabe-
tes sacarina insulinodependiente y suprimir las
sulfonilureas en los que padecen el tipo insuli-
nodependiente. Dichas dietas contienen mds del -
60% de la energia total en forma de carbohidra--
tos.

Las pectinas y los polisaciridos almacenados, co
como las gomas y mucflagos {que forman geles en
el intestino delgado y que seguramente retardan
la absorcifén de carbohidratos) parecen ser mis -



eficaces que las fibras alimentarias estructura-
les, entre otras el salvado.

Recomienda Drash que los nifios reciban 50% de -
sus calorfas totales a partir de carbohidratos,
65% lo obtendrin de los carbohidratos complejos,
65% de los sencillos. Los primeros proceden de -
granos de cereal, tubérculos y semillas secas; -
en tanto que los segundos se originan en la lac-
tosa de la leche y en los monosacdridos y disacd
ridos que se encuentran en frutas y verduras.

Cerca de la mitad de los enfermos por lo menos -
en las etapas iniciales pueden ser tratados con
dietoterapia s6lo, restringiendo los hidratos de
carbono.

Ello puede realizarse:

1. En los diabéticos obesos con una restricecidn
calSrica a la mitad (800 a 1.200 calorias).

2, Por la simple omisidn de azficar, farindceos,
pastas y alimentos ricos en hidrocarbonados.

3. Reduccién de hidratos de carbono a 100 grs.
Como méximo 30 g con cantidades adecuadas de
proteinas (1.0 - 1.5 grs por Kg) y de grasa
(1.5 - 2 grs. por Kg) en sujetos adultos de
contitucién vigorosa y glucosuria moderada.

No es conveniente la aplicacidén en tales casos
de regimenes severos y menos de la insulina, -
por cuanto las observaciones muestran que la in
sulina puede contribuir en estos enfermos al de
sarrollo répido de la retinopatia diabética y =~
demds complicaciones vasculares.

Si a pesar de la restriccion hidrocarbonada, la glu-
cosuria y la hiperglucemia se hacen persistentes y mis in-
tensas, las que repercuten sobre el estado general del en-

fermo se asociard la insulinoterapia.
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PROTEINAS

La Asociacifn Estadunidense para Combatir la Dia
betes aconseja que entre 15 y 20% de las calo- -
rias totales se obtengan de proteinas. Por ejem-—
plo, a un nivel de 15% la dieta de 1500 calorias
proporciona 56 g de proteinas.

l§—§6%§gg = 225 cal: 4 = 56 g de proteinas
Esta racidn excede al aporte promedio de protei-
nas para no diabé&ticos que fluctfia entre 10 y -~
133,

Drash recomienda 15% para nifos.
En los diab&ticos afectados de insuficiencia re

nal crénica {enfermedad de Kimmelsteil-Wilson u
otras) las proteinas quedar@n limitadas a lo que
toleren y se aumentardn las calorias totales pro

venientes de carbohidratos.
De 1 6 1,5 g de proteinas.

LIPIDOS

El resto de la energia exdgena se obtiene de la
grasa. La American Diabetes Association recomien
da que los &cidos grasos poliinsaturados suminis
tren un 10% de las calorias exfgenas. Es aconse-
jable no obtener de la grasa mds del 35% de la ~
energia total.

Si el peso del sujeto supera en mds de un 10% el
ideal, también debe reducirse el aporte caldrico
mediante limitacidn de las grasas.

Y menos de 1 g de grasas por kilogramo de peso -
corporal y por dia, y en caso de sobrepeso indi-
car una dieta hipocaldrica intercalando dias de
alimentacién s6lo con avena, fruta o verduras, -
siempre que el paciente esté metabSlicamente com
pensado.
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HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Aunque la reduccién de peso por la restriccidn -
de calorias es el enfoque ideal para el diabéti-
co con sobrepeso, de mediana edad, suele fraca--
sar. Por tanto en estos pacientes, como también
en individuos sin exceso de peso con diabetes -
del adulto, la utilizacidén de hipoglucemiantes -
bucales estd indicada si la hiperglucemia persis
te.

Es decir que cuando la hiperglucemia persiste o sé6lo

es posible obtener el control a expensas de pérdida de pe-

so progresiva, se prescribird uno de los hipoglucemiantes

orales.

El tratamiento con dieta y antidiabé&ticos buca--
les es aplicable igualmente a un 25% de todos -
los diabéticos y se limita a aquellos diabé&ticos
adultos o seniles, que no padecen de episodios -
de acidosis, con un requerimiento insulinico me-
nor de 30 unidades diarias.

El advenimiento de los hipoglucemiantes por via
bucal en las décadas de los afios 50 y 60 permi--
tié un tratamiento mis conveniente de la mayorfa
de los enfermos, pero no incrementd los medios -
para el control de la enfermedad. (El t&rmino -
"control" en diabéticos tan sdlo se refiere a la
disminucién en las concentraciones de glucosa).
Recientemente han surgido dudas respecto a la se
guridad y eficacia de los agentes por via bucal,
ya que se ha llegado a la conclusifn de que el -
tratamiento del componente vascular del sindrome
diabético dista mucho desde luego de ser perfec-
to con los medios terapéuticos actuales.



Es ut11 d1v1d1rlos en dos grupos, esto es, con dlabe

tes propensa a: 1a cet051s y con diabetes’ re51stente a la

misma.

b.l)‘

SULFONILUREAS

Las sulfonilureas desde 1946, Loubatieres y Col.,
continuaron los estudios iniciales en 1942 por
Jambon, sobre la accidn hipoglucemiante.

El mecanismo de accibn de todas las sulfonilu--
reas empleadas y otros derivados sulfonamidicos
se basa en una estimulacifén de las células beta
a eliminar la insulina end6gena que almacenan;
es decir, que presuponen la existencia de un -
péncreas parcialmente activo desde el punto de
vista funcional.

Pero se han descrito también acciones que no se pre-

sentan en células beta, como inhibicién de la produccién -

hepitica de glucosa o modificacidén de los receptores de in

sulina en las superficies celulares.

Las sulfonilureas: tolbutamida (Orinase} Clor-
propamida (Diabinese), tolazamida (Tolinase) y
acetohexamida (Dymelor). Estos agentes activan
primariamente mejorando la secrecién de la in-
sulina end&gena.

El empleo de sulfamidas para el tratamiento de
infecciones bucales en diabé&ticos tratados con
hipoglucemiantes orales derivados de las sulfas
puede originar hipoglucemias.



ST S el Duracidn del
- 8ulfonilureas: '

--efecto (horas)'
Tolbutamida (Orinase) L 0,5-3.g 6-12
Acetohexamida (Dymelor) 0,25-1,5 g 12-24
Cloropropamida (Diabinese) 0,1-0,5 g 24-48
Tolazamida (Tolinase) 0,25-1 g 12-24
Glyburida (Micronase, Diabeta)* 5-35 mg 10-14
Glipizida (Glucotrol})* 5-40 mg 6-12

Dosis Duracidn del
Biguanidas diaria efecto (horas)

Fenformina (Metrol DBI) 25-200 mg 4-6
Fendormina (Meltrol-50 DBI-TD) 50-200 mg 8-14

* Firmaco de Investigacidn,

Disponible s6lo como firmaco de investigacidén. Eliminado
del comercio por la Food and Drug Administration en octu
bre de 1977, Su empleo estd restringido a situaciones =
bien definidas, y requiere registro y aviso a la Food -
and Drug Administration.

Los hipoglucemiantes bucales difieren por su du
racidn de accidén, potencia y mecanismo de elimi
naci6n. La tolbutamida, la droga més utilizada,
es de accidn relativamente breve y su menor po-
tencia requiere de dosis mayores segln se indi-
ca.

Por lo regular, el paciente empieza con uno o -
dos gramos diarios, la mitad en la mafiana, la -
otra mitad en la tarde. La tolbutamida es meta-
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bolizada sobre todo por el higado hasta produc-
tos inertes, y después excretada. Si su accidn

no es suficiente para bajar los niveles de glu-
cosa, pueden administrarse dosis mayores (3 gra
mos) o deberd utilizarse alguno de los agentes

mids potentes y de accidn méds prolongada. La ace
tohexamida también es metabolizada por el higa-
do, pero el principal producto de su metabolis-
mo conserva la actividad hipoglucemiante. La -
cloropropamida se excreta sin cambio por el ri-
ndén; es muy rarc gue estas drogas causen exan

temas en la piel u otras manifestaciones alérgi
cas; alin mds rara, pero grave, resulta la hipo-
glucemia prolongada, sobre todo en ancianos, -
por administracidén de una sulfonilurea de ac-
cién m8s prolongada y activa.

Otros agentes farmacoldgicos, como los anticoagulan--
tes y los salicilatos, compiten con la eliminacidén hepiti-
ca de sulfonilurea (cxcepto la coloropropamida), y las in-
teracciones de estas drogas deben considerarse siempre que

se utilicen.

En un estudio multicéntrico grande, el Universi
ty Group Diabetes Project, se demostré que los
individuos de mediana edad tratados con dosis =
fijas con tolbutamida mostraron descenso peque-
fio, pero significativo, de los niveles de gluco
sa sanguinea, pero hubo aumento en la frecuen--
cia de muerte sfibita, posiblemente por infarto

de miocardio o arritmia. Este estudic ha limita
do el uso indiscriminado de las sulfonilureas y
ha hecho recalcar més la utilizacidén de las die
tas como punto bdsico en la diabetes del adulto.
Sin embargo, si se admite que la hiperglucemia

es perjudicial, ya que origina complicaciones -
microvasculares, entonces las sulfonilureas pue
den estar indicadas si el beneficio que propor-
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cionan sobrepasa el posible riesgo de la inesta-
bilidad del miocardio.

Con el tratamiento con sulfonilurea, muchos pacientes
se hacen refractarios a ésta después de varios afios, y en
esos casos de "fallas secundarias" debe indicarse el trata

miento con ‘insulina.

Las biguanidas, parecen actuar de manera indepen
diente de la liberacidn de insulina por las célu
las beta, por tanto, pueden usarse independiente
mente de las sulfonilureas o junto con ellas. Su
modo de accibn no se conoce afin, aunque se han -
demostrado muchos efectos metab6licos experimen—
tales como retraso en la absorcién de glucosa en
el intestino que aumenta la incorporacién de glu
cosa periférica e inhibicién de la gluconeogéne~
sis. En los pacientes que reciben biguanidas se
ha descrito la predisposicidn a la acidosis lic-
tica.

Al igual que la sulfonilurea tolbutamida hubo un
nfimero mayor de muertes sfibitas, supuestamente -
cardiovasculares, en pacientes que tomaban fen--
formina.

Los diversos N'-betafenitilformamidinilaminourea
y derivados biguanidicos no poseen ningfin efecto
beta~citrotropo, sino que actfian especialmente -
limitando la resorcién de la glucosa por el in-
testino.

b.2) INDICACIONES DE HIPOGLUCEMIANTES ORALES

En la diabetes de la madurez, esta enfermedad se
descubre ocasionalmente, esta enfermedad se con-
trola mis f&cilmente que la juvenil, ya que no -



hay cambios amplios de glucemia desde hiper a hi
poglucemia con dosis pequefias de hipoglucemian--—
tes. La glucemia de estos pacientes mejora con -
hipoglucemiantes por via bucal, ya que existe =~
cierta reserva de insulina pancredtica.

Los hipoglucémicos por via bucal ayudados por un
control riguroso, se utilizan en la forma adulta
de la diabetes sin que haya obligacidn del uso -
de insulina, porque &sta se encuentra en depbsi-
tos suficientes como para que puedan actuar los
hipoglucémicos por via bucal.

El control de diabetes que se inicia en el adul-~
to puede ser llevado a cabo en muchos casos por
la dieta Gnicamente.

Los diab&ticos de peso normal deben tratarse pri
mero con restriccién de carbohidratos y, si esta
medida fracasa, mediante adicién de una sulfoni-
lurea. Si tampoco se obtiene &xito puede ahadir-
se metformina hasta su madxima dosis eficaz. Si -
no se consigue controlar la hiperglucemia se sus
penderd la terap&utica oral para pasar a la insu
lina.

b.3) CONTRAINDICACIONES DE HIPOGLUCEMIANTES ORALES

No surten efecto en el tratamiento de pacientes con -

diabetes sacarina insulinodependientes.

Puede sobrevenir hipoglucemia en urémicos que es
tén tomando sulfonilureas, porque esta droga es
excretada por el rifdn y durante la uremia (insu
ficiencia renal) la excrecidén es escasa, por dis
minucién de la funcidn renal. También se ha ob--
servado intolerancia al alcohol en algunos que -
ingieren sulfonilureas.

En especial la cloropropamida que se excreta sin
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“cambio por el rifién; estd contraindicada en la ~
- insuficiencia renal.

Las biguanidas estin contraindicadas en pacien--
tes ancianos con insuficiencia congestiva o esta
dos debilitantes similares.

. 'Las contraindicaciones de los hipoglucemiantes orales
son en:

1.- Diabetes inestable; 2.- Acidosis y coma diabéti--

" co; 3.~ Diabetes complicada; 4.- Diabetes en la que se re-

quieren mis de 40 unidades de insulina; y 5.- Diabetes con

mis de 5 afios de evolucidn.

Sin embargo, en la actualidad hay alguna contro-
versia referida a los posibles problemas cardio-
vasculares con el uso prolongado de agentes hipo
glucemiantes.

Otro grupo de agentes hipoglucémicos bucales, -
las biguanidas, producen efectos colaterales gas
trointestinales y algunas veces acidosis licti--
ca; han sido eliminados de plaza en los Estados
Unidos. Su forma de accidén no estd bien compren-
dida hasta el momento.

c) INSULINOTERAPIA

El tratamiento con dieta e insulina se efectiia en al-
rededor del 25% de los diabéticos y permite mejorar la 1i-
mitacién a los hidratos de carbono, pero no evitar total--

mente tal limitacién.



Una regulacidn rigurosa no retarda el principio
de la enfermedad vascular. Tratan a los pacien-
tes con insulina si es preciso y con una dieta

liberal mientras no aparezcan otros sintomas de
diabetes ademfs de la glucosuria, sin cetonuria
ni pérdida ponderal.

A este régimen se le nombra método clinico de -
regulacién al paciente se le impone una dieta -
no medida o 'libre', restringiendo s6lo el azfi-
car y los alimentos que la contienen en abundan
cia.

Los objetivos del tratamiento insulinico es la -
finalidad de la insulinoterapia no puede ser si-
no la del tratamiento eficaz de la diabetes.

1.~ Asequrar conjuntamente con la dieta el buen
estado general y el peso del enfermo, su ca-
pacidad para el trabajo y su participacidn -
normal en la vida del hogar y de la sociedad.
En lugar de imponer al diab&tico una restric
cifn alimenticia excesiva que hacen si no dl
ficil, por lo menos molesta su existencia du
rante largos afios, la insulina permlte condu
cir esta dieta con menos privaciones y en -
forma mds satisfactoria que repercuten favo-
rablemente no sélo sobre el estado fisico si
no moral del individuo.

2.- La administracifn de dosis suficientes de in
sulina debe asegurar la adecuada utilizacién
de la dieta sin provocar por un lado las -
reacciones hipoglucémicas y por el otro los
sintomas diabéticos tales como: sed, hambre,
poliuria y pérdida de peso con cetonuria o -
quetosis, lo que puede conseduirse para la -
mayoria de los enfermos, manteniendo una li-
gera glucosuria.

3.~ Simplificacién del régimen dietético tanto -
como es posible para permitir las activida--
des habituales del enfermc. Una vez controla
da la diabetes puede proseguirse durante lar
go tiempo con una simple inyeccidn diaria -
sin molestar mayormente al enfermo. En los -
casos de diabetes grave y en las complicacio
nes agudas, es l6gico que la insulinoterapia
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necesite mayor atencién y control.

Contrariamente a lo que han sostenido diver--
sos autores, las vitaminas By E y los facto-
res lipotrbpicos como la colina, metionina e
inositol no influencian mayormente las necesi
dades insulinicas; la observacién de un gran
nGmero de enfermos nos permite afirmarlo.

€.1) DESCUBRIMIENTO DE INSULINA

Desde el Gescubrimiento de la insulina por Ban-
ting en 1921, los médicos han dispuesto de un me
dio eficaz para el tratamiento del aspecto meta-
b6lico del sindrome diab&tico. Se ha logrado la
preparacién de diversos tipos con distinto tiem-
po de accibn.

Muchos adelantos en su preparacién comercial ex-
trayéndola del p8ncreas de animales, sobre todo
del ganado vacuno y porcino. Su produccién es -
controlada rigurosamente para garantizar el niime
ro de unidades por volumen cuando la adquiere el
paciente diab&tico. La insulina puede adminis~ -
trarse s8lo con inyecciones hipodérmicas pues es
una proteina.

Si se diese por via bucal, experimentarfa la di-
gestién enzim8tica en el tubo digestivo y seria
absorbida en forma de sus amino&cidos constitu--
yentes, no como una hormona intacta y activa.

La Insulina Humana: "En octubre de 1978, Centro

MEdico Nacional City of Hope, ubicado en Duarte,
California, informd que habia producide este ti-~
po de insulina a partir de Escherichia coli. To~
das las células de los seres vivos esté@n contro-
ladas por el DNA que contienen. La c&lula beta -~
pancredtica contiene el gen para ensamblar los -~
amino8cidos en la secuencia correcta y producir

insulina. Por lo tanto, era obvio gue si las in-
vestigadores podian introducir DNA de cé&lulas be
ta en bacterias, se produciria insulina. La in--~
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formacién del DNA debe transcribirse en molécu-
las de RNA mensajero (mRNA), que luego puede -
transportarse al interior de las células para -
dirigir el ensamble de la insulina. Los cienti-
ficos invirtieron el proceso de transcripcidn -
al sintetizar una copia de DNA llamada cDNA, que
se introduce en las bacterias. El proceso se fa
cilitd porgue E. coli y otras bacterias tienen
dos fuentes de DNA. Ademds de la estructura -
principal del DNA (cromosoma), estas bacterias
poseen pequefios anillos de DNA llamados pl&smi-
dos. Por lo tanto, se incubd cDNA con plAsmidos
en tal forma que aquél se introducia en una re-
gibn especifica del plédsmido que dirige la pro-
duccién de una proteina bacteriana, penicilina-
sa, que excreta E. coli. De este modo, la insu-
lina producida E. coli también se excretaba, en
vez de dirgerirla. El siguiente paso fue la in-
cubaci6n de los pldsmidos modificados con E. co
1i, para que los captaran las bacterias. Des- -
pués, &stas se cultivaron en placas nutritivas
Yy luego se trasladaron a cubas. En este momento,
se programa a la E. coli para elaborar la cade-
na insulinica A o B; estas cadenas se combinan
en el laboratorio. Esta insulina Humana elabora
da mediante recombinacién de DNA se conoce por
el nombre de Humulin (Eli Lilly co.) y se pre--
senta como NPH y simple. Aparecid en el merxcado
en 1983,

Otro tipo de 'insulina humana', llamada Novolin,
fue lanzada al mercado en 1984 por los laborato
rios Squibb-Novo, y se presenta como insulina -
simple, lenta y NPH.

“¢.2)  TIPOS, DOSIS

La eleccibn del preparado insulinico se orienta
segfin la velocidad de comienzo de accién, efec-
to Gptimo, duracifn del efecto y eventuales sig
nos colaterales (por ejemplo, alergia a la insu
lina), el n@imero de inyecciones, la cantidad de
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insulina por dia, asi como de la glucosuria y su
equivalencia en glucosa eliminada diariamente.

Hay diferentes tipos de insulina, cada una con -
diferente duracifn de accién y tiempo de efecto
maximo. Cada persona debe ser valorada en forma
individual respecto a sus requerimientos especi-
ficos.

La eficacia de la insulina aplicada se determina ' por
la cantidad de glucosa en la sangre y por su presencia en

la orina.

Por lo tanto, los individuos normales no secreta
rén insulina en cantidad apreciable hasta que ha
yan ingerido azficar. En este momento la insulina
es secretada para permitir que la glucosa sea ab
sorbida por la c&lula y el exceso es convertida
en glucSgeno. En el diab&tico que estd recibien-
do insulina inyectada, la sangre contiene esta -
hormona suministrada artificialmente.

Disponemos de diversos tipos para el tratamiento
del diabético insulinodependiente., Difieren ante
todo en la rapidez de su comienzo y en la dura-
cién de su accidn, lo cual se refleja en las -
tres clasificaciones: rdpida, intermedia y pro--
longada. Las més usadas en la actualidad son las
dos de accidn intermedia, o sea lenta y NPH (pro
tamina neutra de Hagedorn). Son soluciones esta-
bles de insulina que poseen las {itiles propieda-
des de un comienzo relativamente r&pido (entre 2
Yy 8 horas) y una duracién de accibn moderadamen-
te prolongada (de 24 a 28 horas). En el trata- -
miento de cetoacidosis se recurre a la insulina

corriente porque su r&pido comienzo de accién le
permite al médico medir el nivel glucémico y -
adaptar las inyecciones a las exigencias del su
jeto. Desde el punto de vista fisiolfgico la ac-
cibn de la insulina ex6gena inyectada por via hi
podérmica, generalmente una vez al dia, no es la
misma que la de la insulina exfgena liberada por
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las células beta del péncreas en respuesta a la
ingestién de alimentos. Esta filtima se encuentra
constantemente en la corriente sanguinea y, en -
consecuencia, el paciente necesita acomodarse a
ella, tomando sus comidas a intervalos regulares,
Se ha comprobado que el ejercicio facilita el -
aprovechamiento de glucosa por el diabético, si
bien se desconoce el mecanismo causal.

La dosificacién de la insulina debe ajustarse pa
ra cada paciente, y equilibrarse segfin la dieta,
y el ejercicio. Cuando la glucemia se conserva -
en valores aproximadamente normales y ya no hay
glucosuria, cabe considerar que la dosis de insu
lina estd bien ajustada. Lo &6ptimo es que el pa-
ciente tome insulina una vez al dia, para lograr
un buen control.

Esta dosificacién se da por la mafiana, en forma de -
una combinaci6én de insulina regular y una insulina de ac-

cidén prolongada.

Cada tipo de insulina estd en el comercio en con
centraciones diversas, para que el paciente no -
reciba con cada dosis un volumen demasiado gran-

de o demasiado pequefio de preparado de insulina.

Las concentraciones usuales disponibles son U-40,
U-80 y U-100, que contienen respectivamente 490,
80 y 100 unidades por ml. Se recomienda someter
a todos los pacientes a tratamiento con insulina
u-100.

Deberd aplicarse por via subcutinea, inyectada -
por abajo de la piel (via subcuténea), ya sea en
el brazo o en los muslos, ya que se inactiva si
es administrada por via bucal, y la dosis varia-
réd por cada caso.

Ha sido demostrado que los requerimientos dia- -
rios de insulina pueden ser reducidos como resul
tado de la terapia periodontal.



La sobredosificacidn con insulina o el hecho de
no tomar alimentos despuds de una inyeccién de -
insulina da por resultado un descenso del azficar
sanguineo a 40 mg/100 ml. o menor.

Es muy comprensible que debe haber azflicar para -
que actfie la insulina, pues de lo contrario pue-
den presentarse consecuencias lamentables. Por -
lo tanto, es importante que se controle la ali--
mentacidén del diabético de manera que éste, des-
pués de una inyeccién de insulina, tenga ciertos
alimentos en su cuerpo para que dicho medicamen-
to pueda actuar.

Considerando que la hipoglucemia causa una secreg
cién masiva de epinefrina que produce taquicar--
dia, ansiedad, sudacidén palidez y elevacifén de -
la presién arterial.

Si este tipo de diabéticos no recibe alimentos y
toma insulina, entonces puede llegar a presentar
choque insulinico.

Puede haber anormalidades del sistema nervioso -
que toman la forma de confusifn, alucinaciones,
hiperactividad, convulsiones y, por Gltimo,-
coma.

ACCION DE LA INSULINA

COMIENZO DE ﬁggigﬁ DgﬁAgég¥OgE
TIPO LA ACCION EN HORAS EN HORAS

Regular Répida 1-2 5-6
Semilenta Ripida 1-2 12-16
lobina Intermedia 2-4 18-24

PH Intermedia 2-8 24-28
enta Intermedia 2-8 24-28

ZI Prolongada 8-12 36
ltralenta Prolongada 8-14 36
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¢.3)} EJERCICIO

La investigacidn de Pederson y colaboradores in-
dica que el ejercicio posprandial se acompanaba

de notable aumento de sitios sintetizadores de -
insulina en las células que estudiaron: eritroci
tos y monocitos. Asi pues, si en un dia determi-
nado el diabético insulinodependiente incrementa
su actividad de modo considerable, tiene que au-
mentar su alimentacibn o rebajar la dosis habi-~
tual durante ese dia.

c.4) OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS

Las medidas higiénicas simples y su modo de aplica- -
.cién, especialmente en los arteriosclerosos, constituyen -

la base de la educacidén médica del diabético.

Durante las primeras semanas de la institucién -
de la dieta, el enfermo investigard la presencia
de glucosa en la orina diariamente con preferen-
cia antes del desayuno y al acostarse. La prime
ra muestra obtenida media hora después de la mic
cién matutina indica la necesidad de la insulina.
En cambio la glucosuria de la noche es de menor
significado para la administracidn de insulina,
especialmente en ausencia de sintomas y signos -
clinicos de diabetes.

Una vez instituido el régimen, la bfisqueda de -~
glucosuria 1-2 veces semanales es suficiente,



c.5) INDICACIONES

La insulina es todavia el mejor agente terap&uti
co en la diabetes; estd indicada en diab&ticos -~
j6venes, en adultos con diabetes cetoacidfsica y
en adultos que no pueden controlar su enfermedad
con dieta y drogas hipoglucemiantes. E1 régimen
de tratamiento con insulina debe ser juiciosamen
te seleccionado y cuidadosamente monitoreado por
el médico y el paciente.

En la diabetes juvenil se deben controlar los -
bruscos cambios de la glicemia, es decir la hi-
per a hipoglucemia con dosis muy pequefias de in-
sulina. El comienzo de esta enfermedad suele ser
brusco, caracteristico de presentar cetoacidosis.
El pédncreas en este tipo de diabetes juvenil no
produce insulina, el paciente se trata con insu-
lina ex6gena, los hipoglucemiantes por via bucal,
que estimulan el péncreas para dque produzca insu
lina, no resultan eficaces.

Los diab&ticos propensos a cetosis (sujetos que
eliminan cuerpos cetdnicos, por la orina cuando
no son tratados) carecen virtualmente de insuli-
na endégena eficaz., Deben ser tratados con insu-
lina exdgena. Si se les retira la insulina evolu
cionan en forma gradual hacia cetoacidosis en =~
t8rmino de 48 horas.

La insulina es pridcticamente insustituible en el tra-

tamiento del diabético joven.

En la diabetes moderadamente grave, los diabé&ti-
cos que necesitan insulina, pero que no desarro-
llan cetosis con rapidez cuando se ven privados
de ella durante cortos periodos de tiempo, estos
pacientes pueden controlarse con una sola inyec-—
cidn de insulina administrada por la manana.

En la diabetes grave, los diabéticos de este ti=
po desarrollan cetosis con rapidez si no reciben



insulina; dpéfinyecciqnes diarias de inshlina‘ré
pida;*:h B e -

c.6) CONTRAINDICACIONES

Las reacciones a la insulina pueden resultar de
una dosis excesiva, un retraso en la ingesta de
alimentos o excesiva actividad fisica y stress.
La falta en el nivel de glucosa sanguinea produ-
ce la liberacidn de epinefrina y el paciente ex-
perimenta palpitacibn, transpiracidn, debilidad y
otros sintomas que son rdpidamente aliviados por
la ingestién de un hidrato de carbono como az@i~-—
car, una bebida de jugo de naranja u otros ali--
mentos que contengan azficar. Puede observarse -
temblor, confusidn mental y coma si la hipogluce
mia no es resuelta.

La complicacién mds frecuente de la terapéutica con -
insulina es la hipoglucemia, que generalmente se previene

por reajuste de la dieta y la dosis de aquélla.

Como la insulina es una proteina extrafia, la ma-
yoria de los pacientes experimentan malestar, en
rojecimiento ligero, y a veces prurito en el si-
tio de la inyeccidén, después de las primeras dos
o tres semanas. Estas molestias desaparecen va-
rias semanas o meses después. En pocos enfermos,
la insulina puede causar urticaria y prurito ge-
neralizados, que requieren la administracién de
antihistaminicos o, si son mis graves, la desen-
sibilizacién segfin los programas delineados.

Cuando el paciente presenta alergia a la insuli-
na, el paciente debe ser examinado de nuevo para
determinar si debe sequirse administrando el me-
dicamento o una dieta mds restringida, con sulfo



153

nilureas y biquanidas. En un diabé&tico juvenil -
del tipo "cetbtico”, la insulina es obligatoria
y deberd llevarse a cabo la desensibilizacifn. -
También, deben utilizarse preparados de &sta que
contengan menos factores extrafnos al hombre.

Relacionado con anticuerpos. Hasta 1972 § 1973,
la insulina disponible en el comercio, contenia
pequefias cantidades de proinsulina e insulina -
con péptidos de interconexidn (péptido-~C) gue -
ain permanecen adheridos a las cadenas A o B, -
ademis de otros contaminantes, como los dimeros
de insulina.

Todos los pacientes sometidos a terapéutica dia-
ria con insulina desarrollaban anticuerpos para
ésta y las proteinas extrahas después de algunas
semanas, pues las insulinas de buey y de cerdo -
difieren de la bumana en cuatro y en un aminodci
do, respectivamente.

Se hacen necesarias cantidades mayores de insuli
na para saturar los anticuerpos que se fijan a -
los sitios de unién, de modo que quede suficien-
te insulina fisiol8gicamente activa.

Por definicidén, se dijo que los pacientes que re
ciben 200 unidades de insulina durante dos o mé&s
dias son resistentes a ella.

El tratamiento pide utilizar insulinas con estructura

lo mds semejante posible a la del hombre, la insulina de -

cerdo con la alanina terminal eliminada de la cadena beta,

hace ala insulina idéntica a la del hombre, excepto por 1la

treonina terminal de la cadena beta.

Al principio del decenio de 1970 se prepararon =
insulinas sin contaminantes, y se encontrd que -
son mucho menos antigénicas gque las usadas antes.
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También se ha observado alergia contra el cinc de los
.preparados de in:hliha,’segﬁn se verifica por pruebas dér-
micas positivas a 1a inyeccién intradérmica de compuestos

de .cinc. ..

El tratamiento consiste en el uso de insulina re
gular que se administra a dosis m@ltiples, ya -
que &sta tiene un menor contenido de cinc que -
las insulinas de efecto mds duradero. Es afin me-
jor el uso de preparados sin cinc, como la insu-
lina sbdica protamina (efecto similar a la insu-
lina NPH) o insulina s&dica neutral (efecto simi
lar a la insulina regular).

La inestabilidad en el tratamiento en ocasiones
necesita de administracidén de glucocorticoides -
para reducir la formacién de anticuerpos: en al-
gunos casos en los cuales el tratamiento se hizo
muy diffcil, se utilizd la terapéutica inmunosu-
presora con antimetabolitos.

A veces, pacientes sin sensibilizacién previa a
la insulina pueden necesitar 100 000 unidades o
mis de ésta para corregir una alteracidén metabd-
lica. Estos enfermos pueden subdividirse en dos
grupos: el tipo A, con disminuci6én de los recep-
tores de insulina; y el tipo B, en que hay un an
ticuerpo contra el receptor como parte de un pro
ceso autoinmunitario mis generalizado, como lu-
pus eritematoso. El tipo A aparece sobre todo en
mujeres jbSvenes, y el tipo B en personas de edad
madura de uno y otro sexo. Ambos tipos pueden -
mostrar acantosis nigricans como hallazgo asocia
do.

El tipo A es muy similar a la diabetes lipoatré-
fica, pero sin que haya lipoatrofia.

La obesidad en el hombre y en animales de labora
torio se acompafia de disminucidn de la respuesta
metabblica a insulinas ex8gena y enddgena. Se ha
demostrado disminucién de los sitios de unién de
la insulina en membranas celulares de animales y



seres humanos obesos; Ogilvie, muchos afios atrés,
encontrd en la autopsia que los obesos tenian -
verdadera hiperplasia pancreitica excepto en ca-
so de diabetes,

Como la desintegracién de la insulina es igual -~
en sujetos normales y en obesos, el péncreas en
estos filtimos debe secretar cinco a 10 veces més
insulina para alcanzar la homeostasia de energé-
ticos. Es obvio, pues, que la poblacibn deficien
te de células beta queda descubierta por la obe-
sidad; en cualquier diabético, ésta es problema
importante.

El efecto Somogyi después de una reaccién hipo--
glucémica, los procesos reguladores, como son au
mentos de actividad nerviosa simpatica, de cate-
colaminas circulantes, glucagbn, cortisol y hor-
mona del crecimiento (aunque el efecto metabdli-~
co de estas dos filtimas es menor que el de las -
dos primeras) inducen resistencia periférica a -
la insulina, y produccién de glucosa hepdtica -~
por glucblisis y gluconeogénesis.

No es raro, sobre todo en mujeres cerca de 1los
20 afios, ver lipoatrofia en los sitios donde se
inyecta la insulina. Esta alteracién desfiguran-
te se presenta en cerca de un tercio de todos ~
los pacientes; el tratamiento consiste en cambiar
en forma rotatoria el sitio de las inyecciones -
de insulina; sin embargo, las nuevas preparacio-
nes de mayor pureza tal vez hagan que disminuya -
la frecuencia de este problema. En muchos casos

la inyeccibn de insulina de un solo componente,

o de'mdximo Gnico" ha hecho regresar las lesio--
nes, incluso cuando se inyect6 en el mismo sitio.

d) MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE DIABETICO

Hay ciertos pasos que deben seguirse para valorar al

diabético cuando acude al consultorio dental a tratamiento.



Si no se adquieren compromisos en esta evalua- -
cifn, entonces el paciente debe tolerar la con--
sulta dental sin problemas. La mayoria de los -~
diabé&ticos reciben instrucciones de sus médicos

para que verifiquen diariamente si su orina con-
tiene algo de azicar. Hay ciertos métodos senci-
llos para hacerlo como las tiras de papel o indi
cador en la orina de un individuo, el cual adop=-
tard ciertos colores, dependiendo de si la orina
no tiene azficar o si la tiene en cantidad leve,

moderada o abundante. También pueden aplicarse -
tabletas a la orina, la cual al reaccionar, pro-
ducird ciertos colores, que también dependerdn -
de la presencia y cantidad de azficar en la orina.

Los diab&ticos se vuelven apéticos a veces para

verificar diariamente su orina, debido a gque han
seguido las instrucciones por largo tiempo y han
encontrado que ha sido normal; luego comienzan a
omitir esta indicacién un dia, después dos dias
y luego quiz& una semana. Si el individuo no ha
verificado su orina o si Esta ha sido anormal; -
no se le dé alglin tratamiento.

En muchos consultorios dentales se cuenta con indica-

dores para prueba, de manera que el paciente puede hacerse

la prueba en el consultorio. Si después de practicar ésta

1a orina es normal, entonces se prosigue con el interroga-

Si el paciente encontr6 su orina normal, entonces
se le interroga en qué forma se le esti controlan
do su padecimiento. Si estd siendo controlado s&-
Jo con dieta, entonces se puede proseguir con el
tratamiento dental. Si estd siendo controlado me-
diante agentes hipoglucemiantes bucales o insuli-
na, hay que preguntarle si ha tomado su medica- -~
ci6én habitual para ese dia. Si no lo ha hecho, no
se le dard tratamiento. Sabemos que su diabetes -
es probable que esté controlada, ya que hasta aho



ra pudo ser capaz de acudir al consultorio den-
tal 'y su orina no contiene azﬁcar.

Pero tamblen se 'sabe que, para la gente, una’ V151ta -

. al dentlstn es: una situacidén que provoca tensién, y duran-

te ésta, la médula suprarrenal libera epinefrina a la san-

gre.

Adem8s muchos de los anesté&sicos utilizados en -
el consultorio dental también contienen epinefri
na o adrenalina en diversas concentraciones.

En el tratamiento la aprensidn intensa activa el
sistema adrenérgico:

1. Eleva los niveles séricos de epinefrina y no
reprinefina, lo que lleva a un aumento en los
niveles de azficar, en sangre por glucogendlo-
sis en el mlsculc esquelético e inhibicidn en
la liberacién de insulina de las células beta
pancredticas.

2. Produce una mayor cantidad de glucagén por -
las células alfa del péncreas, lo que lleva a
un aumento en la descompensacidn del glucdge-
no hepdtico y estimulacién de la gluconeogéne
sis.

3. Produce liberacién de glucocorticoides por la

corteza adrenal, lo cual aumenta la concentra
cién de azficar en la sangre.

Una de las propiedades de la adrenalina es -
producir descompensacidn del glucbgeno en glu
cosa. Es bisicamente un antagonista de la in-
sulina, va que ésta actfia de una manera opues
ta.

Por lo tanto, en el individuo que acude al con--
sultorio dental y no estd tomando su medicacidn,
la cantidad de adrenalina circulante puede ser -
suficiente para producir una elevacidn en la con
centracidn sanguinea de glucosa.
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Esto puede ser muy grave, en especial en el dia-
bético grave, pues puede ocasionar coma diab&ti-
co. .

Nunca ocurrird coma diabético en el consultorio den-

tal si se ha hecho una valoracidén cuidadosa del paciente.

Si puede presentarse choque insulinico, pero nun
ca debe ocurrir coma diab&tico.

Si la orina del paciente fue normal y &l ha esta
do tomando su medicacidn adecuada, entonces hay
que preguntarle si ha comido.

Esto es de particular importancia en el paciente
que ha tomado insulina. Si no ha comido, no se -
le dari tratamiento dental hasta que haya ingeri
do algo de azficar, ya sea en forma de terrones -
de azficar, jugo de naranja, etc. Si el paciente
ha tomado su insulina, pero no ha ingerido ali--
mentos, hay posibilidad de que caiga en choque -
insulinico.

El choque insulfinico puede manifestarse por ner-
viosismo y temblores, debilidad, dolor abdominal
y néusea, sudacidn, vértigo, pérdida transitoria
de la conciencia, convulsiones, coma y en ocasio
nes el paciente fallece. Si se determinaran los
valores de glucemia, se encontrarian por abajo -
de 60 mg por 100 ml de sangre. Esta es una canti
dad menor a la requerida por el cuerpo para rea-
lizar sus funciones en forma eficaz. Puede ocu-
rrir choque insulinico cuando se administra de-
masiada insulina; cuando se ha ingerido poca co-
mida o ha transcurrido un largo lapso de tiempo
entre la administracidn de insulina y la inges--
tién de alimentos. Las visitas deben programarse
de acuerdo con el itinerario de comidas del pa-
ciente.

Cuando ha ocurrido vémito o dlarrea por una cau-
sa gque no sea diabetes, lo cual entonces da lu-
gar a una menor absorcifn del alimento que la -
persona ha ingerido y, por lo tanto, habrd mucha
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insulina e insuficientes alimentos en el cuerpo
del individuo; y por {iltimo, a veces puede ocu-
rrir choque insulinico cuando se hace ejercicio
extraordinario, pues é&ste hace que se consuma -
gran parte del azficar disponible en la sangre.

Para tratar el choque insulinico cuando el pa-
ciente estd consciente, se debe dar a éste una

cantidad considerable de azficar, bien sea va-
rios terrones de azficar o jugo de naranja. Si -
el paciente estd inconsciente, el dentista pue-
de tenerle que inyectar glucosa o epinefrina -
por via intravenosa, para estimular la descom--
pensacidn del glucbgeno en glucosa, El paciente
que va a caer en choque insulinico, por lo gene
ral, dird que se siente mal, y es swmamente im-
portante que se entienda que al administrarle -
azficar durante estas primeras etapas, se pue--
den evitar graves complicaciones.

El hecho que exista diabetes es importante para
la atencibén que el dentista va a hacer de la bo
ca. Puede adaptar su terapia de las enclas o le
siones bucales, extracciones o servicio protéti
co, de acuerdo a la respuesta del paciente a la
terapia diabética.

Para tratamiento dental sistemdtico de eleccidn,
hay que tener la seguridad de que el paciente to
ma su dosis usual de insulina, y come la dieta -
prescrita, el dia de la intervencién. Si el pa-
ciente estd sometido a una dieta que incluye el
niimero de calorias y la proporcibén carbohidrato-
grasa-proteina, hay que tener la seguridad de -~
que mecdnicamente la ingirid antes del tratamien
to, y la sique tomando después del tratamiento -
dental.

d.1) MEDIDAS PREOPERATORIAS

Si el paciente es un diab&tico frdgil, hay que -
analizar la orina en busca de glucosuria y aceto
na una vez al dia, por lo menos el dia de la in--
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tervencibn, y quiz§ varios dias después, segln -
la indole del tratamiento odontoldgico.

Con diab&ticos muy inestables serd mejor consul-
tar con el médico de cabecera antes de emprender
un tratamiento dental, y discutir el plan tera-
péutico actuando segiin el curso de la diabetes -
durante la evolucidn del tratamiento odontolégi-
co.

Asi antes de que se admita al paciente diabético para
cirugia bucal, es importante consultar a su médico respec-
to'al estado de salud general, considerarse cuidadosamente

la indicacién.

En enfermos inestables (insulino-dependientes) =
el pre y el posoperatorioc deben ser cuidadosamen
te realizados y puede ser necesario la interna--
cidén y el control médico previo, durante y poste
rior al tratamiento quirfirgico bucal. Cuando se

realicen prétesis dentales inmediatas extensas -
debe prevenirse la alteracidn de la dieta habi--
tual del enfermo y compatibilizar la nueva situa
cidén inmediata con el tratamiento antidiabético,
actuando de consuno con el médico.

Y una gran atencién a la dosis diaria de insuli-
na, el tipo de insulina que se emplea o, si el -~
paciente estd tomando un agente hipoglucémico =
por via bucal, la dosis diaria de ese medicamen-
to particular.
Los procedimientos de Laboratorio llevados a cabo sis
temdticamente a la admisidén son hematimetria completa, and

lisis de orina, pruebas sanguineas respecto a glucosa, ni-

trégeno de urea sanguinea y electrdlitos. Ademis, se nece-
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sitan electrocardiogramas y radiografias de torax.

Cuando se trata a un paciente es muy importante
mantener excelente higiene bucal, practicar mani
pulacibn delicada de los tejidos bucales y obser
var asepsia estricta.

Para preparar al paciente para un procedimiento
quirGrgico bucal, debe administrarse una dieta -
adecuada con suplementos adicionales de protei--
nas y vitaminas, cuando menos durante siete o -
diez dias antes de la intervencidn. Se aconseja
la consulta médica para controlar las necesida~-
des insulinicas del paciente.

Después de haber valorado al paciente antes de -
operarlo y tras haberse confirmado que su diabe-
tes estd bajo control suficiente y que puede ini
ciarse el tratamiento dental, se seguir&n unos -
cuantos lineamientos. Si se va a utilizar un -
anestésico local, no debe llevar epinefrina, o -
si la contiene, no serd en una concentracifn ma-
yor de 1:100,000, pues &sta estimula la descom--
pensacién de glucgeno en glucosa y es insensato
usar altas concentraciones de epinefrina en las
soluciones anestésicas locales, tanto por la is-
quemia local que tienden a aumentar el nivel de
azlicar en sangre. Debe recordarse que esto ocu--
rre también con los anest&sicos generales y que -
con el paciente diabético son necesarias precau-
ciones especiales.,

Por lo tanto, junto con la tensién de la inter--
vencidn dental, puede elevar la glucemia. Puede
utilizarse un anesté@sico local que contenga un -
vasoconstrictor diferente como la neccbefrina, -
la cual se encuentra en la Carbocaina.

d.2) TRATAMIENTOQ DENTAL DE URGENCIAS EN PACIENTES DIABETICOS

En enfermos con infecciones graves es muy grande el =~

peligro de cetoacidosis.



Estos pacientes deben vigilarse cuidadosamente =~
con andlisis repetidos de orina en busca de glu-
cosuria y acetonuria. Si el paciente cae en ceto
acidosis hay que consultar a su médico y seguir
el tratamiento dental y el diabético en colabora
cidn.

Procede emplear antibidticos en pacientes con in
fecciones establecidas, y en pacientes en quie--~
nes es muy probable que se produzca la infeccidn,
por ejemplo, en caso de heridas intensamente con
taminadas. Hay que emplear también antibibticos
profildcticamente en pacientes con acetonuria. =
Es conocido que la funcidn de los neutréfilos es
t& gravemente perturbada cuando la sangre sufre
cetoacidosis.

El tratamiento precoz y ripido de las infeccio--
nes dentarias minimizard las amplias fluctuacio-
nes de los niveles de azficar en sangre. En pre--
sencia de infeccidn incontrolada, no se puede es
perar mantener los niveles de azficar en sangre -
dentro de limites normales, sin encontrar episo=-
dios de shock insulinico.

d.3) CUIDADOS QUIRURGICOS Y POSOPERATORIOS DEL PACIENTE

DIABETICO

Tratar la enfermedad periodontal existente, lo aconse

jan Burket y Sweet, quc se debe dar la mdxima considera- -

cién antes de la cirugia a los focos de infeccidén como los

dientes desvitalizados y la enfermedad periodontal.

Por lo tanto, si hay signos y sintomas de enfer-
medad periodontal, deben tratarse para ayudar a
reducir la mayor susceptibilidad a las bactere--
mias, al igual que la gravedad de la diabetes.



Con la correccidn de la infeccidén y el control -
de la diabetes, muchos de los cambios bucales se
hacen menos pronunciados; los dientes, menos sen
sibles y menos movibles, las encias se aproximan
al estado normal en color y consistencia, la len
gua aparece normal Yy no se nota aliento con -
olor a acetona.

El doctor E. J. Durling ha enunciado asi las re-
glas observadas en la clinica dental del Hospi--
tal New England Deaconess para hacer las extrac-—
ciones dentarias:

1. El estado diab&tico del enfermo debe estar co
rrectamente tratado. Debe mantenerse Intima -
relacién y acuerdo entre médico y dentista.

2. Es preferible la anestesia local {por ejem--
plo, con novocaina), ya que ésta no exige supri-
mir los alimentos antes de su administracidn,
ni es obstdculo para usar la insulina. Tam-
bién es preferible el empleo de novocaina que
contenga la menor cantidad posible de adrena-
lina, para reducir al minimo las oscilaciones
de la glucemia.

3. La técnica empleada para la extraccidén debe -
ser tan aséptica como sea posible.

4, Debe tenerse mucho cuidado en provocar el me-
nor traumatismo posible. Si no se olvida esta
regla, s6lo se hard la extraccidn de unos -
cuantos dientes en cada ocasidn.

5, Para evitar la hemorragia postoperatoria, to-
dos los alvéolos o las heridas producidas han
de ser suturadas con gran cuidado.

6. Debe decidirse el empleo de penicilina o de -
otro antibibdtico, a intervalos adecuados an-
tes de la extraccidn, especialmente si hay -~
infeccidn.

Es posible que después de hacerse la extraccibn

de dientes infectados aumente pasajeramente la

glucosuria, y que por breve temporada se necesi
te cantidad extra de insulina. En consecuencia,
habr& que dar instrucciones a los pacientes ex-
ternos para que analicen su orina tres o cuatro
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veces diarias durante dos o tres dias (después -
de la extraccibn), de modo que pueda hacerse el
debido reajuste de la dosis de insulina.

La operacibn quirfirgica en el diab&tico puede -
muy bien trastornar el control de su enfermedad,
debido al efecto de la anestesia, al traumatismo
quirfirgico, al equilibrio nutriciocnal y de liqui
dos y a la alteracién en la actividad fisica.

Deben considerarse la oportunidad y la técnica -
operatoria. Es preferible programar la operacidn

en la mafiana temprano y siempre con la conformi-

dad médica escrita. De modo que si va a darse in
sulina, puede cubrirse por una venoclisis con -
glucosa que reemplaza a los hidratos de carbono
que suelen ingerirse en el desayuno. El manejo -
del paciente diab&tico durante la cirugia bucal
depende de si la operacifn es de urgencia o de -
eleccidn.

Evitar intervenciones que pucdan exceder los 30 minu-

Los procedimientos quirfirgicos bucales se reali-
zan generalmente por la mafana, 2 6 3 horas des-
pués del desayuno e insulina, usando anestesia -
local infiltrativa o por bloqueo con clorhidrato
de procaina o lidocaina. Sustancia o agentes con
teniendo epinefrina o Coberfrin son desaconseja-
dos por la posibilidad de precipitar sintomas de
angina o cambios tisulares locales adversos. Si
el estado de la cavidad bucal pudiera ayudar a -
extender la infeccidén con la anestesia local, es
aconsejable consultar al médico de la familia -
respecto al tipo y uso de la anestesia general.
El tipo generalmente empleado para una operacién
corta es el 6xido nitroso-oxigeno. Una vez deci-
dido el tipo anestésico general es aconsejable -
administrirselo al paciente antes del desayuno o
4 horas después del mismo.

En la operacidn quir@irgica de urgencia podemos -~
considerar el tratamiento de dientes afectados -
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en la pulpa y el periodoncio que causan dolor. -
Se prefiere la analgesia local, pero &sta no siem
pre puede ser posible.

Los pacientes diab&ticos que han estado bien con
trolados pueden ser admitidos en coma diabé&tico

producido por absceso en un diente o por infec-
cibn pericoronal alrededor del tercer molar que
hace erupcidén en maxilar inferior. Se inicia el

tratamiento vigoroso con solucibn salina normal -
administrada por via intravenosa y se da insulina
regularmente por via intramuscular. El objeto de
la terapelitica es corregir la cetosis y la deshi
dratacién. El control del paciente se valora de
cada hora a cada seis horas, midiendo la glucosa
en orina y los niveles sanguineos de acetona,
COy, azficar y electrflitos. La infeccifn se tra-
ta mediante inyeccifn del antibibtico apropiado.

Cuando el paciente empieza a reaccionar a la te-
rapéutica, puede administrarse un anestésico y
evacuarse el pus.

Después de la intervencidn debe tenerse en cuen-
ta, especialmente, la posibilidad de choque insu
linico por hipoglucemia. La administracidn r&pi-
da de epinefrina subcutfnea y glucosa por via bu-
cal o intravenosa suele evitar los efectos del -
choque hipoglucémico.

Frecuentemente se trata de visidn borrosa, impe-
dimentos en la diccidn, sudoracibn profusa, con-
tracciones de los mfisculos faciales y extremida-
des y hasta inconsciencia (coma insulinico).

En los cuidados posoperatorios, en los que se
aconseja que cuando el paciente recobra la con-
ciencia inmediatamente después de la anestesia
general, no se dan alimentos ni liquidos por bo-
ca durante 1 6 2 horas. Luego de este intervalo,
se le da gingerale o jugo de naranja colado, se-~
guido por una dosis reqular de insulina hasta la
proxima comida, en que se da una dieta liquida o
blanda de acuerdo con la f&6rmula diabética. La
cuestifn del uso de antibibticos después de las
extracciones ha sido frecuentemente discutida,
La penicilina y otros antibibticos son aconseja-
dos firmemente para los diabéticos después de
las extracciones, especialmente en presencia de
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infecciones definidas como enfermedad cardiaca -
reumdtica, congénita y arteriosclerStica. El -
asunto de la aplicacién de una quimioprofilaxis
universal debe ser estudiada a fondo, sobre todo
cuando se observa la rareza de infecciones bacte
rianas secundarias después de extracciones y la
creciente frecuencia de reacciones desfavorables
o hasta fatales a los antibiSticos. Creemos que
el uso de antibibdticos es mejor rectringirlo a -
estados especificos.

En el manejo del paciente que depende de la insu
lina y se somete a procedimiento quirfirgico se =
da la mitad de la dosis acostumbrada de insulina
de accién intermedia o de accién prolongada an-
tes de llevarlo a la sala de operaciones. Se em-
pieza inmediatamente una venoclisis de 1,000 ml.
de dextrosa al 5% en agua. La otra mitad de la -
dosis acostumbrada de insulina se administra en
la sala de recuperaci&n. No debe agregarse insu-
lina a la venoclisis, ya gque parte de ella se -
pierde por absorcibn en frasco y sonda.

En el posoperatorio se administran cantidades -
adicionales de dextrosa al 5% en agua (en gene--
ral 500 a 1,000 ml.) si estd contraindicada la -
alimentacidn por via bucal o no tolera. Debe ha-
cerse sistemdticamente la estimacién del azficar
sanguinea varias horas despu&s de haber completa
do el procedimiento quirfirgico, para revisar que
no haya dosificacifn excesiva ni deficiente de -
insulina.

d.4) CUIDADO GENERAL DE LA SALUD DENTAL

En el cuidado de la dentadura la predisposicién
de los diab&ticos a la caries dental y a la gin-
givitis se combatird mediante la limpieza de 1la
dentadura, después de cada comida y en el momen-
to de acostarse, con polvos dentrificos amoniaca
les.

También es importante en este aspecto una nutri-



cién adecuada. Se recomienda un examen de la den
tadura cada seis meses.

Debe considerarse que al atacar el problema del

crecimiento y mantenimiento de dientes fuertes y
encias sanas hay dos aspectos que deben conside-
rarse: primero, desde el punto de vista metabSli
co, la dieta ha de contener suficiente cantidad

de vitaminas y elementos minerales, y el estado

diabético ha de ser manejado satisfactoriamente;
segundo, los enfermos tienen que ser adiestrados
en el buen cuidado local de dientes y encfas; de
ben ser ensefiados a cepillarse los dientes en la
forma adecuada, dos veces al dfa, y a visitar al
dentista con intervalos de tres a seis meses. He
mos encontrado {itiles las siguientes reglas:

1. Use cepillo pequefio, fabricado con grupos de
cerdas bien separadas., Tenga dos cepillos y
iselos alternativamente. RepSngalo en cuanto
las cerdas se ablanden demasiado.

2., Forma un buen dentrifico la mezcla a partes -
iguales de bicarbonato de sodio y de sal co-
mfin.

3. Cepillese los dientes por lo menos dos veces
al dia (manana y noche) y emplee dos minutos
cada vez en esta maniobra. H&galo concienzu-
damente. Si no queda usted satisfecho de c&mo
1o hace, consulte al dentista,

4. Después de cepillar los dientes, dése masaje
con los dedos en las encias haciendo girar -~
los dedos en movimiento rotatorio hacia los -
dientes. Esta maniobra tiene particular impor
tancia en el caso de los diabéticos.

5. Que el dentista le examine y limpie sus dien~
tes con intervalos de tres a seis meses. Que
todas las cavidades (de caries) sean orifica--
das.

Siempre debe considerarse:

1. La influencia que el estado bucal puede ejer-
cer sobre la diabetes. El mal estado bucal -
con infecciones de origen dentario o periden-
tario agravan la diabetes y aumentan los re-
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querimientos de insulina. Procesos infeccio--
sos agudos pueden alterar el régimen alimenti
cio y exponer a hipoglucemia. Se hace necesa-
rio mantener el estado bucal del diabético 1i
bre de infecciones y funcionalmente apto, ac~
tuando siempre en inter-consulta con el médi-
co que trata la diabetes.

2. La influencia que la diabetes ejerce sobre la
evolucidn y prondstico de las afecciones buca
les.

La diabetes inestable o mal controlada empeo-
ra el prondstico y dificulta el &xito en los
tratamientos de las infecciones bucales {tra-
tamientos de endodoncia, gingivitis marginal
crbénica, enfermedad periodontal, candidiasis,
etc.). Puede transformar una forma clédsica en
una forma erosiva de liquen de la mucosa bu--
cal o impedir el &xito en el tratamiento, la
tensidn siquica agrava la diabetes, actuando
como factor hiperglucemiante.

La tensién siquica tiene un lugar importante en la pa

togenia del liquen y paralelamente agrava la diabetes.

La prevencibn y control de la enfermedad perio--
dontal debe ser especialmente rigurosa en el dia
bé8tico. En &ste una gingivitis marginal crdnica

es mds rebelde al tratamiento y con mis facili--
dad y rapidez evoluciona a periodontitis margi--
nal,

e) TRATAMIENTO DE CETOACIDOSIS Y COMA DIABETICO

Como las variaciones tienen en un extremo la ce-
toacidosis fulminante, que puede causar la muer-
te en coma en unos dias en sujetos bien controla
dos por omitir la insulina (en 24 a 48 horas en
el nifio), y en otro tolerancias leves anormales



a la glucosa, la terapéutica es variada. No hay
regimenes fijos para ningfin paciente en particu-
lar, ni en estado de cetoacidosis.

En el sujeto con cetoacidosis en coma terminal,
con pulso filante, presién arterial baja, pH san
guineo arterial répidamente descendente y eleva-
cién del Pco2 (significa incapacidad para alcan-
zar la compensacidén de la acidosis por hiperventi
lacibn) presagian choque irreversible y muerte,
y se requiere tratamiento rdpido enérgico para -
evitar el descenlace fatal. Por otro lado, mu--
chos pacientes llegardn por propio pie con lige-
ra cetoacidosis, sintiéndose bastante mal, sin -~
nafisea o vémito, pero con niveles de glucosa por
encima de 500 mg por 100 ml o mds altos, y conte
nido total de &cido carbbnico de cuatro a 16 meq
por litro, Un litro o dos de solucién salina més
10 a 20 unidades de insulina cristalina adminis-
trados por via intravenosa o intramuscular pue--
den ser suficientes, como demuestra la correc- -
cidén de la alteracidn metabdlica. Este tratamien
to puede requerir la administracidn posterior de
una dosis de insulina cada ocho a doce horas, o
sino se le ha administrado insulina antes, seré
suficiente con una pequefia dosis de accién inter
media (cerca de 20 unidades) para iniciar la te-
rapéutica esténdar de sustitucién.

La notable leucocitosis con granulocitos inmadu-
ros en sangre puede inclinar el diagnéstico al -
abdomen agudo quir@irgico, hasta que se descubre

la causa por hiperglucemia, glucosuria, cetone--
mia y cetonuria. En términos simples, al pacien-
te sospechoso se inserta un catéter a permanen--
cia en una vena, se toma sangre y se hacen prue-
bas para determinar la hiperglucemia, por proce-
dimientos sencillos como las cintas de pruebas.

La aguja originalmente insertada se deja en su -
sitio después de tomar la muestra, y se inyecta

solucién salina isotdnica por goteo r&pido, pues
el déficit de volumen por lo regular es grave. -
Ya que el paciente en su resultado de prueba com
probd la presencia de hiperglucemia y cetosis =~
acentuadas, de inmediato se confirmé el diagnésti
co y el inicio del tratamiento. Si el paciente -
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estd muy enfermo, con profunda hipotensién y pul
so periférico lento y débil, pueden administrar-
se expensores del plasma como albfimina, plasma,
o coloides sintéticos para mejorar la hipovole--
mia circulatoria. Es necesario determinar gases
arteriales y pH; si é&ste es menor a 7,1, deberd
ahadirse una ampula de bicarbonato de sodio (44
meg) a cada litro de solucidén salina isoténica -
para ayudar a corregir la contractilidad del mio
cardio y mejorar el tono vascular. Al confirmar-
se la hiperglucemia y el gran aumento de cuerpos
cetbénicos, debe administrarse insulina. Se ha in
formado de resultados que consideran mejores al
administrar 5 a 10 unidades por hora por via in-
travenosa continua 6 10 a 20 unidades por hora -
por via intramuscular durante las primeras horas
de tratamiento.

Un tratamiento estdndar simple consiste en la inyec--

cién intramuscular inicial de 20 unidades de insulina regu

lar, seguida de 10 unidades por hora administradas en for-

ma similar; y observar los niveles sanguineos de glucosa -

para determinar el momento en que pueden suspenderse las

inyecciones de insulina.

Si bien al parecer es méds ldgico administrar al
principio solucién salina hipoténica, puesto que
el paciente ha perdido mis agua que electrélitos,
la solucién isoténica constituye un medio mejor
para la conservacién del volumen liquido extrace
lular. A medida que disminuyen los niveles de -
glucosa gracias a que la insulina produce sus -
efectos fisioldgicos, disminuye la osmolaridad -
extracelular y el liquido tiende a desplazarse -
hacia las cé&lulas, y reduce por tanto, el volu-~
men de liquido extracelular; por ello es gque se
prefiere administrar soluciones isoténicas antes
que hipotdnicas al principio. Ademds, el despla-
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zamiento de agua del liquido extracelular hacia

las células ocurre también en el sistema nervio-
so central, lo que conduce tr§gicamente, pero -
por fortuna rara vez, a edema cerebral y muerte.
Asi pues, también en este caso el principio del
tratamiento de la cetoacidosis diabé&tica es ini-
ciar la terap&utica con rapidez para invertir el
proceso y corregir el volumen de liquido circula
torio. Una vez que el paciente ha comenzado a me
jorar, el tratamiento puede llevarse a cabo en -
forma mis conservadora. Si se afiaden sales de bi
carbonato y potasio al liquido que se administre,
puede usarse cloruro de sodio al 0.45% en el li-
quido bisico para evitar las soluciones hipertd-~
nicas.

A medida que disminuyen los niveles sanguineos =~
de glucosa, si no se administrd potasio, deberé

afadirse, en dosis de una ampolleta por litro -
(40 meq) de solucidn, de preferencia en forma de
de sal fosfato. Cuando la glucemia se acerca al
umbral renal de 180 a 200 mg por 100 ml, puede -
administrarse glucosa en forma de solucién gluco
sada al 5% o dextrosa al 2.5% en cloruro de so-
dio al 0.45% para prevenir la hipoglucemia. Se -
reinicia el tratamiento con insulina de accién -~
prolongada una vez que ha pasado el peligro de -
hipoglucemia.

Si el tratamiento inicial con insulina es inefi-~
caz, seglin se manifiesta por falta de reduccibn
de los niveles sanguineos de glucosa después de
las primeras horas, deben darse dosis mayores, -
de 50 a 100 unidades, en especial si el estado =
del paciente ha desmejorado a un grado notable,
en cuyo caso deberd considerarse el tratamiento
por &lcali, expansores del volumen y otros proce
dimientos que se usan en la terapéutica del pa-
ciente en choque.

Sin embargo, si el nivel de glucosa disminuye, -
por ejemplo, de 600 a 300 mg por 100 ml, no es -
necesario administrar la inyeccidn de insulina a
menos que la disminucién progresiva cese o los -
niveles de glucosa comiencen a aumentar, en cuyo
caso puede darse otra inyeccibén de insulina. Por
tanto, son esenciales la vigilancia continua y -
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el registro gridfico de las concentraciones de -
‘glucosa en sangre, primero con intervalos de una
hora, despu&s, de dos horas.

El acontecimiento desencadenante de la cetoacido
sis debe siempre tenerse en mente. Por lo requ--
lar, la causa es la falta de comprensidén, de ma-
nera que el paciente omite la insulina cuando se
siente un poco molesto por una enfermedad respi-
ratoria alta o trastornos gastrointestinales, -~
creyendo que la disminucidn de la ingestidn de -
comida permite evitar la insulina diaria. Con -
frecuencia una infeccidn no conocida puede provo
car suficiente resistencia a la insulina para -
conducir al paciente hacia la cetoacidosis.



CAPITULO 12

PREVENCION

Uno de los factores mis importantes en la profilaxis
de la diabetes sacarina es evitar la obesidad. Cuando hay
antecedentes familiares de disbetes se debe evitar que la

persona alcance peso excesivo.

La experiencia indica que la glucosuria casual,

alimenticia y emocional a menudo son anuncio de

diabetes manifiesta, y deben considerarse como

tales. Las personas que presentan esas anomalias
deben someterse a determinaciones de glucemia -
dos horas después de comer y han de restringir -
el consumo de azfcar.

A los parientes de diab&ticos se les recomienda
someterse a pruebas cada afio. De este modo, si
empiezan a mostrar los sintomas de la enferme--
dad, se les puede detectar y tratar a tiempo pa
ra retardar las complicaciones posibles. Ademis
dada la relacién entre obesidad y diabetes, a ~
los miembros con antecedentes de este trastorno
se les aconseja mantenerse durante toda su vida
en el peso Sptimo o ligeramente por debajo del
mismo.



 Los inéividpos pré¢ispue§to5»por la herencia.o poi la
coﬁstifuciéh (dbéSida¢, Hipertiroidismo), deben evitar  la
Qobfecﬁrga permanente del metabolismo® con hidratos de car-
‘bono; deben ser cuidadosos en sus comidas tratando de no -
abusar de los alimentos fariniceos, dulces y pan. Se les -
debe educar adecuadamente con folletos explicativos. Es -
conveniente que estos pacientes no escojan oficios peligro
sos (albafiiles, fogoneros, conductores de autobls o de -
tren, etc.) ni trabajos que les facilite la obesidad (hote
leros, cocineros, pasteleros). Los glucocorticoides y ACTH,
la hormona STH y los salidiuréticos por sus efectos diabe-

tégenos, se deben prescribir con pruedencia,

Se desaconseja el matrimonio entre diabéticos, aunque
la capacidad procreadora es normal en los varones diabéti-
cos bien compensados metab6licamente. La probabilidad de -
que los hijos de 1la gestante diabética sean sanos es un -

10% menor de lo normal.

PREVENCION DE LA HIPERGLUCEMIA
(POR LA SECRECION PANCREATICA DE INSULINA)
El control que ejerce la insulina pancredtica -

suele evitar la hiperglucemia, o sea la concen--
tracién muy alta de glucosa en sangre. El meca--
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nismo es el siguiente: Cuando la concentracién -
sanguinea de glucosa pasa de ciertos limites, -
son estimuladas las c&lulas beta de los islotes
de Langerhans, y secretan insulina. Ademis la se
crecién de insulina es proporcional al exceso de
glucosa presente en la sangre. A su vez, esta in
sulina provoca la entrada r&pida de glucosa en -
las células; la cifra sanguinea disminuye mien--
tras que aumentan glucosa y glucBgeno intracelu-
lares. Al regresar a la normal el nivel sangui--
neo de glucosa, también se normaliza la produc--
cibn de insulina. Se ve claramente que se trata
en realidad de un mecanismo de retroalimentacidn
para controlar automiticamente la concentracidn
sanguinea de glucosa.

PREVENCION DE LA HIPOGLUCEMIA
(POR LIBERACION SIMPATICA DE ADRENALINA)

Cuando la concentracién sanguinea de glucosa dis
minuye mucho (hipoglucemia) la divisién simpdti-
ca del sistema neurovegetativo se vuelve muy ex-
citable, tal vez por accién directa de la hipo--
glucemia sobre los centros simpiticos hipotaldmi
cos. Los estimulos simpdticos provocan libera- -
cién por la médula suprarrenal de grandes canti-
dades de adrenalina, que son llevadas al higado -
por la sangre. Ademis, hay liberacifn de noradre
nalina por estimulos simpdticos que llegan direc
tamente al higado. Ambas hormonas, la adrenalina
sobre todo, activan la fosforilasa que normalmen
te se encuentra inactiva en el higado, y esta ca
taliza la transformacifén de glucdgeno en gluco--
sa. Dicha glucosa pasa a la sangre y la glucemia
se normaliza rédpidamente, a veces con aumentos -
de 15 mg. por 100 ml. cada minuto. Cuando la con
centracidn se aproxima a cifras normales, el es-
timulo simpdtico desaparece, y cesa la conver- -
8ién de glucbgeno en glucosa. Este es, pues, -
otro mecanismo de retroalimentacién que contribu
ye a mantener la glucemia normal; corrige los -



trastornos -hipoglucémicos, mientras la libera-=’
cién de insulina suprime’ las hiperglucemias.
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Influencias de la insulina y el estimulo simpdtico en el

control de la glucemia.

Se puede disminuir el riesgo de hipoglucemia adminis-
trando carbohidratos a media mafiana y también se aconseja
administrar 20 grs. de carbohidratos hacia las 4 de la tar
de cuando se usan insulinas de accidén prolongada. Todos -
los diabéticos tratados con insulina deben traer consige -
30 grs. de hidratos de carbono para tomarlos ante los sin-

tomas primeros.



CAPITULO ~13

COMPLICACIONES

Las conocidas complicaciones de la diabetes pare
cen relacionarse todas ellas principalmente con
una utilizacidn insuficiente de la glucosa, con
las correspondientes anormalidades en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono, grasas, protei
nas, nuceldtidos, minerales y vitaminas.

Las complicaciones agudas mis importantes incluyen la
cetoacidosis, el coma hiperosmolar, la acidosis lactica vy

las infecciones de la piel y demds partes del cuerpo.

La cetoacidosis es una manifestacién de la diabe
tes a la que es preciso prestar una atencién in-
mediata y cuidadosa, o de lo contrario pueden de
rivarse graves consecuencias. Por ejemplo, en va
rios centros de importancia se ha observado una
mortalidad del 5 al 15% de los pacientes. El in-
dice de mortalidad debido al coma diabético redu
ce la duracidn de la vida en 21 afios por término
medio. Las complicaciones de cetoacidosis diabé-
tica y las alteraciones observadas, especialmen-
te algunas del SNC. El paciente puede fallecer a
causa de las complicaciones o debidas directamen
te a la diabetes (por ejemplo, a causa de una in
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feccidn) y muchos fallecen a causa de anormalida
des en el balance de agua y electrdlitos. En es=-
tos casos, la muerte se debe a una combinacidn -
de muchos factores, que incluyen hipovolemia, -
acidosis, cetosis y funcién defectuosa de muchos
érganos, especialmente el cerekro, corazén o ri-
fiones.

Como en la mayor parte de las crisis que ponen -
en peligro la vida, la principal preocupacidn es
la falta de volumer. circulante eficaz. La hiper-
glucemia conduce a glucosuria marcada y a elimi-
nacidén osmética de agua y electrflitos, sobre to
do sodio y cloruros. Ademds, como resultado del
aumento de niveles circulantes de cetodcidos re-
lativamente mal absorbidos por los tfibulos rena-
les del filtrado glomerular, estos &cidos orgini
cos con pK mds o menos fuertes, inferior a 4, -
aparecen en la orina y se acompafan de excrecién
de sodio, potasio y amonio, dando lugar a mayor
causa una acidosis general, que es por si misma
depresora de la contractilidad cardiaca y también
de la capacidad de las arteriolas para responder
a las catecolaminas, adrenalina circulante y no-
radrenalina liberada localmente por las termina-
ciones de nervios simpdticos. Por tanto, el pul-
so filiforme, hipotensién y perfusidn insuficien
te de 6rganos reflejan la hipovolemia y la mala
compensacién fisiol6gica de la disminucidn de vo
lumen, los dos procesos se exacerban uno al otro
y ponen en peligro la vida.

Esta complicacidén se produce en varias fases. Al
principio aparece un aumento de la produccidn de
cuerpos cetdnicos y de su concentracién en el -
plasma, y los principales son los dcidos acetoa-
cético y B-hidroxibutirico.

La cetosis se produce principalmente en dos im-~
portantes situaciones clinicas: inanicidn y ceto
acidosis diab&tica. En la inanicibn, el primer -
paso consiste en una disminucién de la disponibi
lidad de hidratos de carbono. Ello reduce la se-
crecidn de insulina, aumenta la produccién de -



179

hormona del crecimiento y moviliza los depdsitos
de triglicéridos, aumentando los &cidos grasos -
libres circulantes. Cuando estas sustancias al--
canzan el higado, se catabolizan y dan acetil- -
CoA, lo cual produce una sobrecarga de &sta en
el higado y, en consecuencia, cuerpos cetdnicos.
(teoria I). En ayunas disminuye la oxidacidn de
la glucosa y, en consecuencia, la cantidad de -
NADPH disponible para la via de las pentosas. Ya
que la sintesis de &cidos grasos requiere una -~
disponibilidad constante de NADPH, se ha sugeri-
do que, en ayunas, la sintesis de dcidos grasos

disminuiria como consecuencia de este proceso -
(teorfa II). Esta teoria serfia aceptable en caso
de que la sintesis de &cidos grasos disminuyese

por accibn de otros factores y no tan sblo debi~
do a un déficit de NADPH.

En ambas teorfas se supone un aumento de la can-
tidad de acetil-CoA en el higado durante la ceto
sis que se produce en condiciones de inanicién -
aparece sin que apenas varfie la disponibilidad -~
de dcidos grasos y se altere su nivel de oxida--
cién. Ademds aunque la concentracidn de acetil--
CoA aumenta durante la cetosis que se produce en
condiciones de inanicifn, no existe una correla-
cién directa entre la concentracidn de este in--
termediario y el nivel de cetogénesis. Se sabe -~
que cualquier factor que blogquee la actividad -
del ciclo de los &cidos tricarboxilicos favorece
la produccién de cuerpos cetdnicos como resulta-
do de la disminucidn de la capacidad del organis
mo para oxidar la acetil-CoA, pero, al parecer,
este mecanismo no interviene en la cetosis de la
inanicién.

Foster ha postulado un efecto directo de la insu
lina en la reduccién de la cetogénesis; sugiere
que la cetosis que se produce en el ayuno se de~
be a una disminucién de la secrecidn de insulina,
gue ha sido comprobada en animales en condicio--
nes de ayuno, {teoria III).



“Cuerpos. cetdnicos

Insulina
Colesterol
Triglicéridos--9 Ac, grasos @ @
depot libreg  =—=»Acil-CoA-~ Acetil-CoA---3Acidos grasos
plasmiticos
NADPH NADP
6-P-Gluconato Glucosa
G—POA

Ciclo de los dcidos
COZ“—1 tricarboxilicos

Derivacién hexosa-monofosfatos

Patogenia de la cetosis. Teoria I: Sobrecarga en A,
Teoria II: bloqueo en B. Teoria III: Aumento de sin-
tesis en C.
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El mayor riesgo que presenta la cetosis es que -
evolucione a la produccidn de deshidratacién y -
acidosis. Ocurre cuando el paciente no se ha ad-
ministrado insulina debido a falta de coopera- -
cidé o a que la enfermedad no se ha diagnosticado
alin.

También puede aparecer cetoacidosis como resultado de
infeccién intercurrente o un accidente vascular. En muchos

casos, el factor precipitante es un problema emotivo.

El paso siguiente en la progresién de la cetoaci
dosis es una diuresis osmdtica grave y prolonga-
da debida a hiperglucemia y glucosuria. En la -
diuresis osmética, la concentracidn de electrdli
tos urinarios es menor que la presente en el -
fluido extracelular, por lo que se pierden eleva
das cantidades de agua.

Si la ingesta de agua y electrSlitos equilibra -
las pérdidas renales, el paciente logra mantener
se en un precario estado de equilibrio. Si la in
gesta disminuye, lo cual ocurre a consecuencia -
de las nduseas y vémitos que constituyen los sig
nos iniciales de la cetoacidosis, aparece una rd
pida deshidratacifn; se reduce el volumen san--
guineo, la resistencia periférica y la tensién -
arterial, y se altera la funcién renal. La pérdi
da de agua a través de los vémitos y diuresis y
la hiperglucemia causan hiperosmolaridad de los
fluidos extracelulares, lo cual, a su vez, provo
ca deshidratacién del espacio intracelular y ma-
yor pérdida de agua y potasioc. En la cetoacido--
sis diabética florida, pues, existe deshidrata--
cidén de la totalidad de los compartimientos del
organismo y déficit absoluto de agua, sodio, po-
tasio, magnesio, cloro y bicarbonato.

El desarrollo de complicaciones agudas suele ace
lerarse a consecuencia de trombosis de los vasos,



cuyas paredes se encuentran deformadas por pla-
cas ateromatosas excéntricas.

Ofrece unaz predisposicién particular a varios proce-
sos. Entre éstos, son los mds frecuentes el coma diabéti-
co, el infarto de miocardio y las infecciones agudas com-
plicatorias de enfermedades vasculares oclusivas de las -

extremidades.

infecciones de la piel

Infecciones de las vias respiratorias
Infecciones de las vias urinarias
Insuficiencia cardfaca

Gangrena de las extremdiades inferiores
Infarto de miocardio

Procesos ginecolégicos

Fracturas

Enfermedades vasculares cerebrales
Cetosis diabética

Céncer del aparato digestivo
Peritonitis

Colecistitis

Osteomielitis

Céncer del aparato respiratorio
Embolias

Hipertiroidismo

Complicaciones varias.

Las complicaciones agudas mds frecuentes son -
las infecciones de cardcter agudo. Actfan dismi
nuyendo la efectividad de la insulina, y tien--
den a determinar una intensa hiperglucemia y ce
tosis diab&tica, cuya progresién lleva hacia el
coma con la mayor rapidez, es decir, en cues- -
tién de horas.



Coma hiperosmético hipergLu, ico:no cetdnico-
Cetoacidosis
Acidosis Lictica

Acidosis del SNC que complica el tratamiento

Edema cerebral que complica el tratamiento

Hiponatremia (secrecién inapropiada de hormona an
tidiurética)

Coagulacidn intravascular diseminada
Hipofosfatemia

Hipoglucemia

Uremia -encefalopatia hipertensiva-
Infarto Cerebral

Hipotensidn

Algunas causas de estupor y coma en el paciente diabético.



Asi que ningin 6rgano ni sistema estd a salvo. Esto
da lugar a muchas complicaciones, como, por ejemplo, arte-
riosclerosis generalizada, gangrena, retinitis, neuritis y

pielonefritis.

Las complicaciones crdnicas, particularmente las
alteraciones degenerativas de los sistemas vascu
lares y nerviosos y de los rifiones, plantean pro
blemas de muy distinto género que las complica-=-
ciones agudas, pues no modifican la gravedad de
la diabetes.

El problema verdadero de las complicaciones crdnicas
es su frecuencia y tendencia a la progresidén una vez esta-
blecidas, de tal modo que son e¢llas, y no la diabetes per
se, las que constituyen una amenaza para la actividad y pa

ra la vida.

Las lesiones vasculares degenerativas. Asi las
distintas alteraciones que se agrupan en la deno
minacién de arteriosclerosis, son especialmente

frecuentes en los diab8ticos y aparecen en ellos
en edades menos avanzadas que en el caso de los
individuos no diab&ticos. Estos procesos son: a)
arterosclerosis, alteracién que afecta esencial-
mente a la Intima; b) calcificacién de las pare-~
des arteriales {esclerosis de Mdnckeberqg), y c)
arteriolosclerosis.

Pueden observarse alteraciones de todos los gra
dos minimas unas veces y avanzadas y extensas -
otras.

Sin embargo, cualquiera que sea el proceso etio-
16gico subyacente, las tres clases de arterios--
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clerosis se asocian frecuentemente a la diabetes,
en especial cuando &sta ha aparecido en edad tem
prana, no ha sido bien tratada y existe desde -~
largo tiempo atréas.

La arteriosclerosis, enfermedad universal de la
humanidad, es afectada en forma adversa por la -
diabetes de manera que en el diab8tico, comienza
a una edad prematura, avanzamds rdpidamente y se
vuelve mis grave (por lo tanto, evidente clinica
mente) con anterioridad. El diagnfstico prematu-
ro de la arteriosclerosis en los diab&ticos en -
comparacidén al resto de la poblacibn, se conside
ra como signo de una elevacidn de la frecuencia,
pero s8lo representa un aumento en la progresidn
y gravedad de la arteriosclerosis, lo cual permi
te el diagn6stico prematuro.

No s6lo la gravedad de la arteriosclerosis sino
la frecuencia de las complicaciones en los diabg
ticos, exceden con exceso la gravedad y complica
ciones de la misma en la poblacidn general.

El progreso rdpido y la gravedad insélita de las com
plicaciones, como el infarto del miocardio y la gangrena -
periférica, son responsables de la elevada frecuencia de -

muertes (75 al 80%) de los diabéticos.

Existe evidencia de que la arteriosclerosis en -
el diabético es predominantemente aterosclerdti-
ca, abarcando arterias pequefas y periféricas vy
que hay aumento de glucoproteinas en la pared de
bido a engrosamiento de la membrana basal. En lo
demds la arteriosclerosis es morfolSgicamente se
mejante a la del no diabético.

La oclusidn de las arterias coronarias ha rebasa
do considerablemente las restantes causas de muer
te en la diabetes. La frecuencia de esta grave -~
complicacidn ha sido, por cierto, sugerior en la
mujer que en el vardn con diabetes, la relacidn



186

con gue se presenta en el hombre y la mujer no -
diabéticos, en edades comprendidas entre los 51
.y 60 afios, es respectivamente de 5:1.

Los principales factores conocidos de este aumen
to de las enfermedades de las arterias corona- -
rias en el diabético son: 1) duracién de la dia-
betes, su gravedad y su tratamiento, 2) El aumen
to de la duracidn de la vida en la diabetes ha -
influido desfavorablemente en la frecuencia de -
las enfermedades de las coronarias. 3) La concen
tracién excesiva de la colesterina y otros lipi-
dos en sangre se asocia a las alteraciones ate--
rosclerdticas y oclusivas en mucho mayor frecuen
cia que los casos en que faltan estas anomalias

quimicas. 4) La hipertensidn arterial, 5) La obe
sidad, 6) El abuso del tabaco y 7) Las reaccio-~
nes hipoglucémicas predisponen a la oclusién de
las arterias coronarias, cuando &stas presentan

ya manifiestas alteraciones aterosclerfticas. -
Parece muy probable que se trate, en este ltimo
caso, de una reaccibén de alarma , relacionada

con el aumento de epinefrina en la sangre circu-
lante, que se verifica durante el desarrollo de

la hipoglucemia.

Las enfermedades oclusivas de las arterias coronarias

en los diabéticos presentan ciertas secuelas, entre dichas

secuelas, las descompensaciones miocdrdicas, el bloqueo -

cardiaco, fibrilaciones auricular y ventricular, oclusidn

completa de una de las arterias coronarias y embolias.

La insuficiencia de la circulacidn arterial para
llevar a los tejidos cantidades adecuadas de san
gre se debe al estrechamiento de la luz vascu--
lar, como se observa frecuentemente en los vasos
periféricos de los diab&ticos viejos. La valora-
cién de la circulacidn no es mds, en realidad, -
que el conocimiento del grado de permeabilidad -
de la luz de la arteria en el lugar de mixima es
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tenosis. La arteriosclerosis obliterans no deter
mina sintomas cuando es benigna; pero al progre-
sar el trastorno, aparece una sensacidn de frial
dad en la extremidad afectada.

El dolor intenso y persistente de los pies, en -
especial en los dedos, durante el reposc y por -
la noche, indica una obstruccibn vascular avanza
da.

Pueden descubrirse por inspeccidén alteraciones -
troficas de la piel, mfisculo y ufias. Pueden pre-
sentarse ulceraciones y gangrena, con signos de
infeccidn o sin ellas.

La gangrena afecta, por regla general, las par--
tes salientes del pie, es decir, los dedos, el -
taldén, la prominencia de las articulaciones meta
tarsofaldngicas del dedo gorde y del pegqueiio, el
dorso del pie y la regién maleolar.

La grangrena que se presenta primordialmente de
una extremidad, en el enfermo diab&tico, a conse
cuencia del cardcter oclusivo de la arterioscle-
rosis obliterante, y la consecutiva insuficien--
cia de la circulacién arterial para hacer frente
con rapidez a un aumente de las demandas circula
torias. La causa desencadenante de la gangrena =
suele ser una lesidn determinada por un trauma--
tismo, una infeccidn o por la accidn de tempera-
turas extremas. También puede originar una gan--
grena la trombosis o embolia desarrolladas en un
vaso ateromatoso.

Los progresos de la infeccién pueden producir lenta o
rdpidamente la muerte local de los tejidos, lo cual depen-

de de su virulencia y de la vitalidad de los tejidos.

Las alteraciones renales -la glomerulosclerosis
intercapilar, designada frecuentemente con el -
nombre de enfermedad de Kimmelstiel-Wilson y la
pielonefritis- con gran frecuencia se asocian a
la diabetes.
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La glomerulosclerosis intercapilar. Es muy fre--
cuente esta complicacifn en los pacientes diabé-
ticos y tiene un prondstico desfavorable, es una
de las mis graves entre las de curso crdnico. Es
ta complicacifén en diab&ticos se comprobd en -
1936. Su frecuencia se ha atribuido al incremen-
to de la longevidad de los diabéticos.

La glomerulosclerosis intercapilar se caracteri-
za por la existencia de masas hialinas en la par
te central de los ovillos glomerulares. Los depd
sitos se forman en la pared de los capilares, Yy
que no se trata de una esclerosis y hialinizacidn
de los tejidos intersticiales, como pretendian -
KIMMELSTIEL y WILSON.

Pielonefritis. Constituye una complicacidén frecuente y

peligrosa de la diabetes.

Los diabéticos, en especial las mujeres, presen-
tan predisposicién a las infecciones de las vias
urinarias. BOWEN y KUTSMAN han encontrado norma-
les las vias urinarias finicamente en 7 mujeres -
diabéticas, de entre 84 no seleccionadas.

En los casos tipicos, esta complicacidn se carac
teriza clinicamente por el comienzo brusco de ac
cesos de fiebre recurrente, escalofrios y dolo--
res lumbares. El sedimento urinario contiene pus
y miriadas de gérmenes y existe albuminuria.

Es bien conocida la predisposicién del diabético
a las infecciones tuberculosas. Es evidente la
importancia del diagn6stico de una tuberculosis
renal, mientras la infeccifn interesa a un solo
rindn.

Las lesiones oculares que se desarrollan en la -
diabetes son de naturaleza degenerativa, hecho -
que podia ya esperarse, puesto que los trastor--
nos oculares degenerativos son sumamente frecuen
tes en las enfermedades arteriales, es decir, en
la hipertensién y enfermedades de las arterias -
coronarias y periféricas, enfermedades renales -
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crénicas e hipercolesterinemia.

E1 60% de los enfermos cuya diabetes data de mds de -

10 aflos, presentan hemorragias retinianas (WAITE y BEETHAM).

Otras complicaciones oculares de la diabetes son:

1.

Cataratas. Las que se desarrollan en diabéti-
cos adultos, juntamente con otros signos dege
nerativos, no pueden diferenciarse de la cata
rata senil.

Mediante el microscopio corneal, se puede com
probar en la cbrnea la existencia de arrugas.

Una vez corregida la hiperglucemia, se presen
tan trastornos transitorios de refraccidén du-
rante un breve periodo.

Signo pupilar de Agyli~Robertson. Es una mani
festacidn de las alteraciones neuropdticas, -
cuando se presenta en diabéticos no sifiliti-
cos.

Xantelesma. Las manchas palpebrales constitui
das por depbsitos lipoideos son una complica-
cibn inofensiva de la diabetes, pero no carac
teristica de esta enfermedad.

Las alteraciones neuroldgicas: estos trastornos
figuran entre las complicaciones mis frecuentes
de la diabetes. COLLENS y sus colaboradores en-
contraron alteraciones de este género en el 93%
de todos sus diab&ticos. Los factores desencade
nantes suelen ser las alteraciones de la nutri-
cidn.

También pueden desempefiar un papel las infeccio-
nes agudas y el déficit de vitaminas, pero pare-
ce que estas condiciones, con la posible excep--
cién de la deficiencia de vitamina B12, deben -
considerarse mds bien como factores modificantes,
y no como esenciales. Las alteraciones neuroldgi
cas son de naturaleza degenerativa, y no puede -
sorprender que se observen con frecuencia, en su
jetos que las presentan, otros procesos degenera
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tivos de mayor importancia en diferentes grados
de desarrollo.

Las neuropatfas diab&ticas se clasifican en:

Neuropatias Crdnicas. A. La neuropatia precoz o
benigna, se observa con mayor frecuencia. Se ini
cia de manera gradual, y sus sintomas mis fre- -
cuentes se asocian a adelgazamiento y a una dia-
betes mal tratada durante largo tiempo.

Las extremidades inferiores son las que son afec
tadas con sensacifén de hormigueos, ardores, ador
mecimientos, etc.

B. La fase de gravedad moderada de la neuropatia
diabética se caracteriza por grandes trastornos

de los reflejos tendinosos y de la sensibilidad

a la vibracién. Los sintomas persisten durante -
largo tiempo y se comprueban a menudo zonas de -
parestesias cuténeas.

Puede estar afectado el sistema nervioso vegeta-
tivo, se presentan trastornos de las vias gastro
intestinales y génitourinarias.

El diabético presenta una propensidn especial a
la infeccibn tuberculosa.

Los accesos de coma diabético predisponen al de-
sarrollo de la tuberculosis pulmonar.



CONCLUSIONES

1.- Fue comprobada la verdad de la hipStesis: Los me-
canismos que actfian tras el trastorno diagnosticado de dia
betes mellitus, es la causa de los cambies patoldgicos pro

ducidos en los tejidos de la cavidad oral.

2.- La relacién entre los cambios bucales normales, -
patoldgicos, traumiticos producidos por la edad, es decir,
en el sistema estomatogndtico de los senectos presenta ca-

racteristicas similares a las del paciente diabético.

3.- En los pacientes diabéticos s¢ presentan cambios
tales como anodoncia paréial o total, atrofia de hueso al-
veolar y basal, alteraciones gingivales, cambios en la mu-
cosa oral, cambios de la lengua, cambios en la cantidad vy
composicién de la saliva, cambios en la ecologia microbio-

logica.

4.- Los cambios y alteraciones orales en los pacien-
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tes diabéticos estdn dadas pdrumﬁltiples factores como son:
los mecanismos’ptopios de la masticaciéh, nutricién deficien
te, higiene inadecuada, incidencia y aumento de caries, es-
tados de stress, alteraciones periodontales, el inadecuado

tratamiento, 1la nula o escasa atencidn odontoldgica durante
el transcruso de la alteracidn metabdlica, es decir falta -
de relacién médico y odont6logo ocasionan el que focos in-
fecciosos en tejidos orales alteren la estabilidad metabdlj
ca de la diabetes mellitus, las complicaciones que-ocasiona
el tratamiento insulinodependiente alergia y resistencia, -
lo cual hace que el tratamiento sea complicado, incdmedo vy

que el paciente lo suspenda.

S.- En los cambios que se manifiestan en las encias -
producidos por la diabetes mellitus, se identifican los si-
guientes: disminucién del puntilleo caracteristico de la en
cia, alteraciones en el tejido conectivo, disminucién de la

vascularizacidn.

6.- Las gingivitis ocasionadas por la acumulacién de -
placa dentobacteriana, sarro fenestraciones y migracién gin
gival ocasionando la denudacidén radicular. Las membranas de
la mucosa oral estin atrofiadas y fragiles, razdn por la -
cual adquieren un aspecto brillante., El descenso en los ca-

pilares superficiales y la consiguiente reduccién de la irri



gacién sanguinea retrasa y deteriora la capacidad de cica-

trizacidén de las mucosas orales en los pacientes diabéticos.

7.- Los cambios frecuentes en el aspecto, sensacién y
movimiento de la lengua cambian, asi como el caracteristi-
co olor cetdnico de la cavidad oral del paciente diabético

tratado inadecuadamente o no tratado,

8.- Los pacientes diabéticos presentan una disminucién
de la secrecidn salival debido a la atrofia de las glédndu-
las salivales, asi como de la mucosa oral y la lengua, la
cual influye en dicha disminucién. Un factor importante en
los cambios patoldgicos es la resequedad o xerostomia, vya

que favorecen la irritacién de los tejidos bucales.

9.- Los cambios de la microflora bucal se presentan -
cuando existen alteraciones en su medio ambiente, asi como

en una desnutricioén o en la disminucidn del aseo bucal.

10.~- Con la pérdida dentaria, la microflora no cambia
cualitativamente pero si cuantitativamente por el descenso

de microorganismos anaerdbicos.

11,- La candidiasis bucal constituye un problema espe
cifico en el paciente diabético, la incidencia es alta y -
puede deberse a la presencia de condiciones debilitantes,

a traumas e incluso a una inadecuada higiene oral.
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