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INTRODUCCION

La diabetes es en la actualidad es un tema de gran -
importancia para la ciencia medica sobre todo para el C.D.,

qua amenudo estd en contacto con este tipo de pacientes.

La enfermedad constituye el tema central de este es-
tudio, ya que sus antecedentes datan desde &pocas muy anti-

quas, aproximadamente de la epoca cristiana.

Posiblemente el origen del padecimiento sea tan anti

quo como la presencia de carbohidratos en la dieta humana.

Tanto asi, gque la diabetes se define como "un tras~--
torno crbnico congfienito” del metabolismo de los hidratos -
de carbono, que se caracteriza por una insufienecia del orga
nismo para aprovechar los azUcares, y que se debe a la au--
sencia o disminucibn de la formacibn de insulina en el pdn-

creas, por un trastorno de las cé&lulas.

Los avnaces de la medicina, han permitido prolongar—
considerablemente la vida ée los pacientes, como consecuen-
cia hay un nQmere mayor de diabeticos adultos, ya que la --

enfermedad es mds comln ¢n estos que los jOvenes.



Por otro lado, gracias a la terapia insulinica un -~
nlmero considerable de diabfticos se producen y transmiten-

el "gen-diab&tice" a sus hijos.

Ia obesidad es un factor desencadenante de indivi-—-

dws susceptibles a la enfermedad.

En caso de que nuestro paciente este bajo control mf
dico no hay porgue preocuparse, pero si no es asi, nosotros
ya estaremos preparados con los conocimientos suficientes -

para enfrentamos a una situacibn asi.



Como por ejemplo en cavidad oral: tipo de anestési--
¢o, cuidados tanto post-operatorios comeo pre-operatorios, Yy
en general una dieta adecuada, si ingiere medicamentos o no
(con respecto a la diabetes), ademas de los signos clasicos-
como son: la poliuria, polifagia, polidipsia, alteraciones-
del peso corporal, el paciente puede manifestar una micosis-

0 una parodontitis.

Después de la medicina secundariamente han entrado en
el auxilio de esta enfermedad la acupuntura china, la homeo-

patfa y las plantas medicinales entre otras.



GENERALIDAD DE 10S ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA

DIABETES MELLITUS.

La enfermedad data desde hace 3000 afios,

Aunque esta enfermedad ha afligido a la humanidad du-
rante miles de afios, fué descrita en el primero siglo de la
era cristiana en Egiptos, por Areteo y Celso quienes sefa-
lan ma "funcibdn de la camme y de las extremidades hacia la
orina® y la llaman "Diabetes", palabra griega que signifi

ca "sif6tn" por la poliuria v la polidipsia que la caracte-

rizan.

El sabor dulce de la orina fue descubierto por Susru-
ta en el sigle XV A.C., tarbifn Thom3s Willis lo describe en

1675.

La presencia de azficar en la orina fue comprchada por
Dobson en el sigla XVIII, este sugiere que el azficar no es -
formado por el rifdn, un hecho cientificamente comprobado -~
por el fisioclogo francts Claude Bernard a mediados del siglo

XIX.

von Mering y Minkowsky en 1889 producen por vez prime
ra en forma experimentai la diabetes, lo hacen efectuando -

pancreotectomia ¢en wn perro.



Bantig y Best en 1921 prepararon y descubriercon un es-
tracto pancreltico que era capaz de ayudar después de un pro-
cedimiento de purificacidn adecuads, gue conservaba la vida -
de los perros que habian sufrido pancreoctectomfa y hombres -

enferros.

Estos tuvieron 8xito y el descubrimiento fud rpida--
mente aplicado a la terap&utica clinica, una dieta adecuada-
podfa eliminar el exceso de hidratos de carbono, y resultaba
parcialmente eficaz para prolongar la vida en pacientes jove
nes, gye ya tenfan que depender de la insulina, o servia pa-

ra disminuir los sintoras de pacientes menos graves.

En 1936 fué descubierto el uso de la insulina de lar-

ga duracibn reduciendo el tratamiento del diab&tico.

Con el uso de insulina se prevenlan muchos de los pro
blermas retabBlicos aqudos como: cetoacidosis, o sintomas re
lacionados con la hiperglucemia, la retinitis, la neuropatia

diabbtica o la glomeruloesclerosis renal.

La tendencia a explicar la diabetes sacarina como: -
consecuencia de produccibn insuficiente del principio pan---
creftico, llamado "insulina" poco a poco fue perdiendo va=-
1id%®z, cuando las investigaciones de Houss-ay, Long y Lukens,

renold, Randle y otros autores demustrarcn gue se combinan -



muchos factores endocrinos, inmunolbeicos y quiricos, para -~
regular la concentracifn sanquinez de az@car, y que no es -~

obligado que los pacientes diabéticos carezcan de insulina.

En la actualidad la explicacidn bioquimica y fisiold~
gica de la patogenia de la diab&tes sacarina se haya someti-

da a un nuevo examen critico.



CAPITULO I

FISIOLOGIA DEL PANCREAS

I.1l.- PANCREAS

Es una glandula mixta, varfa de tamafio de acuerdo al
sexo y constitucibn fisica, presenta mis volGmen en los hom=

bres que en las mujeres.

Por lo comfn tiene una longitud de 15 a 22.5 cm., de
ancho 2.5 a 3.75 cm., grueso 1.25 c., su peso es de aproxima-
damente 90 gms., su coloracibn es blanco-rosado en estado -

fresco.

Es una gl&ndula miXta, de secrecibn interna y externa,
en su funcidn externa origina el jugo pancredtico que es ver
t {do en la segunda porcién del duodeno pro medio del conduc

to de Wirsung.

Se halla situado por delante de los gruesos vasos del
abdomen, correspondiendo a la primera y segunda vertebras -~
lumbares, colocado transwversalmente entre la seqgunda porcifn
del duodcno y el bazo, uniéndose al duodeno pro medio de ---

tractos conjuntivos, contribuye a la fijacibn de log vasos v



los canales excretores de la glandula.

Por medio del peritonec se fija a la pared posterior-
del abdomen, sobre todo la cabeza y el cuerpo, pues la cola-
queda mdvil y wnida al bazo por los vasos esplénicos y el -

epiplén pancrefltico esplénico.

Es alargado y voluminosoc en la parte derecha que en -

la izquierda, su forma es parecida a la de un martillo.

Se distinguen en esta gl&ndula la extremidad derecha-
o cabeza, la extrmidad izquierda o cola, y una porcibn intex

media o cuerpo.

I.2.- EXTREMIDAD DERECHA C CABEZA

La cabeza, est& comprendida entre las cuatrc porcio--
nes del duodeno, es irregular, cuadrangular, posee una cara-

anterior, una posterior, y una circunferencia.

Por medio del peritoneo la cabeza del p@ncreas se po-
ne en relacifn con la porcidn pildrica del estdmago con el -

colon transverso y con las asas del intestino delgado.



El cuvello del pincreas también llamado itsmo, es una
porcifn mis saliente del pfincreas, esta cubierta por el peri

toneo y se relaciona con la porcidn pilirica del estomago.

La cola del pancreas es de forma variable, puede ser—
ancha o aguzada, puede ser larga o corta, casi siempre es -

delgada.

A diferencia del cuerpo esta cubierta es sus dos ca--
ras por el peritoneo que se adosa a la extremidad y se diri-

ge al bazo,

Cuando la cola es larga se relaciona con el bazo cuan
do es corta alcanza tan solo la cara anterior del rif6n iz--

quierdo.

I.3.- CONSTITUCION ANATOMICA

Anatbmicamente estd constituida por dos glandulas: =

ma de secrecifn interna y otra externa.

La glandula de secrecibn externa es una glandula en -
racimo es idéntica a las gldndulas salivales y formada pox -

acinos.
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Estos se hallan integrados por una pared delgada cu--
bierta por un epitelio glandular de donde se desprenden con-
ductos intralobulillares que van a formar por su convergen--
cia, conductos de mayor calibre los cuales desembocan en los

conductos excretores del péncreas.

La glandula de secrecibn interna estd constituida por
rasas de color amarillo llamadas islotes de Langernans estén

diseminados en los intersticios de los acinos.

Estos producen una hommona "la insulira", que desenm

pefia un papel importante en el metabolismo de los aczlicares.

Los islotes de Langerhans estan distribuidos en los -

acinos pancredticos, se encuentran en nUmero de uno por mm.

Son de color claro y estan constituidos por grupos ce
lulares rodeados de una rica red capilar que los aisla del -

resto de los elementos glandulares.

I.4.- FUNCION ENDOCRINA DEL PANCREAS

La insulina y el glucagén tienen importante funcién,-
en la regulacifbn del metabolismo intermediario de los carbo-

hidratos, proteinas y grasas. Cuando menos cuatro péptidos—
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de actividad hormonal son secretados por los islotes de lan-

gerhans en el pancreas.

El tercer tipo de células contiene somastostatina, es
un factor hipotalsmico que desempeia el papel de regulador -
hormonal que inhibe la secrecitn de la hormona del crecinmien

to.

La insulina es anabblica, aumenta el almacenamiento -
de la glucosa, 8cidos grasos, y aminodcidos, el exceso de -
esta provoca hipoglucemia que puede llegar a producir convul
siones y coma en caso grave, la deficiencia de la insulina -

de manera absoluta o relativa provoca diabetes mellitus.

El glucagén puede provocar hipoglucemia en caso de au

mento, pero en exceso esto puede empeorar la diabetes.

El glucagbn es catabblico.

I.5=- FUNCION EXOCRINA DEL PANCREAS

Debido al tipo de tejido que es formado por acionos ~

secreta jugo digestivo hacia el intestino.
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Bste vierte alrededor doe 1230 sl Jde secreciln a dia--

rio en la porcibn superior del intestince delgado.

Este tipe de secrecildin contiene en abundancia amilasa
para digerir carbohidrates, quirmictripsina y tripsina, para-
la digestifn de preteinas, lipasa pancredtica, crasas y =--
otras entimas rmencs importantes. Este tipo de secrecibn es

irmportante para la digestibn de cualquier alimento.

Aderis de las enzimas digestivas la secreciln pancref

tica contiene abundante bicarbenato sbdico, que se combina -

ry

can el §cido clorhidrico del esterago, entonces forma cloru-

ro sddice y &cido carbdnice, este taipo de sucrecibn neutrali

za la acidez del quimo precedente del estfrago.  Hsta es wa

de las funciones mis importantes del pdéncreas.

La mucosa intestinal libera un pelipéptido, cuande 65
te llega al quimo, a la parte alta del intestino delgado se
le da el norbre &2 secretina, esta es absorbida por la san--
gre, al llegar al pancrecs las cdlulas glandulares empiezan a
secretar bastante liguidc gue contiene cantidades adiciona--
les da bicarbonato sddice y este reacciona con el guimo neuw-
tralizandolo, cuando estc sucede el quimo se vuelyve &cido vy

corroe las paredes del Jduadeny y provoca ulcelds.
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EX estfmulo del nervio neuroglstrico origina que las-—
células secretorias del pancreas produzcan enzimas miy con--
centradas, sin embargo, el volGmen que secretan es muy peque
fio. las enzimas permanecen en los conductos del pancreas, --
despuls llegan al tubo intestinal con la secrecibn lfquida -
consecutiva al estirulo de la secretina esta carece de impor
tancia, en comparacién con la estimulacibn hormonal de la se

cretina y pancreomicina,

QONDUCTOS EXCRETORES DEL PANCREAS

Las vias excretoras del p&ncreas se hallan formadas -
por los conductos intralobulares llamados conductos interca=-
lares o canalles de Boll, estos convergen entre si para for-
mar los conductos interlobulares y estos desembocan en el -~

conducto de Wirsung y conducto accesorio.

I1.6.- OQONDUCTO DE WIRSWNG

E£ste conducto ocupa el eje longitudinal del péncreas-
desde la cola a la cabeza de la gl&ndula, se adosa a la ex--
tremidad del colfdoco, ¢l cual atravieza la pared del duode-—
no para desembocar en la arpolla de Vater, este comunica con

la cavidad intestinal por medio del orificio que existe en -
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el vertice de la cartncula mayor de santrorini,

I.7.~- CONDUCTG ACCESORIO

Este va del conducto principal a nivel del cuello de-
la glindula atravieza la cabeza del pincreas y la pared, del
duodenoc para deserbocar en la carlncuia menor de santorini,-

situada a 2 6 3 cms. por arriba de la arpolla de Vater.

NERVIOS Y VASOS QUE SE ENCUENTRAN EN EL PANCREAS

El cuerpo y la cola reciben sangre arterial de la es-
plénica y de la pancreftica inferior las cuales eriten mltl
ples ramas que penetran en la ¢l&ndula por sus dos caras y -

se anastomosan en el interior unas con otras.

La irrigan los acionos y forman en la periferia de -=-
los islotes de Langerhans una red tupida de la cual parten -
capilares que penetran al islote y terminan rpediante ensan--

chamientos capilares.

Las venas de la cabeza del pincreas forman las pan---
creatico duddenales derecha superior e inferior. Las venas—

del cuerpo y cola desermbocan en la vena esplénica.
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Los linfiticos nacen de redes cerradas en el interior
del tejido pancreftico, dv astas redes perilobullares parten
conductos interlobulillares que siguen el trayecto de los va

508 sanguineos.

Los nervios provienen del plexo solar y forman en el
interior de la glindula, un plaxo interlobulillar, provisto-
de mGltiples ganglios y cflulas ganglionarcs ea el trayecto-

de las fibras.

I.8.- CELULAS PE LOS ISLOTES DEL PANCREAS (ESTURCTURAL

En 1908 Lane descubri® que algunos fijadores como el
alcohol disolvla los graénulos de la mayor parte de las cBlu-
las que se encuentran en los islotes, pero, en algunos los -

conservaba.

En otros fijadores era lo contrario como por ejemplo:
los preparados en agqua en lugar de el alcohol, conservaban -

los granulos y en pequenc nlmeroe los disolvian,

Por lo tanto da el nombre de cBlulas beta a las abunw

dantes con granulos solubles en alcchol.
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Llama cflulas alfa a las que tienen grinules resisten

tes al alcohol e hidrosolubles.

Los islotes de Langerhans forman conjuntos celulares-
ovoides diseminados por el péncreas y son mis Numerosos en -
la cola, constituyendo del 1 a 2 ¢ del peso del pAncreas. -
En el hombre exiten de 1 a 2 millenes de islotes, cada islo-

te posee una irrigacibn que se vierte en la vena porta.

Las celulas se dividen de acuverdo a sus propiedades -

de tincifn y morfologia,

I.9.- CELULAS ALFA DEL PANCREAS

Estas cflulas constituyen el 20 % de las células gra-
nulosas, secratan glucagbn, se ticnen de rojo con la tincibn

de anilina azul,

Puede diferenciarse de las c&lulas Beta por varios mé
todos de coloracifn, las cflulas alfa estén esparcidas en -
los islotes pero demuestran tendencias a formar grupos peque

fios hacia la mitad de ios misrmes.

Con excepcibn de algunas ctlulas, las células alfa vy
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beta no pueden diferenciarse entre si por la morfologta de -

los nficleos.

Los grinulos de las cklulas alfa son semejantes en --
distintas especies, son redondeados, densos, homogéneos, y -

llenan las wvesiculas membranosas que las contienen.

La funcién de estas es producir glucagén, hormona po-
lipeptida, se¢ ha comprobado que este produce liberaci8n de -~
glucosa del higado a la sangre, su secrecidn es estimulada -
por la glucosa sanguinea baja, adem&s afecta el metabolismo-

de grasas y proteinas.

I.10.- CELULAS BETA DEL PANCREAS

Mis de la mitad de las clulas granulosas son células
Beta, que secretan insulina las cuales se tienen de coloxr -
pGrpura con la tincifn de Mallory. Los granulos de las c8lu
las Betas son paquetes de insulina dentro del citoplasma ce-
lular, cada paquete estd contenido en una vesicula recubier—

ta por una merbrana,

En al norbre la forma de los paquetes varia, alqunos-

son redondos otros son rectangulares.
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Las mitocondrias de las celulas Alfa y Beta son deli-
cadas y en comparacifn con las c#lulas acinosas que son tos-
cas. Alrededor de cada capilar hay una merbrana basal con -~
un ninimo de tejido conjuntive, de manera que neo dificulta -
la secrecibn hacia los capilares. Los granulos beta presen-
tan un aspecto variable puede ser de forma redonda hasta una
forma cristaloide, sea cual sca la forma lo irportante es -
que tienden a separarse & las vesiculas membranosas que lo

contienen.

La insulina es una proteina y se supone que las célu-
las beta la sintetizan y secretan, pcsece un retfculo endo---
plésmico rugoso, un aparato de cvolgi bien d:sarrollado, sin-
embargo microsco’picamente no se aprecia bien el reticulo en
doplasmico cuando las celulas beta estin llenos de granulos.
Por otro lado, encontraros células en 10s islotes que tienen

mayor contenido de retfculo endopliasmico y pocos granuloes.

Se dice que las células beta pueden pasar dos etapas;
ma en la cual hay abundante reticulo endopllsmico rugoso, =
durante la cual se esta sintetizando la insulina, y otra en

la que la secrecibn es vertida hacia la sangre.

La proteina sintetizada en el reticulo endoplismico -

rugoso probablemente sea pro-insulina, que act@ia mds lenta--
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mente gque la insulina para disminuir la glucemia.

En estado normal la proinsulina estd almacenada y es -
modificada en el aparato de Golgi, del cual se desprende por
gemacisn, en forma de vesfculas secretorias que en circung--

tancias normales contienen insulina,

I.11.- CELULAS DELTA DEL PANCREAS

Este tipo de células secretan somatostatina yoonstitu-
vyen de 1 al 8 %, durante algln tiempo se considerd que podlan
sexr cblulas alfa o beta en un estado funcional que no permi--

tia la identificacibn adecuada.

Despufis de algln tiempo con t8cnicas inmunoquimicas se
mostrs que las c@lulas tienen somatostatina la hormona hipota

lamica que inhibe la liberaci6n de la hormona del crecimiento,

La hormona del crecimiento tiene efectos notables so--
bre las células beta de los islotes se creo que las c8lulas -
Delta pueden tencr relacidn con el efecto pscudatr6fico de la

hormona del crecimients sobre células beta,
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CAPITULO I1

INSULINA

La insulina se extrae principalmente del péncreas del

cerdo.

La purificacifn se obtiene por cromatografia sobre pa
pel, para lograr que la insulina cristalice es necesario afa

dir zinc o cualquier otre ién met&lico.

En el pancreas las celulas "a" secretan glucagbn, -

las c&lulas "b" 1la insulina y las "d"* la gastrina.

El citoplasma de estas cflulas consta de reticulo en-
doplasmico, ribosoma, mitocondrias, aparato de Golgi y micro

tGbulos.

La insulina se sintetiza y almacena cn las células he

ta de los islotes pancreflticos.

£l efecto mas importante que ejerce la insulina es de
estimular la difusifn de la glucosa hacia el interior de ---
ciertas células, especialmente las del mlsculo y tejido adi-

poso.
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Cuando la maycer parte de la glucosa se encuentra en --
las células, estd aumentada la disponibilidad para todas las
reacciones en que participa, por lo tanto, la oxidacidn de -
la glucosa, la sintesis de la grasa, y la sintesis del glucé~

geno son objeto de estimulacibn.

La insulina no altera la captacidn de glucosa en el ce
rebro, y no influye tampoco en el transporte activo de la glu
cosa, a través, del ttbulo renal y el epitelio gastrointesti-

nal.

El aurento de la captacifn de glucosa estimula la sin-
tesis de gluc6bgeno. Adem&s la insulina aumenta la actividad-
de la enzima que cataliza el paso que limita la taza en la -
sintesis de glucbgeno de esta manera, la insulina asegura la
transformacifn de la glucosa en glucbceno mediante un efecto-

de doble posibilidad.

La secrecibn de la insulina esta controlada de manera-
directa por la concentracién de la glucosa en la sangre que -
fluye através del pancreas, este es un sistema sencillo, que
no requiere de la participacibn de los nervios u otras hormo-

nas.

Un aumento en la concentracibdn sancuinea de la glucosa
estinula secrecién de inculina, y a la inversa una reduccifn-

inhibe su secrecién.
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Un alto contenido de glucosa plasmitica estimula la -
secrecibn de insulina, induce la entrada ridpida de glucosa,-
fuera de la sangre, ademds reduce la contracibén sanguinea -
de glucosa, suspendiendo asi el estimuleo de la secrecibn de

la insulina la cual regresa a su nivel anterior.

Antes se crela que la glucosa plasmatica, constitufa-
el finico control sobre la secrecibn de la insulina, esto no-
es cierte, ya que este tipo de secrecibn es sensible a otros

estimulos.

Como por ejemplo: una concentracién plasmatica de -~
ciertos aminoicidos, provocarfa un aumento de la secrecibn -

de insulina.

La concentracibn de aminodcidos se incrementa despubs
de comer, especialmente si se trata de una comida rica en -

vroteinas.

Un aumento de la insulina estimula la captacibn celu-
lar de estos aminoZcidos. Por tanto podemos decir gue hay -~
cierto control de la secrecibn de insulina por parte e hormo

nas gastrointestinales.




IX.1.- SECRECION, BIOSINTESIS, ESTURCTURA DE LA INSULINA

SECRECION Y BIOSINTESIS:

La insulina es sintetizada en el reticulo endoplésmi-
co de la celula Beta, luego es transportada al complejo de -~
Gelgi donde es almacenada, en les granulos envueltos en una
membrana, estos granuleos se mueven hacia la pared celular vy
sus merbranas se susionan con la membrana de la c&lula, ex—-
pulsando la insulina por exocitosis. Para la lamina basal -
de las cflulas Beta y la larina basal del encotelio de un ca

pilar vecino para llegar a la corriente sangufnea.

IT.2.~ ESTUCTURA:

Es un polipéptido formado por dos cadenas de aminofci

dos enlazados poy puentes de disulfuro.

IT.3.- DESTINO DE LA INSULINA:

La insulina es fijada por muchos tejidos con excep---
cidn de los eritrocitos y la mayor parte de las cflulas del

encéfalo.
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Una gran cantidad es fijada por el higado y los rifo-
nes, el receptor de insulina en la merbrana celular es wma -
gluco-proteina, probablemrnte la insulina cjerce sus efectos
sin penetrar a la célula sobre las cuales actua, el ntmero -

de receptores de insulina varia en las c@lulas.

Las personas que son obesas tienen pocos receptores y
esto explica su resistencia a los efectos de la insulina, la
unibn de la insulina al receptor esta tambi®n reducida en la

diabetes que aparece en la edad madura.

II.4.- METABOLISMO DE LA INSULINA EN EL PANCREAS:

Casi todos los tejidos presentan capacidad para mota-
tolizar la insulina, pero n&s del 80% de la insulina que es
secretada nomalmente es degradada en el hlgado y los rifio--

nes.

I1.5.- TEJIDOS EN LOS QUE LA INSULINA FACILITA LA ACEPTA---

CION DE GLUCOSA:

MOsculo cardiaco Cristaline
Mlsculo esquelético Leucocitos

Msculo liso Fibroblastos
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Hip8fisis Aorta
Gl&ndula mamaria Cels, Alfa de los
islotes pancreiticos

Tejido adiposo

IX.6.~ TEJIDO EN LOS QUE LA INSULINA NO FACILITA LA ACEPTA~
CION DE LA GLUCQSA:

Encéfalo (excepto parte del hipotdlamo}.
Tubulos renales
Mucosa intestinal

Eritrocitos

II.7.- MECANISMO DE ACCION DE LA INSULINA:

El mecanismo baAsico de la aceibn insulinica congiste-
en aumentar el transporte de la glucosa por la membrana celu

lar,

El carbohidrato debe ser transportade através de la «

membrana por un fenbmeno de transporte activo.

Cuando falta la insulina solo puede llegar al inte---

rior de las c&lulas una pequefa cantidad de glucosa, cuando-~
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la concentracibn de la hormona es normal el transporte se --
triplica o quintuplica, si hay una gran cantidad de insulina
el transporte de glucosa aumenta incluso en 15 & 25 veces. -
Por consecuencia la insulina rice el metabolismo de la gluco

sa en el organismo, al regular su entrada en las células.

Il.8.- EFECTOS DE LA INSULINA:

La insulina facilita el transporte de la glucosa del-
lfquido extracelular hacia el interior de las cflulas y por
tanto disminuye la concentracidn de glucosa en la sangre y -
el 1lfquido extracelular. Cuando hay falta de insulina, sc -
acurmula la glucosa en la sangre, y por lo tanto no llega a

ias células.

Si hay un exceso de insulina esta puede disminuir la-

glucemia.

1.~ La insulina esta indicada en: pacientes diabéti-
cos tipo I y II no obesos con insulinopenia cuya
glucemia no responde al tratamiento dietético so-

lo o combinado con hipoglucemiantes orales.

2.~ La insulina regular: os una insulina cristalina-

con Zinc soluble de accibn breve cuyo c¢fecto apa-
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rece a los 15 segundos despufs de su inyeccifn ==~

subcutinea y dura de 5 a 7 horas.

Es el Gnico tipo de insulina que puede adminis--=-
trarse por via intravenosa o por bombas de infu-~
cibn. Es muy Gtil en el tratamiento de la acetoa
cidosis diab&tica y cuando cambia rapidamente la-

necesidad de la insulina.

La insulina lenta: 1la duraci8n de su efecto sue-
le ser de 24 horas, el inicio de su efecto es re-

tardado despufs de las 12 horas.,

La mayorla de los pacientes suclen requerir 2 in-
yecciones al dia para obtener un efecto insulfni-

co permanente.

La insulina NPH (Protamina Neutral Hagedorls es
una insulina de accidn intemedia cuyo efecto de
inicio es retardado por la corbinaci®n de 2 par--

tes de Zinc cristalino soluble.

El inicio y su duracifn del efecto son compara-=--
bles con la insulina lenta se administra por lo -
menos 2 veces al 4fa para pacientes con diabetes-

tipo 1.
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IT.9.- EFECTO QUE CAUSA LA INSULINA EN EL METABOLISMO LIPI~

bo:

Presenta efectos casi iguales de intensos sobre el me
tabelismo de las grasas y de la glucosa. Sin embargo estos-
son secundarios a los que causa en los carbohidratos. Siem
pre que hay grandes cantidades de insulina esta hace que pag
te de la glucosa sea transportada al interior de las células

adiposas.

Algunos productos del retabolismo de la glucosa, en -
especial el Acido acttico y el glicerofosfato ambos facili--

tan el almacenamiento de la grasa.

Cuando hay una ausencia de la insulina, esto hace que
la glucosa nc penetre en las células, lo cual significza que-

no hay productos apropiados para al almacenamiento de grasa.

La insulina posee una accibn opucsta sobre el metabo-
lismo de las grasas que la que hay sobre el metabolismo de -

los carbohidratos.

Cuando estd presente la insulina en los carhohidratos
son utilizados preferentemente estos. Cuando no hay insuli-

na los que se aprecian mis scn los dcides grasos y estos son
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utilizados en lugar de los hidratos de carhono.

II.10.- EFECTO QUE CAUSA EN LAS PROTEINAS (METABOLIZACION]):

1

Cuando no se puede utilizar la glucosa para obtener
energia, desaparece el efecto de conservar las protefnas y -
para substituir a estos suele utilizarse una gran cantidad -
de protelnas y grasas, por lo tnato disminuyen los aminofci-
dos que se disponen para la sintesis de las estructuras celu

lares e intercclulares.

Cuando falta la insulina esta retarda el crecimiento-
y la reparacibn de tejidos lesionados, hay menos resistencia

a las infecciones, traumatismos, al stress, etc.

Cuando esta aumentada la glucemia el p&ncreas secreta
la insulina en pocos minutos, posiblemente esto dependa del
efecto directo de la glucosa sobre las cBlulas tisulares del
pancreas, osea gque una concentracidn elevada de glucosa esti

mula a las cflulas Beta guc son las productoras de insulina.

La glucosa en exceso es transportada al interior de -
las cflulas, donde es utilizada para la obtencibn de energia,

es almaoenada como glucboena o se convierte en grasa.
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II.11, - ACCION QUE EJERCE EL GLUCASON DM EL ORGANISMO:

Hay un aumento en la gluconeogénesis a partir de 1los
aninodcidos disponibles en el hfcado y eleva la tasa metabd-

lica.

Eleva el azlcar que hay en la sangre, porgue estirula
la adenilatociclasa en las cflulas hepSticas, esta conduce -
a la activaci®n de la fosforilasa, y al incremento de la de-

gradaciln del glucogeno.

Un altc grado de glucaghn ejerce efecto inotropico po
sitive e el sorarin, sin gue se produzca un aumento de la -

exitacitn del miocardio.

El glucagbn es absorbido por muchos tejides, pero ==
principalmente lo hace el higado, la concentracibn en la san
gre periférica es relativamente baja va gue ¢l glucaghn es -
secretado hacia la wvena porta, paro antes llega al higado vy

despus a la circulacidbn periférica,

II1.12.- FACTORES QUE AFRCTAN A LA SECPRECION DEL GLUCAGOM:

Los principales factores son:
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1.- Los estimulantes,
2.~ Los aminofcidos. (Principalmente los glucogéni---
ccs, serfna, alanina, sisteina, glictna, treonf--

na, etc.)

3.- El ejercicio.
4.- Las infecciones. {(Posiblemente mediados por lo -
renos en parte atraves del Sistema Nervioso Simpd

tico).

S.- El stress.

6.~ Las cetonas.

7.- Los inhibitorios,

8.~ La glucosa (La fenitoinal.

9.- La secretina (Estimulantes adrenérgicos].

10.- La insulina (Somatostatinal.

Un aumento en la secreci6n del glucagbn despuds de ip
gerir proteinas, es importante porque, los aminofAcidos esti-
mulan la secrecibn de la insulina y el glucagbn, secretado =
impide la apariccibn de hipoglucemia por lo tanto, la insulf
na favorece el depbsito de los carbohidratos, grasas y lipi-

dos absorbidos.

A secrecidn del glucaghn aumenta durante el ayuno, -



alcanza un gran aurcnto al tercer dia, en el romento de la -

maxima gluccneogénesis.

La concentracibn plasmatica de glucagdn decae, cuando
los &cidos grasos y las cetonas se convierten en las princi-
pales fuentes de energlia. A causa de su efecto contrario en
relaci6n a la insulina, la concentracibn sanguinea de ambas~

hormonas, se debe tener en cuenta en cualquier situacidn.

Los estudios que se han realizado en terno al gluca--
gbn han demostrado que no solo es secretado por las c@lulas-
de los islotes pancre&ticos, sino gue tambifn es secretado -
por células sermejantes en la pared del estbmago y el duode--
no, por lo tanto la concentracidn plasmdtica del glucagdn no

cae en cero despu€s de una pancreotectomia, ademds puede es-

tar elevado.

II.13.- ACCION DE IA SOMATOSTATINA

Fue aislada por prirera vez del hipot&lamo donde fun-
ciona como una horrona hipofisiotr&pica inhibidora de¢ la hor
mona del crecimiento. Aderds de que tambiln i{nhibe la sccre

cifbn de la insulina, glucagbn y polipépticos pancrelticos.
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Su secrecibn es aumentada por varios estfmulos que
aurentan la secrecibn de insulina, es decir, la glucosa y -

aminodcidos en particular la arginina y la leucina.

El polipeptido pancredtico puede afectar la secrecién
gastrointestinal de los maniferos pero sc le ha dado una fun

ci6n definida.

Su secrecibn aumenta mediante la ingestién de protef-
nas, ayuno, ejercicio e hipoglucemia aguda. La secrecibn «
disminuye nmediante la somatostatina y la administracifn in--

travencosa de glucosa.
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CAPITULO III

CAUSAS MAS FRECUENTES DE DIABETES MELLITUS

ITI. 1.~ ETIOLOGIA:

La diabetes es una de las enfermedades m&s frecuen—--—
tes cel horbre se calcula que se ha diagnosticado en un 2 -
por 100% aproximadarente, y una cantidad igual existe sin -

diagnostico.

Sea cual sea la etiologia, se sabc de alouncs facto-
res que predisponen a la diabetes. El principal es de or--—
den genético. MNo sabemos con seguridad hasta que punto la-
diabetes sea hereditaria, aunque puede ser el origen poligd

nice.

Lo que si es seguro es que los hijos de diabeticos -
tienen mayores probabilidades de desarrollar la enfermedad-
que los hijos de no diabeticecs. La obesidad taxbién parece

predisponer a la diabetes.

La diabetes puede clasificars:, segln su causa, como
primaria (en la mavorfa de los casos) o secundaria., La ---
etiologia de la diabetes prirmaria es desconocida, dada la -
frocuencia de esta enfermedad, algunos invectigadores han -

intentado relacionarla con infecciones wvirales, aungue esto
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es tedrico, no se sabe si el defecto es b&sico, como anoma-
1ia de las ceculas beta del pancreas. Dada la participacibn
del pincreas y vasos sanguineos, se sospecha con mucha pro-
babilidad que interviene en la enfermedad alguna anomalia -

tisular fundamental generalizada.

Un pequeiio nGmero de diabetes secundaria es de etio~
logia conicida. Se trata de diabeticos en quienes la defi-
ciencia de insulina es secundaria a otra enfermedad demos=--
trable como: hemocromatosis, carcinoma de pancreas, acrome-
galia, enfermedad de Cushing, hipertiroidismo, y pacientes-

a quienes se les extirp6 el péncreas.

Se cres que 13 obesidad es el mayor factor ya que se
encuentra en un 50 y 771 de los pacientes diabeticos, y el-
8 all por ¥ presentan un peso inferior al normal, al princi~

pio de la enfermedad.

Tabitn es probable gque otras gléndulas como las en--
docrinas influyan cn el transtorno del metabolismo de los =~
hidratos de carbono, o las suprarrenales, tiroides, e hipb~

fesis (que tambi@n son escenciales para el metabolismo).

La frecuencia de los enfermos con diabetes es inmpor

taate ya que presentan un patrbn hereditario mayor.
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White estima gue el 100 x 100% de los dependientes de
padres Diabé&ticos heredarfan la enfermedad, si la causa de -

la diabetes fuera la misma en ambos padres.

La predisposicidn a la diabetes es hormiada como carag
ter mendeliano recesiveo no ligado al sexo, los factores del-
huesped como:sexo, edad, cbesidad, y muchas veces la multi-
paridad de comprobar. En la enfermedad insulino dependiente
los factores genéticos son caracter premitivo, mientras que-
en la diabetes no dependiente de la insulina este factor pue

de ser casi casual.

La mayor parte de las anomalias metab&licas causadas-
por diabetes, producen incapacidad en el organismo para meta
bolizar la glucosa de una manera correcta, la cual produce’-
una sobre carga exesiva al catabolismc de protefnas y grasas

con objeto de obterer la erergia necesaria,

La insulina estd relacionada con el tranporte activo-
(de la glucosa) através de lz menbrana cecular y su almacena
nmiento, en forma de gluccgero en el higado, si la insulina -
llega a faltar, se reduce notablemente la capacidad del orga

nismo para almacaonar el glucSgeno.

De acuerdc a las difecrentes clasificaciones de la -=~

diabetes, clinicarmente describird a continuacidn ladiferen-
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te causa {etiologfa). de cada unag

IIT.2.~ PREDIABETES:

No hay hiperglucemia ni sfignos o sintomas clfnicos. -
El diagnfstico se hace de probabilidad en pacientes homoci-~-
gbticos para la enfermedad, cuando los dos progenitores son-
diabéticos, o el paciente es gerelo idéntico de otro que su-

fre diabetes,
IIY.3.~- DIABETES SOSPECHADA:

Ec para pacientes que sufren anomalias bioquimicas --
ocasionales, como hiperglucemia o glucosuria en momentos de-—
alarma, cuando hay tratamiento con esteroides, cuando hay --
embarazo, o en presencia de hipertiroidismo sin tratamiento.
No se presentan sfntomas clinicos.

IIT.4.- DIABETES QUIMICA O LATENTE:

La curva de la glucemia es anormal, no hay sintomas--

ni sfignos.

IIT.5.- DIASETES MANIFIESTA:

Hay hiperglucemia presente, con sintomas y signos --



clfnicos., La diabetes tambi8n se clasifica de acuerdo a la
edad, en juwenil o de comienzo en la vida aduelta. Las dife
rentes clasificacibnes no son muy GUtiles, por cuanto a la -
evoluci8n de la emfermedad y la respuesta al tratamiento se

puede preever de acuerdco a esta clasificacibn.

La diabetes juvenil {(de crecimiento, prematura) afec
ta al 10 por 100 de todos los diab&ticos; a la diabetes de-
la madurez (comicnza en la vida adulta) corresponde al 390 -

por 100 restante.

III.6.~ LA DIABETES JUVENIL:

Se caracteriza por presentarse generalmente antes de
los 25 afios de edad. La dificultad para controlarla es lo-
mds caracteristico de esta enfermedad, se presentan cambios
bruscos de la glucemia, desde hiper a hipoglucemia con do--
sis muy pequefias de insulina, el paciente ya presenta ce-—-
toacidbsis, suele ser muy delgado antes y despubs de ini---

ciarse la diabetes.

Como el pancreas de los diab&ticos juveniles no pro-
duce insulina, el paciente debe tratarse con insulina exboe
na, pues los hipoglucemiantes por via bucal, destinado a eg
timular ¢l p8ncreas para gque produzca insulina, no resultan

eficaces.
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IITI.7.- LA DIABETES DE COMIENZO EN LA MADUREZ

En la enfermedad suele aparecer después de los 25 --
afios de edad, o m&s frecuentemente, despufs de lo 40. An--
tes de iniciarse los sintomas, el paciente suele ser obeso
el comienzo es muy gradual y la enfermedad puede descubrir-
se ocasionalmente cuando el paciente se estudia por cual---
quier otro motivo, por ejemplo al efectuale un anélisis de-

sangre.

En enfermedad se controla m&s frecuentemente gue la-
diabetes juvenil, y no presenta los cambios amplios de glu-
cemia, desde hiper a hipoglucemia con dosis pequefias de hi-

peglucemiantes.

La glucemia de muchos de estos pacientes mejora con
hipoglucemiantes por via bucal, ya que existe cierta reser-

va de insulina pancreitica.

III.8.~ COMO DIABEYIQO

Se recurre al término "coma®” en la diabetes, para --
describir el estado del conocimiento caracterizado mis a me
nudo como apatico, sofioliento o quiza estupurosc. El coma-
verdadero con encapacidad para reaccionar a todos los esti-

mulos es raro, con la posible excepcidbn del relacionado con
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la hipoglucemia.

Coma diabetico es termino ambiguo, por un lado se -~
refiere al estado de ptrdida del conocimiento que resulta =
de la hiperglucemia y la cetoacidosis, y por otro lado se -

refiere a la hipoglucemia.

Cuando de utiliza este t€rmino hay que tener cuidado

de orientar su sentido, de manera que no exista confusibn.

Los dos tipos de coma suelen distinguirse por la his
toria ciinica, en caso de duda hay gue administrar por via-
intravenosa 50 ml de solucibn de glucosa al 50 por 100, o -
alternativamente. 1 & 2 mg de glucaghbn por via subcuténea,-

o intraruscular.

La dosis de glucagbn puede repetirse al cabo de 15 -
minutos. Estos tratamientos alivian la hipoglucemia, pero-

no erpeoran la hiperglucemia.

Los factores que producen coma por hipoglucemia son
los que disminuyen el ingreso de alimento, encrementan la -
cantidad de insulina. o arbos al mismo tiempo, tambi@n pue-
de intervenir un exceso de cjercicio, El periddo de comien
2c puede viriar de unas pocas horas enel caso de un pacien-

t2 gue toma insulina de accibn breve, hasta varias horas en
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un paciente que ha recibido insulina do accibn vrolongada.-
La orina suele ser negativa para la glucosa, la acetona, y=
la glucemia es menor de 40 mg por 100 cml. Los sintomas --
que preceden al comienzo del coma sons ansiedad, sudor, --

hambre, cafalea, diplopia, convulciones y palpitaciones.

Por otra parte, el coma secundario a la acetoacido--
sis hiperglucemica suele reugerir varios dias para desarro-

llarse, y acorpana a lo siguiente:
1,- INFECCION:

La causa mas frecuente, puede encontrarse en aparato
respiratorio, genitales, digestivo, piel o infeccibnes de -
la cavidad bucal {a veces sintomftica) o en otras partes --
del cuerpo.

2.- DESHIDRATACION.

3.~ ADMINISTRACION DE ESTEROIDES EXOGENOS.

4.- TRANSTORNOS GASTROINTESTINALES CON: VOMITOS, NAUSEAS Y-

DIARREA.
S.- TRANSTORNOS EMOSIONALES.

6.~ FALTA DE ADMINISTRACICH DE INSULINA EN LA DOSIS PRESCRI

TA. O BIEN DE SEGUIR DIETA ADECUADA.



La sintomatologfa es: de poliuria, polifs&gia, poli-
dipsia, anorexia, nauseas, vbmitos, debilidad, vértigoy -~

somnolencia, gque aumenta gradualmente hasta el coma.

Para el diagnbstico diferencial de alteraciones del
estado del conocimiento relacionadas especificamente con la

diabetes se requieren 4 condiciones principales:

1.- HIPOGLUCENMIA.
2.~ CETOACIDOSIS DIABETICA.
3.- ACIDOSIS LACTICA.

4.~ HIPEROSMOLALIDAD.

No debe haber confusiones entre ambos transtornos, -
que explican aproximadamente 95% de los casos de coma meta-
bblico en pacientes de diabetes, hipoglucemia y cetoacido--

sis.

¢+ Los pacientes hipoglucémicos pueden encontrarse en -
coma realwmente profundo, pero no manifiestan ni la deshidra
tacibn ni la imposibilidad de los pacientes de cetoacidosis.
Como ya se observ®, se espera reaccibn inmediata a la gluco
sa por via IV en casc de hipoglucemia no complicada. Quizd
los pacientes se han encontrado en estado de coma durante -

varias horas y no reaccionen pronto. Los ancianos que su--

* Tratado de Medicina Interna Harvey, plgs.760-761.
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fren hipoglucemia y han estado infiriendo hipoqlucemiantes-
bucales deben vigilarse durante varios dfas para prevenir -

la reaparicidn del transtorno.

Una vez eliminadas las causas de cora mis flciles de
diagnosticar y tratar, debemos de distinguir entre cetoaci-
dosis, acidosis lictica e hiperosrolalidad, el primer hecho
clinjico de irportancia diferencial es el estado de la respi
racibn, debemos de distinguir entre la respiracién profunda
que acompafia a la acidosis (respiracidn de Kussmaul o ham-
bre de aire) y la taquipnea simple. El hambre de aire im-
plica acidosis metabSlica descompensada. Los pacientes que
tenen gluceria elevada y cetenemia irportante prcobablemente
tienen cetoadidosis. En ocasiones un paciente cuyo bicarbo
nato es muy bajo no manifiesta respiracién acidbtica por -

compensacibn del pH.

En la sala de urgencias se¢ debe de disponer de me--~-
dios para realizar prucbas de mancha en busca de cetonemia,
mediante polvo o tabletas de nitroprisido. Para una solu--
cibn plasmitica en solucidn salina en proporcifm 1:1 ({dilu
cibn a la mitadl se requieren aproximadamente 0.5 mm de ce
toacetato para registrar un color purplreo sobre una table-

ta triturada de nitroprisido.
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* La prueba peositiva implica una cetonemia total de
4.0 /1, aproxiradarente, puesto que en proporcién de ace-
toacetato y 3-hidroxibutirato {que no produce cambio de co
lor] es de 1:3 en caso de cetoacidosis no complicada. Pue
den erplearse diluciones seriadas ms atn {(1:2, 1:4, etc.l
para estimar las cetcnas totales. Como las cetonas despla-
zan al bicarbonato en cantidades equirmolares, esta puede -

ser una medida burda de la brecha anifnica total.

El hambre de aire o la gran brecha anibnica sin ceto
nemia importante indican presencia de otros &cidos orgéni--
cos. Auwnque es prcbable bajo estas circunstancias la acido
sis lactica, este diagnbstico se hace por exclusifn, puesto
que por lo general no pueden determinarse el lactato plasmd

tico de manera urgente.

Los &dcidos organicos que deben considerarse jndepen—
dienterente del &cido lactico son salicflicos, metanol, eti
lenglicol e hidrato de cloral. La cantidad pequefa de &ci-
do orginico acorpaiada de hiperazoemia prerrenal es combn -
en caso Je cctzacidesis, v debe distinguirse de la acidosis
metabblica urémica. Los pacientes sin hambre de aire pero—
con nlucemia elevada y estupor sufren mas probahlemente hi-
vercsmolalidad como causa de su alteracién del conocimien-~

to.
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CAPITULO IV

DIABETES MELLITUS (CLASIFICACION}

IV. 1.~ HEBEDITARIO. {idiopitica, espontanea, primaria o -

esencial}.

a) JUVENIL

bl DEL ADULTO

IV. 2.~ NO HEREDITARIA O SECUNDARIA.

A) TRANSTOPNO PANCREATICOS:

Extirpacibn de phncreas.
Tumor pancredtico.
Pancreatitis aguda o crbnica.

Hemacromatosis.

B

PADECIMIENTOS ENDQOCRINOLOGOS.

Hipofisiario Acromegalia
Adenoma Hipofisiario
Suprarrenales Corteza sindrome de Cushing
Médula feocromacitonma

Tiroides Hipertiroidismo
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IV. 3.- CARACTERISTICAS DE LA DIARETES TIPO JUVENIL (DEPEN-

DIENTE DE INSULIHA].

Antecedentes familiares frecuentes.
Inicia antes de los quince afios.
Peso normal.

Comienzo clinico répido.
Cetoacidosis frecuente.
Inestabilidad.

Requiere de tratamientos con insulina.

Iv. 4.- CARACTERISTICAS DE LA DIABETES DEL ADULTO (NO DEPEN

DIENTE DE INSULINA).

Antecedentes familiares poco frecuentes.

Inicia despufs de los cuarenta afios.

Mas del 50 ¥ son obesos.

Comienzo clinico lento.

No hay gravedad.

Cetoacidbsis rara.

Se presenta con mayor frecuencia coma hiperosmolar.

Menos del 25 % requiere tratamiento con insulina.
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DIABETES TIPO 1

PENDIENTE DE INSULINA.

Poliuria y sed

Debilidad y fatiga

Polifagia con pérdida de peso

Visibn borrosa, recurrente
Vulvovaginitis o prurito
Neuropatia periftrica
Enurésis nocturna

Amenudo asintomitica

CARACTERISTICAS CLINICAS DE

DEPENDIENTE DE INSULINA.

Poliuria y sed

Debilidad o fatiga

Visibn borrosa, recurrente
Vulvovaginitis o prurito
Neuropatia Periffrica
Enurésis noctuma

Arenudo asintomitica

DIARETES TIPQ

++

++

++

+4

++

++

++

DE-

NO
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IV. 7.- DIABETES MELLITUS (CLASIFICACION].

La diabetes la poderps clasificar de cindo maneras-—

en general:

A)

B}

DIABETES SACARINA TIPO I O INSULINO DEPENDIENTE-
(IDDM} .

Este tipo de diabetes existe en pacientes con PO
ca o nula capacidad de secrecién de insulina en-

dbgena.

DIABETES SACARINA TIPO II O QUE NO DEPENDE DE LA

INSULINA (NIDDM)}.

Esta ocurre en pacientes que conservan una capa-
cidad significativa de secrecibn de insulina en-

dbgena.

Un tratamiento con insulina puede ser necesario-
para el control de una hiperglucemia, este tipo
d2 pacientes no sufren cetosis, si no seda trata
miento con insulina v no depende de dicho medica

rmanto puede sobrevivir de inmediato,

C} DIABETES SECUNDARIAS.

Il Enferredad pancreltica (por ejern: pancreo-
tectoria, insuficiencia pancreidtica, homo--
pagetal

croratosis).
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11) Enfermedad Mormonal (por ejem: exceso do -
la hormona contra insulfnica, ejem:  S$indro

m de Cushing, acromrgalia teocreoracitomal.

111} Enfermodades provocadas por farmaceos (por-
ejem: diurfticos, tidcidos, esteronides y fe

nitofnasi.

IV) Enfermedades relacionadas con sindromes ge-

néticos especificos (por ejem: lipodistrd
picos, distr&ficos jotbnicos, ataxia talan~

gecticical.
D} TRANSTORNO DE 1A TOLERANCIA DE LA GLUCOSA, ANTES
LLAMADA DIABETES QUIMICA, LATENTE LIMITROFE O --

SUBCLINICA.

E} DIABETES GESTIONAL: INTOLERANCIA A LA GLUCOSA ~

QUE §E INICIA DURMNTE EL EMBARAZO

DIABETES CLINICA FIORIDA:

[t

Este tipa Jdeo diabetos se presenta ante nosotros, co
mo wna enfermedad con los sintomas tipicos propiecs-

de la diabetes, demoszrandolo la exploraci®n anali-

4 ~lucosuria,
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Atn dentro de la diabetes se ha intentado establecer
una serie de clasificaciones atendiendo a muy diver-

sas criterios y segln los distintos autores.

La edad, el peso, el tipo de sintomatologia, la exis
tencia o no de cetosis, y la respuesta a la insulina
han servido para hacer diversas clasificaciones de -

diabetes clinicas.

Existen dos tipos de diab&tico, uno de comienzo pre-
coz que encabe2a la diabetes infantil y juvenil, por
ctro lado tenemos a la diabetes de comienzo tardio -

que es llamada "diabetes de la madurez".
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CAPITULO V

MANIFESTACIONES CLINICAS A NIVEL ORAL Y GENERAL

DE LA DIABETES MELLITUS.

V. 1.~ INTRODUCCION:

En 1974 la diabetes ocup8 el quinto lugar entre las-
causas de nuerte por enfermedades. El nUmero de diab&ticos
comprobados casi se duplicd entre 1950 y 1965 y aurentd 50%

adicional entre 1965 y 1373

La concentracibn de glucosa en un hombre normal va--
ria entre 50 y 150 mg. por 100 ml., el cerebro y algunos te

jidos requieren m&s glucosa de lo normal.

El mUsculo es capaz de usar la glucosa y lo hace --
cuando existen grandes cantidades en la dieta, el nisculo -
cuando esta en reposo no usa la glucosa cuando los niveles-
de insulina son bajos, sino que consurme grasa en forma de -
&cidos grasos libres liberades de tejido adiposo, la concen
tracibdn de glucosa aurenta en el rlsculo con el ejercicio,

a condicibn de que exista cierta cantidad de insulina,
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Despufs de ingerir una comida mixta la digestif®n gas--
trointentinal hidroliza proteinas a aminodcidos simples e hi-
dratos de carbono a azlicares simples, para que pasen al siste
ma de la vena porta. El higado es muy permeable a todos los-
azucares simples y molé&culas relacionadas, y poseen enzimas -
especificas para la fostorilacibn y subsecuente metabolismo -

de estas, en particular de galactosa y frutuocsa.

La glucosa es fostorilada e incorporada dentro del glu
cbgeno o metabolizada por el higado para sus propias necesida
des de cnergia y para la sintesis de grasa, estos procesos rec

quieren niveles aumentados de insulina.

En el mGsculo e higado la glucosa es ficilmente fosfo-

rilada y utilizada para la sintesis del glucBgeno.

Ente proceso requiere energla e hidrogeno, gue se ob--

tiene por oxidacibn de grasas en el higado.

V.2,- MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES.

Las manifestaciones clinicas de la diabetes pueden agru

parse de acuerdo a su etiologla patogena en tres grupos:

1.~ Consecuencia directa de la falta absoluta o relati

va de insulina y sus efectus retabBlicos, a esta -
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fase es r8pidarente reversible al corregir la de--

ficiencia de insulina.

2.~ La segunda fase que se ha caracterizado solo en fe
chas recientes, consiste en cierto nimero de suce-
sos fisioldgicos, consecuencia directa de hiperglu
cemia, que hace que la glucosa interaccione con va
rias, lo que conduce a alteraciones que si persis-
ten durante semanas, meses o quiza anos, concluyan

en la tercera fase a anatomica.

3.~ Fase anatomica sc notan con facilidad cambios mor-~
fologicos. Las alteraciones de la fase metabdlica
al parecer son por completo reversible al igual --

que las de la fase fisiolbgica.

El diabBtico clasico depende de la insulina, por ejem--
plo: una persona adulta que presente polidipsia, polifagia, po
liuria, p€rdida de peso, lasitud, visibn borrosa, calambres en
las piernas, irritabilidad y con frecuencia come cosas dulces-
y no se le ha diagnosticado la diabetes, sus consecuencias pue
den ser mas graves, puede prescentar nauseas, vémito, deshidra-
tacibn, estupor, coma, y sobrevenir la muerte. Este tipo de-
pacientes en apariencia tienen escasa produccibn de insulina -

endbgena.
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Si la deficiencia es menos marcada pero hay hipergluce
mia v glucosuria durante el ayuno, 2l paciente puede no darse
cuenta del principie de la polidipsia y la poliuria, sino que
se da cuenta al acudir al médico por presentar alguna infec--

cibn.

El tercer corponente de la dieta, la grasa o triglice-
ridos son hidrolizades en parte en la luz del intestino, absor
vido por la mucosa donde se vuelven a sinterizar los trigli--
cléridos, que se incorporan asociados con diversas lipoprotel
nas dentro de la particula, secretado hacia los lintlricos --
que estan entre las células intestinales y despufs es llevada

hasta la circulacibdn general.

Saberos que el hombre tiene reservas rinimas de hidra-
tos de carbono y estas se consumen rapidamente durante el ayu
no nocturno . Entre las comidas, los niveles de glucosa pue-~
den mantenerse por la glucogenblisis, pero durante perlodos -
mds prolongados de abstinencia de calortfas debe iniciarse la-
gluconeogénesis hepatica para mantener concentraciones adecua

das de iglucosa,

Esto se consigue por liberaci®dn reducida de insulina -~
por las células beta conforme baja la glucosa y por tanto los

niveles de insulina reducidos provocan:
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1.~ Proteblisi muscular.

2.~ Liberacibn de aminodcidos del higado por la circu

lacidn.

3.~ Gluconeogénesis a partir de estos,

Otros tejidos como los globulos rojos, los nervios peri
fericos, y en grado limitado el mGsculo esquelético, también -~
utilizan glucosa, el cerebro es el gque metaboliza la glucosa -
principalmente a bibxido de carbono y agua, y requiere de la -

gluconeogenesis a partir de los aminofcidos.

Conforme los niveles de insulina caen la proteolisis --
muscular sobrepasa la sintesis, algunos aminoacidos como leu--
cina, isoleucina y valina son metabolizados en el m@sculo, y =
lo que son glucogenos, como la alinina son liberados. E1 higa
do debido a los niveles bajos de insulina y normales o altos -
de glucagdn, es dirigido por las enzimas y la glutamida a la -
sintesis de glucosa, en tanto la alenina y la glutamida y -~=

otros aminodcidos glucogenos se convierten en glucosa.
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Las mujeres con glucosuria son particularmente suscep
tibles a las infecciones bacterianas y micbticas de vllva y

vagina, presentan escoriaciones, prorito, y mal olor.

La hiperglucemia puede predisponer al indjviduo a ~--
otras infecciones: como en tejidos blandos celulitis, furun
culesis, abscesos gingivales, otitis media., En procesos in-
fecciosos internmos: apendicitis, colecistis, tuberculosis-

pulmonar, o infecciones micbticas sistémicas.

Cuando se presenta la diabetes en una forma leve, y -
se inicia en la madurez puede no presentar sintomas y el -~
diagndstico hacerse por hallazgo de qlucosuria, hipergluce--

mia, o intolerancia a la glucosa.
El infarto al miocardio se presenta mas en pacientes-
jbvenes, en las mujeres en la edad de la reproduccibn con -~

insuficiencia vascular periffrica prematura o a veces, neuro

patia diab&tica pueden ser las primeras manifestaciones,

V. 3.~ MANIFESTACIONES EN CAVIDAD BUCAL.

INTRODUCCION:

Los tejidos de los pacientes diabfticos son lentos en



sanar y frecuentemente, hay corplicaciones en su proceso de
reparacifn, su mecanismo no es conocido del todo pero esta-
relacionado con un problema en el metabolismo de los carbo-

hidratos a nivel celular en el &rea tisular.

Clinicamente en la diabetes podemos observar que hay
retardo en la recuperacibtn de los tejidos después de una in

tervencidn quirtrgica,

En un anflisis hecho por Vaccari en 1938 examin8 la-
boca de 100 pacientes diab&ticos y el 95% presentd Xerosto-
mfa, el 5% sabor dulce, el 18% gingivitis marginal y el --

51.8 enfermedad pericdontal.

En rmuchos casos la xerostomia predispone a una ca---

ries rampante y por consecuencia pé&rdida dentaria.

En pacientes que tienen xerostomia existen dificulta
des para adaptarse a las dentaduras artificiales, ya que -
las prBtesis son altamente discordantes con una mucosa des-
hidratada y en la mavor parte de los casos no son toleradas

por los pacientes.

Misch considerd gue la caries podria llegar a ser -

tan excesiva y seria un primcr sintoma palpable de la enfer
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medad, La causa puede ser un gran incremento en el conteni

do de carbohidratos de la saliva.

En la literatura antigua encontramos el t8rmino de -
"caries diabética™ 1la cual se encuentra en los cuellos de

los dientes en toda su superficie.

Sin erbarqgo Kent elaborf un estudio en 1937 con 566~
pacientes en el Hospital Deaconsess de Nueva Inglaterra y -~
encontrd que, estos presentaron menos lesiones por caries -

que, los que no son diab&ticos.

Cohen en 1947 demostrd con varios estudios que la =
susceptibilidad a la caries en j6venes diabfticos disminuia

cons iderablemente con la edad.

De hecho no hay pruebas suficientes para aceptar de-
que el aurento en el nivel de glucosa en sangre aumente la

suceptibilidad a la caries.

En los ahos 60s, Green y colaboradores aceptaron al-
qunos casos de phyconicosis, que se caracterizf por una --
triada en la sintomatologia diab&tica sin control: infec—-

cidn orbital y meningo encefalitis.



Parece ser que la infeccibn se inicia en la mucosa -
nasal y se extiende a los senos paranasales, faringe, pala-
dar, 6rbitas o oculares y ceorebro. Siendo una cnfermedad -
asociada con el debilitamiento, mas corunmente reconocida -
como un padecimiento recurrente en personas con c&ncer a --

diabetes mellitus.

Se han analizado casos a donde aparecen signo clfni--
cos en cavidad oral, por ejemplo: La diabetes insipida estd
involucrada en el sindrome de Schuller-Christian, publicado-
en 1919. NingGn paciente modificard su dosis de insulina --

sin antes consultar al médico.

La recomendacifn hecha por el plan nacional de salud-

como Mmedida preventiva es disminuir el nlmero de embarazo.

V.4.- MANIFESTACIONES EN CAVIDAD BUCAL:

El dentista tiene una oportunidad excepcional para --
colaborar en el diagnostico precoz de la diabetes, contribu-
yendo as{ de manera importante a la atencién correcta del --

paciente.

Algunos de los factores que permiten al dentista reco

nocer la gravedad de una diabetes en ua enfermo dado son:
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aliento cetbnico, enfermedad parodontal, dosis de insulina, -
cuantas wveces ha ocurride algGn shock insulinico, cada cuando

visita al médico.

En los pacientes diabeticos existen una variedad de --

carbios bucales como son:

Xerostorfia o segquedad en la boca, gingivitis, ulcera--
cibn de la mucosa, aliento con olor-cetona, la encia se toma
roja obscuro, pulpitis (por arteritisl, disminucifn de resis-
tencia tisvlar (favorece la infeccibn, retarda la cicatriza--

cibn}.

V.5.- CARACTERISTICAS LINGUALES.
La lengua presenta varias manifestaciones principalmen
- Glositis esclerosante: lengua rigida, acartonada.
- Glositis fisurada: se ve la lengua como si fuera geo

grafica.

- Glositis superificial: lengua voluminosa al rojo vivo.

Glosodinia, fisuras dolorosas y una capa de revesti-
miento fisiolbgico que cubre la superficie llamada -

saburra.
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La lengua puede estar aumentada de tarafic vy con identa

presentan en el 80% de los casos: enrojecimiento fuerte de la
lenoua, sensacifn de ardor, sequedad hipertefia e hiperemia -
de las papilas fungiformes; hay inflarmacibn, dolor, sangrado,

etc.

Los m@sculos linguales son fl&cidos, bordes lisos y --

gruesos, en algunos casos se aprecian identaciones.

En diabfticos contrclados las papilas filiformes puen-
den estar hipertr&ficas mientras en los diabeticos no contro-

lados hay pérdida de las mismas.

Hay que tener en cuenta, sin embargeo, gue la sensibili
dad a los sabores b&sicos disminuye con la edad, y rias en los

hombres que en las mujeres, después de los 40 afos de edad.

La atrofia de las papilas asociada con la diabetes per
sistfa en algunos casos y en otros hubo regresibn sin causa -
aparente, segfn un estudio realizado durante un affio en 121 pa

cientes diabéticos.

Otro estucio menciona gquue Je 175 bigkfticor 26.9% pre-
sentaron lesiones atrbficas en la lengua. La rayorfa de es--

tas lesiones (1.7%) fueron atrofias de las papilas centrales.
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Sin embargo la frecuencias de esta lesibn no estaba relaciona
da con el control de la diabBtes de acuerdo a los anflisis de

glucosa en el plasma y la orina.

V.6.- SALIVA.

La saliva posee substancias mds fermentables, a veces-

presenta gluccsa y hay disminucibn del flujo salival.

La ausencia de saliva trae complicaciones como el au--

mento de la susceptibilidad cariosa y estomatitis infecciosa.
V.7.- RADIOGRAFICAMENTE SE OBSERVA.

Resorcibn Bsea, aumento del trabetulado, ensanchamien-
to del ligamento periodontal, calcificacién pulpar, pérdida -
de la l&mina dura.

V.8.~ COMPLICACIONES PARODONTALES.

Gingivitis, cdlculos dentales o sarro, rovilidad denta

réa por la resorcidn osea que se presenta, bolsas parodonta--

les.

Clarc gque las manifestaciones clinicas dependen de:

A} Mala higlene oral.
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B} E1 tiempo del control que tenemos hacia ese pacien-

te.

cl.

~

Factores preuisponentes como t&rtaro o sarro, el ph

de la saliva,
D} Mala té&cnica de cepillado, etc.
V.9. HISTCLOGICAMENTE SE OBSERVA:
La mucosa bucal presenta: hipercantosis, vacuolizacifn—
de nucleos de la mambrana basal, la luz de los vasos es obli-
terada por degeneracibn hialina, hoy reacci6n fibroblasti--

ca, etc.

El sintoma clésico de diabctes que, tal vez afecta -

mis a la mucosa bucal, es la sensacibn de ardor y sequedad.

Tambi&n se asocian las siguientes lesiones con la dia

betes:

1) El liquen plano erosivo, que se localiza frecuente-

mente en el fondo de saco, en la mucosa bucal o en la encia.

2} La gueilitis abrasiva precancerosa de Manganotti, -

que es una lesion elemental secundaria y se presenta coro una
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erosibn no infiltrativa de la semimucosa de los labios y es -

el precursor del epitelioma labial.

3} La hemoflictenosis bucal, que se presenta en forma-

de arpollas hemorragicas.

Otro aspecto irportante es la disminucién de la resis~
tencia de la mucosa bucal ante cualquier ataque nocivo debido
a la alteraci8n sistenmica, de tal manera que es un carpo f3
cil & infeccifn como por ejerplo: la candidfasis y la muco--~

sis.

Vv.10.- HISTOFISIOLOGIA:

la substancia intercelular de la encia es rica en muco
polisacridos y el glucoproteinas con caracter predominante~w
mente Scido. La estabilidad rolecular de la encia es sencible

a influencias hormonales, como sucede en la diabetes.

La vascularizacibn y la inervacién son dos factoeres - :
irportantes en la histofisiclogfa de la encia. De la vascula
rizacibn gingival proviene el 1fquido tisular que nutre no sQ
lo las celulas del tejido conectivo, sino también por difu---

5ibn, las celulas del epitelio.

Basandose sobre esto resulta ficil comprender las =--
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consecuencias sobre la mucosa cuendo hay transtornos de la --

vascularizacifn, como en la diabetes.

Entre las alteracibnes microscbpicas gue se describen-
en la encia de los diabeticos se incluye lo siguiente: Hiper
plasia con hiperqueratosis, o la trantormacibn de la superfi-
cie punteada en lisa, con menor queratinizaci®n vacuolacitn -
intranuclear en el epitelio,mayor jintencidad de la inflama~--
cibn, infiltracibn grasa en los tejidos inflamados y aumento-

de cuerpos extrafios calcificados

Ademds, el consumo de oxigeno de la encia y la oxida--

cibn de la glucosa, decrecen.

Estos cambios, como renciona ¢l autor, no son especifi
cos O caracteristicos de la diabetes v la severidad de la in-
flamaci®n cingival no se correlaciona con el estado de con---
trol de la diabetes. Se puede cconsiderar rue un factor siste
‘matico como la diabetes, modifica la respuesta tisular ante -
la agresibn de los factores locales. Se ve entonces, altera-
do el proceso de cicatrizacibn, la lesibn parodontal podia --
ser considerado una herida cuya curacibn es irpedida por la -
persistencia del facter irritativa. 7 nivel clinico, muchas
veces los diabetices no controlados presentan una encia muy -
inflamada e hiperplasica, una tendencia a la formacibn de ab~

cesos parodentales v/o ginaivales, y una propensibn a la des-
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truccibn parodental r&pida e intensa. Tarbifin en la diabetes
juvenil es comfin observar una destruccidn parodontal intensa-
a pesar de la peca edad de2l paciente. Sin erbargo tales ha--
llazgos, aungue cormunes no son detectados con regularidad y -
no se puede establecer una relacién clara de causa y efecto.

Muchas veces diabfticos declarados no presentan signo alguno-

de enferrmedad parodontal.

V. 11.- DIENTES:

Debido a la peérdida de hucso existe movilidad dentaria
anormal, y pérdida de dientes, lo cual se relaciona con la --
gravedad de la diabetes, tambifn presenta dolor a la percu---

sién debido a la gran predisposicibén a la infeccién.

V. 12.- CARIES DENTAL:

Un aumento del nmero de caries nuevas en un adulto de
be pensarse en una posible diabetes no controlada, o en hiper
tiroidismo o hipotiroidismo. La disminucibn del volumen de -
la saliva en un diabftico no controlado podria intervenir tam

bifn en la mayor frecuencia de caries.
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Kir y Siles nos dicen que el medio se wvuelve apropia-
do para la produccibn de 4cido, se conoccen algunds casos de
glucosialorrea. Boyd y Drain encontraron que los nifios dia-
béticos con alimentacibn pcbre en carbohidratos eran poco -

sensibles a la caries dental.

Los diab8ticos controlados no ruestran ninguna modifi
cacibn a la frecuencia de caries. A veces se ohserva, en -
diabéticos mal controlados una pulpitis u odontalgia seria,-
el cuadro obedece a una arteritis diab&tica tipica, a veces-
con necrosis de la pulpa dental, el diente se ohscurece, y -

el dolor es cada vez mayor.
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CAPITULO VI

DIAGNOSTICO

El diagn8stico de la diabetes sintom&tica no presenta-
dificultad cuando un paciente manifiesta signos y sintomas -~
atribuibles a diuresis osmdtica y al misrp tiermpo, se demues-—
tra que tiene hiperglucemia, el mtdico estard de acuerdo en -
que se trata de diabetes. Asimismo, habrd dudas acerca de -
un paciente asintomitico con elevacibn permanente de las con-

centraciones de glucosa plasmitica en ayunas.

El problema surge cuando el paciente es asintomatico =~
que, por una u otra razbn es cocnsiderado como un diab&tico po
tencial pero tiene concentraciones norrales de glucosa plasmd
tica en ayunas. En este tipo de pacientes con frecuencia se
hace una prucba de tolerancia a la glucosa por via bucal, y -
si se encuentra en cifras normales se establece el diagnbsti-

oo de diabetes gquinica.

Al parecer hay poca duda en cuanto al hecho de que una

priweba normal de tolerancia a la glucosa es un drguscnto S5

ro contra la existencia éde diabetes. Nurercsos inforres sef
lan que el uso de la prucba standard de tolerancia a la gluco
sa se diagnostica con rmucha frecuencia en casos de diabetes -

gue hablian pasado inadvertidus.
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Se han doscrits una serie de datos clinicos que pueden
apuntar hacia el diagnbstico pere sin erbargo como se dijo -
anteriormente son precisas algunas pruehas que nos confirmen-
la existencia de tal enfermedad como la tolerancia a la gluce

sa por via bucal.

En la situacidn de diabetes clinica en realidad todo -
se reduce a investligar la presencia de glucosa en la orina vy

en todo caso en la sangre.

Conviene recordar que en la orina puede haber una se--
rie de substancias reductoras que pueden reaccionar con el -
reactivo erpleado para determinar glucosa, tales substancias-
como la creatina, el &cido Grico, pucden hacer que los resul-

tados, sean falsos en un morento dado.

También ciertos redicarentos empleados se eliminan por
la orina y dan la reaccibn de glucosa positiva, por ejerplo -
los salicilatos, la cloromicetina, el acido ascbrbico, etc.;~
reaccionan sobre todo con los métodos que emplean la reduc---

cibn del sulfato de oobre.

£n este estadio clinico de la diabetes la presencia de
glucosa y a veces acetona en la orina nus confirpan totalmen-

te la sospecha clinica de la enfermedad.
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El diagnBsticao de la diabetes clinica no ofrece difi~
cultades conforme a todo la gque se dijo, por lo tanto es in~
teresante el diagnbstico precoz de la diabetes es decir el -
descubrimiento de la alteracidn metabblica en esos estadios-

precoces.

Cuando se valora una glucenia debe tenerse en cuenta-
una serie de datos como son la metodologia empleada por cada
laboratorio, procedencia sanguinea {(capilar, venosal, pro-~
ducto analizado (sangre total, plasmal, estado de nutri~--
cibn del paciente, asi como su situaciln en ese momanto -~

{stress)}.

La glucemia medida en sangre capilar (obhtenida del -
dedo, del lobulo de la oreja) da valores mas altos que las
o btenidas en sangre vencsa, ya que la muestra capilar es en
gran parte arterial y los tejidos periffricos no han extrai-

do la glucosa.

Las glucemias encontradas en plasma o {(suerol son -~

mas alta gue en sangre total,

Tolerancia oral a la glucosa, curva de glucamia.

Se ha abusado mucho de esta pruzba extrayendo de sus~

resultados, con frecuencia conclusiones excesivas e incluso~
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las siguientes son las indicaciones que se deben to--
=ar en cuenta:
a) En personas con glucosuria y cluceriia normal.

bl En los gue teniendo eventualmente alcuna  sintopa-

tologia tengan antecedentes familiares de diabetes.

C

El paciente gue consulta con crisis & hipogluce--
mia, sobre todo cuando se produce 3 horas o mds -

despufs de corer.

d) En mujeres con antecedentes obstétricos racroso-

rmia fetal O abortos ce repeticidn).

e} En general sierpre gque el médico sospeche la posi-
bilidad de la diabetes, debe hacerse una curva de

glucenia.

La bebida comercial gue se ingiere, posee w nivel ya
estandarizado osea; crorplo: gQue esto consiste en polisaci-~

rides que el intestino y el higado convierten répidamente en

gluoosa.
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VI. 1l.- LOS FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CURVA DE LA GLUCEMIA

SON:

a)} Dieta previa.
b} Ejercicio.

c} Hora del dia.

~

d} Enfermedades que afectan la absorcitn de glucosa.
e} Enfermedades cr6nicas (renal, hepitical.

f) Stress, fiebre.

@} Drogas: como la cafefna, nicotina, hipogluce---

miantes, idantoinas, alcochol, etc.

VI, 2.~ TOLERANCIA A LA GLUCOSA INTRAVENQOSA.

En esta prueba la glucosa se administra por via intra-
venosa. Se podria decir gue estd indicada en personas gque no
toleran nada por la via oral (v6ritos}l, y se usa son fre-—

cuencia en mujeres erbarazadas.

VI. 3.- TEST DE LA TOL3UTAMIDA.

La tolbutanmida es una sulfomilurea que estimula la se-

crecibn insulinica por las células beta. Se puede adminis-——

trar por via oral o intravencsa.
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v

Cabe aclarar que aunque se tenga toda una serie de -
signos y sintomas que puedan apuntar hacia el diagnbstico de
diabetes mellitus, son precisas algunas prucbas como las an-

teriores que nos confirmen la presencia de tal enfermedad.
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pularidad, porque lleva al &nimo la sensacién de renuncia o -
de privacibn y seguramente va a impresicnarmenos el término
de "higiene alimentaria” o "plan de alimentacién", puesto que
en realidad el diabético puede sequir comiendo practicamente
de todo pero dentro de un orden en lo que se refiere a la can

tidad y calidad de sus comidas.

La dieta constituye una parte importante de la tera--
peutica del enfermo diab&tico, hay que tener en cuenta que un
gran porcentaje de estos pacientes son obesos, Yy Seguramente
con un régimen adecuado no van a necesitar ningupna otra medi-~

da.

En cualquier caso alnp siendo adecuda la administra---
ci6bn de insulina o de antidiab8ticos orales, se piensa que upa

dieta controlada va a ser siempre necesaria,

Muchos diabéticos leves simplemente cuidando su ali-=-
mentacibn pueden estar controlados, y entonces serfa posible

suprimir la medicacibén oral a m&s de un paciente.

El objetivo de la dieta en los diabgticos es sencillo,
el diabético obeso debe reducir su peso, el gque estd Jesnutri
do debe aumentarlo, y el que tiene un estado de nutricidn nor
mal debe conservarlo, pero adn con este criterio sencillo las
tendencias de los Jdistintos autores en lo que se reficre a la

prescripcifn alimenticia ha sido muy variada a 1o largo de s
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tos afies.

Se recomienda cierta elasticidad en el régimen dieté-
tico de las diabeticos sin que sea necesario una exactitud de
gramos, en las cantidades que puede ingerir y con la perspec-
tiva de que puede comer pricticamente todo, si se le ensefa y

aprende un comportamiento correcto en ese sentido.

Debe aprender a calcular el peso del alimento por el
volGmen del mismo, siendo necesario que durante algfin tiempo
tome la costumbre de pesar los alimentos tal y como van a ser
ingeridos, de esta forma llegard un momento en que sabri cal-

cular sin medida alguna las cantidades que requiere.

Es también importante que se le ensefie la equivalencia
de los carbohidratos y calorias de los distintos alimentos, -
porque de esa manera podri ser una alimentacibn variada sin -
alterar en lo fundamental la composicifén de su dieta y no se-
r4 necesario hacer las comidas aparte, (para el paciente dia-

bético) pudiendo comer lo mismo que el resto de la familia.

Un problema muy debatido y que seguramente ha sido en o
tro tiempo punto de discordia es €1, referente a los carbohi-
dratos que e¢n un principio se reducfan de una forma drdstica,y
progresivamente se ha llegado a la conclusi6n de la necesidad
de administrar cantidades adecuadas, de los mismos asf como =

de protefnas insistiendose en la reduccién de las grasas.
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Como se dijo el aporte calérico total del diabético de
be ir dirigido a mantener al sujetc en un peso ideal, de to--
das formas los requerimientos caléricos dependeran de la acty

vidad, sexo, y peso corporal.

La modificacién de la dieta es la primera medida en el
tratamiento de la diabetes. Una dieta apropiada estabiliza el
peso corporal, reduce la hiperglucemia y protege contra la hi-

poglucemia en aquellos pacientes gque requieren insulina.

El primer paso para la formulacidn de una dieta consis-
te en determinar el contenido calfrico Sptimo. Puesto que el
componente de la actividad de las necesidades caléricas dia~--
rias solo pueden estimarse de una manera aproximada. Los re--
querimientos metabSlicos basales pueden alcanzarse mediante la admi

nistracidn de unas 22 calorfas por kg de peso corporal por dfa.

Los diabBticos obesos de vida sedentaria necesitardn ~-
unas 20 calorias por kilo de peso ideal, y por dfa si se reali
za una moderada actividad, sus requerimientos serdn de 30 calg
rfas/kg/dia, siendo sus necesidades de 35 calorfas/kg/dfa si ~

se roalizan intensas actividades.

Los diabéticos que ecstan en su peso y desarrollan una -
vida sedentaria necesitan unas 30 calorfas/kg/dfa, si su acti-

vidad es moderada 35 calorfas/kg/dfa, si su actividad es in ~-
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tensa 40 calorfas/kg/dfa.

] Para una buena nutricién, el requerimiento minimo de -
protefnas es de cerca de 0.9 gramos por kilo de peso por dfa,
y el contenido de carbohidratos recomendado para la dieta del
diabetico debe ser de 40 a 50 por % de las calorfas totales,-

el resto se complementa con grasa. §

Para los diab&ticos desnutridos gue realizan un traba-
jo sedentario sus requerimientos calorfcos son de35 calorias
/kg/dfa, si la actividad es moderada 40 calorfas/kg/dfa, y 45

-50 calorfas/kg/dfa, para los que realizan un trabajo intenso.

En los nifios adolescentes durante su peribédo de creci-~
miento puedan necesitar de 3000 a 3500 calorfas por dfa, y --

las ninas de 2400 a 2700 calorfas por dfa.

El aporte calorico diario total a los nifos diabéticos
se hace suministrando 1 000 calorfas, mis 100 calorfas por ca
da afio de edad, de tal forma que un nifio de unos 10 afios nece

sitaria un suministro diario de unas 1900 calorfas.

Adem8s del consumo calorico total, deben tenerse en -=-

cuenta dos principios:

1.- Las calorias se distribuyen con tanta uniformidad

como sca posible para evitar la concentraci6n de

§ LA INFORMACION AQUI PRESENTE FUE SACADA DE OTRO LIBRO.
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calorfas en alqunas de ellas y no abrumar la ca-
pacidad transtornada del paciente diab8tico para

metabolizar el alimento.

2.- En los pacinetes que reciben insulina, la inges--
tibn calérica debe ajustarse en forma temporal pa
ra que coincida con el curso cronolfgico del efec

to de la insulina administrada.

DIETA MAS ACEPTABLE E IDEAL,PARA EL PACIENTE DIABETICO: DE 2,

200 CALORIAS,

INTERCAMBIO No. CALORIAS. CARBOHIDRATOS g GRASAS.PROTEINASg
LECHE 2 130 24 20 16

VEGETALES # CANTIDAD  ILIMITADA DE VEGETALES TIFO A.

FRUTAS 7 280 70 - -
PAN 12 B840 180 - 24
CARNE 8 600 - 40 56
GRASA 4 180 — 20 -—
TOTAL 2,240 274 80 36
15% {33%) {17%)

¢ Los vegetales de tipo B, incluyen:betabeles, zanaho-
rias, cebollas, calabazas,chicharos, chayotes, calabazas de -
castilla, y nabos. S5i se desea, se puede stbstituir media o
una taza por un intercambio de fruta. Todos los demis vegeta

les comunes pueden comerse sin restriccidn.
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VII.2.- HIPOGLUCEMIANTES BUCALES

TERAPEUTICA ORAL DE LA DIABETES;

A pesar de la controversia existente sobre el empleo -
de los comprimidos antidiab&ticos, en el tratamiento de la =~
diab&tes no cabe duda alguna de que estos tienen un lugar, en

el mismo siempre y cuando se sienten bilen sus indicaciones.

Los agentes orales empleados son de dos tipos: unos de
rivados de las sulfonilureas, otros de las biguanidas, los --
primeros serfan autenticamente hipoblucemiantes mientras que
para los segundos se ha reservado el nombre de antidiab&ticos

orales.

Su distinto mecanismo de accifn jusitifca esta duplica

c¢ibn seméntica.

Estos medicamentos son ficiles de usar y parecen ser -
seguros, el temor es de que las sulfonilureas puedan aumentar,

la muerte provocada por ataque cardiaco.

Las sulfonilureas actuan principalmente estimulando la
liberaci6én de insulina por las células beta. Tienen la capa-
cidad de aumentar el nfimero de receptores a la insulina en --
los tejidos blandos y mejoran la distribucién de la glucosa -

por insulina.
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A CONTINUACION SE DESCRIBEN LOS ANTIDIABETICOS ORALES MAS - -~

USADOS

SULFONILUREAS PRESENTACION DOS1S (DIA) DURACION
TOLBUTAMIDA 0,5 gr, tableta 0,5,1. 5gr 6-12 hrs.
CLORPROPAMIDA 25 mg, tableta 250-500 mg +48 hrs.
GLIBENCLAMIDA 5 mg, tableta 5-10 mg 11-15 hrs.
GLIPICIDA 5 mg, tableta 5-20 mg

GLICACIDA 80 mg, tableta B80-240 mg 10-12 hrs.
GLIPENTIDA 5 mg, tableta 2.5-20 mg 12-15 hrs.
BIGUANIDAS

FENFORMINA 50 mg, tableta 50-100 mg 7-12 hrs.
METFORMINA 850 mg, tableta 850-1700mg 8-12 hrs.
BUFORMINA 100 mg, tableta 100-200 mg 8-12 hrs.
SULFONILUREAS:

Las sulfonilureas actuan directamente aumentado la se-
crecibén de la insulina por el pé&ncreas, de tal forma que no -
disminuyen la concentracidn de glucosa en animales pancreatec
tomizados o en diabéticos cetbnicos, de ahf que no sean Gti--

les en el tratamiento de la diabetes cuando no existe ninguna
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secrecibn de insulina endbgena.

Agudamente tienen un efecto betacitotrbpico, es decir
estimulando la secrecibn de insulina por la célula Beta, pero
a continuacidn se ha sefalado un estado refractario de dura--
cibn variable " ( 10 - 12 horas }, durante el cual no se produ
ce mas liberacitn de insulina, aunque para hacer que la gli--
pendamida es una excepcibn a este estado refractario. Algu—-
nos autores han insistido tambi®n en que las sulfomilureas --
producirfan hiperplasia y necformacifn de los Islotes (accibn

betacitotropical, no definitivamente aclarada.

Pueden disminuir el catabolismo de la insulina heplti-~
ca, inhibir la gluconeogénesis, aumentar la captacibdn de glu-
cosa por el mlUsculo, normalizacitn de los receptores de las -
células periféricas y posible estimulacibn-+de hormonas gastro

intentinales que estimularian las c®lulas beta.

Algunas sulfonilureas concretamente la clorpropamida -
tiene un efecto antidiuretico de tal forma que se ha adminis-

trado en el tratamiento de diabetes insipida.



82

La tolbutimida es carboxilada en el hfgado y que esta
carboxito-butamida es inactiva, de ahi la corta duracifn de -
su accién y gue sea preciso la administraci6én de varias dosis

al dia.

Por el contrario la clorpropamida se elimina por el ri
TOn sin cambios metabblicos previos, por lo que tiene una vida
media muy larga y se puede administrar una sola vez al dfa de
biendose tener sumo cuidado en los pacientes con insuficien--

cia renal.

En general las sulfonilureas son bien toleradas y son
raros los efectos colaterales. La hipoglucemia es posible so
bre todo con las drogas mas potentes como la clorpropamida o
1a glibenclamida, esto es frecuente sobre todo en diabéticos
de edad en los que puede haber un deterioro de su funcibn he-
patica y renal produciendose un acGmulo importante de estas -~

drogas de larga duracibn.

Muchos de estos enfermos ademds  se nutren mal, lo que es -
un factor importante a considerar y probablemente, en todos es-
tos casos no esta indicado el empleo de los antidiabfticos ora

les.

Los efectos calaterales pueden ser muy variados como

en el aparato digestivo; como por ejemplo: anorexia, dolor epi
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g8strico, niuseas, vbmitos, diarreas, etc. Se han referido -
alqunos casos de hictericia colestdtica seguramente en reac--

cibn con el empleo de dosis excesivas,

En la piel pueden aparecer reacciones tipo dermatitis
exfoliativa, y también aunque poco frecuentes reacciones hemd_
tolbgicas como leuwcopenia, trombocitopenia, pancitopenia,agra

nulocitosis, que en general son complicaciones muy raras.

Es importante tener en cuenta sus indicaciones y caon--
traindicaciones, ya que es probable que muchos de los errores
referidos a estas drogas e incluso diversas complicaciones ~~
pueden estar relacionados con una mala indicacién. En gene--
ral estos agentes pueden ser fitiles en el tratamiento de la -
diabetes del adulto, pacientes que han comenzade con su enfer
medad alrededor de les 40 afes, gue ne requieren insulina y -
que no han tenido accidentes previos de cetoacidosis, esto no
va en contra de que haya muchos diab&ticos adultos que sean -
insulinodependientes o que raramente algfin diabético juvenil

no necesite insulina para su control.

Estas drogas estdn contraindicadas en pacientes diabé=
ticos que son jovenes y han tenido infartos, en enfermos con
afectacién hepftica o renal, deben ser tambi&n substituidos -
por insulina en los diab8ticos coninfecciones, ¢ que tengan -

que ser sometidos a algun tipo de cirgufa, en la persona emba
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razada, etc.

Debe tenerse mucho cuidado con la administracién de es
te medicamenteo en pacientes de edad, en las hipoglucemias muy
intensas, ya que esto es debido a un exceso de acfimulo de la --

droga.

Si se trata de un paciente al gque se va a substituir -
la insulina por alguna de estas drogas el cambio puede hacerse
totalmente si la dosis de insulina que se esta administrando -
es menor de las 20 unidades, pero si es mayor es preferible ir
disminuyendo la dosis de insulina poco a poce al mismo tiempo
que se administra el hipoglucemiante empezando por la dosis --
mas baja y subiendo paulatinamente hasta haber substituido to-
da la insulina por la dosis total del agente oral,siendo nece-

sario el control riguroso del enfermo.

Si persisten glucosurias absolutas por encima de 150 mg
% en ayunas o prosprardiales (dos horas despu€s de la comida),
180 mg ¥ se ha de admitir que el paciente no esta controlado -
y serd aconsejable el cambio a otrc hipoglucemiante o el paso

definitivo a la insulina.

De los derivados de las sulfonilureas sin duda el mis -

empleado en la actualidad es la glibenclamida de! que son nece

sarias dosis muchc menores, dada su potencia de aceibn.

El mecanismo de accién de las sulfonilureas es complejot

aj Presentan breve plazo,aumentar la secrecidn de  in--
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sulina en las células.

b).-Sin embargo, despufs de varios meses de tratamien-
to, los niveles de insulina regresan a las cifras
pre-tratamientos, en tanto que los niveles de glu-

cosa permanecen mejorados.

Estos hallazgos conducen a demostrar que las sulfonilu
reas ejercen efectos extrapancredticos sobre el metabolismo -

de la glucosa.

Hay varios tipos de insulfonilureas que difieren sobre

todo el paciente, farmacocinetica y modos de metabolismo.

La tolbutamida es metabolizada a productos inertes en
el higado y tiene una vida media relativamente breve, por lo

que es necesaria su administracibn dos o tres veces al dfa.

Es la menos potente de las sulfonilureas disponibles,
pero no se ha demostrado claramente que algunas sulfonilureas
tengan una potencia hipoglucemiante mayor a dosis mixima en -

pacientes diab8ticos.

La talazamida y en especial la acetohexamida son meta-
bolizadas en el higado y productos biclégicamente activos que

luego son excretados cn los rififnes. Estos farmacos muestran
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una vida media - intermedia, y suelen administrarse dos veces

al dfa.

La cloropropamida sufre considerable degradacién hepd-
tica hacia el metabolismo menos activo que excreta en la ori-
na, este compuesto puede causar retencibn significativa de --

agua.

La cloropropamida tiene la vida media circulante y du-
raci6én de efecto mis duradero, y se administra una sola vez -

al dfa.

La hipoglucemia es la complicacibén principal de las --
sulfonilureas, y esto puede ser especialmente grave en el ca-

s0 de la cloropropamida.

BIGUANIDAS

Forman el segundo grupo de agentes orales para el tra-
tamiento de la diabétes, de distinto mecanismo de accibn gque
las sulfonilureas, ya que no tienen una accién directa sobhre
la célula beta pancreftica, ni ningun ctfecto Hipoglucemidante
en los sujetos normales, por lo que se les ha llamado antidia
béticos orales, pensandose que debfan regular algunos mecanis

mos alterados en los diabéticos.



87

Con las biguanidas pueden observarse algunos efectos =~
colaterales que obligan a suprimir la droga, aunque no son --
tan frecuentes como se ha dicho y generalmente se refieren al
tracto gastrointestinal pudiendo producir; un sabor metdlico,
anorexia, nauseas, vémitos, flatulencia, dolor abdominal y --

diarreas.

Hipoglucemia no ocurre con la administracién de bigua-~
nidas, normalizandose la hiperglucemia del diab&tico sin nece

sidad de provocar hipoglucemia.

Las biguanidas estarfan indicadas en diabéticos adul--
tos, generalmente obesos y que no se controlan adecuadamente
solo con la dieta y aunque se ha hablado de un posible efecto
anorexige-no de estas drogas en la experiencia de muchos auto

res es mis que dudoso.

Dentro del grupo de las biguanidas se han empleado ---
tres derivados, feniletil-biguanida (fenformina), butil-biqua

nida (buformina), y metil-~fenformina (meformina).

La fenformina de accibn retardada se ha empleado a la
dosis de 100 mg diarios (50 mg cada 12 horas), la metformina
retardada 850 mg, cada 12 horas y la buformina 100 mg, cada -
12 horas. Esta filtima es la mas utilizada a la dosis indica-
da, aun cuando en determinadas ocasiones puede bastar la adm£

nistracién de 100 mg (una gragea diaria).
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Un paciente que tome biguanidas debe estar atento a un
posible cuadro de acidosis lictica, gue comienza por la pre--
sencia de nauseas, vOmitos, respiracidn acidotica y que pro-~
gresa hasta conducir a un cuadro de obnubiliacién y coma. An
te el menor signo la droga debe ser suprimida y el tratamien-
to debe consistir en: 1la administracifén de suficiente canti-
dad de bicarbonato s&6dico, en algqunos casos ha habido gue rea
lizar di8lisis, administrar diuréticos para disminuir el ries
go de la sobrecarga de lfquidos, al mismo tiempo las cantida-
des necesarias de insulina, aungue apesar de todo la inciden-
cia de mortalidad sigque siendo muy alta en muchos de los ca--

$0s tratadoes.

Huchos autores opinan que las biguanidas por si mismas
no causan la acidosis lictica y que mis bien debe referirse a
una complicacién que tenga el enfermo diabético,y en este sen
tido seri bueno recordar las estrictas indicaciones de estas
drogas que deben llevarse a la prictica de una forma escrupu
losa de tal forma que si se emplean biguanidas sec debe descar
tar a todo enfermo que terga: Nefropatfa, enfermedad hepitica,
fallas cardiacas, onfermedad pulmonar, en general en perscnas
desputridas o con mal estado general y eon los enfermcs de ---

edad.

VII 3.~ TRATAMIENTO COX INSULINA

INSULINOTERAPTA.
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El descubrimiento de 1la insulina por Banting y Best en
1921 marco un eslabSn de extraordiparia importancia en la his

toria de la diabetes.

Seis anos después de descubrirse se inicié la insulino
terapia prictica desde entonces hasta ahora en un trabajo in-
cesante, se ha intentado conseguir la mejor insulina para el

>miento de los diab&ticos.

..»el en sus esfuerzos para purificar la insulina cruda
amorfa chtiene su cristalizacifn en 1925 siendo asi la prime-
ra vez en la historia que se consigque una protefna en forma -
cristalina. Unos diez afios m&s tarde obtiene insulina prota-
mina de accién mas prolongada, y se prolonga atin mis su ac---

cifn al ahnadir zinc a este complejo.

Por sucesivas cristalizaciones por métodos mis efecti-
vos se llega a obterer instlinas mas puras y se obtiene la se

rie latente en 19Sl.

No cabe duda que las insulinas retardadas en un princi
pio fueron un gran alivic para lcs diab8ticos, al permitir --
controlarse con una scla inyeccibn pero realmente si esto a
la larga ha resultado un hecho beneficieso ¢ no en el momento
actual seria discutible teniendo en cuenta que muchos autores

t

estin preconizando la administracidn de mGltiples inyecciones



diarias de insulina para conseguir el niximo control con vis-
tas a evitar complicacicnes. A& contlnuacifn se resumen algu-

nas preparacicnes, su tiempo de accifn, etc.

En general son tributarics de insulina los diab8ticos
infantiles y juveniles y eventualnmente alguros diab8ticos adul
tos aunque es frecuente gue estos (ltimos se contrclen bien -
con dieta y a lo mis hipoglucemiantes orales, incidentalmente

algln diab8tico infanto--juvenil puede no precisar insulina -

s}

para su contrcl pero esto realmente s raro.

La existencia de infecciones iocales o gernerales, las
intervenciones quirdrgicas, la diabetes gestacional y por su-
puesto la cetoacidosis diab&tica son indicaciones también pa-

ra la insulinoterapia.

Distintas normas sc¢ podrfan Jar para instituir un tra-
tamiento insulinico y para continuario, sin erkargo estas no

pueden ser lbgicamente rigidas para todos los enfermes.

S1 la gluccsuria no es muy importante es decir, si no
pasa de 50 mg, en 24 horas ¢ntonces pademos 1nicilar ia LLra--
peutica con una sola inyeccifn de insulina retardada, por ---
ejemplo: lenta en cantidad de 15 a I0 unidades antes del desa
yuno. Después si el paciente ¢s ambulatorio y no se puede ha

cer control diario, una buena téonica es sukir 2 unidades un
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dfa si y otro no, hasta que note el mis leve signo de hipo=-
glucemia, en cuyo momento bajar§ a la dosis inmediata ante---
rior ¥y que no le produzca ninguna molestia.
La insulina es el tratamiento principal en todos los -
pacientes insulino--dependientes y en muchos no insulino--de-
pendientes.

Los objetivos de la terapeutica son:

a

Crecimiento y desarrollo normal en ninos.
b} Embarazo, parto y concepcidn normal en mujeres.

[~}

-~

ObstaculizaciSn minima del ajuste psicosocial.
d} Control ajustable de la glucemia, con hipoglucemia,
minima.

e

Prevencibn de complicaciones.

Para iniciar la exposicibn de los métodos de tratamien
tos con insulina, consideramos primera los diferentes tipos -

de insulina disponibles.

Los diversos preparados de insulina difieren en el cur
so cronolégico de su efecto (efecto rdpido, intermedio y pro-
longado}, grado de pureza y origer (res, cecrdo, res-cerdo o in

sulina sintetica humana).

El régimen de insulina puede ser mas o menos intensivo,



segln el nlmeroc de inyecciones al dfa, tipos de insulina usa-

dos, frecuencia y métodos de evaluacién de control.

Cuando se inicia el tratamiento con insulina en pacien
tes con IDDM reciente, después de un primer perifdo de esta
bilizacifn las necesidades de insulina con frecuencia disminu
yen en forma impresionante durante ta semana siquiente. Este
2s el fenfmeno llamade "de luna de miel" y a veces es posi--
ble conservar niveles casi normales de glucemia sin adminis--

trar ninguna insulina.

Si se requiere tratamiento mas intensivo con insulina
para lograr un control glucemico mas <ercanoc a lo normal, se
usan inyecciones diarias m@ltiples o administracidn subcutd--

nea y continua de insulina.

Coexisten varias complicaciones con el tratamiento de
insulina, perc la mis significativa es la hipoglucemia. Esto
se debe a que el mejor modo de suministro de ja hormona es un
método imperfecto para emitir los mecanismos homeostdticos en

sujetos normales.

Segfin el tipo de accibn que tiene la insulina se divi-

de en tres grupos:

1.- INSULINA RAPIDA:
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La insulina regular es la hormona cristalizada que con
tiene zinc. en proporcibn de ¢.02 a 0.04 mg, por cada 100 01
disuelta en un medio de pHs. Administrada por vfa subcuténea,
su efecto empieza a manifestarse entre los 90 y los 120 min,
alcanza su mdximo a las 2 horas y desaparece entre las 6 y 8

horas.

Este tipo de insulina es 1a Gnica que puede administrar
se por via intravenosa en casos de emergencia como en el trata

miento del coma diabé&tico.

La denominada insulina semilenta es la forma amorfa. -
Administrada por via subcutfnea, su efecto comienza a manifes-
tarse despues de 60 mins. llega al miximo entre 4 y 8 horas -

y desaparece, entre 12 y 16 horas.
2.~ INSULINA INTERMEDIA:

Es de accifn bastante ré&pida, la duracién de globina -
es de 14 a2 22 horas y del tipo isoffinica, administrada por --
via subcutfinea, su efecto empieza a producirse entre 1 y 3 ho
ras. Llega al miximo entre 10 y 29 horas y desaprece después
de 24 horas. La insuiina lenta su efecto empicza a manifes-
tarse alrededor de las 10 horas y dura aproximadamente 24 ho-

ras.
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3,- INSULINA DE EFECTO PROLONGADO:

La insulina PZI (Insulina Zinc-Protamina} inyectada ~-
por vi{a subcutdnea, se libera paulatinamente en el sitio de =~
la inyeccifn por accibn de enzimas proteolfticas locales, lo
que produce una absorcibn lenta, que a veces puede ser irregu
lar. Su efecto empieza a manifestarse entre 4 y 7 horas des-
pués de la inyeccidn, llega al miximo alrededor de las 20 ho-

ras y desaparece entre 30 y 40 horas.

$e denomina insulina ultralenta una suspensidn de esta
hormona en cristales de gran tamafio, lo que produce un depdsi
to en el sitio de la inyeccidn del cual se absorbe lentamen~
te. El tiempo gue demora en producir su efecto, el que es ng
cesario para llegar al miximo y la duracién total son semejan

tes a los de la insulina~zinc protamina.

FORMAS ESPECIALES.

Se ha preparade también una insulina de péncreas de -~-
cerdo en el cual se ha extrafdo la alanina de la cadena, lo -

que mantiene la actividad biolégica.

5S¢ ha diagnosticado su empleo en casoe de diabetes re--~
sistente a las otras formas de insulina. Cenviene tener pre--

sente gue esta alteracibn Qe la cadena no modifica el carfc~~
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ter de antigeno de insulina de porcino.

Es de interés que desde los primeros momentos, se ense
fie al diab&tico como deben ellos controlarse su propia enfer-
medad y cuando seri conveniente gue acuda al médico. Este --
control sencillo se puede realizar mediante las tiras de pa--
pel Clinistix o con Test-tape, reacciona con la orina dando --

distintas coloraciénes segfin la intensidad de la glucosuria.

Hay que tomar en cuenta que de estos procedimientos --
analiticos sencillos unos son mas (Gtilies que otros v asi se -
prefieren las tiras reactivas de Test-tape o Clinistix (glucg

ca- oxidasa), por ser mis sensibles que los comprimidos.

Estos controles sencillos deben realizarse al princi--
pio con mayor frecuencia, incluso diariamente mas de una vez,
siendo convincente hacerlo antes de las tres comidas y no des
pues de las mismas porque puede conducir a errores en la dosi
ficacibén de la insulina, haciendonos pensar en una falsa des-
compensacibn e induciendc a la subida de la dosis de insulina

con el consiguiente riesgo de posteriores hipoglucemias.

Estas tiras de papel se ponen en contacto con la orina
sumergiendo la cinta en una muestra de la misma y esperando -
un @minuto a que se produzca variacibnes en el color de dicha-
cinta que inmediatamente se comparara con la tabla colorfme—-

trica que viene en el erbase de la tira reactiva.
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Cuando ya se ha llegado a un buen estado de compensa--
cidn este control no hace falta que lo realice el enfermo a -
diario, pudiendo hacerlo por ejemplo: semanalmente o segln lo

indique su m&dico.

De esta forma el paciente tiene a su alcance un metodo
sencillo de poder evaluar su estado e incluso muchas veces le
permitiri ir cubriendo paulatinamente la dosis de insulina o -

bajar la misma segun los resultados obtenidos en su control.

Es también Gtil aprenda el manejo sencillo de las ta--
bletas reactivas para la cetona en la orina, Acetes, que con-
tiene fundamentalmente nitropruslato s8dico y que basta poner
se una gota de orina sobre la superficie de la tableta y espe
rar el cambio de color gque se produce en un tiempo inferior.a

un minuto,

La presencia de intenso color violeta indica una reac-
cifén muy positiva. En este caso el paciente sabra que de per
sistir la cetonuria en diferentes controles durante el dfa --

sera conveniente la consulta con el médico,



TIPO DE
INSULINA

Soluble-~-
cristalina
regular

Actrapid

Rapitard

Semilente

Globina (2n)

NPH

Lente

Ipa

Ultralente

PROVIENE DE

Mezcla de Buey
cerdo

Cerdo

Buey-cerdo

Cerdo

Buey

Buey-cerdo

Buey-cerdo

Buey-cerdo

Buey-cerdo

COMIENZO
DE ACCION

1/2 hora

Muy rdpida

1/2 hora

1/2 hora

5 horas

4 horas

1 a 2 horas

6 horas

6 a 8 horas -

DURACION

8 horas

8 horas

18 horas
12 a 16

horas

18 a 24

horas

18 a 24

horas

20 a 24
horas

18 a 24
horas

30 horas

PARTICULARIDADES

De eleccifn cetoaci
dosis, se mezcla --
con otras.

Cetoacidosis hiper-
sensibilidad a la -
de buey.

Mezcla de actrapid-
y cristal II pL-3

Puede mezclarse con
toda la serie lente

Habitualmente usada
con insulina solu--
ble.

Reaccifn muy pare-
cida a la lente.

Mezcla de semilente
ultralente 3/7

Pricticamente no se
emplea.

Accién muy retarda
da, se puede mez---
clar con todas las-
preparaciones lente.

Lé



S8

CONCLUSIONES

Nosotros los dentistas tenemos la oportunidad de poder
detectar diferentes enfermedades sist®micas a través de sus -
manifestaciones bucales; un buen ejerplo de estos son los pa-
decimientos parodontales severos y dificiles de tratar que -

pueden indicar la presencia de una diabetes no controlada.

Otras lesiones o carbios en la mucosa, lengua, glindy
las salivales, etc., requieren ya del dentista conocimientos
profundos de los posibles transtornos que se reflejan a ni--

vel bucal.

De wna historia clinica bien elaborada brinda wna --

gran ayuda para la deteccibn de alteraciones sistémicas.

La salud bucal se veri mejorada a medida que se logre
control de el transtorno metabdlico lo cual posibilitard el
&xito de cualguier tratamiento dental, que requiere una com
pleta comprensibn de la naturaleza de la enferredad por par

te del dentista.

Bn este trabajo hermos tratado de alteraciones a nivel
bucal dela diabetes mellitus con ¢l fin de aportar algo a -
los conocirmientos b&sicos gue deberos dominar en el ecjerci--

cio de nuestra profesifn.
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El Cirujano Dentista debe tener en cuenta que la Diabg
tes Mellitus es wna enfermedad de tipo hereditario, la obesi-
dad es wno de los factores desencadenantes, el paciente diabg
tico deberd estar bajo contrel médico, y estar consciente de
su enfermedad y acudir a sus citas cen el nddice que lo atien
de, esta a su vez le dard inforracibn ris detallada acerca de
la enfermedad que padece y le resolverd sus dudas, adenis le
dard una dieta adecuada, una terapea insulinica de acuerdo a

la gravedad de la enfermedad, etc.

Puede sospecharse la presencia de Diabetes Mellitus --

cuando el paciente presenta:
1.- Hiperrovilidad dentaria en ausencia de scbrecarga-
funcional.

2.- Hipersensibilidad dentaria en ausencia de lesiones

cariosas y de obturaciones extensas.
3.~ aAbscesos parodentales frecuentes.

4.~ Proliferacibn del marcen gingival.

S.- Respuestas desorbitadas gingivales ante la minima-

cantidad de irritantes.

6.~ Macroglosia, observando en los bordes de la lengua,

indentacioncs y eonracidn de arder y calor en la -
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7.~ Bstudio radiogrifico, mostrando absorcifn de hue-

so de una manera general.

Deben evitarse traumatismos durante los tratamientos -

periodontales o cuando se hacen extracciones.

El paciente debe caonocer la técnica adecuada de cepi-
llado, para evitar irritacifn innecesaria de los tejidos blan

dos.
Deven evitarse o eliminarse las infecciones bucales.
La cirugia dental se llevard a cabo de preferencia du-
rante la parte decencadenante de la curva de glucosa en san-

gre.

El anestesico de leeccibn serd de aplicacién local, -

con la cantidad minima de vasoconstrictores.

El Cirujano Dentista deber& informar a su paciente de-

la irpor tancia de visitarlo periGdicamente.
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