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Desde muy lejanos tieampos, la Diabetes Mellitus ha
sido motivo de preocupacién para los cirujanos, y en la
época en que no existf{a la insulina ni los antibidticos
esto era perfectatente razonable., Podria pennarse, sin_
embargo, que el problema eatd resueltd, Esto ser{a deza
siado afirsar v la prdctica diaria demuestra que aparte
de los caso3 de urgencis, l)3 cirujanos se auestran to-
davia a veces reacios & intervenir.

Sin moatrar un optimismo exa~erado se puede afir -
mar gie, odservando debidanente unas precauciones pre,
per y postoperatorias, queda el diabético al abrigo de_
accidentes graves.

Nuserosas observaciines auentran que las interven-
ciones gquirircicas, incluso coaplejas y larmas pueden =
realizarse en el diaoético con las =is7As indicaciones_

que en el sujeto noral.



La disbetes cowo entidad clf{nica fué claramente re
conocida y definida en los tiewpos de Taleno, quien le_
d16 su nombre que sienifica “pasar a través de un 81 =
fén".

fara ‘aleno el responsable del transtorno era el -
ridén, concepto que durd hasta el siglo XVII en gque Tho
=as #illis wenciond el caractoer dulce de la orina del -
dianético. HYacia el siglo XIX Claude Bernard orientd el
pensaxiento médico hacis el papel del hisado en rela -
ciin con la mlicexzia.

En 1d63 Lancerhans describid en el péncreas las -
formaciones celulares que llevan 2u nombre. Von Merins_
¥ Minkowski llevaron a cabo en 139 experinentos con ex
tirpacién de pancreas de perros produciendo la disfun -
cidn. ®™n 1921, Bantine, Beat y Mc. Leod prepararon de -
perros 'm extracto pandredtico capsaz de disminuir el ni
vel de ciucemia. Junto con ellos Collip aislé una sus -
zancia que pronto pand & .lavarse insulina.

La prinera inveccién se hizo el 21 de enero de --
1322 a Leonard Thompson aiendo la prizera vez que un su
jeto curabs de un coaa diabético.

En los afos siguientes y hasta la actualidad el ,=
proolema parece resueito tanto teorica como préctica y_

terapénticazente.



Se dice actualmente que la diabetes es un traantor
no crénico del metabolismo de loa carbohidratos caracte
rizado por hiperslicenia producida por una deficiencia_
absoluta o relativa de insulina, trayvendo como consev--
cuencia transtornos en el metabolismo de l{pidos ¥ pro-
te{nas.

na de las clasificaciones ads aceptadas v usadas_

de este tranitorno es la siguiente.

DIASETES PRIMARIA.

Es de aparicién espontdnea. Se le ha llasado idio-
pdtica porque sus factore: etiopatosénicos no se encuen
tran totalmente aclarados. Se caracteriza por la exisse
tencia de predisposiciones geaéticas, Clfnicaaente se -
habla de diabetes juvenil y del adulto.

La juvenil aparece antes de los 15 aros de edad, y
su causa prizaria es la falta de produccidn de insulina
¥ se explica ea almmos .asos por la aplasia de los is-
lotes de Lancerhans cuyos efectos se nanifiestan desde_
los primeros ados de vida, La daja produccidn de insuli
na puede explicarse por factores renéticos o perturba -
ciones de tipo inaunolé~ico. Por lo tanto la actividad_
insulf{nica en plasma es baja. A este tipo de diabetes a
se le llama tanbien " insulino-dependiente™.

La diabetes del adulto, tazbien llamada " no insu-

lino-dependiente “, presenta una actividad insulfnica e



levada en el plassma, lo que demueatm una secrecién nor
=mal de horzona. En este caso, las nanifestaciones de ca
rencia pueden deberse & que la insulina no es normalmen

te utilizada a nivel celular.

DIABETES SECUNDARIA,

En ella es evidente siempre la causs determinante
de su aparicidén y que explica la deficiencia de insuli-
na o de accidén insulfnica, Tal es el caso de diabetes -
por pancreatectoifa; tumores del pdncreas, secuelas de_
pancreatitis agudas o crénicas, s{adrome de Cushing y A

crozemlia.

Los conocizientos acerca del tratamiento del diabé
tico han evolucionado Al ~rado de aulentar la esperanza
de vivir v consecuenteuentc las eventualidades quirirei
cas. Ademds, el diabético vive entre las demds personas
v como ellas, estd uzenazado por todo tipo de problezas

que puedan ser de tratamiento quirirsico.
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Al habiar de este padecimiento oblimatoriasente de
be30s hablar de i1o0s aspectos anatdémicos del pdncreas, a8
a{ cono de 3jus mecanisnos secretores, mencionando tal -
bien au origenenbriolésico.

El pdncreas es una gldndula wixta situada deiante_
de los vat09 zruesos abdominales y corresponde a la pri
1era y sequnda vértedbras lunbares. Bstd colocado trans-
versalaente entre la segunds porcién del duodeno y el -
bazo. Se ha dividido para su estudio en tres secciones_
orincipales qie son: cabeza, cuerpo y cola.

Desde el puato de vista eabrioldsico tanto la par-
te exocrina como ia endocrina ne desarrollan como bro -
tes de Los cordones celuiares procedentes de los condug
%03 del intestino y del divert{culo hepdtico.

La irri-acién arterial del pdncreas procede de las
arterias esplénica, hepdtica v mesentérica superior, en
t8n%o que la %angzre venosa desesboca en lay venas eaplé

nica v 7esentérica saverior.
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ElL pancreas endocrino estd integrado por los llasa
409 inlotes de Langerhans,que son mrupos compactos de -
células, de las cuales se describen diferentes tipos:

- Célulms Alfa, secretoras de siucaon, horsona hi
pergliceaimante clucocenol{tica.

- Células Beta, gue 3on el sitio de elaboracidn de
insulina.

- Células C o fmaa, que aparentemente no son de na
turaleza secretora.

- Célalas Delta, secretoras de la hormcna zustrina

que esatimula la secrecién del jugo sdstrico.

La porcidn endocrina conatituve 3dlo el 1% del pe-
30 total del pdncreas, perc existen =ds de 2 =aillones -
de islotes con un auv variable didwetro de 2) a 300 mi-
cras.

El citoplas=a de los tipos diferantes de células -
contiene ermastoplaswa, witocondrias, eranulos y porcio
nes del aparato de Solei.

¥l ergastoplasaa conniste en uan serie de mendbra--
nas laminares con pequedos grénulos citopldeaicos. Los_
grfnulos de secrecidn estdn rodeados por una membrana -
lisa bien delivitada. Lay tembranas del aparato de %ol-
2i %071 clarazente vinibles y ae encuentran en diversos_
puatos del citopiaswa.

Las céluias de los islotes estdn poco separadas de



las célulan de los acinos, que eatdin dispuesatas en pe -
aquenos acdwulos de la porcién exocrina y secretan enzi-
=as deatinadas & la disestidn de alizentous. Entre ambas
se interpone una wembrana foraada por un amplio sis<ean
vascular. La continiidad de los vasos “ericapilares pue
de favorecer el paso de la secrecidn de una célula a o-
tra,

Es evidente que la =ayor parte de .a s{ntesis de -
insulina se realiza en los ribosoaas de las células Be-
ta, alineados en la superficie externa del retfculc en-
doplfs=ico y otros diapersos en el citoplasma.

La insulifna se incluve luego en la foraacidn de -
los srdnulos que ae prodicen en el ermastoplasaa, el --
cual abandona su eatructura laminar para adoptar la for
ma de saquitos vesiculares que conservan su aexbranacon

zrdn1los de ribonucleoproteinas v en el centro un mate-




rial asorfo. Lueco desaparecen los grdnulos de ribonu -
cleoprotefna v oueda uns estrictura menbranosa lisa lla
wada crdnulo Beta, el cual retiene la insulina hasta -«
qie se aplica un est{wmulo adecuado para la secrecidn.

El prizer cawbio observado es una mArcinacién de -
los srdnulos Heta a 1o larco de la menorana protopldsmy
ca de la célula Beta. Las paredes del grdnulo se fusio-
nAn a la mexdbrans y acaban por romperse. Se libera el -
=aterial en el espacio extracelular v el crdnulo desapa
rece. A este mecanisno de secrecidn se le ldama emjoci-
tonis ( fig. 1 ).

La {nsulina liverada por este mecaniszo debe atra-
vezar diversas estructuras adicionales antes de pene ‘-
trar & la luz del capi.ar: texbrana basal de la célula_
Heta.un espacio extracelular, mexbrana basal del capi -
lar, eapacio extraceluiar, :embraia protopldsaica, cito
plasia del endotelio capilar. Ya que estd en el torren-
te sanguineo debe atravezar todav{a la =eabrana proto -
pifszica, el citoplasan del endotelioc capilar periféri-
Co v otra 1embrana basal anc%es de entrar en contacto -
con laa célalas aobre laa gue ejerce su efecto. Por lo_
tanto cualquier =odificaciSn que sufra cualouiera de ea
tas zelbranas influven sensiblewente en la actividad -
propiAa de la inaaliia,

La biosfntesis de la {nsulinn en el tejido de loa_



ialotes es probableaente nimilar a ia afntesin protéica
qie ne produce en otros tipon de células. Los aainodei-
doa son activados Al parecey por un eistenn eazindtico_
que regiiere ATP v tranaferidon prinero al RNA 3soluble
¥y luewo al BNA ribosoanl donde por influencia del SNA _
mensajero se colocan en la aecuencia adecuada. Bl poli-
péptido forwado se libera entoncea del soporte de RNA vy
adopta una conficuracidn molecular enpec{fica.

Se ha observado que al aumentar la concentraci’n -
de clucosa diaminuve la incorporacidn de ciertos aaino-
dcidos especificos a la wolécula de insulina. Esto pare
ce deberse a gque la ~lucosa ae usa en ia foraacidn de -
alzunos aminodcidos y es incorporada a la fnsulina (¥i-
1lisan).
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La insulina es una hormona proteinica cuya estruc-
tura se conoce con todo detalle. consta de dos cadenas_
polipept{dicas rectas, una con 21 aainodcidos v otra de
30, unidas por dos puentes iransversales forados por -
el aninodcido Cistina, En viata de su naturaleza protef
nica, la insulina es destrmida por las enzi=as del tubo
dicestivo con accidn proteolftica.

Bs conaiderada uns poderosa hormona de miltiples -
acciones, De fora directa o indirecta influve en la es
tructura y funcién de todos los Sremnos, e incluso cual
qaiera de su3 coaponentes bioquimicos. Sin embarso, es_
in%eresante el hecho de que sus accioneas no necenariar-
qente se relacionan con la cantidud existente de hormo-
na, ya que taadien influve su capacidad para activar di
verisos eventos celulares.

Bésicanente es el factor priaario por el cual se -
controla el alaacennaiento v netaboliamo d« fuentes de_
energ{a tnceridan.

Deapuén de toda conida, la insulinm “acilita la --
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fijacién, utilizacidén y almacena=iento de glucosa, era-
sas y sninodcidos. Por el contrario, una reduccién en -
la cantidad de insulina circulante lleva a la moviliza-
cién de fuentes enerméticas internas y reduccién de la_
fijacién de nutrientes ingeridos.

La insulina tiene su accionar primordialaente en
tres tejidos: hepdtico, adiposo v muscular. Para ésto,-
requiere fundatentalmente de tres tipos de fuentes ener
~éticas que son carbohidratos, prote{nas y grasas.

Todos estos elewentos se cozxbinan para lograr u-
na serie de efect s anabblicos y anticatabdlicos que ae
esqueaatizan en la tabla I.

Efecto sobre carbohidratos.

El sitio 1d= iiportante de la accidn insulfnica_
en 1la diaposicién de la glucosa in-erida es el h{mado,-
del que se ha dewostrado que despues de tres horas de -
haber inzerid> 100 g de slucosa, retiene aproxiandazen-
te 50 =z, uséndola para sfntesis de clucézeno y forma -
cibn de triglicéridos.

D2 los 4) & reatantes, 25 g son destinador a te-
jidos no insulino-dependientes ( tejido nerviiso y célu
las sanqufneas ). Los otros 15 = van a tejidos insuiing
devendientesn,

3in evbargo la accién insulfnica sobre los hidra

t0% de carbono no solo coaprende auz fijacidn v alwacens

11



aiento por hisado, aino que, entre otran accliones inhi-
be la sluconeovenenis, disminuvendo la fijacion hepdti-
ca de alanina, aiinodcido precursor del proces) miuco -
neorenético ( taola Y ).

Bfecto soore proteinas.

La insulina facilita el transporte de aninodci -
dos provenientes de una incesta de protefnas a traves -
de la wetorana celular, orinordialaente en el tejido -
[mscular.

Este efect) parece ser wayor para iom avinofci -«
dos de cadena larem, como por ejemplo la valina, leunci-
na e isoleucina.

Adenda de este efecto la insulina se Ianifiesta_
com0 un regulador del oalance nitrovenado muacular, Es-
%o lo lomra inhibiendo el cataboliswo protefnico y por_
1o tanto disminuye la liberacidn de aminodcidos. Rata -
~educcidn de aainodcidos liberados por el tejido muscu-
lar repercute a nivel de cluconeorenesis hepdtica, inhi
biéndola ( v. taola I ).

Efecto sobre srasas,

La insulina tiene 'm efecto estizulatorio sobre_
1a lipoproteinlipasa (*) que interviene en la fijacidn_

y absorcidn de triglicéridos a los adipocitos, Ade=ds

() BEnziwa liverada por la heparina. Se le llaza tan --

bien factor de ' aclaraniento del plasma”,

12



inhibe la hidréiinis de lss srasas almacenadas dentro <
de in célula grasa, disminuyendo as{ la liveracién de &

cidos crasos al l{quido extracelular.

Hepético, Adiposos Muscular,
Efectos disa. sluco dism. 1lipé disn. catabo-
antica- eno- lisfa. lia pro
tabbli- ISUIE N tef{nica
cos. - disn. salida_
cluconeo Aeianic
menesia. nOABI7

' cetogene
ain. dos.

Efectos anz. Sinte- aux, slntesis auz. fija -
anabily 3is de de glice cién -
cos. glucé- rol y de de a3l
Xeno, dcidos - nodci-

anx. Sinte- mrasos. dos.
218 de auz. afnte-
dcidos sis -~
arasos. protég
aus. si;:te-
ais de
rlucé-

qeno.

TABLA I.

Esta accidn es aucho 2ds senaible que la accién_
de la i{nsulina sobre carbohidratoa cuyo trannporte al -
interior del adipocito tazcién estd auzentado. Cuando -
ase 1etabolizan dentro de éste me usan parfn b formacién_
de fcidoa grusos y para la esterificacién de éatos para

formar triglicéridos.
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Bl efecto neto de las acciones antilipolftica, 1%
pogénica y clicerosénica de ia insulina es increaentar_
el total de srasa almacenada.

La wenor cantidad de 4cidos ~7rasos librea trae co
m0 consecuencia una reduccién en la formacidn de dcidos
cetdnicos. Cabe aclarar que el mecanismo por el que se_
foraan éstos es el simuiente:

- Liberacién de dcidos grasos por el tejido adipo
80,

- Oxidacidn hepatica de dcidos zrusos libres a &a-
cetil CoA la cual es convertida en cetonas.

- La acuzulacién de cetonas depende de una reduc-
cidn periférica de su utilizacién.

Adeads de la poca disponibilidad de sustrato, la_
insulina diszinuye la capacidad hepdtica de oxidacidn _
de dcidos grasos, disainuvendo los niveles de camitina

hepdtica(e) v eatimulando la sf{ntenis de dcidos erasos.

() Eienento activo en la transferencia de dcidos =ra -
80s por la aexbrana aitocondrial.

14
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®n el cap{tulo anerior se expuso la foraa en Que_
la insulina influye sobre el metabolismo de las princi-
pales fuentes de energfa. B3 légico suponer, por lo tan
to, que en ausencia de insulina, todos estos amecanismos
se alteran. Bato sucede en la diabetes mellitus v serd_
tratado en el siguiente capftulo. La presunta ahora es:
. wufl es la causa de la ausencia de insulina’, o bien,
i la cantidad es adecuada, ;, Qué es 1o nue le i=pide -
actuar?,

Al parecer este transtormno se debe en la =avor{a -
de los casos a una disfuncién genética cuva exacta natu
raleza so desconoce. Sin embargo, en auchos casz0s se ha
observado gqie e produce por déficit de célulae Heta --
por extirpacién quirdirs~ica, procesos inflamatorios ex -
%ensos, invasidén neopldsica u otros factores.

La experiencia acumulads na au~erido que incluso -
el streaa severo puerde hacer que me 7Anifieste ua esta-
do diabético. Tin eapar~o, esto ocurre s5lo ai existe u

na predispoaicidn menética. No se dispone de nachos su-

15



ficientes que denueatren que el atress puede provocar -
por a{ atamo el entado diabético.

Entre las causas nds recientevente eatudiadus ne -
mencionan lan sisuientens

Viraa,

La evidencia inicial sugiere relacidn entre epide-
mias virales v un auwento subsecuente 8R la prevaleacia
de diabetes. Actualnente en aniaales de laboratorin se-
na observado una inseraccidn virus-diabetes definitiva.

En el honbre se ha asociado con la presencia de pa
rotiditis epidéajica. Tazxbien se relacions en algunas in
fecciones por virus Coxackie B4, el cual, entre otros e
fectos en causa de pancreatitia,

Autoinaunidad.

Se ha surerido la presencia de al=in tipo de auto-
inmunidad entre los factores etioldmicos. Muchon pacien
tes que preasentan diabetesde tipo juvenil denotan la «
presencia de anticuerpos contra las células Heta de los
islotes de Lanverhans.

3in eabargo no se ha podido aclarar si la autoinmu
nidad es el evento principal o es secundario al dado su
frido por las células Beta causado por almin otro agen-
te.

Medicamentos.

Es dudoso el hecho de que almin medicazeato coadn-

lo



sente usado sen caisa de diabetes en un individuo sano.
3in emtargo, me han connidersado tres grupos de drosus -
que tienen un efecto dimbeté~eno digno de mencién.

- Benzothiadiazina ( diurético ), Su efecto diabe-
ticeno es leve, pero su uso es auy comin entre la poblda
cién de wayor edad.

Resalta en este grupo por su =ayor efecto la diazpo
xida, que incluso ha sido usada con buenos resultados -
en alminos casos de hipoglice=ia espontdnes.

- Batréeenos. Las dosis terapéuticas usuales no -~
son suficientes Como pAra acravar un estado diabético.-
No obstante han sido observados algunos ca=bios en la -
tolerancia a la glucosa en pacientes que suelen usar an
ticonceptivos orales,

- vorticosteroides. La cortisona ¥ sus derivados -
son de efe.tos definitivanente diabetdrenos cumndo se u
7an en dosis 7avores al aporte fisioldgico normal.

Bs {nteresante observar que el efecto antiinflawa4
toris de los corticesteroides parece estar muv lieado a
su efecto diabet zeno.

- Transtornos pancredticos. Existen almunos trans-
tornos estructurales del pdncrean que pueden ser consi-
derados como factor etioléeico, tales como pancreatitis,
carcinoma pancreftico, depdaitos de hierro ( hemocroma-

toais ). Incluso en la actualidad ha sido descrito un -

AT



rAro tulor pancredtico aue “ecreta glucagon.

- Obeaidad. Varias obaervacionen peraiten identifi
Ccar a la obeaidad .omo factor precipitante de diabetes,
Fe conaidera que en e3tos casos la herencia juesu un pa
pel i3lportaite para determinar una predisposiciin a la_
dinbetes.

Al parecer, eato se debe a un proceso de reaisten-
cia & la {nsiiina que puede ser el simuiente:

Se han acunulado numerosas evidencias de oue la o-
beaidad se asocia con un aunento de la secrecién enddre
na de insulina. Bsto es, en el individuo obeso no diabé
tico se regiieren cantidades exageradas de insuli.na pas
ra lantener la ciuceaia dentro de los 1{1ites normales_
y en el diabético obeso existe hiperclucenia a pesar de
un aulento en la produccidén de insulina,

La causa de esta inaulinoresiantencia no se conoce_
con claridad. La explicacidén =ds plausible es que en es
tos pacientes exiate una disminiucién de los receptores_
celulares de insulina. Aparentemente esta diszinucidn -
depende directazente del Aulento de insuiina. Bs decir,
1a {nsalina remla sy propios receptores. La evidencis
2ds directa en este senzido ea que al exponer in vtro -
cultivos de linfocitos humaAnos a altas concentraciones_
de iasulina se produce nnn disxinucién del nivero de re

ceptorea. §i los niveles circulantea de insulina resu -

1



lan de imal manera el nizero de receptores celulares -
in vivo, entonces i diswinucidn en la obesidad v en la

disbetes debe ser causada por ia insulina en exceso,
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Luando por cualquiera de las causas mencionadas en
el capftulo anterior disminuven los niveles de i{nsulina
o su capacidad de accidn, sobreviene una disfuncidn me-
tabdlica cue involuvra las principalea fuentes energéti
cas de la econdsuia.

No es mi objetivo hablar detalladamente de la fi--
siopatogenia de esta enfermedad en todo el orranismo, -
dado que ésta es amplisiwa. Por lo tanto, y de acuerdo_
a lo expuesto en el capitulo II, se explicars 1o que o-
curre con cada uno de los coabuntiblea enerséticos del_
or=anismo cuando se presenta el transtorno.

carbohidratos.

Bn el diabético se hace visible la deficiencia 8d-
lo cuando se provoca una respiesta a unk estinulacién i
nicial con rlucosa. Bato ea, el nivel de glucosa en ayu
no del paciente diabético 9uele ser norwal, pero al ad-

ministrar clucosa por via oral esta reapuesta no se pre

29



ijuce. No hay ana atecuada produccidn de iasulina y por-
consecuencia no hav una captacién adeciada de clucosa,

Eato da covo resultado que e wetaboliomo de la -
glucosa sea s lento vy esto deriva en una hiperslice -
wia postprandial.( v. capftulo VI ).

En 12t f{ndividuo normal una hipersliceaia lizera en
suficiente para inhibir ila liberacién de el icota hepati
ca. No obstante, ea el individuo diabético la hipergli-
cezia ea ayuno se acomparda sieapre de sobreproduccifn -
hepdtica de glucosa.

En un estado =ds grave con deficlencia de células-
Beta la hiper-licenia es incapaz de producir una res. -
puesta secretora.

Ya que no hay inhibicidn de la produccidn hepdtica
de glucosa, 109 niveles de ésta pueden increzentarse -
tres veces o 1ds.

Prote{nas.

Las alteraciones en el wetabolisao de las protef -
nas -aon demostrables #n el diabético en deficiencia, va
sea severa o no, de insulina.

La captacién v fijacién de alanina plasndtica (¢)_
por el h{-ado estd aunentada al dobie. A consecuencis -
de ésto la sluconeomenesis hepitica se acrecenta al gra
do de aoarcar una parte de la produccién enddcena de la
=lucosa.

(*) Aatnodcido eluconeo~énico.
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Bl catabolisno protefnico aumentado v la consieuien
te liberacién de avinodcidos tawbien por encima de lo -
norial en el afsculo influve de i{sual manera en la sobre
oroduccidn de zlucosa por sluconeogeneain hepdtica, dada
la mayor disponibilidad de austrato.

Este defecti090 wetabolisno de las protefnas contri
buye adeads al retraso en la cicatrizacidn de heridas --
que ae observa en el diaoético.

Srataas.

Bn deficlencias insul{nicas se observan -monu;dn-
des en el metabolisno sraso de la simuiente naturaleza.

La cantidad de trislicéridos circulantes estd auzen
tada como conseciencia de una fijacidn y absorcién wenor
de 10> mism0s por la céluia. Bsto es debido a la “enor -
estizalacién de la lipoprotefnlipasa por la wenor canti-
dad de insulina ( v. cap. ITT ).

4av adexds ana ayor liberacién de dcidos ~rasos s
por lo tanto una elevacidn en la cantidad de cuerpos ce-
ténicos foriados a partir de aguellos.

En suma, la diswinucidén de ia cantidad de {nsulina_
da por resultado una savor actividnd de la transferamsa -
de acil-carnitina deatro dei h{sado. Por lo tanto, los 4
cidos grason liberadon 1on rdpidamente oxid .dos y conver
tidos en cetinaa,

Tiene {i1fluencia taabien en eato la preasencia de al
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teraciones en el tetabolismo muscular de las cetonas. =
Fn algunos pucientes se ha visto que hay disainucién en
la movilizacién de cetonas con produccign normal de e -
lias.

Bato suciere que el promedio de uso de las cetonas
puede ser un {ndice mds sensible de la deficiencia insu

L{nica que la aobreproduccién ceténica.

Todos eatos tecanisamos alterados pueden tener un -
principio asintondtico durante el cial la deficiente u-
tilizacién de los carbohidratos se compensa con un au -
mento gradual de lo9 niveles sanmiineos de rlucosa.

Esta hiperriicemia cowpensadora puede lLlerar al --
erado de producir zlucosuria, ia cual lieva a poliaria,
por el efecto diurético oamético de la siucova en el i
bulo renal.

ia continua pérdida de l{q:idos lleva al paciente_
a padecer polidipaia. Aunado a esto, la =ala utiliza -
cidn de la zlucosa lleva al paciente a perder peso con_

tendencia a la poliaria.
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{face va 2ds de una centuria @“e deacribio una rela-
ci6n entre diabetes 7ellitus v las alteraciones patold-
gicas de :a cavidad bucal. A pesar de la voluwninosa li-
teraturs sobre este teaa, difieren iasopiniones respec-
%0 & la relacidén exacta entre diabetes mellitus v enfer
medad periodontal.

Preaszan (1J) por ejewmpio, en un estudio publicado
en 1975 seriala la existencia de una serie de sfntowms y
simnos de frecuente presencia en los pacienten diabéti-
cos. Todos éstos extarfan constitnidoa por cdlculos su-
pra y subsin~ivales, presencia de bolsas reales, movili
dad dentaria patolégica y reabsorcisn 4mea alveolar ho-
rizontal v/o vertical presente en una 0 mds unidades pe
riodontales,

3in emoarco, Nichols v cols, (J ) publicaron un es

tudio en el aro 1978 en el cual se analiza la relacidn_
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towando en cuenta varios fictores como duracion de la -
iiavetes, severidad de la nivva, niveles sanruineos de_
glucosa, tipo de tratamiento y presencia de otro tipo -
de complicaciones sistémicas.

Acrega eate estudio que, aunque esatos factores tie
nen alsuna influencia sobre la aseveridad v desarrollio -
del transtorno persodontal, esta infliuencia no en eata-
dfsticanente simnificativa, va que, cowo dice, ls enfer
wedad periodontal en diabéticos es ocasionada por las -
aismas causas oue en pacientes no diabéticos, es decir,
placa bacteriana, cdlculos ~ineivales y neglisencia ha-
cia la hiciene bucal.

En otras fuenves oibliozrdficas ( 2) se ha relacio
nado la alteracidn periodontal del diabético con defi--
ciencias de vitazina B. Se sabe que dc diabetes disminu
ve la actividad de la vitaaina C v cowmo consecuencisa au
mentan las necesidades de vitanina B. Ambas influven en
el e3tado de los tejidos de sostén del diente. Por ello
ea probacle que 153 cawbios de la =ucosa bucal y la en-
ci{a obedez:an a una deficilencia de coiplejo B vitaaini-
co debida al estndo dimbético.

Las enc{an del diabético no controiado auelen =08
trar a1 color rojo obscuro. Los tc'idon son edematosos,
a veces algo hipertréficos, Lan masas proliferantes de _

tejido de ecranulacidn ori~inadas en el surco sins~ival--



30n reiativanente raras.

Bs t{pico encontrar en el diabético una nupuracidén
seneralizada dolorosa de la encfa areinal y de las pa=
pilas interdentarias. Los dientes suelen aer sensibles_
a la percusidén y son comunes lon abacenos radiculares -
recurrentea, En poco tiexpo puede haber una cran pérdi-
da de tejido de 9)atén y consecuentexente zovilidad den
taria.

No es raro que la diabetes no controlada se acowmpa
fe de la produccién rdpida de cdlculos. Los depdsitos -
subringivales constituven factoren localea que favore
cen la necroais rdpida de los tejidon periodontales. A-
dends havy poca resistencia a le infeccidn por las alte-
raciones zetabdlicas v por lo tanto lo3 factores “icro-
oianos pueden deselpesdar un papel iaportante en los cas
bios periodontales debidon a 1a diabeten no controlada.
La frecuente coexistencia de diavetes no controlada v -
lesiones periodontalea justifica plenavente un andliais
de orina en todo paci-nte con enferiedad periodontal.

Segin Slickwan (4 ) la enferwedad r'eriodontal no -
9i~vie patrones f{ios en pacientes diabéticos. Lo 2ds -
frecuente es oue hava inflatacién cincival de intensi -
dad poco comfn, bolsas periodontales profundas v abace-
909 periodontales en pacientes c)n 1ala hiriene bucal y

acnauiacibén de cdlculoa. Fn pacientes con diabetes juve
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nil hav destruccién amplia de tejido 6meo alveolar, lo_
jue es notabie a causa de la edad, En muchos pacientes_
iinbéticos con enfermedad periodontal los caabios sinei
vales v 1a pérdida ésea no son reros, auioue en alsunos
la inteneidnd de eston procesaos es erande.

Sin eavargo, como dice Nichols, no se puede probar
que la diabetes es una causa espec{fica de enfermedad -
periodontal, y en realidad nav auchos pacientes que po-
seen estructuras periodontales noraaies, De todas for =
=48 hay que reconocer que en la diambetes eatan altern -
dos aachos procesns zetabdlicos, incluso los que actdan
en la resistencia a la infeccidén o al trausa,

Por ello, al conaiderar el periodonto con au= =dl=
tioies factores predisponentes a la enferwedud, como --
cdlculos, bacterias v trau=a, no es sorprendente que se
destruva 148 ficiluente en personus con diabetes no con
trolada que en sanus.

Quiere decir qie, por la menor renistencia a ia in
feccidn, caalquier est{7ulo ane la desencadene provoca-
rf ans pérdida de hueso alveolar con movilidad dentaria
consecientezente.

Para el dimbético es doblevente diffcil el llevar_
na nieiene bucal adecuada, entre otras czusas por la -
constante reseqiedad de lan 7ncosar debfda a la poliu -

ria. Esto disninuve la capacidad de autoclisiz v la con
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secuenci. principal s la forvacidn de cdlculos ~ineiva

wen,

Dende e. punto de vista histoldmico las principa -
leas caracterfsticas tucalea ae enumeran en la siruiente
relacién.

- Hiperplasia con hiperqueratosis, con pérdida del
puntilleo.

- Vacuolizacién intranuclear en el epitelio.

- Uayor intensidad de la inflamacidn.

- Infiltracidn ~rasa en tejidon inflazadoa,

- Auaento de cuerpos extrafos calcificidna.

- Ensanchaziento de iaa 7exbranas fandazentales de

arteriolas capilar s v precapilares.
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Secin wuchos datos, wientras ads pronto se descu--
ora ¥ trate la diApetes, mejores serdn los resul‘*ados -
nue ae obtenran. La mavor parte de las pruebaa actuales
miden la eficacia del oresanismo en relacién con el mane
Jo de :a glicosa. En eate sentido, como en la mavoria -
de las endocrinopatfaa, cuanto m4s eatiwulenon la gldn-
dala darante la prueba afa fdcil nos resultard demon a-
trar un déficit hormonal.

Las priedcas jie a coatinuacidn se enuzeran ‘e han_
ideado %eniendo en cuenta e9tos puntos.

- %lucosuria.

*luceais en avunas.

- lacemia pastprandial.

Tolerancia a la ~lacosa,

Tolerancia a la rlicosa-cortisona,
Zlucosuria.

La glacosuria es sie pre uv sospechosa de diate--

tes. Su observaeidn en un naciente debe ir seruida de -
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nievos anflisit de orinn, determinacién de slucenria y,-
en aleounos canos, de un ~studio deatinado a poner en --
claro ai loa caadbios observados se deven a la slucosa -
en 3f 0 a ia presencia de otras sustuncias,

Las pruebas corrientemente usadas para deterinar_
la prevencia de glicH)sa en la orina se basan en doa ti-
pos de reaccionea: la reduccisn del cobre v la slucosa-
oxidana.,

La solucidn de Benedict v el Cliniteat se basan en
la privera, 2ientras que el Test-tape v el Llinistix se
fundaztentan en ia sezunda.

Para 7edir la glucosuria de un paciente parece ser
qie el Lliniatix es el Wds prdactico . Basta sumer~ir en
1a orina ana tira de este papel v se valora al cabo de_
un ainuto. Ya color azul indica ia existencia de gluco-
sa. La concentraciin 1{nina que ouede eacontrarse vari{a
eitre el 0.1 y 2.01 &,

Deterainacidn de ~lucemia en avunas,

Bata pruebn no es suficiente para el diaméatico -
precoz de diabetes, va qie wds del 754 de loa pacientes
con disainucidén de la tolerancia a la glucosa preventan
niveles norialen de =zlucexia en avuno.

Los 1{wites entre los que varfa la zlucemia noraal
en avunay son 60 y 1003= / 100 cc. Los valores superio-

res a 120 wv /100cc tienen valor diamndatico de diabe -



tes.

Deteriinacién de la glicona postprandial.

Es una prieba sencilla. consiste en la deteraina. -
cidén de la clucenia 2 horas despueas de una cozmida que -
contenca carbohidratos ( 100 g ), 'n nivel irual o supe
rior a 140 ag/ 100cc indica la existencia de diabetes.
Niveies comprendidos entre 110 y 140 ag/100cc hacen 203
pec a-r con fundanento la diabetes y deben ir sesuidos_
de una pruedba completa de tolerancia a la sliucosa.

Toleranc:a a la glucosa.

Esta prueba es un procedimiento =ds elaborado uti-
lizable sobre todo en aquellos casos en aque la deterii-
nacidn de la gl icevia fué de resultados dudosos,

Despies de no ingerir alimentos durante 10 o 12 ho
ras se deterainard la glucemia. Posteriorze-.te se hard_
ingerir al paciente una solucién de glucosa en foraa de
jarabe de preferencia con jugon de cftricos para hacer-
ia 2ds tolerable ( 1.75 g de clucona por kg de peso ).

Después se tomardn auestras de sangre a la aedis -
hora, una hora, dos v tres horas despues de incerida la
glucosa.

In la curva noral la sluceais =dxi=a aparece en .»
tre la 7edia hora y loa 60 minutos v no es superior a &
160 27/100cc. El deacenno se inicia despuén v & los 90_

=inutos o a 1lon 120 minuvon la glucemia deaciende a lon
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valores cncontrados en el ayuno. La perainiencia de la_

hiperclicenia despuéa de
403 0 tres horan es par-
ticulamente simnificati
va ( fies. 2y 3 ).

PruepA de to.eran--
cia a ls zlucosa-cortiso
na.

Bn el capitulo III_
se haold de los efectos_

diabetlzenos de la corti

200w [ree sa.

PRICOAT SR B R oG
fis.2. Paciente normal.

aona. Cuando ésta se adainiatra por via oral ( 50 ag en

adultos ) antes de realizar la prueba unterior, auztenta

el requerimiento f{asulinico del orsanismo y puede reve-

lar la existencia de diabetes en etapas anteriores a la

de diabetes sintozdtica. Mna glucemia Iayor de 140 2c s

R K ) i

“iz. 3. Diabético.

las dos horas de incerir la -
~lucosa se considera sospecho
sa de diabetes.

Actualzente se ha coler-
cializado un método para de--
terminar la glucosa en sancre
que parece ater el 3da prdcti-

co desde el punto de vista o-

dontolbeico. Consta de una tire de cartulina con un tro
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zo de papel celofdn que cubre en un ex'reao el drea reac
tiva. La reaccidn coloreada ae coapleta en un 3inuto. -
Loa valores ob%enidos con ente nétodo basado en la sluco
sa oxidasa suelen variar en un 30% reapecto a Lon reaul-
tados obtenidos con otral priebas. A eate método ne le -

ha llanado Dextrostix.
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Bl tratazicnto del dipbético entd encaminado a la_
correccidn de las alteraciones metabolicas, consemuir y
mantener el peso ideal, proporcionar loa rejuerixientos
caléricos v nitritivos necesarios para la edad, sexo Y.
actividad del paciente en particular y, finalmente, pre
venir hastn donde sea poaible las complicaciones.

El manejo del paciente diabético comwprende aedidas
dietéticas y trataaiento a base de medicarentos hiporlu
cemimntes, as{ cono el uso de la insulina.

Actualaente ias tendencias son dietan con un eran_
contenid> proporcional de carbohidratos y protefnas y _
bajo en zrasas. Las experiencias con eatas dietas han _
demostrado que son de aucho provecho v avudan a conse -
quir un rdpido y efectivo control de la diabetes.

El trataniento faruacolS~ico tiene por objetivo co
rrezir las deficiencias insulfnicas y disaiauir ios ni-
velea de <l icosa.

Se dispone en el mercndo de siete tipos de insuli-
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na. La mayor{a son una mezcla de insulinas de res o de-
cerdo. Todas ellas difieren principalzente por el tiem-
PO que dura su efecto ( v. tabla II ).

- Insulina reguiar. Se requiere durante la acido =
8is y otras situaciones agudas ( infeccionen severas o_
cirucia ). Con frecuencia se usa en coabinacién con in-

anlinas de accidén prolongada para el wanejo de rutina.

Tipo de Inicio RLEIETY Duracidn

insulina. * del efec * accidén. ¢ del efecto.
to.

Recular

( cristalines). 1/4 hr, ¢ 4-0 hs3. * ©5-3 hs.,
Sex=ilenta . 1/2 hr, » 4-6 ha, . 12-1o hs,
5lobina . 2-3 ha. * 6-10 hy, = 12-18 ha.

NPH

( Neutral

Protamin

Harerdon ). ® 3 hs. ® 8-12 ha, * 18-24 hs,

Lenta . 3 ha, . 8-12 ha. 18-24 hs.
) 24

( Protaxina

Zn Insulina)e 5-4hs. ¢ 14-20 h3s. * 24-36 ha.
Titralenta. 3-4 hs, ¢ 16-18 ha. * 3)-35 hs.

TABLA IT

- Tnsulinas interwedias. Son especialmente la NPH_
¥y la leata ( v. taola II ). Cuando se usan solas, una -
vaz al d{a antes del desayuno, consicuen un adecuado --
control en la =ayor{a de lo3s diabéticon adultos; los pa
cientea 1enos estables reguieren la adicién de insuiina
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de accidn corta por la malana y/o una serunda inyeccidn
antes de la cena.

- Insulinas de nccidn proloneada. Pieden proporcio
nar un wejor control durante el dia pero tienen el ries
zo de presentar reacciones hipocliceaiantes durante las

noras de aiefo.

No obstante, existen pacientes con diabetes leve o
de severidad woderada en 103 que no hav result.dos posi
tivos en el tratatiento dietético o bien, es incapaz de
aplicarse insulina.

BEn este tipo de pacientea se indica el uso de acen
tes hipoglicemiantes orales. La oportunidad de éxito -
con estos arentes es 2ejor cuando ia diabetes clfinica -
nA estado presente por un tiempo relativamente corto.

Entre e9tos acentes hay cinco que parecen ser los_
de wda satisfactorios resultados en la actualidad. Cua-
tro de eilos ( tolbutamida, acetohexa=ida, tolinzazida y
cloropropanida ) tienen un cowponente activo para redu-
cir la glucezia. Bs un radical Sulfonilurea, y por ello
a e3t0s acentea se lea conoce con el nombre ~enérico de
sulfonilurean.

El coapuesto rertante, llamado fenetilbiguanida --
( fenform{n ) se diferenc{a en que an colponente activo
es un radicai bimanida v su necanisac de accidn es dia
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tinto tanbien.

Todas i(as sulfonilureas actdan-en foraa sizilar,es
tinulando la lideraciédn pancredtica de inaulina, disni-
nuvendo ia liberacidn hepatica de glucosa v pueden po-~
tenciar la accién de la insuiina en el aninal pancrea“s
tectorizado. Piede :iemostrarse una disainucidn de ia de
eradacién de la innsulina cuando se adaiiistran dosis -
=uy crandes, mas no parece gue esta accibén tensa iipor-
tancia a las dosis habituales.

Batd devostirndo gie una sola dosia de sulfonilurea
reduce el nivel de dcidos grasos libres de. plas=a po -
cas horas antes que se aprecie canbio alxino alnivel de
~lucosa.

Entre los factores =4s importantes para la selec -
cifn de sulfonilureas fisuran el costo, la comodidad de
trataaiento, eficacian de La reguiacién y las reacciones
secundarias.

Actualmente, por ejenp.o, ¢l costo del tratasiento
diario total es {.ferior con la cloropropazida, pero la
acetonexsaida y ia tolazanida no cuestan 3iacho aia. La_
ads cam es ia toloutaaida.

La cloroprooanida v la tolazanida tienen almanas -
ventajas y por ello 1010 es necesario dar una dosis dia
ria va que tiesen una nccidn s nrolon-ada. La cloro -

propanida ae ha 20atrdo superior a la toldbutamida en -
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la eficacia de la re~uiacién,

Sn cuanto a ln accién del fenfornin, se s iponc que
inhibe loa aistezns enzimdticos de la =itocondria, lo -
que acelera la clucéliitia v por tanto origina hiposlice
2ia por increzentar la absorcidén de slucosa por loa te-
Jjidos perifeéricos v dissinuir la rluconeosenesis hepdti
ca.

Se expende en dos for:aa: tabletns que se desinte-
zran rdpidazente en el tubo direstivo y cdpsulas que lo
nacen 788 lentanente, Parece ser que se obtienen meio »

res resultados con éatas dltimas,
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La ciracfa en el diabético es en cierto modo, un _
probleza de actualidid. Como 3e ha repetido en varias o
casiones el diabético eatd expuesto a sufrir coaplica -
ciones postoperatorian, del orden de infecciones ¥y supu
raciones.

Esta disminucidén de las resistencias fren%e & la _
infeccién es real, pero puede decirse que ha perdido =u
cha de su armudeza desde que e sabe que el diabético co
rrectalente tratado con dosis suficientes de inaulina _

es per’ectazente capaz de renintir la acreaidn aicrobia

na.

La ciruc{a den2al en el diabético exime tozar en _
cuentas

- 7edidas destinrdus a8 que no auneate la glucosa _
sanzuinea.

- 1la eleccidn del aneazénico.

- lon pason necesarios parn evitar coaplicaciones_
postoperatorian,
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En almunas ocanionen es neceanrio hicer modificn -
.iones en el aporte de carbohidrmtos, en funcién con el
tipo de intervencidn que realizaremos, Puede ser indis-
pensabie un Ayuno pre v postoperatorio, Asf miamo, ¥ i
1o consideramos conveniente, piede indicarss que la in-
sulina sea apliecada a la hora habitual, vero aélo la =i
tad de ia doais acostusbrada. £

Esto generzluente se aplica en lon canos en que es
i1mprescindible la hospitalizacidn del paciente y usar -
anestenia general.

Bs recozendable para el cirajuno dentisia de la --
pridctica diaria trabajar en equipo con el médico que es
td tratando al paciente. Fn caso de que éste no eaté de
bidamente controlado se contraindica cualquier laniobra
qairdrsica, por penueda que ésta sea.

La experiencia ha dezostrado, no obstante, gue la_
wayoria de lon casos, salvo excepciones, reguieren =olo
anen-esia local para efectuar el trntaziento parodontal
indicado. Aaf{ pies, bastard con una adecuadn prexedica-
cidn anestéaica para disainuir :a ansiedad v ten3idn --
que suponen laa intervenciones guimir-~icas.

Al llewar el paciente a nuestro con-ultorio deve -
299 conocer el resultado de las pruebas ordenadas. Sin_
ewvarzo, dado que el resultado de las aisaas puede ser_

diferente al eatado del paciente en ese =omento por ha-
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per 2ido efectuadas en df{as anteriores al de la inter -
vencidn es recowendable recurrir al Dextrostix ( v, cap
V ) para disponer de ua valor inmediasto aproxizado de -
loa niveles de =ziucoaa.

cabe aclarar qie el Dextrostix, as{ como el .lini-
teat v el Llinistix pueden dar valores equivocados si -
no se les "aneja on forma adecuada y por ello no de pue
de preaciadir de ios examenes de laboratorio afa elabo-
rados. Lo 1ej r es acudir & los dos tipos de exdien pa-
ra disponer de una aejor informacién acerca del estado_
4el pacieante y por lo tanto una mayor scruridad para --
traoajar.

Al elezir el anestésico es recomendable usar uno -
9i1 adrenalina que, en ocasiones, tiende a 2levar las
cifras de slucosa sancufnes (+). Adezds la i{sque=ia pro
vocada puede predisponer cos mayor razén a un proceao -
infeccioso postoperntorio. En los casos en que ae re -
quiera de un vanoconstrictor se usard uno distinto a la
adrenalina con la menor coicentr cidn posible.

Je ouede decir que los if{=ites mazonnbles para in-
tervenir son 15)ac/100cc con una variacida de wds o =e-
n21 50 ag. No se debe llemar & un control dewasiado es-
tricto ya cue ei peligro de unn hipozlice=ia sobrepasa_

el de unn hiperslicemia mnoderada,

(*) Tiene efrito inhibidor sobre ia secrecidn de inquli

na ¥ aodbre la abvorcidn de clicosa por la célula,
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Bn oacientes con infeccidén bucal iwmportante, algu-
noa autores aconsejan llevar una antibioticoterapia prg
filactica antes v después de la intervencidn.

Bn wuchos casos no serd posiblie eacontrar las cond
dicilonen antes deacritas vy debe imperar el buen crite -
ri) del cirujano dentista para saber si intervenir o no
hacerlo.

El trataniento deberd ser lo menos traumdtico posi
ble por ia menor reaistencia de les tejidos a la arre -
sida. Todos loa factores etioldwicos locales deben ser_
eliiinndos en nu totalidad.

Despuéa del tratamiento ea recovendable realizar -
exnienes de clucewmia v ajustar las dosis de insulina a_
las neceaidades del pacicn®e. Harrisson aconseja adii -
nistrar 10 uanidades de inauiina criantalina cada 3 horas
por cada 50 1g de elevacidén del nivel de clucoma por --

enciza de 150 ==/100cc.






Dirante la elaboracidn de eata inveatigacidén se na
=encionado que, en opinidn de alcunos autores, la diabs

tens mellitus carece de wanifeatacionen oralen espec{fi-

cas, mientras otros antores sostienen la presencia de _
ciertas anonal{as en las estructuras bucales de pacien-
%es diabéticos.

Pienso que, en realidad, la aayor{fa de ias 2mnifes
taciones orales aon consecuencia de un8 predisposicién_
que da ia diafuncisn 7etavélica. Bs decir, a menor re _
3istencia tisuiar mayor es el dado aufrido.

No he pretendiio en estas hojas aciarar el proble-
1A ni es:adlecer soiuciones. Tan aolo he expuesto algu-
nas de las diferentea opiniocnes que se han establecido_
al respecto y presentar una imagen panoratica de la en-
fernedad. Solo la experiencia propia nos puede dur las_
oases necesnrias para dar nueatra “ejor opinidn.

Sa indudable que el Cirmjanc Dentiata encontrara _
auchos casos de pacienten diabéticos oue incluso immo _

ren su estado. Nuestras sospechas entoncea podrén lle -
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var al 2édico weneral a estaolecer un diamdstico que -
ias confirwe. Adewis, éate conocerd a fondo el tranator
10 del paciente y en no DPocas Ocasiones nos orientard a
tonar las AlecuacAg precauciones pura Lratar a este Dae
ciente.

81 védico weneral no aieapre puede co.trolar con -
éxito el “ranatorno metabdSlico si no existe ana buens -
salud bucal ~ZFor otro lado, el tratamiento de las lesio
nes Dicales tanpoco resulta satisfactorio 7i no se tra-
ta al mivmo tiempo la alteracidn.

Podenos decir, psr tanto, que la vida aisae del pa
ciente depende en cran parte de 1A buena relacion nedi

co-dental.
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