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INTRODUCCION:

Actualmente, la diabetes meliitus es ya considerada como un problema de salud publica,
por su alta Incidanciq a nivel poblacional, esta incidencia varia de acuerdo a diversos
factores como pusden ser: geograficos, genéticos, ambientales y socioecondmicos, entre
otros.

Se considera que por lo menos existen en el mundo un promedio de 30 millones de
diabéticos, repartidos en los cinco continentes. '

Segln tos sintomas que presenta esta enfermedad, se ha clasificado en: Clases cilnicas
y Clases de riesgo estadlstico. Dentro de la primera clasificacién destacan la diabetes
Insulino-dependiente y la diabetes no-insulinodependients.

Es caracteristica importante de !a diabetes insulino-dependiente su gran variabilidad
geogréfica, puss se considera que es menos frecuente en Asia y Africa que en América
del Norte o en Europa, especlalmente en los palses septentrionales.

La diabetes no-insulinodependiente también varla considerablemente en sus tasas de

incidencia y prevalencia entre varios pafses o de unas poblaciones a otras. Segiin
estudios basados en exémenes de salud para grupos comprendidos entre 20 y 74 afios

' Segun expertos de {a Organizacién Mundial de la Salud (OMS).



se calcula un 6% de incidencia para la poblacion blanca y un 10% para la poblacién
negra. En cuanto a las clases de riesgo estadistico, son individuos con tolerancia normal
a la glucosa pero que en algin momente han presentado niveles de glucemia
compatibles con el estado de diabetes, as{ mismo se consideran a las personas que No
han tenido ninguna alteracién, pero que presentan algun factor de riesgo como son
gemelos monocigbticos de un diabético insufinodependiente que posean el mismo
aplotipo HLA, hijo 0 hermano de un diabético, entre otros.

Con relacién a nuestro pais, desafortunadamente este mal ha ido en aumento, debido
quizé a la insalubridad en que viven muchos mexicanos por la falta de los servicios mas
indispensables, el estrés producido por 1a vida agitada y la sobrepobiacién de las
principales ciudades de nuestro pals, el consumo excesivo de hidratos de carbono que
trae como consecuencia la obesidad, el alcoholismo que se ha intensificado y que
indirectamente aumenta el riesgo de diabetes al producir pancreatitis aguda causando
cirrosis hepatica (diabetes hepatégena).

La mortalidad causada por la diabetes es también considerable, segun estudios hechos
por 1a OMS, en 1985, en diferentes paises. En México de cada 100 000 habitantes
mueren 18.8 habitantes por este padecimiento.

Este modesto trabajo, pretende describir la diabetes meliitus, segin su clasificacién; sus
causas; su diagndstico y el tratamiento que ser4 dado por el especialista, asi como sus
complicaciones mas frecuentes y fas manifestaclones que se presentan en la cavidad
bucal y la actitud que debe asumir el cirujano dentista ante sus pacientes diabéticos.



ANTECEDENTES Y DEFINICION.

ANTECEDENTES:

Se han hecho descripciones de esta enfermedad desde tiempos muy antiguos, en China
y en Egipto, aproximadamente mil anos antes de Cristo; en la India, 400 anos A.C.
Charak y Susrut hicieron varios descubrimientos, como su correlacidn con ia obesidad,
su tendencia de pasar de una generacion a otra y el hecho de que se presentaba de
dos maneras diferentes.

A principios de la era cristiana, Aretec y Celso dieron nombre a esta enfermedad,
Diabstes - a través de y meliitus - miel,

En 1675 la dulzura de la orina fue descrita otra vez por Thomas Willis y 100 afos
después, Dodson demostré que se debfa a que contenla azicar y que este azicar no
era formado por el rifén, sino que lo extrala del cuerpo; este hecho fue comprobado
cientificamente por el fisiblogo francés Claude Bernard a mediados del Siglo XiX.

En 1869, Langerhans describié las alteraciones de los islotes que llavan su nombre y que
observé en el pancreas de personas que morlan de esta enfermedad.

Antes de que se descubriera la insulina, se trataba a los pacieritcs con una dieta
rigurosa, que resuitaba efectiva en los diabéticos tipo H, no asf en los diabéticos tipo 1
que morfan a los dos o tres afos de iniciada la enfermedad.



El descubrimiento de |a insulina en 1921 por Banting y Best, tuvo gran éxito y se empez6
a aplicar en los seis meses siguientes al informe que dieron sobre este descubrimiento,
desde entonces, los investigadores han tratado de conseguir la mejor insulina.

Abel obtiene la cristalizacidn de la insulina cruda amorfa en 1925, Diez afios después,
Hagedorn y Scott obtienen la insulina protamina, de accién més prolongada y al
agregarle zinc, esta se prolongaba aln mas. Por sucesivas cristalizacionss con métodos
més efectivos, se llegan a obtener insulinas méas puras, como la serie "lente" en 1951,

En 1953 Sanger, después de 10 afios de investigacién, determiné la férmula estructural
de la insulina del busy y en 1960 Nicol y Smith describieron la estructura de la insulina
humana.

Otro desarrollo surgié de las observaciones que hicieron los alemanes durante fa
segunda guerra mundial, sobre ciertos derivados de las sulfonamidas que disminufan la
glucosa en sangre. A principios de los afios cuarenta, el Dr. Auguste Loubatieres y
colaboradores, observaron por casualidad el efecto hipoglucemiante de una sulfonilurea,
mientras estudiaban sus efectos antibidticos. No fue sino hasta después de la segunda
guerra mundial, cuando los alemanes sintetizaron la carbutamida, la primera de una serie
de sulfonilureas similares.

DEFINICION:

La Diabetes Mellitus es un trastorno del metabolismo que se caracteriza por una
elevacién constante de la glucosa en sangre, (hiperglucemia), con una sintomatologfa



de poliuria, polidipsia y polifagia.

También se le define como un sindrome o grupo da sindromes, con predisposicién
hereditaria, de causas varladas que afectan al metabolismo intermedio y que tienen en
comun una deficlencia absoluta o relativa de insulina, que trae como consecuencia una
elevacién anormal de glucemia en ayunas o después de cargas standar de glucosa.
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CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS:

La diabetes tipo 1y |l se les distinguta por la edad del comienzo y se les llamaba: juvenil
y de comienzo en la madurez respectivamente. Esta nomenclatura ha sido abandonada,
porque muchos pacientes (15 al 20%) cuya diabetes se inicia después de los 40 anos,
presentan evidencias de destruccidn autoinmune de las células beta de los islotes de
Langerhans (tipo 1) y otros, {5%) cuya diabetes comienza antes da los 30 afios presentan
rasgos patolégicos y clinicos de diabetes tipo II. 2

Diabetes tipo | o insulinodependiente (DMID).
Diabetes tipo Il o noinsulinodependiente (DMNID),
Diabetes gestacional.

Trastornos de [a telerancia a la glucosa.

Alteracion previa de la tolerancia a la glucosa.
Anormalidad potencial de la tolerancia a la glucosa.

N oo s LN

Intolerancia a la glucosa asociada con otros estados o sindromes.

1. Diabetes meliitus tipo | o insulinodependiente:

La Diabetes tipo | es una enfermedad autoinmune, crénica, caracterizada por la
destruccidn selectiva de las células beta en los islotes de Langerhans, que

conduce a una diabetes mellitus insulinodependiente.

Patologia. En pacientes con diabetes tipo | de larga evolucion, la lesién predominante
es la ausencia de células beta en los islotes de Langerhans. A pesar de esta profunda

2 Kelley. Medicina Interna, Cap. 428, p. 2377.
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pérdida, persisten muchos islotes denominados seudoatrdficos; que cansisten en células
que producen glucagon (células A}, somastotatina {células D) y polipéptido pancreéatico
(células PP).

En el comienzo de la hiperglucemia franca, la patologla de los islotes es muy
heterogénea, porque existe una mezcla de islotes seudoatrdficos normales y otros que
contienen células beta y linfocitos infiltrativos. La infiltracion linficltica sélo esta en los
islotes que contienen céluias beta residuales.

Es probable que fa cronicidad con que se desarrolla 1a diabetes tipo |, refleje esta
heterogeneidad de las lesiones de los islotes, con destruccion progresiva de células beta
dentro de una mayor cantidad de islotes individuales con el transcurso del tiempo.

Etiologfa. La diabetes mellitus tipo |, se desarrolla en personas con predisposicibn
genélica. En el 0% de personas, esta clase de diabetes se inicia en la juventud o al
principio de fa edad adulta, hasta los cuarenta afios,

Para la presentacién de esta enfermedad o trastorno metabdlico, influyen trastornos
genéticos y amblentales heterogéneos, en la mayorfa de los casos las determinantes
genéticas parecen ser importantas, como se concluye de la ascciacién aumentada o
disminuida con ciertos antigenos dsl sistema principal de histo-compatibilidad HLA en
pacientes con este tipo de diabetes.

Antigenos con frecuencia aumentada: B8, B15, DW4, DR3 y DR4.
Antigenos disminuidos: B7, DW2 y DR2.

Se ha encontrado que los antigenos B8 y DW3 se encuentran con mayor frecuencia en
pacientes con enfermedad autoinmunolégicas, como la anemia perniciosa, tiroiditis de
Hashimato, enfermedad de Addison autoinmunolégica, enfermedad celfaca y diabetes
melitus tipo I



Se considera que el 98% de los pacientes con diabetes mellitus tipo |, poseen antigenos
aumentados DR3 o DR4, o ambos. Estos se podrian involucrar en la patogénesis inicial
de la enfermedad. También se ha dicho o especulado, que pudieran servir como
receptores a ciertos virus en las células bsta de! pancreas, para que el sistema de
reconocimiento inmunolégico se activara.

Hasta la actualidad, se desconoce la manera por 1a cual los genes del complejo de
Histocompatibllidad influyen sobre la instalacién de la diabetes mellitus tipo .

Factores amblentates. Entre los virus que se han tratado de relacionar con la DM tipo
1, se encuentran los de la rubéola, parotiditis, hepatitis infecciosa, mononucleosis
infecciosa, la variante M del virus de la encefalomiocarditis.

El virus coxsackie B4 se aistd del pancreas de un nifio de diez afios, sin historia lamiliar
de diabetes meliitus y que fallecit de cetoacidosis. Se aisl6 el virus de! pancreas de este
nifo y se inoculé en ratones, en ios cuales produjo hiperglucemia, células inflamatorias
en los islotes y necrosis de las células beta.?

La relacién que se ha establecido con los otros virus, ha sido por observaciones en
animales.

€n relacién especifica con los anticuerpos dirigidos al virus coxsackie B4, los titulos mas
altos se han encontrado en pacientes con DM tipo |, con patrén caracteristico diabético
de antigenos del sistema HLA.

? 0. Charles Olson. Diabetes Mellitus, Cap. 32, p. 234.



Autoinmunlidad. Las evidencias de autoinmunidad, en este tipo de diabetes, incluyen la
presencia de insulitis con infiltracién de células inflamatorias en los primeros meses del
padecimiento (no se observa después de un afo).

Cuadro cllnico. El inicio de la diabetes mellitus tipo 1, por lo general es repentino,
después de la pérdida graduai de !a secrecién de insulina, presentandose los sintomas
clasicos de la enfermedad, como son: polidipsia, poliuria y la polifagia, 1a cual no es
tan constante como en la DM tipo |l. Los paclentes presentan, también, extenuacion o
fatiga, prurito y visién borrosa,

La glucemia media al azar a menudo es mayor de 300 mg/ml.

El paciente puede presentar sintomas de preacidosis o cetoacidosis franca.
Diagnéstico. Los pacientes de cualquier edad, pero méas a menudo ios menores de 25
aflos, que presentan sihtomas evidentes y glucosa plasméatica elevada en ayuno

{140mg/100ml o més), no necesitaran otras pruebas para establecer el diagnostico de
diabetes Mellitus tipo 1.

Diagnbstico en pacl dut Estos pacientes tisnen antecedentes de pérdida de
peso, extenuacion del cuerpo, o fatiga. Presentan sintomas, al igual que los jovenes, pero
astos no son tan claros y se presentan con lentitud, aunque en algunas ocasiones pueds
presentarse en forma repentina.

En estas personas !a glucosa plasmatica en ayunas est4 elevada, al igual que las
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concentraciones posprandiales,

En estos casos, no es necesaria la prueba de la tolerancia a la glucosa, para elaborar
el diagnbstico.

Como regla general, cuando la diabetes meliitus se inicia en la edad madura, alrededor
de los 50 afios, del 10 al 15% de estos pacientes padecen DM tipo |, los demas
presentan DM tipo Il

Tratamlento. Para los pacientes jovenes, que presentan por lo general un inicio
repentino, de preferencia deberédn ser hospitalizados, aunque sblo presenten
hiperglucemia, sin acidosis. €n el hospital el médico iniciar4 y continuara con el
tratamiento adecuado, ademds de que el paciente tiene la ventaja de ser atendido por
personal calificado y los padres podran estar mas tranquilos.

Estos pacientes para poder ilevar una vida normal debaréan apegarse a un programa de
contro! estricto y deberén ser revisados por un médico a intervalos de 2 a 4 semanas
durante 1os 6 primeros meses.

Las necesidades de insulina aumentan en forma continua durante el perfodo de
crecimiento y desarrollo; se ha demostrado que !a hiperglucemia crénica retarda el
cracimiento, Los nifios diabéticos bien controlados tienen un crecimiento normal.

En las nihas, las necesidades de insulina aumentan con rapidez después de los diez
afios de edad, luego disminuyen, al cesar el crecimiento rapido y presentarse la



menarquia.

En los nifos, la necesidad de aumento de la insulina se presenta hasta los doce afos
y de igual manera que en las ninas, disminuyen las necesidades de la hormona al
alcanzar el desarrollo pleno.

El periodo de luna de mlel. El médico deber4 explicar at joven paciente lo que significa
este periodo, ya que muchos pacientes pasan por él.

Este periodo se presenta después de varias semanas o meses de iniciada la diabetes,
las células beta de! enfermo vuelven a funcionar en forma adecuada y como
consecuencla disminuyen las necesidades de insulina. Esto no significa que la diabetes
se ha curado, este perlodo suele durar entre uno y cuatro meses, después da io cual
sobreviene la diabetes permanente.

T para el dlabético adulto, Ef médico prescribira de inmediato insulinay los
citara diariamente durante la primera semana para asegurarse de que esta fuera de
peligro.

La enfermera o el propio médico la enseftaré la técnica de inyeccién de la insulina, y lo
enviar4 con una dietista para su control alimenticio.

Todos los diabéticos que reciben insulina deben tomar algin alimento antes de irse a
dormir en fa noche.



2. Diabetes mellitus tipo i 0 no-insulinodependiente:

Se le define como un grupo de sindromes afines, que en la mayoria de los casos
se asocian con obesidad y se caracterizan por hiperglucemia en ayunas y/o
posprandial, con resistencia a la cetoacidosis.

Patologia. La patologfa de la diabetes tipo Il se caracteriza por tres alleraciones
principalmente:

a) Disminucién de la secrecién de insulina.

b) Resistencia a su efecto.

c} Agotamiento de las células beta.

El pancreas del diabético tipo 11 presenta anormalidades minimas, en contraste con el
péncreas del paciente diabético tipo |, en el cual existen evidencias de destruccién de
células beta.

Todavia se tienen dudas acerca de que si es la secrecion disminuida de insulina o la
resistencia aumentada a ella, el factor principal de fa patogenia de la diabetes tipo Il

También existen dudas acerca de su heterogeneldad y de la lesibn primaria que podria
haber en la mayoria de estos pacientes.

Etlologfa. La DM tipo Il es la forma méas comun de diabates, no se conoce con exactitud
su etiologfa. Es indudable que responde a una influencla genética sin embargo, no
parece estar relacionada con antigenos HLA.



Las investigacionss indican que la DM tipo Hi tal vez se hereda como un carécter
autosémico dominante.

Mas del 60% de los pacientes diabéticos tipo Il son obesos al momento del inicio de este
trastorno.

Cuadro clinico. En el principlo de la enfermedad, no hay sintoma alguno, es frecuente
que el diagnéstico se haga en un examen de rutina, sin que el paciente parezca tener
alguna manifestacién clinica.

Los pacientes pueden presentarse también con enfermedades concomitantes, como:
infecciones recurrentes en las vias urinarias, complicaciones microvasculares o

neuropatias.

Los sintomas de poliuria, polidipsia y polifagia pueden aparecer, pero en dias o semanas
y no en forma sdbita como es comin en la DM tipo I

La evolucion de la DM tipo il es muy variable, muchos de estos pacientes pasan por una
etapa de mener tolerancia a la glucosa, en esta etapa los niveles basados y estimulados
de insulina, est&n aumentados, existiendo una resistencia a fa misma, como se
comprueba por la disminucién de la fijacién a los receptores insullnicos y la menor
accién insulinica en el tefido adiposo.

En ccasiones la diabetes tipo !l tiene un comienzo agudo, cuando esto sucede es por
la presentacién de un estrés muy fuerte, que desencadena la enfermedad.



Diagnéstico. El diagnéstico se basa en la determinacién de glucosa sanguinea.
a. Cuando hay una elevacién de glucosa sangulnea en ayunas, (mas de
140mg/100ml), en més de una ocasion.
b. Cuando el cuadro clinico caracterfstico est4 asociado con una elevacidn
de glucosa sangulnea posprandial en méas de una ocasion (mas de
200mg/100mi).
c. Cuando se hace la prueba de la tolerancia a la glucosa oral, dando
como resultado mas de 200mg/100mi.

Esta Gitima prueba se practica en casos de pacientes en quienss se sospecha el
diagnéstico de diabetes y en quienes la glucemia en ayunas se sncuentra por de bajo
de los valores diagnésticos.

Tratamlento. En el paciente diabético no-insulinodependiente es muy importante
conservar un peso normal y una actividad adecuada o sea, prevenir o reducir fa
obesidad. En el caso de las mujeres, planear un nimero minimo de embarazos, evitar
el uso de medicamentos que disminuyen la tolerancia a fa glucosa.

Sl estos pacientes presentan una glucemia de 350mg/100mi al momento del diagnéstico,
pusden controlarse con la dieta de reduccién en unos cuantos meses. El médico no
debe prescribir insulina o hipoglucemiantes orales hasta estar ssguro de que la
concentracion de glucosa no disminuye, cuando el paciente lleva una dieta especial para
bajar de peso.

Es recomendable contar con un distista para que elabore un plan dietético para el



paclen(a, para asi lograr que alcance o conserve el peso ideal, asi como el vigor y la
capacidad para e! trabajo. E| médico debera vigilar el adelanto de estos pacientes
tratados solamente con dieta, de dos a cuatro meses, a menos que la hiperglucemia sea
grave y persistente (méas de 300mg/100mi).

Si el control no es satisfactorio, a juzgar por 1os valores de glucosa en ayunas y los
valores de glucosa al azar, habré que prescribir una sulfonilurea.

3. Diabetes gestacional:

Este tipo de diabetes se presenta durante el embarazo y termina con el parto,
quedando como antecedente de intolerancia a fa glucosa; afecta a las mujeres de
cualquier edad y no incluye a las mujeres diabéticas que se embarazan,

Ei estrés del embarazo exige que las células beta secreten més insulina, debido al
aumento de la concentracién hormonal.

Durante el segundo y el tercer trimestre de! embarazo predominan las secreciones de
hormonas placentarias {cortisol, progesterona, estrégeno, lactbgeno placentario), que se
acompanan del paso continuo de glucosa de la madre al fato, produciendo una
tendencia a la hiperglucemia.

Durante el embarazo, la placenta es el puente metabdblice entre la madre y el feto. Si la
mujer gestante tiene un buen funcionamiento del pancreas, tolerara la sobreestimulacion,
y sl por el contrario tiene ia tendencia a desarrollar diabetes, no soportaré esta



sobreestimulacién y mostrara una insuficiencia de insulina, desarrollandase en ella una
diabetes gestacional.

En el embarazo de término, la mujer no diabética secreta casi tres veces la cantidad
normal de insulina.

El reconocimiento clinico de estas pacientes es importante, porque puede prevenir
mucho la morbilidad y mortalidad perinatales. Se deber4 interrogar a la paciente sobre
sus antecedentes familiares y obstétricos, como si ha habido mortinato previo o un hijo
con macrosomfa (con un peso mayor de 4 kg), abortos, mas de cinco embarazos
previos en madres ya maduras, y antecedentes de diabetas en un familiar cercano.

St la respuesta es positiva en mas de uno de estos factores, ya hay un riesgo para este
{sto y estara indicada para hacer una prueba de tolerancia a la glucosa,

En pacientes embarazadas, sin diabetes comprobada, se recomienda realizar examenes
de deteccién para diabetes gestacional en la primera visita y a las 24 semanas de
embarazo.

Elinicio de ia diabetes gestacional, aparece generalmante entre las semanas 24 y 28 de
un embarazo de curso normal.

Cuando no hay antecedentes de factores de riesgo, la prueba de glucosa en sangre se
hara entre las semanas 24 y 28. Se administran 50 grs. de glucosa y se extrae una
muestra sanguinea después de una hora. E! limite superior normal en plasma es de



150mg/100mi y de 130mg/100m! en sangre total. Silos resultados rebasan estos limites
en dos ocasiones, lo més indicado es hacer una prueba de tolerancia a la glucosa oral.

Para hacer esta prueba, se le dan a la paciente embarazada 100 grs. de glucosa en vez
de los 75 grs. usuales.

Los criterios para la interpretacién de esta prueba difieren de los que se aplican a las no
embarazadas, ya que en condiciones normales, la glucemia en ayunas esta disminuida
en las embarazadas y !a elevacion consecutiva a la ingestion de glucosa es més
prolongada.

Los valores diagnésticos en fa prueba de Ia tolerancia a la glucosa oral, son positivos
cuando superan los siguientes valores:

En ayunas: 105mg/100mi.
A la hora: 190mg/100ml.
A las 2 horas: 165mg/100ml,
A las 3 horas: 145mg/100ml.

El aumento promedio de peso durante el embarazo debe ser de 10.8Kgs. Hay que evitar
el sobrepeso excesivo con una dieta adecuada a cada pacienta.

El médico determinara la administracion de pequeas cantidades de insulina; esta sera
del tipo de insulina retardada.



Después del embarazo, estas pacientes deben ser reclasificadas de acuerdo a una
nueva situacién, ya que en la mayorfa de ellas la tolerancia a la glucosa regresa a la

normalidad después del parto.

Se les reclasifica como anormalidad previa de tolerancia a la glucosa, algunas
permanecen con diabetes y se clasifican como alteracién de la tolerancia a la glucosa,
siempre y cuando los valores de glucemia sean anormales, pero no diagnésticos durante

una prueba de tolerancia a la glucosa.

Se dice que ¢! 2% de mujeres embarazadas desarrollan este padecimiento y el 30% de
ellas tiene la probabilidad de desarrollar la enfermedad en un periodo de 5 a 10 afios.

4. Tolerancia a la glucosa disminuida:
En esta clasificacion se incluyen las personas que muestran en la prueba de
tolerancia a la glucosa, valores intermedios entre los normales y los diagnésticos

de diabetes mellitus.

Estos pacientes no se consideran diabéticos, pero presentan un riesgo aumentado o
mayor de desarrollar diabstes.

Se dice que del 1 al 5% de estas personas desarroliara diabetes por cada afo.

Los valores de glucosa plasmética en la tolerancia a la glucosa disminuida son:
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En ayunas: 140mg/100ml.
A ta hora: mayor o igual a 200mg/100ml.
A las 2 horas: entre 140mg/100mt y 200mg/100ml.

5. Alteracibn previa de la tolarancla a la glucasa:

Aqui estan incluidos los pacientes con hiperglucemia, tolerancia a la glucosa
disminuida o con diabetes gestacional, pero que en e! momento del estudio
muestran tolerancia a la glucosa normal.

Generalmente estas personas desarrollan diabetes o tolerancia a la glucosa disminuida
durante un infarto o estrés, como en cirugfas, fracturas, quemaduras o infecciones y
después regresan a la normalidad. También se incluyen aqui a los pacientes obesos que
al perder peso regresan a la normalidad.

6. Anormalidad patencial de la tolerancia a la glucosa:
En este grupo se clasifican las personas con antecedsntes familiares de diabetes,
mujeres con historia obstétrica de macrosomia, personas que tienen un gemelo

idéntico con diabstes, obesidad.

Son personas que tisnen més probabilidades de desarrollar diabetes meliitus que las
personas sin los antecedentes antes mencionados.
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7. Intolerancia a la glucosa asociada can otras condiciones o sindromes:

Se deben a trastornos hormonales, enfermedades pancreéticas, alteraciones del
recaptor insulinico, a fArmacos y a otros sindromes genéticos.

Se desconoce la naturaleza de esta asociacion.
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W
COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS
Cetoacidosis o coma diabélico:

Esta complicacién se debe a un descontrol dei tratamiento, es una acidosis
metabdlica caracterizada por la sobreproduccidn de acidos organicos y cuerpos
cetbnicos en ausencia de un nivel efectivo de Insulina.

Patologla. Al faltar la insulina hay una disminucién de fa captacion y utilizacién de la
glucosa por los tejidos periféricos y a la vez aumenta la glucogenolisis y la
gluconeogénesis hepatica, dando como resultado la hipergiucemia.

Ademaés, hay un incremento de los 4cidos grasos del tejido adipaso. En el higado, parte
de ellos son derivados a la sintesis de triglicéridos y otra parte sirve como sustrato para
la sintesis de cuerpos ceténicos, estos cuerpos ceténicos se elevan cuando la insulina
esta disminuida y pasan al torrente sanguineo, donde permaneceran muy aumentados
por la incapacidad de los tejidos periféricos de utilizarlos en ausencia de insulina.

Los cuerpos ceténicos desde el punto de vista cuantitativo son:
a) acido beta hidroxibutirico;
b) acetona y
¢) &cido acetoacético.



El 4cido beta hidroxibutfrico y el acetoacético disminuysn el pH sanguineo y se asacian
con cationes de potasio y sodio, de tal manera que cuando existe cetonuria, ademés de
la pérdida de potasio y sodio por diuresis osmbtica, también se pisrden por asociacion

con los cuerpos ceténicos.

Etlologla. Los factores precipitantes de esta descompensacion grave de la diabetes
pusden ser los sigulentes:

a. Diabetes no diagnosticada.

b, Omisién o reduccién de las dosis de insulina.

¢. Infecciones de cualquier tipo.

d. Traumatismos.

6. Infarto del miocardio.

f. Pancreatitis.

g. Uremia. {menos frecuente)

h. Resistencia a la insulina. (menos frecuente)

Cuadro clinico. Los sintomas de ia cetoacidosis diabética no se presentan
repentinamente, sino que se van instaurando pPoco a poco.

El paciente presenta anorexia, por lo cual, qui24, suspenda o deje de aplicarse la
insulina. Tamblién presenta polidipsia, poliuria, ndusea y vomito, taquipnea y dolor
abdominal. ’

El paciente con coma diabético, presenta signos intensos de deshidratacién y por medio
de la exploracién se nota una disminucién de la tension de los globos oculares que se
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hunden facilmente.

El olor a acetona es otro dato caracteristico, la respiracibn es rapida y profunda
{respiracion de Kussmail} y los trastornos de la conciencia, que van desde el letargo
hasta el coma.

Diagnobstico. El diagndstico se hara con pruebas répidas, como son: el uso de tiras
reactivas para medir glucosa en sangre capilar, y tabletas (Acetest) para detectar
acetona. Con 6! resultado de estas pruebas, se puede tener una idea aproximada det
grado de alteracion. £stos datos deben ser confirmados con pruebas de laboratorio.

La glucemia aparecera mas elevada (450 a 700mg/100ml}, el pH se encuentra disminuido
asf como el bicarbonato del plasma y gran cantidad de cuerpos cetbnicos en et mismo.

En la orina hay glucosuria y cetonuria.

‘Tratamiento. Ei sindrome de la cetoacidosis se compone de varios trastornos graves,
como son:

a, Deplecion de agua.

b. Deplecién de electrélitos. (sodio, potasio, fosfato y magnesio)
c. Acidosis metabdlica.

d. Deficiencia de insulina.

e. Aumento en la produccién de hormonas,
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El tratamiento se Iniciar& en cuanto se establezca el diagnéstico, el cuél consiste en la
administracién de llquides, insulina y potasio. Se empleara solucién salina isoténica por
via intravenosa desde el principio y sélo en el caso de producirse hipernatremia, se
cambiaré a suero glucosado (dextrosa al 5%), para evitar posibles hipoglucemias.

La velocidad de rehidratacién debe hacerse con mucho cuidado, puede distribuirse de
a manera siguiente:

a. Solucion salina isoténica. Un litro en 30 minutos, seguido de un litro en
una hora.

b. Solucion salina hipoténica. Un litro en dos horas, después dos litros en
acho horas y .5 litros por cada cuatro horas.

La administracién de insulina se har4 en dosis minimas y de tipo simple, si el enfermo
es de recients diagnéstico serd mejor usar insulina humana.

Coma hiperosmolar no cetosico:

Es un sindrome de descompensacion aguda de la diabetes mellitus tipo Ii, se
caracteriza por una hiperglucemia de mas de 700mg/100ml.

Esta complicacién se ha asociado con estrés agudo, como infecciones graves, infarto
del miocardio, quemaduras, trombosis o hemorragia cerebral, hiperalimentacién bucal
© parentera! e insuticiencia renal,
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En otros casos existe el antecedente de la administracidn de esteroldes, que como s
sabe, aumentan la gluconeogénesis e intervienen Ia utilizacién periférica de la glucosa,
disminuyendo la sensibilidad de los tejidos a la accion de la insulina, también aumentan
los niveles de glucagon, todo lo cual puede contribuir en el sindrome. Otros
medicamentos como la difenilhidantoina y las tiazidas, tienen la capacidad de inhibir la
secrecion de insulina por el pancreas.

En esta complicacién, el mecanismo de la sed esta disminuido y la gluconeogénesis y
glucogenolisis estdn aumantados, si el paciente no toma agua suficiente a medida que
se eleva la glucosa, sobreviene la glucosuria con pérdida de liquido extracelular,
disminuyendo la emisién urinaria y por lo tanto la eliminacion de glucosa. Se crea un
circulo vicioso, con creciente asmolaridad, 1a cual deprime el sistema nervioso central.

Esta complicacion se presenta en personas de edad avanzada, raramente {a padecen
pacientes diabéticos tipo I.

Los sintomas tienen una evolucién de mas o menos siete dlas, en pacientes no
diagnosticados, puede ser !a primera manifestacion de la enfermedad. Hay una
deshidratacion progresiva y en e! transcurso de la evolucién el paciente pasa por
diferentes grados de depresién de la conciencia como son:

a) Somnolencia,

b} letargo,

c) estupor, y finalmente,

d) coma.
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El tratamiento para el coma hiperasmolar no cetdsico, consiste en la administracién de
lfiquidos para corregir la deshidratacién e hipovolemia; la administracion de insulina y
reposicion de electrélitos y de los posibles factores que desencadenaron esta
complicacion.

€l déficit del volumen de liquidos generalmente es de 30% o mas . Si el paciente est&
hipotenso, el tratamiento se iniciard con una solucién salina normal al .9% de .5 a un litro
en una hora y si no hay hipotensién, se puede administrar una solucidn salina al .45%
a razén de .5 litros por hora.

Se deberi verificar con frecuencia la osmolaridad sérica y a medida de que disminuys,
los liquidos se administrardn con maés lentitud.

Las dosis de insulina que se emplean en el coma hiperosmolar, son menores que los
que se utilizan en la cetoacidosis, el descenso de la glucemia se debe hacer lentamente
para evitar cambios bruscos de osmolaridad.

Se recomienda una dosis de 4 Unidades de insulina cristalina en bolos cada hora,
también se medira la glucemia cada hora y cuando se encuentre en niveles de
250mg/100mi se suspende la administracién de bolos de insulina intravenosa y se
administran dosis pequenias (4 a 6 unidades) cada 6 horas.

La deplecién de potasio es mayor que en la cetoacidosis, por lo que se indicara incluir,
en el en el primer frasco de infusion de liquidas, una cantidad de 20 a 40 mg de fosfato
de potasio, en las primeras cuatro horas, con ajustes de acuerdo a las determinaciones
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de éste ibn.

Hipoglucemia:

Es la disminucion de los niveles de glucosa en sangre, se presenta sobre tado en
el paciente diabético dependiente de la insuiina, aunqus a veces puede afectar al
paclente que toma antidiabéticos orales.

La causa principal de la hipoglucemia es el exceso ds insulina, e! ejercicio vigoroso sin
la ingestién de suficiente alimento o antes de las comidas, omision o retardo de una
comida, en las mujeres puede presentarse hipoglucemia por trastornos de la
menstruacion que pueden provocar una calda de ias necesidades de insulina.

En general, los cambios en la vida del diabético, como clima, temperatura, profesion y
a veces sin que haya exceso de ejercicio, pueden provocar disminucion de las
necesidades de insulina y por consiguiente la aparicién de hipoglucemia.

El nivel de glucemia que puede provocar este cuadro es muy variable de unas personas
a otras, y las manifestaciones clinicas de la misma también pueden ser variables
dependiendo de la intensidad de la hipoglucemia.

Unos sintomas estan relacionados con la liberacién de adrenalina, como son:
a) Necesidad imperiosa de comer,
b} sudoracion frfa,
c) temblor,
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d) taquicardia,
] ansiedad y

f} nerviosismo.

Otros sintomas estan relacionados con la alteracién funcional del sistema nervioso
central, 1as células de este sisterna son muy sensibles a la falta o disminucion de glucosa
sangulnea.

El descenso de la glucemia puede ser rapido, el tiempo que transcurre entre € inicio de
la sudoracién y temblores, hasta el momento en que las funciones cersbrales se alteran
es de 3 a 6 minutos.

Los sintomas del trastorno cerebral pueden ser cefalea, parastesia peribucal, confusion
mental, incapacidad para hablar en forma inteligible, marcha atéxica, visibn doble,
cambios de personalidad y comportamiento.

A un paciente ambutatorio, con sintomas cerebrales de hipoglucemia, se le puede
confundir con un ebrio.

Por (ltimo, cuando el cuadro es mas grave, el paciente entra en coma, teniendo como
caracteristica los signos de Babinski.

Un error de diagnostico puede agravar o prolongar la situacibn de hipoglucemia y a
veces hasta hacerla irreversible, al hacer el diagnéstico de un coma diabético, cuando
en realidad es un coma por hipoglucemia y administrar insulina equivale a empeorar su



situacion de coma; ante la duda, es preferible administrar glucosa antes que insulina,
misntras se tienen los datos seguros.

En pacientes con hipoglucemias leves, se les puede tratar con una toma extra de
hidratos de carbono (un vaso de leche o fruta), sin necesidad de variar las dosis de
insulina.

Si el paciente esta inconsciente o semiinconsciente y si puede deglutir, se le dara azGcar
en cualquier forma disponible, se necesitan alrededor de 15 grs. para aliviar ia
hipoglucemia, esta cantidad equivale a tres cucharaditas de azlicar granulada, de miel
o mermelada y 180 mg de refresco o jugo de frutas.

Si al paciente se le lleva a un hospital, entoncos se le administraran 30 ml de solucién
glucosada al 50% por via intravenosa. Si ya se encuentra bien al pasar una hora,
después de la inyeccién se podra marchar a su casa, siempre acompanado de alguien.

La muerte por hipoglucemia es rara, podrfa presentarse en diabéticos ebrios al momento
de presentarse el cuadro y que estuvieran comatosos durante varias horas antes del
tratamiento.

Et alcohol disminuye las reacciones fisioldgicas que elevan las concentraciones
sanguineas de glucosa.

La muerte puede ocurrir también cuando el paciente con cuadro hipoglucémico no
puede evitar las situaciones peligrosas y letales, como pueden ser los accidentes
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automoviiisticos o ahogamiento,
Hipoglucemia en pacientes que toman antidiabéticos orales:

€s rara ta hipoglucemia en esios pacientes y cuando se presenta, o hace en
forma lave.

Las causas que puedan predisponer al paciente a sufrir una hipoglucemia puede ser
cuando en ocasiones olvida quae ha tomado sus tabletas y toma otra dosis o toma los
medicamentos cuando tiene disminucién det apetito, los pacientes que toman grandes
cantidadas de alcohol, los que no cumplan con sus ¢citas con o médico y f laboratorio

y toman las-mismas dosis durante un periodo targo de tiempo, ta cuat es siempre
excosiva.

Retinopatia:

Es el prablema ocular més serio en los pacientes diabéticos, se calcula que el 2%
de ellos sufren ceguera debida a 1a retinopatfa.

La mayorfa de los pacientes con diabetes tipo | de larga evolucion, desarrolia alguna
forma de retinopatia.

La frecuencia de esta complicacién se relaciona con ef tiempo de evolucion de la
diabetes, generaimente se presenta en los primeros diez afios de padecer la
enfermedad. Después de los veinticinco afios de iniciada la diabetes, el 90% de aestos
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pacientes muestran diterentes grados de retinopatia.

Los pacientes diabéticos que llevan un buen control de su padacimiento, el 80% de ellos
no sufren trastorno visual, porque la afeccién es minima.

La retinopatia puede afectar en dos etapas:

1. La retinopatia simple.
2. La retinopatia proliferativa,

La retinopatfa simple consiste en microaneufismas con aspecto de puntos rojos, a veces
un aneurisma aparece rodeado por un cuelio de hemorragia retiniana y otras veces se
observan exudados duros, la forma més comun de hemorragia es la que se presenta en
{orma de puntos y en forma de flama.

Los exudados duros son puntos amarillos o blancos dispersos en torno a fos
microaneurismas, como resultado de 1a dispersién de liquido extracelular del aneurisma,
las venas dilatadas con aspecto de salchicha se identifican faciimente.

La retinopatia diabética sismpre susle persistir en forma benigna durante muchos afos,
alrededor de un 5% de casos presenta afeccién macular con pérdida de la agudeza
visual central, la visién periférica se conserva bien. Esta maculopatia se observa en
diabéticos tipo 1 y puede provocar ceguera parcial.

La retinopatfa diabética proliferativa se caracteriza por la nueva formac.6n de vasos de
todos tamanos en la superficie interna de la retina.
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No se conoca la causa exacta de la retinopatia diabética, los expertos estan de acuerdo
a que se debe a una hipoxia retiniana, en investigaciones recientes se ha demostrado
la acumulacién de 4cido lactico en la retinopatia, sobre todo cuando hay hiperglucemia;
otros signos de la retinopatia son: el aumento de la permeabilidad capilar, engrosamisnto
de la membrana basal capilar y oclusiones capilares.

Para el tratamiento de la retinopatfa se debe flevar un control muy estrecho de la
hipertensién que acompana a la diabetes, ya que hay pruebas de que ejerce un efecto
nocivo en la retinopatia.

Ante todo, el paciente debe estar informado de las complicaciones que puede tener si
no lleva un buen control de su tratamiento. Los estudios actuales muestran una relacién
clara entre un buen control de la diabetes y la disminucién de la frecuencia, gravedad
y rapidez de la evolucidn de 1a retinopatia diabética.

El médico familiar debe remitir al paciente con el oftalmélogo, para que le haga los
estudios de fondo de los ojos, por lo menos una vez al ano. Si se observa retinopatla,
aunque sea minima, el especialista deberd hacer la aplicacién oportuna de
fotocoangulacion para conservar la visién normal del paciente.

Nefropatia diabética o glomerulopatia:

Es una complicacién grave de insuficiencia renal crénica y se presenta
generalmente en pacientes con diabstes mellitus de tipo II.
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Cerca de el 50% de las muertes ocasionadas por nefropatfa, son de pacientes que
contrajeron la diabetes antes de los 20 afes y que la han padecido de 10 a 19 afios.

A diferencia da la retinopatia, cuya incidencia es constante después de la primera década
del inicio de ta diabetes, fa nefropalia tiene su incidencia maxima entre ios 15y 17 afos
a partir del diagnbstico de diabetes y en lo sucesivo declina a razén de .5 a 1% por afio.

No se conocen con'exactitud los factores que determinan qué pacientes padeceran
prateinuria por glomeruloescierosis nodufar diabética.

Se ha propuesto que ia hiperfillracion renat y la hipertensién arteriolar intrarenal, durante
la primera década del inicio de la diabeles, predispondria al desarrollo ulterior de

glumeroesclerosis, hipertensién y proteinuria.*

En 1936 los doctares Kimmeistiel y Willson describieron algunas de estas alteraciones.
La lesidn de Kimmelstiel-Willson es glomeruloasclerosis nodular (los nédulos se sitdan
dentro de las capilares no entre elios), hay un engrosamiento de la membrana basal que
afecta a los capilares glomerulares y al apitelio de los tibulos renales, el cuadro
degenerativo se completa con una combinacibn de arterivesclercsis y

anterioloasclerosis.?

El paciente diabético puede presentar proteinuria persistents durante varios aftos antes
de que aparezcan los sintomas, a medida de que fa proteinuria se acerca de 2 a 3 grs.

4 Kellay. Ob, Cit., Cap. 429, p. 2388.
3 Q.Charies Olson. Ob. Cit., Cap. 23, p. 183.



34

por cada 24 horas, {la normal es de 150mg/24h), es cuando se aprecia el inicio de la

nefrosis.

Los sintomas comienzan con anorexia o nausea intermitente acompanados de cuadros
de hipoglucemia, hay retencién de llquido, puede aparecer hipertension al principio dal
curso de descompensacion renal, las concentraciones séricas de creatinina aumentan
en forma progresiva y el paciente muestra el aspecto y el olar de! urémico, puede haber
coma o semicoma urémico durante varios dias y después haber recuperacion; sin

embargo, la enfermedad empeora en forma constants. La nefropatia es irreversible y en
sus Ultima etapas suele acomparfiarse de retinopatia, neuropatia y complicaciones

cardiovasculares.

El médico familiar debe determinar la concentracidn sérica de creatinina dei paciente por
lo menos una vez por ano, a partir de los primeros diez anos de iniciada la diabetes.

El control adecuado de la glucemia limita al minimo la aparicién de glomeruloesclerosis,
el control de la hipertensién, uso de diuréticos, dieta escasa en proteinas y tratamiento

de las infecciones urinarias.

En casos de insuficiencia renal, en fase terminal o substitutiva, se smplean generalmente
tres modalidades terapéuticas:

1.- Hemodialisis, Los resultados de la hemodialisis no son muy
alentadores, ya que hay aceleracion de la retinopatla
y neuropatfa, se asocia a caguexia y progresién de
artereoesclerosis y cardiopatia, ademés de ser muy
costoso.
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2. Dialisis peritoneal. Es el acceso inmediato e implica menor dependencia
del paciente con el hospital. Con este tratamiento hay
menor progresidbn de retinopatla y neuropatfa, se
asocia con frecuencia con peritonitis y tiene un limite
de uso por la aparicién cada vez mayor de coagulos
de fibrina y reduccibn de la superficie Gtil de
intercambio y debe darse una dista que compense las
pérdidas de proteina con los intercambios dialiticos.

3.~ Trasplante renal.  Es el mejor tralamiento, ya sea de donante vivo o de
cadaver y debe hacerse en forma oportuna, cuando ia
concentracidn de creatinina no es mayor de 5 a 6mg/l.

Neuropatla:

En la mayoria de los pacientes diabéticos de tipo |, la velocidad de la conduccion
nerviosa estéa disminuida.

La neuropatia es quizé la complicacién més frecuente de la diabetes y puede afectar a
cualquier parte del cuerpo.

LLa neuropatia puede ser somética o visceral, aunque a veces se presentan ambos tipos
en un solo paciente; afecta generalmente a pacientes de edad avanzada, que han
padecido diabetes por mucho tiempo.
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En [a neuropatia hay una disminucién de la velocidad de fa conduccién de las fibras
nerviosas y una desmielizacion segmentaria de las mismas, esto se ha asociado con las
concentraciones altas de glucosa, acumulacion de sorbitol y fructosa y una alteracién de!
micinositol nervioso.

Neuropatla periférica. Se localiza en las porciones distales del cuerpo (la parte distal se
afecta antes que la proximal). Los primeros sintomas incluyen parestesias de tipo
bilateral, con dolor leve cuando el paciente esta activo y en la noche cuando esta en
reposo el dolor es més agudo. Al progresar este tipo de neuropatia ios pies pierden
sensibilidad, hay pérdida de los reflejos tendinosos a lo que sigue la formacion de calios
y a veces Ulceras. El pie puede sufrir fracturas debido a la sensibilidad.

Es indeterminada la duracién de esta afeccitn, s6lo un 50% de astos enfermos recupera
la sensibilidad de los pies y piernas. Los pies se afectan antes que las manos, la afeccidn
méas comun en los miembros superiores es una atrofla muscular, la sensibilidad
disminuida de la yema de los dedos proplicia quemaduras profundas y por lo tanto la
Incapacidad de las personas que trabajan con las manos.

Mononesuropatias:

Esta alteracién se caractsriza por la pérdida motora y sensitiva en la distribucion de un
nervio.

£l inicio es subito, con afeccion unilateral, es muy comin que se afecten los nervios
craneales como son el motor ocular comin y el motor ocular externo.



37

La pardlisis de los musculos oculares extrinsecos suele ir precedido por dofor intenso en
la rama oftélmica del V par craneal, de 1 a 5 dlas antes, no hay alteracién de la funcién
pupilar.

Et dolor de cabeza frontal y unilateral combinada con paralisis de misculos extrinsecos
de! cjo en un paciente diabético sugiere neuropatfa.

La pardlisis desaparece en un término de 6 a 12 semanas, espontadneamente.

Los nervios periféricos més afectados por moneneuropatias son: el femoral, el citico y
el peronec, en estos, el inicio puede ser stibito o insidioso, en los de inicio stbito hay
dolor y la recuperacion de estos nervios puede ser completa de 4 a 15 semanas.

Para el tratamiento, antes que nada hay que llevar un buen control de la diabetes,
cuando hay pérdida de la funcion motriz, 1a fisioterapia es Util, no asf en los trastornos
sensitivos.

Para disminuir el dolor se han utilizado recientemente una combinacion de nortriptilina
y fluofenacina.

La fluofenacinaa dosis de 1 mg cada 8 haras, asociada a nortriptilina de 10 a 20 mg
cada 8 horas o amitriptilina de 25 a 50 mg una vez al dia, al acostarse. La disminucién

del dolor y las parestesias ocurren unos dfas después, no de inmediato.

Ultimamente, se han utilizado inhibidores de aldosa reductasa (sorbini, tolrestat),
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aparentemente con buenos resultados.

Neuropatia visceral o auténoma:

Puede afectar a cualquier aparato o sistema, algunas investigaciones informan que estas
alteraciones autdnomas resultan principalmente de las lesiones de las raices ventrales
con degeneracién de las fibras preganglionares y pérdida de las fibras mielinicas del
nervio vago.

Gastroparesia:

Aparece generalmente en pacientes diabéticos de larga evolucién, se caracteriza por
vaciamiento gastrico muy lento y es asintomatico.

Se cree que su causa es la neuropatia del vago, este trastorno aparece con mayor
frecuencia en diabéticos del tipo I, con otras manifestaciones de neuropatfa, algunos

pacientes presentan ndusea y vomito en forma periddica.

Para el tratamiento se han obtenido bueno resultados con clorhidrato de
metoclopramida, administrado antes de las comidas.

Diarrea diabética:

Este padecimiento aparece con frecuencia en diabéticos del tipo | (de 20 a 40 afos),
cuya diabetes no ha sido bien controlada, se asocia con frecuencia a neuropatfa
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somética y a veces a nefropatia y retinopatia.

Esta complicacién tal vez se produce en base a alteraciones motoras del intestino
delgado.

La diarrea puede ser intensa con deposiciones acuosas, principalmente en las noches;
aun asi no hay gran pérdida de peso y el apetitc se conserva, a menudo tiene una
curacién esponténea, se pueden usar antibibticos para su tratamiento, combinados con
medicamentos antidiarreicos.

Vgjiga neurégena:

Es la manifestacién neuropética mas comun del aparato urinario. La paralisis vesical es
un trastorno grave que exige atencién inmediata, el enfermo no se queja hasta que existe
una infeccidn urinaria, su inicio es insidioso, con progresidn de la pardlisis vesical y
retencidn urinaria, e tiempo entre las micciones aumenta de tal manera que estos
pueden ser de una o dos veces al dla, el chorro de orina es débi, vacilante y el paciente
queda con una sensacién de vaciamiento incompleto de la vejiga.

El tratamiento puede ser médico, quirirgico o combinado. E tratamiento médico incluye
al uso de una sonda permanente durante varias semanas con antibioticoterapia
adecuada para combatir la infeccién y farmacos parasimpaticomiméticos indicados.

Después de retirada la sonda se le pide al paciente que vacle su vejiga cada 3 horas
con ayuda de compresién manual,
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Si persiste la orina residual, se hara el tratamiento quirlrgico con la reseccidn del esfinter
vasical interno, por lo general esta intervencién es exitosa.

Las manifestaciones cardiovasculares de neuropatla auténoma incluyan, hipotensién
postural u ortostatica, taquicardia en reposo y a veces infarto al miocardio sin dolor.
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DIAGNQSTICO DE LA DIABETES MELLITUS:
Cuando el médico interroga al paciente y sospecha fa presencia de diabetes meliitus, por

ios sintomas clasicos que refiere el mismo, establecer4 e! diagnéstico por medio de los
siguientes criterios:

1. Una elavaci6n inequivoca de Ia glucosa sanguinea en ayunas en mas de
una ocasion.
2. E! cuadro clinico caracteristico del padecimiento, asociado con una

elevacion de glucosa posprandial en mas de una ocasion.
3. Prueba de tolerancia a la glucosa oral en pacientes con glucemias
normales en ayunas.

Esta dltima prueba estaré indicada cuando los sintomas del paciente sugieren diabetes,
pero no se puede demostrar que la glucemia en ayunas es mayor de 140mg/100ml en
més de una ocasién,

Los pacientes de cualquier edad, pero mé&s a menudo los menores de 25 aflos que
presentan sintomas evidentes de diabetes y una giucosa plasmética en ayuno sobre

160mg/100ml, no nacesitan de ofras pruebas para establecer el diagnéstico.

Diagnéstico por prueba de la tolerancia a la glucosa oral. Para que esta prueba se
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interprete de manera correcta, es necesario preparar al paciente con tres dias de
anticipacién, indicandole que consuma en sus tres comidas diarias un minimo de 150
grs. de carbohidratos,

La prusba debe realizarse en pacientes ambulatorios (la inactividad, sobre todo en
pacientes ancianos con reposc en cama, produce disminucién de ia tolerancia a la
glucosa).

Cuando se prasenta cualquier tipo de estrés importante, como una infeccién, cirugfa,
traumatismo, etc., se deberéan esperar por lo menos 15 dias después de la recuperacion,
para hacer la prueba.

Si el pacienta esta tomando algun medicamento, debera suspenderio por 10 menos tres
dias antes de la prueba.

Entre los medicamentos mas comunes que producen elevaciones mayores de glucosa
durante ia prueba, estén los siguientes: anticonceptivos orales, Ac. nicotinico, diuréticos
¥ glucocorticoides.

indicar al paciente que no consuma alcohol la noche antes de la prueba, si tiene sed
puede tomar agua.

De preferencia la prueba deberé efectuarse entre las siete y doce horas, después de un
ayuno no menor de ocho horas ni mayor de dieciseis.
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La muestra en ayunas deberé extraarse entre ias siste y nueve horas, el paciente debera
estar comodo y st llegaran a presentarse respuestas autondémicas como palidez,
sudoracién, nausea, vémito, etc., la prueba debera suspenderse y realizarse en otra
ocasién.

{a carga de glucosa se administraré en los cinco minutos siguientes de la extraccion de
la muestra sanguinea para la determinacién de giucosa en ayunas. La carga de glucosa

es de 1.75 grs. por Kilogramo de peso corporal sin exceder de 75 grs.

Cuando el paciente empisza a tomar la glucosa, se anota la hora y a partir de entonces
se extraen las otras muestras a los 60 y 120 minutos.

Las muestras deberan estar libres de contaminacién bacteriana, para enviarse al
laboratorio.

Los valores diagnbsticos de la glucosa en ayunas son:

Sangre venosa total: 120mg/100ml o més.
Plasma o suero venoso: 140mg/100mi 0 més.
Sangre total capllar: 120mg/100m! o mas.

Valores diagnbsticos después ds una hora de haber ingerido la carga de glucosa:

Sangre venosa total: mayor o igual a 180mg/100ml.
Plasma o suero venoso: mayor o igual a 200mg/100mi.
Sangre total capilar: mayor o igual a 200mg/100ml.



Valores diagndsticos después de dos horas de haber ingerido 1a carga de glucosa:

Sangre venosa totak mayor o igual a 180mg/100mi.
Plasma o suero venoso: mayor o igual a 200mg/100(n|.
Sangre total capilar: mayor o igual a 200mg/100ml.

No hay Indicacion para hacer la prueba de tolerancia a la glucosa cral a un paclente con
diagnéstico de diabetes basado en la concentracién de glucosa en ayuno.

Reactivos. Para hacer un diagndstico en consultorio se usan muestras de sangre capilar,
que se obtiene del Iébulo de 1a oreja o de 1a yema de ios dedos.

Para ello se utilizan cintas reactivas como: Dextrostix, Visidex o Chemstrip bG.
Muchos diabéticos eliminan glucosa por ef fiién, se pusden hacer pruebas en orina con
una cinta reactiva que puede ser: Test, Tape, Clinistix o Chemstrip, aungque no es muy

exacto para diagnosticar diabetes.

Pueden haber pruebas positivas falsas de glucosa en crina de personas con glucasuria
renal si no se wtiliza una cinta con un reactivo glucosa oxidasa especifico.
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TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELUTUS:
tos principales elementos para el control da diabetes mellitus son:

* Dista. * Evaluacibn Médica periddica.
* Ejerciclo fisico.  * Hipoglucemiantes orales.
* Instruccidn. * Insufina.

Dieta. Todes los diabéticos, sin impontar su edad o la gravedad de su padecimiento,
deben estar conscientes de que el conservar su peso normmal es de gran importancia,
sobre todo en los pacientes insulinodependientes.

Los requerimientos nutricionales de un paciente diabético son, sin duda, més grandes
que los de un individuo sano, el paclente puede seguir comiendo casi de todo, pero
dentro de un orden, en lo Gque se refiere a la cantidad y calidad de fas comidas; muchos
pacientes, sobre todo del tipa {l, se controlarfan con et simple hecho de llevar una
alimentacién adecuada o balanceada,

Para calcular una dieta balanceada se deberén tener en cuenta varios factores, como
son; edad, ccupation, si es diabético tipo 1 & Il, su peso actual, sus habitos alimentarios
¥ s nivel ecandmico.
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Al paciente tipo If que no es obeso, se le deba enseriar un programa e comidas que
le proporcione calorias suficientes para mantenerse en su peso normal, y al paciente tipo
li obeso, el control dietético se encaminard a llevar su peso lo mas cercano a lo normal,

De un modo muy general, (os diabéticos deberan omitir los dulces concentrados, como:

azicar, miel, mermelfadas, etc.

En la actualidad, se permite mayor ingestin de carbohidratos y menos grasas y

colesterol.

Se deben evitar alimentos ricos en colesterol como: yema de huevo, grasas saturadas
{de origen animal), grasas lacteas, (mantequilla, crema, queso), embutidos y productos

comerciales de reposteria.

Ejercicio fislco. Este elemento terapéutico es el que menos atencién ha recibido por
parte de los médicos que atienden a pacientes con diabetes.

Hace mucho tiempo que se sabe que el gjercicio es Util como factor da reduceién de la
glucemia, aunque no se conocen los mecanismos exactos a través de los cuales
aumenta la captacién de glucosa por el musculo, disminuyen los requerimientos de
insulina e incluso puede favorecer hipoglucemia cuando no se ajustan las dosis de la
hormona adecuadamente.

El ejercicio mejora las funciones cardiovasculares y respiratorias, aumenta la estabilidad
emacional, el bienestar general y por o tanto la calidad de vida.
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E! paciente con diabetes juvenil, debe comer algo una hora antes de hacer ejercicio,
durante el ejercicio debe tener carbohidratos de accién rapida {refrescos, dulces) por sl
hay amenaza de hipoglucemia.

El ejercicio siempre debers hacerse después de las comidas, nunca en ayunas, para

asegurar concentracionss de glucosa en sangre.

El médico familiar debe ayudar a los pacientes que carecen de un programa adecuado
de ejercicios, recomendandoles un programa sencillo y progresivo.

instruceibn, Esta instruccion deberd darse tanto a los pacientes como a los familiares.
Se las daré toda la informacién sobre este padecimiento, de sus complicacionss y de las
posibilidades que hay para prevenirlos, y que asuman, tanto pacientes como familiares,
una actitud apropiada frente a esta enferrnedad.

Evaluacién médica perlédica. Ei médizo tratante debera indicar al paciente ia frecuencia
con que deberd ir a consulta, segiin lo crea convenients.

Hipoglucemiantes orales. Cuando un paciente no insulinodependiente (tipo ll), no
responde con la dieta y el ejercicio como Unico tratamiento, se recurrird al uso de
hipogiucemiantss orales. Estas pueden ser: Sulfonilureas o Biguanidas.

Suifoniiureas. Por su estructura quimica se dividen en dos grupos:
1. Los de primera generacién (Tolbutamida y Cloropropamiday).
2. Los de segunda generacion (Glibenciamida, Glipicidaj.
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Caracteristicas farmacoldglcas. Las sulfonilureas son absorbidas répidamente por el
intestino, después de una hora de administrados ya existen niveles detectables en el

suero.

Se unen estrechamente a las proteinas del plasma y de estas la albdmina es la mas
importante. La albdmina tiene una gran cantidad de sitios de unibn, sin embargo, et
desplazamiento de estos sitios puede ser un mecanismo importante de la interaccién de
tas sulfonilureas con estos fArmacos, por ejemplo, los antinflamatorios pueden aumentar
la accibn de las suffonilureas, desplazandolas de su sitio de unién y aumentando
entonces e! fArmaco libre y activo, esto ocurre principaimente con las sulfonilureas de la

primera generacion,

Las diferencias entre las suifolinureas radica, principalmente, en su degradacién
metabdlica y excrecién.

Torbutamida. Su tolerancia es buena y su toxicidad es minima. Sus efectos
colaterales son leves, puede haber erupcion cuténea, trastornos
digestivos y hematolégicos. Estos efectas laterales se presentan de
3 a 4% de los casos.

Cloropropamida.  Es mas toxica que la tolbutamida y tiene una vida media més larga.
Sus efectos colaterales incluyen dermatitis, intolerancia digestiva,
toxicidad hepatica, sindrome de secrecién inapropiada de hormona
antidiurética, sobre todo en personas de edad avanzada.

A los pacientes de edad avanzada o con disfuncién renal, no se les
prescribird este medicamento.



Glibenclamida.

Glipicida,
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Parace ser e menos tdxico de todos y es mas potente que fos de
{a primera generacién, por lo que se usa en dosis mas pequedas.
En nuestro pals s encuentran en tablotas de 5 mg y en mezckas
con fenformin,

Es semejante a la glibenclamida, se excreta par el rinén,



CARACTERISTICAS DE LAS SULFONILUREAS DISPONIBLES EN MEXICO.

§In eieﬁos ae al menics en su BSSO!C@T\.

_Hipoglucemiante y Duraclén Dosis Via de Metabolitos. +
| presentacidn. “| de-accidn. | maxima en | excresion.
P . ol 24 horas, B
(horas) i
- Tolbutamida Hidroxitolbuta-
(Tabs. de 0.5y 1 g) mida.
A 610 * 3g. Urinaria Carboxitolbu-
tamida
‘Cloropropamida Cloropropami-
(Tabs. de 250 mg) da 18%.
20H Cloropro-
24-72 ** 750 mg. Urinaria. | pamida 55%.
30H Cloropro-
pamida.
P-Ciorobence-
. 7 nosulfonilurea.
Gibenclamida 16 = 30 mg. 50% Urina- | 2 derivados
‘(Tabs. de 5 mg) ria. hidroxilados.
50% Bikiar,
‘QGliptzida. 7% sin cam-
“(Tabs. de 5 mg) bio,
6 20 mg. Urinaria. 40% deriva-
dos Ciclohexi-
licos
- Gliclazida 20% sin
(Tabs. de 80 mg) 70% Urina- | cambios otros
: s . 6-12 240 mg. |ria compuestos
’ 20% Fecal. | Hidroxilados o

n-oxigenados

b Retraso de absorcién por alimentos,
+ Metabolitos formados en el higado.

Fuente: Uribe, Misae!. Tratado de medicina Interna, Cap. V, p.673.
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Binguanidas. Su uso requiere que exista capacidad de secrecién de insulina, al igual
que las sulfonilureas.

Los pacientes obesos parecen ser los candidatos ideales para e! uso de las biguanidas,
aunque estos compuestos disminuyen los niveles de insufina y glucosa, pueden no ser
efectivos si no se modifica la dieta, estos tarmacos sélo deben utilizarse en pacientes
donde los programas de dista y ejercicio han sido insuficienles para lograr un control
metabdlico satisfactorio.

En México se usan los derivados de la biguanida:

Fenformin.  Este medicamento se absorbe faciimente por el aparato digestivo y se
concentra en el higado, musculo y rinones, se convierte en un metabalito
an e! higado y es excretado en la orina como tal. Su presentacion es en
tabletas o cépsulas de accién prolongada de 50 mg, la dosis tolerable es
de 100 mg al dfa y se elimina alrededor del 95% en 24 horas.

Efectos colaterales. Estos incluyen sabor metalico, anorexia, ndusea, flatulencia y rara
vez vomito. Estos efectos ocurren en menos del 25% de los casos y en sélo 5% de eilos
se ha tenido que suspender.

Metformin.  Es mejor tolerado que el fenformin y no se concentra en el higado. En
México, sélo se consigus combinado con cloropropamida.

Mezclas de hipogl [ orales. Las r de sulfonilureas y biguanidas se
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utilizan para controlar a pacientes que han mostrado falla a dosis maxima de cualquiera
de estos dos hipoglucemiantes.

Antes se usaban mezclas sélo cuando se presentaba |a situacién antes mencionada. sin
embargo, en estudios realizados en el Departamento de Diabetes del Instituto Nacional
de Nutricion “Salvador Subiran®, se logrd demostrar que la administracién de dosis
pequeras de mezclas de hipoglucemiantes en pacientes que estaban respondiendo a
dosis moderadas de alguno de los dos medicamentos, abate claramente el desarrollo
de fallas a largo plazo. ®

Falla primerla. Es la falta de respuesta a los hipoglucemiantes orales desde el inicio de
SU USO.

Falla secundaria. Es la falta de respuesta al hipoglucemiante, después de una respuésta
adecuada inicial de un mes o méas dsl mismo hipoglucemiante,

Insulina y tipos de insulina:

La insulina es una hormona que se produce en las células beta de los islotes de
Langerhans ds! pancreas, esta formada por 51 aminoé4cidos y tiene un peso molscular
de 6000. Es utilizada por el tejido adiposo, muscular e higado; su funcién metabdlica
principal es el transporte correcto de la glucosa a los tejidos.

¢ Academia Nacional de Medicina, Cap. 3, p. 195
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Cuando las concentraciones adecuadas de insulina disminuyen, fa giucosa no es
utilizada en forma normal, ya que necesita de la accién de la insulina paia ser
transportada de la sangre a los tejidos y mulsculos; debido a esto, fa concentracion de
glucosa en sangre aumenta y trae como consecuencia un trastorno del metabolismo de
los hidratos de carbono.

El tratamiento con insulina esta indicado principalments en pacientes con diabetes tipo
I, en pacientes con diabetes tipo Il que nc se han controlado con hipoglucemiantes
oralss, en diabetes gestacional, cetoacidosis, infecciones y cuando el paciente diabético
requiere de alguna intervencién quirirgica.

CARACTERISTICAS DE LAS INSULINAS DISPONIBLES EN MEXICO.

Dinamica de Accién (Horas)

“Pica | | Duracién’
23 57
Turbio Fosfato Protamina [ 1 1/2-3 6-12 24-28
Turbio Acetato | No 1-3 &-12 24-28
- Protaming Turbio Fosfato | Protamina 4.6 14-24 36 +
:.Cinc :
05 ieMpos GUE S6 Senalan corresponden a 1a via ge adminisiaciarn - DCUlaNea.

Fuente: Academia Nacional de Medicina, Cap. 3, p. 196,
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vit
MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES MELLTUS,

Es necesario que el cirujano dentista tenga el suficiente conocimiento de esta alteracion
metabélica, ya que en la diabetes no controlada, hay un rompimiento proteinico, una
resistencia baja a las infecciones, un proceso cicatrizal pobre, deficiencias vasculares
y un aumento en la sevaridad de la reaccidn inflamatoria.

Existen muchos signos y sintomas bucales inespecificos que pueden hacer pensar en
diabetss, principalments en diabéticos no diagnasticados o no conirolados. Los cambins
de encia y de mucosa bucal en la diabetes no controlada, se parecen mucho a las
lesiones que se observan en los casos de deficiencia de complejo vitaminico B.

Es probable que los cambios de la mucosa bucal obedezcan a una dsficiencia de esta
vitamina, debido al estado diabético, ya que se sabe que la diabetes disminuye la
actividad de la vitamina C en fa alimentacion y aumenta las necesidades de vitamina B;
ambos causan alteraciones en [0s tejidos de sostén de los érganos dentarios.

La enfermedad periodontal es la afeccién bucal que més se ha relacionado con la
diabetes.

Es tIpico encontrar en un diabético no controlado, una supuracion doloresa generalizada
da las enclas marginales y de las papilas interdentarias, ios dientes suslen sor sensibles
a la percusion, y son comunes los abscesos radiculares y periodortales; en un término



de diez afos, a partir del inicio de Ja diabetes, se ha demostrado una percdlida extensa
de ios tejidos periodontales. La diabetes no controlada puede acompanarse de la
formacién rapida de célculos, los depdsitos subgingivales constituyen factores locales
que favorecen la necrosis de los tejidos periodontales, ademéas de que estos tefidos
tienen poca resistencia a la infeccién,

QOtros sintormas que puede presentar e! paciente con esta trastorno es Xerostomia, sabor
metélico, halitosis de tipo cetbnico, una saquedad y ardor en fa fangua con hipertrofia
e hiperemia de las papilas fungitormes, los masculos de la lengua susfen ser fofos y es
comun observar depresiones en {os bordes de la misma a nivel de los puntos de
contacto con los dientes, también se pueden presentar queiitis y una mayor
predisposicién a las infecciones por candida albicans.

Estudios recientes indican que la funcidn neutréfiia, puede ser responsable de una
destruccidn rapida de los tejidos periodontales en pacientes diabéticos con un controt
inadecuado, una actividad de la quimiotaxis y fagocitica de los polimorfonucleares ha
sido encontrada en diabéticos; esto se ha demostrado en una relacibn positiva entre los

diabéticos examinados y sus familiares que presentan depresidén quimiotaxica de
neutrdfilos.

También se ha asociado con enfermedades vasculares, tanto en vasos grandes como
en pequefios en diferentes tejfidos, incluyendo los tejidos parodontales.

La reiacién entre diabetes y enfermedad parodontal no es muy clara, en ocasiones es
compleja y contraverslal en relacion a {os estudios que se han citado. in que sf se puede
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asegurar, s que en pacientes diabéticos no controlados, la enfermedad periodontal
progresa mas rapidamente.

En casi 75% de los diabéticos adultos no controlados, existe alguna variedad de
trastorno periodontal, la importancia de las manifestaciones clinicas depende de los
héabitos generales y bucales de higiene de los pacientes, de la duracién de la diabstes,
de su gravedad y de los factores predisponentes locales.

Los pacientas diabéticos que llevan un buen control de su enfermedad y un busn control
de su placa bacteriana, no necesariamente presentan erfermedad periodontal,
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i
" EL CIRUJANO DENTISTA FRENTE A LA DIABETES MELLITUS.

Slendo fa diabetes un trastomo metabblico que cada vez aumenta en nuestro pals, es
de gran importancia que el cirujano dentista tenga un conocimiento detallado del mismo,
©como son: sus signos y siomas y sus complicaciones y manifestaciones en la cavidad
oral, para asf dar un buen servicio a la comunidad.

Por medio de la historia clinica, el odontdlogo podra scspechar de la presencia de
diabetes. Recordemos que la diabetes juveni], en la n';ayoda de las veces, se presenta
de manera s(bita y tiene mayor tendencia a la cetoacidosis y a la hipoglucemia, y la
diabetes tpo 1l tiens un comienzo insidioso y &l paciente puede no percatarse de su
existencia hasta que se descubren los sintomas por medio del interrogatorio.

Para determinar diabetes en un paciente, deberemoes encaminar nuestro interrogatorio
hacia los siguisntes aspettos:

Factor hereditario. Si tiene familiares cercanos que padecen este trastorno.

Sintomas generales. Se rofieren a las mantfestaciones clasicas del padecimiento
(politagia, polidipsia, poiiuria, perdida de pesa sin causa aparente y debilidad).

Exploracion fisica de la cavidad oral.

Sl hay més de una respuesta positiva, se procederé a confirmar el diagnéstico por medio
de la valoracién en ayunas o posprandial, como se ha mencionado antes, estos valores



serén validos si se presentan en més de una ocaslén. Lo més indicado seré ramitir al
paciente con un médico especialista.

La diabates no diagnosticada es mucho méas frecuente de 1o Que se supons, por eso
Insistimos en que el odontSlogo debe estar preparado para reconocer nuevos casos.

Se indicara al paciente dlabético que deberé examinar con frecuencia sus dientes, para
mantener una buena salud de la boca y de los érganos que contiene. También el
paciente deber4 acudir al consultorio con clerta frecuencia, para tener la seguridad de
qua [as prétasis no resultan irritantes y que ajustan bien a los tejidos. Cualquler irritacion
de la boca requiere de atencitn Inmediata.

El odontélogo deberé infundir confianza en su paclente diabético, ya que la ansiedad y
la tensitn hacen que aumente la glucemia por intermedio da la secrecion de adrenalina.

En los casos de pacientes tipb | que sufren con mayor facilldad de hipoglucemia y
cetoacidosls, seré necesaria una premedicacién.

Para cualquier tratamlento bucal, debemos estar seguros de que el pacients esta bajo
control médico para evitar cualquier complicacidn durante nuestra intervencibn.

No se deberén hacer extracciones miltiples en los pacientes diabéticos, ya que se corre
el peligro de provacar un choque.
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Se preferirs la anestesia local con un anestésico sin adrenalina, ya que esta eleva la
glucosa sanguinea, y la isquemia que produce puede predisponer a esfacelo celular con
infeccién posoperatoria, se puede lograr una buena anestesia con una solucién de
lidocaina al 2%, si se requiere vasoconstrictor, se usara uno diferente a la adrenalina.

Los pacientes con infeccién bucal aguda y que deban someterse a cirugla, deben recibir
una antibioticoterapia antes y después de ésta, es posible tratar a un paciente diabético
controlado con cirugia periodontal sin respuestas inadecuadas en los procesos de
cicatrizacion.

Las maniobras quirirgicas deben hacerse en el menor tiempo posible, y también menos
trauméticas.

En los pacientes diabéticos, las variaciones de glucemia no modifican de gran manera
los tiempos de sangrado o de coagulacion.

Las hemorragias acasionales pueden deberse a deficiencias vitaminicas (B6 y C). A
pesar de un régimen alimenticio bien balanceado, los pacientes diabéticos
frecuentemente presentan bajos niveles de vitaminas A, B y C en ia sangre.



CONCLUSIONES:

La diabetes mallitus es una alteracién del metabolismo, que aunque no es grave, si no
se fleva un control adecuado, al paso del tlempo puede llegar a afectar a todo el

arganismo.

Es muy importante que las personas que se dedican de una manera u otra al cuidado
de la salud, estén preparadas para identificar precozmente esta enfermedad, lo que
parmitird controlar su evolucion y evitar asf muchas de sus complicaciones.

También es de gran importancia la educacidn del paciente con respecto a su
padecimiento, sobre todo en los que padecen diabetes tipo 1, donde la mayoiia son
jovenes y presentan mas problemas para adaptarse a su nueva situacién, ya que Ja
actitud qua tomen hacia ella es de vital importancia para lograr su control.

Hay una serle de situaciones que de aiguna manera complican {a diabetes ya instaurada
aunque el paciente este contralado, si fa descompensacibn es aguda y el paciente
presenta situacidn de coma, lo més probable es que se trate de una hipoglucemia, af
contraric de la cetoacidosis que se instaura de una manera progresiva,

Diversos estrés, no sdlo fisicos, sino también psicolégicos, agravan muchas veces esta
enlermedad. En la mujer, las alteraciones de! ciclo menstrual, pueden ser también causa
de trastorno, al igual que fa menopausia. Las infecciones bucales y de cualquier tipo
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deben ser vigilados y tratados de inmediato.

Las pruebas actuales Indican que la relaci6n de la macroangiopatia (arterias coronarias,
cerebrales y periféricas) no se asocian tanto a la hiperglucemia crénica como las
complicaciones que afectan al riién o la retina.

La neuropatia se manifiesta en {a diabetes de ambos tipos, pero al parecer lo hace con
mayor intensidad en -el paciente diabético tipo | de larga evolucién.

Todas las medidas terapéuticas disponibles en la actualidad como son; dieta, ejercicio
fisico, antidiabéticos orales, insulina y la ensefianza que debemos realizar en tado
paciente, tienden a controlar o mantener la glucemia en concentraciones lo mas cercanas
alo normal, ya que este trastorno metabdlico hasta la fecha no tiene una curacién total.
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