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INTRODUCCION

La motivacidn para la elaboracidén de este trabajo es
con el fin de que el dentista sepa reconocer a un paciente dia

bético y asi evitar complicaciones, el temor de atenderlo y am

pliar los conocimientos.
Existen dos principales tipos de diabetes, la Diabe-

tes Mellitus y la Diabetes Juvenil, cuyo tratamiento primor--—-

dial es a base de insulina e hipoglucemiantes orales, los cua-

les var a servir como atenuantes durante el tratamiento gene--

ral y odontoldgico.
UnaftébiiaTdé,apa:i¢£6hﬂééﬂia“d£55étéé}fapdyafquéfée

debe a un stress emocional, que repercute en el sistema endo--

crino.

En este caso en particular es necesaric hablar de --
hipéfisis, que se encuentra a un lado de la silla turca, la --
cual esta dividida en dos partes:; la adenohipdfisis y la neuro
hipéfisis. En la adenohip6fisis se secretan seis tipos dife--

rentes de hormonas, a nosotros nos van a interesar en particu-

lar dos de ellas, las cuales van a estimular al pancreas para

que secrete a su vez dos hormonas la insulina y el glucagén, -

estas dos hormonas son; la HST,:; Hormona del crecimiento y la

HACT, : hormona adenocorticotrdfica. En rcelacidén a las hormo--

nas secretadas por el pancreas; la insulina y el glucagdn, no.




gon de vital inportancia ya que de ellas se derivan los dife--
rentes padecimientos, entre los cuales se encuentra la diabe--

tes.

Todo lo antes expuesto, es de vital importancia, pa-

ra poder entender los procedimientos y mecanismos por los cua-
les puede desarrollarse una enfermedad, y en este caso esppci-

fico la diabetes, que es la base de este estudio.




HISTORIA

El descubrximiento de la Insulina, por Banting y Best,
en 1922, permitid entender mejor el mocanismo de la diabetaos, -~
v abridé una nueva era en el tratamiento de esta enfermedad., --
Aunque la diabetes se manifiesta clinicamente por alteraciones
del metaboclismo de los carbohidratos, la lesidn primaria esm --

probablemente una angiopatfa capilar de etiologia desconocida -

que termina afectando al pancreas y otros Organos. También ge
altera el metabolismo de las grasas, y en menor grado de las ~

proteinas.

Clinicamente, existen dos variedades de diabetes: e
tipo adulto {que se inicia en la edad adulta) y el tipo juve--

nil {(que se inicia en la infancia). Es casi 10 por 100 de los

diabéticos, la enfermedad se inicia antes de los 20 afios (dia-

betes juvenil): en la mitad de los casos el inicio se produce

después da los 40 afios. Existe una predisposicién hereditaria

a la diabetesn, pero se desconoce el tipo exacto de herencia,

pues los estudios se basaron en los fenotipos, mis que en geno-
tipos.

Si el conjunto de los diabé&ticos sc estudia en fun--
cién de la ocupacidén, se encuentra una alta proporcidén de ca--

808 en los grupos profesionales y en guienes llevan una vida -

sedentaria. El ejercicio fisico y unz alimentacidn razonable




parece constituir factores protectores. Probablemente, la =«

.opinidén tan difundida de gue un alto consumo de carbohidratos

predispone a la diabetes scea erronea.

El dentista tiene una oportunidad excepcional para

colaborar en el diagndstico precoz de la diabetes, contribu--~

vendo asi de manera importante a la atencidn correcta del pa-

ciente.

Es fundamental identificar pronto la enfermedad, 1lo

que permite controlar la evolucidén del padecimiento y evitar

posibles complicaciones como la cetoacidosis que puede resul-

80 qu;”éi'diébético”se bénéficieFCQn un éontrol muy estricto.
Cada dia hay mas pruebas de que las complicaciones como vascu
litis renal arterio y arteriosclerosis, ulceras y amputacio--
nes de miembros inferiores o ceguera no pueden ni evitarse ni
siquiera retrasarse con una regulacidén estricta de la gluce--
mia.

No siempre es facil identificar la diabetes desde -
su principio; pero ciertas caracteristicas de la historia cli

nica pueden despertar sospechas en ¢l dentista: antecedentas

familiaree positivos, obesidad o ¢l gque una mujer haya tenido

hijos con peso superior a cinco kgs. Si las pruebas gonera--

les do azlcar pueden ser llevadas a cabo por los pacientes. -
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Analislis de orina deben formar parte obligatoria de cualguian

examen médico.

Los sintomas clasicos de la enfermedad son debili-~
dad general, pérdida de peso a pesar del aumento del apetito
¥ de la ingestidn de alimentos (polifagia), sed intensa (polji

dipsia), y eliminacién de grandes volimenes de orina (poliu--~

ria). Estos sintomas sdlo se presentan cuando la glucosa san

guinea del paciente es mucho mayor que el umbral renal; en eg
tas condiciones, la glucosa se plerde con la orina, lo qua dé
lugar a la poliuria (Diuresis osmbtica), y ésta, a su vez, es
causa de sed (polidipsia). La po1ifggia se debe a la mal&‘ng‘
tricién celular; incluso encond:.c:.ones e ‘abundancia’ de glu-

‘cosa a su alrededor, esta glucosa no entra a la celula, por -

falta de insulina. Wilkerson y Kroll sefialan que muchos de¢ -

estos sintomas no son mencicnados por el paciente, salvo en -

respuesta a pregquntas especificas.

A veces no existen las tres manifestaciones (Polifa

gia,polidipsia y poliuria), incluso en una variedad grave de

diabetes; pero la aparicidn progresiva de cualquiera de estos
sintomas, o de dos de ellos, debe hacer pensar en diabotes.

Otros sintoma comin de diabetes es e) prurito o comezdn gene-

ralizado. No es comin encontrar el "olor a acetona" es mas -

frecuente en los libros de texto que o¢n los pacientes que acu

den a consulta.




A veces los primeros datos clinicos que obligan a -

pensar en esta enfermedad son las complicaciones de una diabn

tes no controlada. La menor resistencia a las infecciones ex

pone estos pacientes a problemas pidgenos como abscesos, di--

versos, parniqueas, abscesos da raices dentales, y una enfer-

medad periodontal de rapida evolucidén. Es comGn el prurito -

vaginal, debido a una infeccidn por Candida albicans. $in em
bargo, un estudio amplio de Peters y otros, mostrd que la fre
cuencia C. albicans era la misma en la boca de doscientos dia
béticos controlados, doscientos diabéticos no controlados y -
doscientos testigos sin diabetes. Los pacienteé con,diaheﬁés
no controlada pueden presentar otros sintomas que sugieren es
te diagndstico.

Una gran somnolencia después de una comida -

pesada a calambres y dolores en las extremidades, pueden de--

berse también a diabetes.

- . P
Auncgue los sintomas y signos clinicos hagan pensar
en diabete:, sdlo es posible establecer un diagndstico de cer

teza con estudios de laboratoriog apropiado, entre ellos in--

vestigacion de glucosuria y curvas anormales de tolerancia a

la glucosa.
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DIABETES

DEFINICION.

La diabetes es una enfermedad metabdlica aguda y cxd
nica que se caracteriza principalmente por hiperglucemia roasul

tado de deficiencia absoluta o relativa de insulina metabdlica

mente activa. La falta de insulina produce utilizacidn tiau--

lar deficiente de carbohidratos, que exigen aumentar la catabgo

lia de proteinas y grasas para satisfacer la necesidad energé-

tica de la economia.

La hipercatabolia de 1as_grasas produce. cetosis; la .

ghiper

a (glucosuria): de estananera,’nacen las man;festaczones metg-

bélicas principalmente de la diabetes; hiperglucemia, cetosis

¥ glucosuria, gue a veces conducen a la muerte. Ademids de es-

tos trastornos metabdlicos, la diabetes guarda relacidén con al

teraciones difusas en vasos sanguineos, rifiones, ojos, nervios

periféricos y corazdén. La mayor parte de los cambios vascula

res consisten en apresuramiento de los fendmenos de envejeci--
miento que incluyen arteriosclerosis y cambios degenerativos -
rmds intensos en vasos sanguinecos de pequefioc calibre.

Un campc que actualmente se eatd investigando mucho
es si estas alteraciones vasculares (angiopatica) guardan rela

cidén directa con el trastornoc metabdlico de los carbohidratos,

o si las anomalias bioquimicas y la angiopatia sencillamente -



coexistente, y ambas son secundarias a los trastornos mas fun

damentales.

Es verosimil que un trastorno metabdlico ain no ---
identificado de las paredes de los vasos sanguineos pudiera -
coexistir con la anomalia metabdlica de los carbohidratos, —-

aunque separadamente de la misma; en estas circunstancias, 1la

diabetes quizd significarda la coexistencia de errores del me-
tabolismo diferentes y posiblemente relacionados.

La hiperglucemia y la acidosis como causas de muer-

te se han dominado de manera efic&z. El punto de ataque prin

cipal en la actpéiidad es dqmipgr;log G?WP???;Y§§9@1§F9§;4152
,sqpa;n;apa¢itantes:y‘a veces mortales: | o

. Por ello, uno de los temas mas discutidos en la me-
dicina actual es 3i la regulacidén cuidadosa de la hipergluce-
mia y la acidosis puede retardar o prevenir la aparicidn de -

las "complicaciones vasculares" de la diabetes. (Reaven y Sa-

lans) .
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METABOLISMO NORMAL DE LOS CARBOHIDRATOS.

El trastorno del metabolismo de los carbohidratos -
puede causar enfermedad clinica grave o resultar de la misma
Un ejemplo del primer caso es la diabetes sacarina; el sogun-
do caso tiene como ejemplo la hepatopatia grave que puedo cau

sar hiperglucemia al dificultar la captacidn de glucosa san--~

guinea. En consecuencia, convicne revisar brevemente los ca-

racteres del metabolismo de los carbohidratos que tiene rela-

cidén directa con la enfermedad clinica.

Los carbohidratos se absorben casi por completo en

‘intestlno delgado en forma de monosacaridos.f

TPueden habersa'

lngerldo como monosacarldos. o provenir de desdoblamiento enw

zimdtico de carbohidratos mis complejos. No se ha dilucidado

cabalmente el mecanismo de absorcidn. Glucosa, fructuosa y -

galactosa se absorben especificamente y de manera activa al -

igual que por difusidn sencilla. En cambio los demas monosa-

caridos sc absorben inespecificamente por difusidén a través -

de la mucosa. El indice de absorcidén depende de muchas va~--

riantes, principalmente motilidad gastrointestinal y concen-—-

tracidn de carbohidratos en el quimo intestinal. Ademas de -

estos factores inespecificos, el indice de absorcidén as modi-

ficado de manera importante por la salud de la mucosa intesti

nal, 1a enfermedad ulceroinflamatoria extensa, la congestidn
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vascular notable y la estasis afectan la absorcidén de carbo-

hidratos. 8in embargo, estos trastornos deben ser graves pia-

ra dificultar mucho la captacién de carbohidratos, pues son -~
los nutrimentos basicos gque mas facilmente se absorben.

La absorcidn de carbohidratos también se retarda en
estados de insuficiencia tiroidea y suprarrenal un dato que -~
llama la atencidn es que la insulina parece carecer de efacto
en la capacidad de absorcidn de la mucosa intestinal, aungue-

guarda intima relacidn con el metabolismo secundario de ios

carbohidratos.

Cuando se ha absorbido, la glucosa llega a la c<ircy
lacidn portal,. principalmente :sin modificacidn, aunque’parte

‘puede experimentat degradacién a acido lactico. La fructucsa

Y la galactosa también pueden transportarse sin modificacio--

nes, desdoblarse a acido lictico o, posiblemente, convertirse

a glucosa. Sin embargo, la-glucosa es la forma principal de

transporte de carbohidratos.

REGULACION DE LA GLUCEMIA.

El mantenimiento de la regulacidn normal correspon-
de a una sumacidn de dos conjuntos antagdnicos de factores. -
Los siguientes factores tienden a disminuir la glucemia:

1) Mayor fijacidon por parte de los tejidos, por:

a) Conversidén en glucdgeno y almacenamiento de -
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higado, misculo y suprarrenales.
b) Oxidaeién para liberar energia.

¢) Conversidn en otros productos, sobre todo grg

sa como la forma principal de almacenar encr-
gia.

2) Excresidn anormalmonte alta por los rifiones: el

llamado umbral renal bajo. (umbral renal normal

180 Mg %)

Los siguientes fendmenos que aumentan la glucemia -

aon:

1) Absorcién anormalmente rapida alparti:Adelgapagg

menticia pasajera.
2) Fijacion insuficiente de la glucosa sanguinea —-

por parte de los tejidos. Esta es una de las ~-

causas principales de hiperglucemia anormal dura
dera, que casi invariablemente depende de defi~-
ciaencia de insulina en la diabetes sacarina.

3) Movilizacién del glucdgeno hepdtico con libera--

cién de glucosa hacia la sangre. Aumentan por -

la adrenalina y el glucagdn.

4) Hepatopatla grave que produce hiporglucemia al -~

disminuir la captacidn y ¢l almacenamiento hepa-

tico de carbohidratos.
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Sca cual sea la causa, en la hiperglucemia los tuw--

bos renales reciben mas glucosa de la que pueden resorber las

células tubulares, lo cual origina glucosuria, La resorcidn

excosiva de carbohidratos por las células epiteliales de loo

tubos renales causan nefrosis glucdgena, gque mids adelante sa

explicard. El1 factor estabilizante principal de la glucemia

es el higado aunque los rifiones pueden contribuir en grado re

lativamente pequefio. E1l higado ccupa este sitio central por

virtud de 1la capacidéd para sintetizar glucosa-~-6-fosfatasa, -
que tiene la facultad de desdoblar glucosa-6-Fosfato a glu-~

-cosa Iibre‘segﬁn se necesite..

‘en, .‘ée.qq.,fi |
culos de 1a>economia, ¥ los demis Srganos, no pueden propor--
ciconar glucosa a la sangre aunque patentemente utilizan abun-
dante glucosa en la actividad metabdlica ncrmal.' Es cierto -~
gue en los tejidos periféricos los carbohidratos pueden expe-
rimentar deyradacidn a acido lactico, el cual puede ser trang
portado por la sandgre al higado y convertirse este en gluco-
genc hepatico, para reaparecer por Ultimo en la sangre en for

ma de glucosa. Sin embargo, el ciclec del dcido lactico no es

eficdz como fuente inmediata de glucosa sanquinea. Asi pués,
la estabilizacion de hora a hora de la glucemia recac exclusi

vamente sobre el higado, y, por ello, las enfermedades hepati

cas pueden trastornar el mantenimiento de la concentracidn de
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glucosa. El almacenamiento de carbohidratos en el higado no

tiene exclusivamente funcidn de reservorio; también tiene al
papel protector en la desintoxicacién hepatica de sustancias
nocivas. El animal bien alimentado cuyo higado posee raserva

normal de glucdgeno es mis resistente que el desnutrido a he-

patoxinas de la indole de tetracloruro de carbono, arsénico y

cloroformo.

VIAS METABOLICAS COMUNES.

Antes se daba gran importancia a la conversion de

proteinas a carbohidrato

(gluconeocgénesis

.ala conversidn .

'de*grasas‘a’carbqhidratos. Sin embargo, por virtud de la com
prensién mas profunda que tepembs del metabolismo de estos --

tres nutrimentos basicos, es patente que todos pueden expeci-

mentar conversidn mutua, y que por 4ltimo todos llegan a una

via metabdlica comin, por el ciclo de Krebs del icido tricar-

boxilico. Citaremos a Levin: "...dificilmente es cxacto ha--

blar ahora de gluconeogénesis a partir de grasas o de protei-

nas.

Todos los nutrimentos aportan productos intermedios

inferioxes al ciclo del Acido tricarboxilico, y cada uno de -

ellos puode regenerarse completa o parcialmente a partir de -

este clclo". Algunas de estas vias se presenta en la siguien

te figura.
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METABOLISMO NORMAL DE LOS CARBOHIDRATOS

Carbohi1drato
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Es patente que en el metabolismo aerobio normal d

la glucosa, la fosforilacidn oxidativa de la glucosa produce

dcido pirfivico. El Acido pirivico puede seguir muchas vias;

por ejemplo: descarboxilacién oxidativa a CO,, conversidn a-

cetilcoenzima A o ingresoc en el ciclo del acido tricarboxili

co. En elmetabolismo aerobic normal, no se elabora acido -

lactico en gran concentracién.

Sbélo en estados anaerocbios

el acido pirtdvico experimenta reduccidén a Acido lactico.
BEllo ocurre durante la carxencia relativa de oxigeno o desg-~-
pués de actividad muscular agotadora, pero es incluso mas ~-
caracteristico de estados anbxicos crénicos deperdientes de,
énﬁeéééEAAés7ééréio~éﬁim555res.

| TamSién es patente que los acidos grasos y los ami
noacidos desaminados pueden ingresar en la via comin del ci-
clo del Acido tricarboxilico, para brindar fuentes de ener--

gia o sexr rosintetizados en cualquiera de los tres nutrimen-

tos fundamentales. Por ejemplo: durante un pericdo de ingre

so caldrico insuficiente, la econcmia puede utilizar protei-

nas tisulares para satisfacer la necesidad de energia. A la

inversa: el exceso de carbohidratos se convierte en grasa al

macenada, mecanismo comprobado de la cbesidad. Asi, pues, -

los carbohidratos tienen accidén de conservar proteinas, pues

el ingreso suficiente de carbohidratos impide la utilizacidn

de protainas para obtener energia.

Por ¢l mismo motivo, los
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carbohidratos utilizables en el metabolismo normal impiden -

al metabolismo excesivo de las grasas. En la diabetes saca-

rina, enfermedad en la cual hay trastornos de la utilizacidn
de carbohidratos, aumenta la degradacidén de acidos grasas en

el higado, lo cual produce cuerpos cetdnicos. Las escasas -
cetonas producidas en circunstancias normales no pucden des~
cubrirse en sangre u orina, peroc en el diabético alcanzan --

concentraciones que exceden de la capacidad metabdlica de --

los tejidos periféricos, y ello origina cetosis y acidoasis.

PAPEL DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO DE:IA:GLUCOS

Estd comprobado que la insulina se elabora en las
células beta de los islotes de Langerhans en el reticulo en-

doplasmico, y Que se almacena en estas células en forma de -

granulos. Se han identificado estos granulos valiéndose de

técnicas bioquimicas y de anticuerpos fluorescentes (Lacy y

Williamson). La estimulacidén de las células betas por hiper

glucemia hacen que 10s granulos sean expulsados por la mem-—-

brana celular externa, por virtud de un mecanismo sencillo -

que se ha llamado emiocitosis. Asi, pues, es comprensible -

que en muchos estudios en diabéticos se halla advertido pér-

dida especifica de los grdnulos de las celulas beta. Cuando

los granulos han salido de la célula Y llegan a los vasos --

sanquineos, desaparecen rapidamente, aungue no se ha diluci-
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dado el mecanismo que produce la disolucidn inmediata.

Se discuten mucho el mecanismo de accidn de la in-

sulina. Hay tres hechos plenamente comprobados; a saber:

1) La glucosa debe entrar en la célula antes de
metabolizada.

2) Cuando a llegado a la cé&lula, la glucosa dobe ex

perimentar fosforilacidn a glucosa—-6-fosfato, la
cual exige la accidn catalitica de hexocinasa y
de ATP.

3) La insulina por algin mecanismo facilita esta ~-

ormacidn de glucosa.
La ineulina puede actuar de dos maneras gque siguen
la teoria de translocacidn o transporte extrafia accidén prima-

ria en el paso de glucosa a la célula.

Hace dos decenios, la investigacidén de Colowick y -
colaboradores comprobaron gque la actividad de hexocinas era -
inhibida por factores hipofisiarios y suprarrenales, que ulte
riormente se identificaron como l.ormona del crecimiento e hi-
drocortisona y que la insulina blogueaba estas hormonas y per

mitia la conversidn normal hexocinas de glucosa a glucosa~6-

fosfato. Quizas sea mas exacto decir gue la insulina facili

ta la utilizacidn de la glucosa en la via de Emb&en-Meyerhof,
porque hay lago de incertidumbre acerca de cual enzima egpeci

fica cg afectada. En consecuencia, #6 postuld que la accidn
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principal de la insulina era permitir la fosforilacidn intra-

celular, ¥, por ello; la transformacidn de glucosa a glucosa-

6-fosfato. En realidad en el higado de algunos animales no -

parece haber barrera para el paso de glucosa hacia la célula
hepdtica en animales normales o diabéticos, de manera que el

papel de la insulina pudiera consistir exclusivamente en fa--

cilitar reacciones intracelulares.

Sin embargo, en casi todos los tejidos extrazhepati-

cos estudiados, se ha advertido cada vez con mayor claridad

que la insulina tiene accidn primaria e¢n la pared

celular, -

la cual facilita el  ingresc

pruebas’ de lo;anﬁerlornson'dem351édo»ampllasfparé citarlas,’

pexo. las han revisado cabalmente Park y colaboradores. XKip--

nis y Stein resﬁmqn su concepto acerca del papel principal de

la insulina de esti manera: en el miaculo de la rata en la —-—

que se ha provacado diabetes por aloxana que destruye las cé-

lulas beta de los islotes pancreiticon, hay disminucidon del -

transporte de aziicar y de la fosforilacidén. La insulina co--

rrige inmediatamente ¢l defecto de transporte en el misculo -

de rata, pero acerca de efecto en el mecanismo de fosforila--
cidén. Se considera que los mismos resultados se¢ aplican a --

otros tejidos, con la posible excepcidn del higado. Asi, ---

pués, parecc que la insulina tiene efoectos diferenteus en el -

higado y en tejidos extrahepiticos, pero es casi indudable ~-
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que el efecto me;abélico principal es facilitar el transporte
de glucosa hacia las células cuya necesidad energética depot-

de de los carbohidratos.




21

ETIOLOGIA

Si bien se habla de deficiencia absoluta o relativa

de insulina metabdlicamente activa como causa de la diabetes

sacarina, no s= ha dilucidado con exactitud el caricter de la

falta de insulina. Por otra parte, ademias de la deficiencia

de insulina, guardan intima relacidn con la aparicidn de egta
do diabético hormonal del crecimiento de la hipdfisis, este--~

roides suprarrenales y hormona tiroidea. Quizié la mas impor-

tante sea la hormona adenochipofisaria del crecimiento, o al--

gin factor intimamente relacionado con ella. La hormona. inhi
be 1a fosforilacidn intracelular de la 'glucosa al bicquear 1a -
accidén de la hexocinasa o de alguna otra enzima en el ciclo -

de Embdem-Meyverhof. En el animal de laboratorio, administrar

durante largo tiempo hormona del crecimiento causa hipergluce

mia duradera que por (ltimo origina diabetes permanente por -

agotamiento y destruccién de las células beta de los islotes
pancreidticos: simultineamente, la ACTH de la hipdfisis activa

a la glandula suprarrenal. La conversidén de proteinas a car-

bohidratos (gluconeogénesis) por virtud de los glucocorticoi-

des contribuye a causar la hiperglucemia que sobrecarga ulte-

riormente la secrecidn de insulina de las células beta. La

hormona tiroidea suscita gluconeogénesis y glucogendlisis, fac

torea, que facilitan la hiperglucemia. Agil, pues, la hiper--

glucemia de la diabetes sacarina puede depender, por una par-
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te, de deficiencia de insulina, y, por la otra, de sobreprow-

duccidén de.glucosa por accidn de hipdfisis, suprarrenales o -

tiroideas.

Por importantes que puedan ser estos mecanismon ex-~
trapancreaticos, pocos autores discutiran gue algin trastorno

de la insulina es factor primario en la diabetes. Sin oembar-

go, hay dos conceptos por completo distintos acerca del carag

ter de la falta de insulina; a saber: el que propone la defi-

@¢iencia absoluta de insulina y el que acepta la deficiencia -

relativa, que depende de antagonistas de la insgulina o de al-

giin. trastorno de la movilizacidn, el aporte o la utilizacién

de insulina.

Deficiencia absoluta de insulina. Ha motivado mu--

chas investigaciones la hipotesis de que hay deficiencia com-~

pleta de insulina o de la funcidn de las células beta en la -

diabetes. La investigacidén ha tomado varios caminos, gue in-

cluyen estimacién de tamafic y volumen de los islotes, medi---
cidn de las células beta de los islotes o estimacidn cuantita
tiva de la insulina extraible en el pancreas de diabéticos.

En algunos casos los resultados han sido interesantiaimoé. -
Maclean y Ogilvie han comprobado disminucidn cuantitativa de

la masa total del tejido insular en algunos diabéticos, en --

comparacidén con no diabéticos. En apoyo de este trabajo,

Wrenshall y colaboradores comprobaron que, deade el punto de
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vista biogquimico, cierto nimero de diabéticos poseen menor --

insulina extraible que los sujetos de un grupo testigo. Ep~--

tas deficiencias de insulina son mas caracteristicas de la —

diabetes juvenil que comienza durante el crecimiento. En tér

minos generales, en los diabéticos en quienes la enfermedad -

comenzd en la etapa adulta o en la madurez no se ha advertido

deficiencia de insulina (Davidson)

Debe sefialarse que la deficiencia de insulina dig-

ponible no comprueba que ésta sea la causa de la diabetes sa-

carina. También pudiera sugerir que la disminucidén de la ma-

sa de células tisulares, de la masa de células beta y de 1la
insdlina extraibie son fendmenos secundarios a la diabetes -~

que ha durado cierto tiempo. Ogilvie sefiala gque en la diabe-

tes "aguda" en sujetos que mueren en término de ocho semanas

de comenzar los sintomas diabéticos, el peso medio del pan——-

creas total es mucho mayor que en diabéticos "croénicos" que -

mueren entre 9 meses y 19 afios después de comenzar la enferme
dad. En realidad, no hay diferencia importante en el peso me
dio del pancreas entre sujetos de diabetes aguda y testigos -
normales. Al medir exclusivamente la masa de tejido tisular
o de células beta, se advirtidé que lop testigos presentaban -
peso medio importante mayor que ios sujetos de diabetes aguda

vy que los diabéticos crdnicos tenian cifras bastante inferio-

res a las observadas en casos de diabetes aguda. De eastos re
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sultados pudiera deducirse que la disminucidén de la masa insu

lar fue proporcionar a la duracidén de la diabetes. EsS inta--

resante la observacidn de que en muchos casos de diabetes ayu

da se advirtieron islotes voluminosous patentemente hiportrofi

cos. Dado que el peso medio de los islotes en la diabotes --

aguda fue inferior al observado en los testigos, ello sdlo -

podria significar que alguno de los islotes han experimsntado
contraccidén grave, Y que los demis se hipertrofiaron mucho. -
Con el tiempb, los islotes hipertrdficos deben haber derapare
cido, pues en diabéticos crdnicos no se descubrieron islotes

voluminosos. .Fundandose.en estas observaciones 'y

n estudios -

con ‘administracién repetida de hormona hipofisaria del creci-
miento a animales, Ogilvie propone gque la diabetes puede co--

menzar por algo de sobreproduccidn de la hormona del creci---

miento por la denohipéfisis. En etapa inicial, pudiera produ

cir hipertrofia de los islotes, seguida con el tiemps por ago

tamiento y destruccidn de los elementos formadores de insuli-

na. Este concepto concordaria con los datos antes citados. -

aungue en algunos diabéticos se advierte disminu--
cidn de la masa de células insulares y de la insulina extrai-

ble, sobre todo en los diabéticos jovenes, quizid no sea causa

del estado diabético, sino sencillamente consecuencia del mig

mo.

Deficiencia relativa de insulina; antagonista insu-
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linircos. Ya mencionamos que los sujetos en quienes la diaba-~

tes comienza. en la madurez por lo regular no presenta falta -

do insulina. En consecuencia, se ha enfocado la atencidn en

antagonistas de la insulina; aumenta constantemente el nimero

de antagonistas comprobados. La gran complejidad del tema ha

sido revisado adecuadamente por Berson y Yalow. Estos auto--

res clasifican los antagonistas en cinco grupos; a saber: hor

monas -hipofisiaria, suprarrenales y tiroidea; insulinasa; an

ticuerpos que conjugan insulina; antagonistas plasmiticos y -

formas inactivas de insulina. Ya menclonamos el efecto diabg

téggno'dgvla'hqugna'dei drgc?@ieggoyéjd¢ gn‘facgﬁ#fgﬁgiéémg_ﬁ
jante a esta hormona liberado por la denohipdfisis, y el pa--
pel de las suprarrenales ¥y el tiroides. Estos aumentadores -

"normales” de la glucemia quizd sean los mejores estudiados -

de los llamados antagonistas de la ingulina.

En muchos estudios se ha comprobado la facultad de

varios extractos tisulares para degradar la insulina, lo cual

hace pensar que haya una enzima {insulinasa) que origina pro-

tedlisis progresiva de la hormona. Mirsky ha resumido adecua

damente estas investigaciones.

Sin embargo, otros estudios

han comprobado que si bien indiscutiblemente hay insulinasa,-
de ninguna manera es patente que el diabético posea mayor ——-
concentracidn o participacién mas activa de insulinasa que --—

los testigos normales.
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Es indiscutible que hay anticuerpos que conjugan la
insulina en cualquier diabético tratado durante largo tiempo

con insulina heterdloga obtenida, por ejemplo, de reseés o -—-

puercos. Sin embargo, no puede darse importancia a estos an-

ticuerpos para comprender la etiologia de la diabetes sacari-

na espontianea. No se han descubierto patentemente anticuer--

pos insulinicos en un paciente que no haya sido tratado con -

insulina. En realidad, es muy interesante que incluso en la

dlabetes de larga duracidn los anticuerpos no causen resisten

cia a la insulina. Quiza la concentracidn de anticuerpos sea

‘pequefia v, 8616  conjugan: pequefias, cantidades de la’insulina ad .
ministrada. . ‘

Se han descrito algunos antagonistas plasmiticos de
la insulina o inhibidores de la utilizacién de glucosa, algu-

nos en la fraccidn lipoproteinica del plasma y otros en la --

fraccidn albimina. Hay uno que se ha denominado antagonista

de sinalbmina. Son muy discutibles el caridcter y la validez

de estos antagonistas y el papel en la produccidn de diabetes.

Las formas anormales o complejos de insulina que ca

recen de actividad bioldgica deben considerarse con el mismo

egcepticismo. Samaan y colaboradores proponen que hay insuli

na "atipica" en la diabetes. Antoniades y colaboradores com-~

probaron la presencia de un complejo de insulina con menor fa

cultad de facilitar la utilizacidén de glucosa. A su Jjuicio,-
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los diabéticos y los no diabéticos poseen en el plasma insuli-

na “"conjugada" y libre. Los no diabéticos reaccionan a la car

ga de glucosa por liberacidén de insulina libre funcionalmente

activa; en cambio, en los diabéticos, la disociacidén de la in-

sulina "conjugada" os mis lenta o insuficiente, lo cual produ-

ciria deficiencia insulinica relativa. Berson y Yalow mugs——-

tran escepticismo en lo que se refiere a estos llamados antago
nistas anormales de la insulina, y han presentado pruebas im--

portantes en contra de su existencia. En resumen: debe decir-

se que, excepto por los efectos indiscutibles de la hormona del

crecimiento

ab*laﬁi@pbtténélafde=agen§és*bib§ueadores o apﬁagdﬁisﬁéévdeJia7

insulina como causa de diabetes.

Debe mencionarse otro concepto por completo distinto

de la etiologia de la diabetes. Butterfield sugiere que la --

diabetes puade resultar de defecto en los tejidos periféricos.

Segin esta tcoria, el diabético produce mds glucosa de la que

pueden utilizar los tejidos periféricos. Resulta hipergluce--

mia, ¥y, por algin mecanismo no dilucidado, causa- engrosamicnto

de la membrana baszi, que bloquea ulteriormente la llegada de

insulina a las células y trastorna ain mds la utilizacidn peri

férica de carbohidratos. Este mecanismo hipotético os intere-~

sante, pues manifiesta la atencidon gue se ha centrado en la po

sibilidad de que pucdan contribuir a causar diabetes anomalias

periféricas.
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MORFOLOGIA ENDOCRINA

Investigaciones extensas han comprobado patentemen~
te que la mayoria de los diabéticos presentan cambios morfold

gicos gque deben permitir hacer, por lo menos, diagndatico de

presuncidén del estado subyacente. Sin enbargo, estas investi

gaciones a menudo entrafian métodos mids minuciosos de los que

suelen emplearse en examenes sistematicos de necropsia, de la
indole de estudio con microscopio electrdnico de glomérulos -
renales y células beta de los islotes de Langerhans, medicidn

precisa de la masa de células insulares o de células beta, in

batéb;‘eluesﬁudib cdh'éi micfgsébéiojéérkiénte.é; c;réés some
tidos a colaboraciones sisteméticas descubre alteraciones que
son casi patognomdmicas en 50 a 66 por 100 de diabéticas.

Las lesiones en el diabético son de dos formas; a -
saber:

1) Las que guardan relacidn directa con anomalias -
de los carbohidratos; esto es: cambios en los islotes pancred
ticos e infiltracidén anormal de glucdgeno, principalmente en

rifiones e higado.

2) Alteraciones generales difusas, la mayor parte -

de lag cuales afectan vasos sanguincos (anglopatia) y membra-

nas basales, y sc observan principalmonte en pancreas, rifio--~

nes, sistema arterial, higado, cjos, nervios periféricos y --
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piel.

PANCREAS.

En su trabajo acerca de la diabetes, Warren y LeCop
te afirman que los islotes pancreaticos en el estado diabéti-
co pueden presentar los siguientes: degeneracidn hialina (41
por 100), fibrosis (23 por 100), infiltracidén hidrépica o glu
cogena (4 por 100), infiltracidn linfocitica (1 por 100), he-
mocromatosis (2 por 100), hipertrofia (8 por 100), adenomas -

(7 por 100) e islotes normales (33 por 100), se mencionara cg

los pacientes estudiados.por Warren y LeCopte seiadvtrtieronv

islotes de aspecto normal cuando los métodos de investigacio-

nes fueron colorantes corrientes y microscopio de luz. Sin

embargo, estid comprobado que cuando estos islotes llamados --

“normales"” se someten a estimacidn cuantitativa de la masa de

células beta o de la insulina extraible, suelen advertirse --

anomalias. Ademas, en muchos de estos islotes al parecer noxr

males se advierte pérdida de granulos de las células beta, --

Hay muchas pruebas de que durante la diabetes el pancreas ex-—

perimenta, en primer lugar, pérdida progresiva de los granu--

los de las células beta, después poérdida de las células beta

mismas, y, por Gltimo, pérdida del tejido tisular. Eg difi--

cil apreciar estos cambios regresivos y atréficos, puos todos
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los pacientes de edad avanzada presentan cambios algc semejan
tes que dependen de enfermedad vascular también avanzada. S6lo

cuando se efectilan examenes cuantitativos estrictos se advier

te la magnitud de la pérdida. Al utilizar estas técnicas, es

muy probable que la mayor parte de los diabéticos tengan ano-

malias de los islotes que excedan de los limites cbservados -

en no diabéticos (Ogilvie).

RINONES.

E1l

diabético presenta con facilidad cualquiera de

nales, o cua

1) Nefrosis glucégena.

2) Nefrosis grasa o diabética.

3) Pielonefritis.

4) Arteriosclerosis hialina (también llamada nefros

clerosis benigna) .

5) Ataque glomerular gque consiste an tres cuadros -

peculiares; a saber: glomerulosclerosis nodular,

también llamada enfermedad de Kimmelstiel Wilson
0 glomerulosclerosis intercapilar nodular; glome
rulosclerosis intercapilar difusa, y lesiones —-
exudativas en los glomérulos (LeCompe).
Menciocnaremos como ejemplo el caso de la Nefrosis -

grasa o diabética: Consiste, en esencia, en metamorfosis gra-
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sa de los tubos contorneados proximales. Guarda relacidn, on

cierta medida, con falta de dominio de la diabetes y se obaar
va por lo regular en pacientes gue mueren por coma diabético.
Desde el punto de vista morfoldgico, el caridcter es por com--
pleto inespecifico y semeja la lesidn observada en estados -~

tan diversos como chogque y glomerulonefritis difusa. EBn con-

secuencia, la lesidn no es patognomdénica de diabetes sacarina.

VASOS SANGUINEOS.

La arteriosclerosis es uno de los aspectos mas gra-

ves:del estado’diabéticos

_no difiere de manera alguna de 1

observada‘en’no diabéticos, pero. es mas grave, comienza en
edad mucho mas temprana y avanza mds rapidamente. Es casi in

discutible que la gravedad de la arteriosclerosis guarda rela

cidn con la duracidn de la diabetes. ILas lesiones vasculares

ma@s notables son en aorta, vasos musculares de extremidades,

arterias coronarias y vasos renales y coroideos. Por estos -~

cambios vasculares, el infarto miocardio y la cardiopatia ar-

teriosclerdtica son dos de las causas mas corrientes de muer-~

te en diabéticos. Se considera que la mayor movilizacidn de

lipidos y la hipercolesterolemia de estos pacientes contribu-

ven a producir la arteriosclerosis generalizada. Sin embargo,

ya mencionamos que no se ha dilucidade 3i ¢l defecto metabdli

co y las lesiones vasculares son independientes, o si tienen
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etiologia propia, quizd relacionada.

A propdsito de esto dltimo, se discute mucho la o-
ficacia . de dominar el trastorno del metabolismo de los carbg

hidratos para prevenir o retardar la evolucidn de arteriog--

clerosis. Hay namero igual de trabajos que apoyan losz dos -

agpectos de este tema y a menudo la retérica es mucho wmiasz no

table que los hechos. Colwell, en un anilisis critico del -

problema, adopta la posicién de que hay relacidn positiva en

tre el progreso de lesiones vasculares, y el dominio inadecua

do de la diabetes. "Ello no comprueba que el dominio inade

cuado: cause las lesiones,’

puesfa@baa'éhfefméﬁédéé pueden te=

‘nexr ‘una’‘causa’ coman; ééfaéjeﬁpio:'faltagreiaﬁiva de 1a insu-=

lina". Por otra parte, muchos estudios no indican relacién

entre la gravedad de la diabetes, la dosis de insulina admi-

nistrada, la calidad del dominio y la desaparicidn de gluco-

suria e hiperglucemia con la intensidad de la participacidn

arteriosclerdtica.

Ademis de la arteriosclerosis. Blumenthal ha des--

crito una lesidn vascular proliferativa en arterias de peque

fio calibre en el diabético. Se presenta en forma de hiper—-

trofia e hiperplasia de las células endoteliales de revesti-

miento, ¢que producen engrosamienta en "piel de ceholla", --

muy scmejante a la arteriosclerosis hiperpldstica. Estos --
cambios, a menudo llamados "iesidn de Blumenthal"”, e han —-
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descubierto en vasos de pequefio calibre de extremidades infe-
riores, corazdn, cerebro, rifiones, pancreas y otros &rganos.

No son peculiares de la diabetes pero se observan con mucha

mayor frecuencia en diabéticos. Blumenthal atribuye opta le-

8ién a sensibilizacidén a la insulina y a reaccidn consiguien-

te antigeno-anticuerpo.

0J0Ss.

La retinopatia diabética es una de las complicacio-

nes mas frecuente y graves de la diabetes avanzada. En un --

grqpo-nu@erosq.de:papiepteatsexadvi:tié en 67 :por IQQ.(Rsh—~-
ton). LOs cambios retinianos son variados e incluyen exuda—-
dos, hemorragias, placas en copo de algoddn y degeneracidn ~-

irregular de neuronas, que al sumarse producen un cuadro de -

alteraciones llamado retinitis diabética. Estas modificacio-

nes a veces permiten al clinico gsospechar diabetes sacarina -

fundandose exclusivamente en el examen del fondo de los ojos.

Sin embargo, tiene mayor importancia la presencia de microa--

neurismas; son dilataciones capilares focales y ocurren prin-

cipalmente alrededor de la papila dptica. Se consideraba que

eran engrosamientos focales de la menbrana basal gque produ---
cian

aspecto de aneurismas, pero se ha comprobado que son di

lataciones verdaderas, posiblemente en sitios en dondu ha ocu

rrido degeneracidn de los pericitos que dan sostén a las pare
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des vasculares. Es interesante que en un paciente de glome-

rulosclerosis nodular se adviertan invariablemente estas le

siones, aunque lo inverso no es valedero. Asi, pues, es muy

probable que las lesiones renales procedan a la aparieidn de

la lesidn retiniana. Ademis, las arteriolas retinianas y co

roideas a veces tienen engrosamientos de la merbrana hasal -

idéntica a2l descrito en los rifiones (Bloodworth)

HIGADO.

La le510n hepatlca en el dlabetlco se presenta en

forma completamente ineapeclflca de metamorf0315 grlwa,

1nfxltrac1on glucogena, sdbre todo de los‘nucleos. Los depo

51tos grasos cuando alcanzan gravedad, producen hepatomega--

lia.

PIEL.

Ademas del engrosamiento de la membranz basal de -

los capilares téxrmicos y de algunos cambios en el tejido e--
lastico de estos capilares, puweden presentarse conglomeracio
focales de lipidos dentro de los macrdfagos en la dermis, --—
que causan placas amarillas, pequefias, blandas y elevadas en
la piel (xantoma diabétieo).

Son complicacidn poco frecuen-

te de la diabetes sacarina y lo mds probable es que yuarden

relacién con la intensidad o la duracion de la hipercoleste-
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rolemia.
NERVIOS PERIFERICOS.

En la diabetes mal dominada ocurre degeneracidn --
inespecifica de la vaina mielinica de los nervios periféri--
cos. En algunos casos pueden guardar relacidn con estracha-
mientos u ocluuidn de vasos de pequefio calibre, pero en otros
no tiene base anatdédmica subyacente. El trastorno funcional

produce la entidad clinica importante llamada neuritis peri-

férica diabética.
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MANIFESTACIONES ORALES.

En algunas enfermedades metabdlicas, principalmente

la diabetes sacarina, el paciente suele presentar reacciones

inflamatorias graves aunque la invasidn patdgena sea pequefia.
El diabético no s6lo es mas susceptible a la inflamacidn bac-~
teriana, sino que presenta infecciones mids extensas que el no
diabético. No se ha dilucidado la causa de la vulnerabilidad,

pero quizd resulte de muchos elementos; tendencia a trastor--

nos vasculares intensos en los diabéticos, con la consiguien~

te insuficiencia del riego sanguineo en las dreas lesionadas;
metgbqlingjseéugéatiéf?:qgt@i@é@ﬁ;de' Qg{é}imentﬁé&jiaéééqigﬂ
iliﬁgibé'méﬁébéiiédsféoﬁSigﬁienfésven‘el cuerpo celular; mayor
gluconeogénesis en el sitio lesionado, que brinda nutricidén -
abundante para el desarrollo bacteriano; formacidén insuficien
te de anticuerpos, por causas hasta hoy desccnocidas. Sean -

cuales sean los factores basicos, en los diabéticos las lesio

nes son muy graves, sobre todo las infecciones bacterianas, y
tienden a causar destruccidn tisular extensa con la reaccidn -~

inflamatoria notable consiguiente.

Entre las modificaciones bucales causadas por la ~-

diabetes o concomitantes con ella sc¢ describirdn postoriormen

te. Sin cmbargo, no se ha aclarado si los cambios bucales -~

atribuidos a la diabetos son en realidad causados por la en--—

fermedad en si misma, o si dependen de trastornos metabolicos
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o de factores locales preexistentes o concomitantes.

En la diabetes esti aumentdda la susceptibilidad a

infecciones mids graves y hay retardo de la curacidn de tejl~~

dns bucales (Glickman y col., 1966); asin embargo, la inflama-

cidén de la cavidad bucal en la diabeten depende de factores -

locales. Se ha descrito degeneracién arteriolar de las en---

cias en los diabéticos (Stahl y col.}. y la enfermedad parc--

dontal es mas grave que en no diabéticos. Si se eliminen las

irritaciones locales y la higiene bucal es adecuada, en la --

diabetes pueden evitarse las enfermedades de las encias. El

. eritema de la mucosa bucal y-las alteraciones linguales obser .
vadas en’ algunos diabéticos resultan de deficiencias nutriti-
vas secundarias y no de la diabetes en si misma.

El Odontdlogo deb= conocer bien las manifestaciones

bucales y dentarias de la diabetes, por lo frecuente que se -

presenta dicha enfermedad. El estudio de estas manifestacio-

nes comprende los cuatro puntos siguientes:

a) Efectos ocasionados por la diabetes sobre los te

jidos de soporte de los dientes y mucosa bucal.
b) Influencia que ejerce sobre la frecuencia de ca-

ries y odontalgias.

c) Cuidados especiales que precisan los diabéticos

que deban someterse a intervenciones quirdrgicas

odontoldgicas.
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d) Efectos de los focos de infeccibdn bucales sobre

la diabetes.

&) Tratamiento.
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a) Efectos de la diabetes sobre los tejidos de sopor

te de los dientes y mucosa bucal.

Debe establecerse diferencia entre los efectos oca--

sionados por la diabetes no tratada y los que pueden producir-
se en los casos tratados en debida forma.

En el 75 %, aproximadamente, de los diabéticos adul-

tos no tratados, existe alguna forma de parodontosis. Las ma-

nifestaciones clinicas dependen de los h&bitos generales del -
paciente, la duracibébn de la diabetes antes de iniciarse ¢l tra
tamiento y la gravedad de la enfermedad, con otros factores lo
‘cales qﬁggpréqispgngp1gﬂla:parqapnt69$s.

N En 1862;iééiffert describid una relacidn entre la -~
Diabetes mellitus y las alteraciones patoldgicas en la cavidad

bucal; a pesar de la voluminosa literatura sobre =1 tema, las

opiniones respectoc a la relacidn exacta entre la diabetes y la

enfermedad bucal difieren.

En pacientes diabéticos se describid una variedad de

cambios bucales, como sequedad de la boca, eritema difusoc de -

la mucosa bucal, lengua saburral y roja con indentacioncs mar-
ginales y tendencia a la formacidn dc¢ abscesos periodontales, -
periodontoclasia y estomatitis diabé&tica, encia agrandada, pbé-

lipos gingivales sésiles o pediculados, papilas gingivales sen

sibles o hinchadas que sangra profusamente, proliferaciones --

gingivales polipoides, aflojamiento de dientes y mayor frecuen
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periocdontoclasia y estomatitis diabética, encia agrandada, -

polipos gingivales sesiles o pediculados, papilas gingivales

sensibles e hinchadas que sangran profusamente, prolifera--—

ciones gingivales polipoides, aflojamiento de dientes y ma--

vor frecuencia de la enfermedad periodontal con destruccidn

alveolar, tanto vertical como horizontal.

La enfermedad periodontal no sigue pétrones fijos
en pacientes diabéticos, es frecuente que haya inflamacidn -
gingival de intensidad poco comin, bolsas profundas periodon

tales y abscesos periodontaLesv(en'pacientea con mala higie-

:ne bucal) v acumulac1on de calculos. Ehfbééiéﬁteé"cbn‘diébéf

tes juvenll hay destrucclon peridontal amplla, que es nota-~

ble a causa de la edad. En muchos diabéticos con enfermeda-

des periodontales los cambios gingivales y la pérdida &sea -

Nno son raros, aungue en otros la intensidad de la pérdida --

dsea es grande.

Los cfectos de la diabetes sobre los tejidos del -~

soporte de los dientes, se pueden evaluar mejor estudiando -

esas formaciones anatémicas en nifios diabéticos no tratados,

en los cuales, por la edad, no es comun la parodontosis.

Rutledge encontxd lesiones gingivales y atrofia --
vertical y marginal del hueso en el 80 % de 29 muchachos de

edad comprendida entrxe 8 y 19 afios.

No es raxo encontraxr diabeticos jévenes (14 a 18
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cia de la enfermedad periodontal con destruccidn alveolar, ~-

tanto vertical como horizontal.

La enfermedad pericdontal no sigue patrones fijos -
en pacientes diabéticos, es frecuente que haya inflamacidn --
gingival de intensidad poco comin, bolsas profundas periodon-

tales y abscesos poriodontales (en pacientes con mala higiene

bucal) y acumulacibn de cflculos. En pacientes con diabetes

juvenil, hay destruccidn periodontal amplia, que es notable a

causa de la edad. En muchos diabéticos con enfermedades pe--—

riodontales los cambios gingivales y la pérdida Gsea rio son -
raros, aunque en: otros -la inteﬁsida6°aé¥1afpégqid5{6sgg’géf
'grédde. | .

) Los efectos de la diabetes sobre los tejidos del so

porte de los dientes, se pueden evaluar mejor estudiando esas

formaciones anatbdmicas en nifios diabéticos no tratados, en --

los cuales, por la edad, no es comin la parodontosis.

Rutledye encontrd lesiones gingivales y atrofia verx

tical y marginal del hueso en el 80 % de 29 muchachos de edad

comprendida entre 8 y 19 afios.

No es raro encontrar diabéticos jbvenes (14 a 18 —--
afios de edad) que usan dentaduras artificiales completas. Ca
si todos losg internistas que tratan diab&ticos, estin de a---

cuerdo ¢n gue las manifestaciones bucales constituyen un sfin-

toma importante en la enfermedad.
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En la diabetes la distribucibn y la cantidad de ---
irritantes locales y fuerzas oclusales, que aceleran la pérdi
da Gsea en la enfermedad periodontal y retarda la cicatriza--
ciép postoperatoria de los tejidos periodontales, se encuen--
tra aumentada por alteraciones vasculares.

Lag lesiones gingivales y de la mucosa bucal en la

diabetes no tratada, son semejantes a las que acompafian a las

carencias vitaminicas de Complejo B, siendo muy probable que
la verdadera causa de ello sea un estado carencial de dicho -

complejo, a consecuencia de la diabetes. Se sabe que este pa

‘decimiento disminuye la: actividad de la Vitamina C ingerida -

‘necesidades. de.Vita
que ambas causas pueden actuar perjudicialmente scbre los te-

jidos de soporte de los dientes.

Las encias de los diabéticos no tratados suelen te-

ner color rojo intenso, l1os tejidos gingivales tienen aspecto

edematoso, y, a veces, estdn algo hipertrofiados.

Las masas proliferantes de tejido de granulacidn,

descritas por primera vez por Hirsschfeld como protrusiones -

de la hendidura gingival, son poco frecuentes.

En los diabéticos no tratados, es tipica la supura-
cidén dolorosa de bordes gingivales y papilas interdentarias, -

los dicntes suelen ser sensibles a la percuuidn y son comunes

los abhscesos periodbdnticos o alveolodentarios recidivantes.
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Esta parodontosis dolorosa supurada, casi siempre,

puede diferenciarse con facilidad de las formas funcionales

de periodontitis.

En corto espacio de tiempo puede producirse pérdi-

da extensa de los tejidos de soporte y aflojamiento de los -

dientes.
La reserva alcalina disminuida de los diabéticos

no tratados, puede favorecer la formacidén de cilculos; la ri

pida formacidn de odontolitos en la diabetes,

es un hecho de
observacidn clinica.

Los: cilculos subgingivales son muy duros y.pueden
‘actuar como féctbiésflocélés qﬂé'féﬁdfétéaﬁviaﬁrépida desin~

tegracidén de los tejidos periodontales. Como la resistencia

de estos tejidos a la infeccidn est& disminuida, los facto--
res microbianos pueden desempefiar parte mds importante en la

parodontosis gque acompafia a la diabetes gue an otras formas

de est8 afeccidn perioddntica. La frecuencia con que &sta -

acompania a la diabetes justifica los andlisis de orina siste

miticos en todos los pacientes de parodontosis.

Los factores locales (extrinsecos) son de enorme im

portancia en la periodontitis. La irritacidn que producen -

los depdsitos con la flora microbiana, siempre presaente, es

un factor fundamental en la reaceibn inflamatoria y la pro--

fundizacidn de la bolsa, sin embargo, estos factores no ex-
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plican satisfactoriamente el desarrollo de determinadas for-

mas de periodontitis. No puede haber duda de que los facto-

res sistemiticos (intrinsecos) desempefien un papel importan-

te en el desarrolloc, la forma y la intensidad de algurios ca-

sos de esta enfermedad.

No es posible asegurar si hay enfermedad intrfinse-~

ca o deficiencia nutricional alguna que lleve, comoc norma,

al desarrollo de periodontitis a partir de la gingivitis pex

sistente. Sin embargo, hay enfermedades que predisponen a -

destrucciones tisulares y reacciones inflamatorias, un ejoem-

.plo es;}a@diébepééjzi

‘La diabetes conduce a' disociacién de protefna, pro
cesos degenerativos, disminucién de la resistencia a la in--~

feccidn, alteraciones vasculares y aumento de la intensidad

de las reacciones inflamatorias, a su vez, el aumento de la

gravedad do la diabetes, cuando hay inflamacidn, es el resul
tado de la glucosa que se forma localmente en Los lugares de

inflamacidn por la disociacién de proteina y la liberacién -

de exudados tdxicos o lesivos en esas zonas: ésto actiia so—-—

bre el higadc elevando el nivel de glucosa en sangre y aumen
tando los requerimentos de insulina.

Investigaciones Llevadas a cabo en gque nimero de -
paclientes diabéticos no han hallado cambios histolégicos —--

constantes, caracteristicos en la encia, peroc las alteracio-
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nes halladas en pacientes diabéticos con periodontitis eran -

mis graves. Se informnd que las paredes de los vasos sangufi--

neos pequefios estaban engrosados, en los cuales, por la edad,
no es comiin la parodontosis.

Al resumir el papel de la diabetes en la periodonti
tis, observamos qﬁe ésta conatituye un fuerte factor agravan-
te. Hay disminucién de la resistencia tisular originada por
la disociacidn de proteina y por la disminucidén de su sinte--

sis. Por lo general, la regeneracidn de los tejidos es miy -~

lenta y menos eficdz que la normal y el proceso de destruc—--

cidén esta acelerado.

,BajdiﬁbéﬁéSnp#ediSPbﬁé'a la infeccién y, por ende,

la periodontitis, a su vez, la infeccifn empeora la lesidn

diabética, aumentando la necesidad de insulina.

ESTUDIOS EN PERSONAS.

A pesar, del aumento generalizado de la susceptibi-

lidad a las infecciocnes y a la inflamacién intensa en la dia

betes, algunos investigadores no reconocen relacidn alguna en

tre diabetes y enfermedades bucales, sostiene gque cuando los

dos estados existen es mAs una coincidencia que una relacibn

especifica de causa y efecto. Otros reqistran un aumento de

la severidad de la gingivitis y la enfermedad periodontal,

con mayor movilidad dentaria, sin relacidén con el aumuento de
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la cantidad de irritantes locales y la pérdida correspondien-.

te de dientes.

l1as alteraciones microschHpicas que se describen en -

la encia de diabéticos, influyen lo siguiente: hiperplasia --

con hiperqueratosis o la transformacién de la superficic pun-

teada en lisa, con menor queratinizacién; vacuolizacidn intra

nuclear en el epitelio, mayor intensidad de la inflamacidn, -

infiltracién grasa en los tejidos inflamados, aumento de cuexr

pos extrafios calcificados, ensanchamiento de la membrana fun-

damental de arteriolar capilares y precapilares, pero no cam-

bxos osteoclerétxcos. engtosamlento _fucsinofillco_de peque--

{ﬂosivasos sanguineos y»menor txnsién ‘da . mucopolisacérldos ac1

dos. El consumo de oxigeno de la encia y la oxidacién de la

glucosa decrecen.

En encias de pacientes con diabetes o enfermedad ~~

cardiaca hipertensiva, o ambas, se registraron cambios arte--

riolares, que consisten en aumento de la tucsinofilia, ensan-

chamiento de paredes, angostamiento de la luz, degeneracibn y

vacuolarizacibédn medial.

Estos cambios microscdpicos no son especificos o --~
caracterfisticos de la diabetes y la soveridad de la inflama--
cibn gingival no se correlacion con el estado de control de -

la diabetos.

La comparacidn de los niveles de azicar en usaliva y
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sangre con el estado periodontal del diabé&tico, reveld que --
los niveles de glucosa de la saliva {(una hora despué&s del de-
sayuno) eran altos en diabéticos, pero no en un grado como pa
ra hacer diagndsticos. Los niveles de azlicar en saliva y san

gre fueron comparados con los de no diabéticcs, pero 8kato se

realizd dnicamente en mujeres diabéticas.

En diabéticos y no diabéticos, ni el azficar en sali
va ni el azficar en sangre se correlaciond con la enfermedad -
periodontal (indice periodontal, Russell) o con la higiene bu

cal (indice de higiene bucal, Greene y Vermillion).

Bn Qiabéticos, la enfermedad periedor

intensa y la higiene bucal mis deficiente.

ESTUDIOS EN ANIMALES.

Se realizaron muchos estudios del pericdonto ¢n ani
males con diabetes inducida, mediante la inyeccidn de aloxan.
Algunos autores registran gque la frecuencia, naturaleza y gra

vedad de la gingivits no son afectadas por la diabetes.

En animales diabéticos se produce ostecporosis y re
duccidén de la altura del hueso alveolar con osteoporosis com-

parable en otros huesos. El1 ligamento pericdontal y el cemen

tec no estln afectados., pero se agota el glucdgeno de la encia.

Otros autores, informan que la inflamacién gingival y la des-

truccién Ssea, asociadas a los irritantes locales, son mds in
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tensas en animales diabéticos que en los no diabéticos.
Osteoporosis generalizada, resorcidn de la cresta

alveolar, inflamacidn gingival y formacién de bolsas perio--

dontales asociadas con cllculos, se describieron en hamste--

res chinos con diabetes hereditaria bajo tratamiento de ropo
sicién de insulina, mientras que no se observd alteracifn

riodontal alguna en otros animales con diabetes recesiva au-~

tosémica.

La lesifn periodontal producida por fuerzas oclusa

les excesivas y la atrofia periodontal por fuerzas Lnsufiekgn

'tes se agravan en la . dzab;tes experzmental y»l cicatriza—~s.-

“cién g1ng1va1 postquzrﬁrglca se retarda.

TRATAMIENTO.

Los dientes naturales deben conservarse en tanto -

sus tejidos circundantes y ellos mismos estén sanos y contri

buyan al bienestar general del paciente,

La enfermedad periodontal eg una amenaza para al--

canzar egta meta. Aungque no se conoce del todo la naturale-

za de la enfermedad periodontal y s6lo se le comprende par—-

cialmente, el terapeuta experto reconoce flcilmente la mayo-

ria de los signos clinicos, es mis, se han creado procedi--—-

mientos terapéuticos de demostrada oficacia.

En esencia, el tratamiento consta do medidas de ——
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control de los factores etiolégicos, gque se supone son respon-
gsables de la enfermedad y de la reparacién de todo dafio que dea
produzca; el odontdlogo toma nota de los signos clinicos de la
enfermedad, deduce sus causas y a partir de éstas y de los zig

nos clinicos., llega al tratamiento adecuado.

El tratamiento se realizari dnicamente si el odontb-~
logo correlaciona los signos v sintomas clinicos de la enferme
dad con los conocimientos de histologia, histopatologfa y fi--
siologia de l1o2 tejidos afectados, la suma de &stos la permite

formarse un juicio clinico, seleccionar 10s procedimientos te-

exme

rapéuticos adecuados rmedad con resultados pre

‘tratar la enf

Viélbles;;

Los signos de la enfermedad periodontal son tan va--
riados y complejos como sus posibles causas, aparecen junto --
con otras enfermedades dentales y se superponen a la estructu-

ra intrinseca y emocional especifica del paciente.
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b) Influencias sobre la frecuencia de caries y odontalgias

Auncue no se conoce bien el mecanismo causal del =~

aumento de caries en la diabetes, parece que la enfermedad

influye en su produccién.

Kirk y Simon opinan cue en los pacientes diabéti--
cos estd aumentado el contenido fermentecible de la salilva,
lo que proporciona un medio apropliado para la produccidn de

acidos.

La presencia de glucosa en la saliva de esos enfex

mos no. es; constante, ‘aungue.se han:referid

‘sialorrea. . Parece que la existencia de glucosa en la saliva

mas del umbralvpara’aquella, en las glandulas salivales, que

la gravedad de la diabetes.

No hay pruebas que indiquen aumento de caries en -

los diabéticos sometidos a tratamicnto.

En enfermos con tratamicento inadecuado pueden pre-

sentarse odontalgias intensas y pulpitis, tales trastornos -

son consecuencia de arteritis diabética tipica en la pulpa -

dental, que puede ocasionar la mucrte del diente, aungque no

surga caries. El dolor aumenta de intensidad y el diente to

ma color obgcuro. ELl examen histoldgico do la pulpa revela

los signon tipicos de la arteritis diabética. Prinz ha ob--

servado en diabéticos aumento de la sensibilidad de los dien
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tes y tejidos vecinos.

En ocasiones, el primer signo clinico gue hace sog-
pechar, la diabetes, es la aparicidén de alguna de las compli-
caciones que se presentan en los casos no tratados.

La menor resistencia a las infecciones en esos pa--
cientes los predispone a procesos pidgenos como forinculos an
trax, orzuelos, paroniquias y abscesos alveolodentales.

La diabetes que afecta la lengua es parte de una eg
tomatitis diabética total, aunque se trata habitualmente de -~

un problema de diabetes no controlada & no diagnésticada, con

lados suelen tener la misma dificultad. Precuentemente, los -
diabdticos se quejan de una sensacidn de quemazon en la len-—-
gua, acompafiada de una sequedad generalizada de la boca.

El tratamiento de la infeccidn o laceracidén aguda -

de la lengui, en un paciente con diabetes, consiste en debri-

damiento, control de la hemorragia, sutura (si es necesaria)

y administracién de antibidticos. Debido a que los diaboti--

cos son muy propensos a la infeccidn, las lesiones linguales

no tratadas, pueden producir rapidamentc lesiones graves y se

rias.

La xerostomia o sequedad de la boca, acompafiada por

piroglosis, puede neutralizarse aumentando la ingestidn de 11

quidos.




El tratamiento del problema lingual agudo debe de -
roalizarse junto con el médico que esté tratando la diabetes.

Daben usarse enjuagatorios bucales suaves y mantener una buao-~

na higiene bucal. Una medicacidn tdpica, como la violeta de

genciana, resultard Gtil para eliminar la infeccidn lingual.
La osteitis alveolar se produce a pesar de la téeni
ca mids precisa el procedimiento aséptico mis cuidadoso y al -
margon de la capacidad y juicio del cirujano dentista, ésta -
ea debida a que la diabetes afecta cada una de las facetas de
la economia corporal por la disminucidén de la resistencia a -
1a infeccién y a la respuesta vascular. . Los pacientes con'--
diabetes n§ cont;olada y ain los diabéticos fronterizos tie-—

nen, notoriamente, una pobre capacidad de cicatrizacidn.
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c) Cuidados especiales que precisan los diabéticos

que deban someterse a intervenciones guirirgicas odontolégi-

cas.

Los pacientes diabéticos tiencn un riesgo guirirgi
co elevado, por la existencia de maltiples factores, entre -~

los que podemos mencionar: la edad avanzada, las complicuacio

nes de macro y microangiopatias, las alteraciones metabdlicas

y las infecciones.

Los riesgos en este tipo de pacientes han ido dis-

minuyendo,

'sobreit°§9 ~con'eluadvehimiépto de maXOrechohdci‘
hiéﬁt¢5j£1§;qbgto oglqos,dé laféhfermgdad‘Y’de:antih;éilcoﬁ‘
potedtes, sin emb;rgo, estamos lejos de obtener buenos resul
tados en su manejo por la falta de un ¢sguema terapéutico --

adecuado, aplicable a nuestro medio.

Es importante un estudio clinico completo preopera
torio para corregir las alteraciones matabdlicas, infeccio--
sas y vasculares, asi como seleccionar la premedicacidén y --
anestesia mas adecuadas, para que el paciente sea sometido a
la intervencidén en las mejores condiciones.

En el traﬁsoperatorio es de suma importancia mante
ner limites normales de glucemia y de volumen extracclular -
efectivo finalmente ¢l cuidado postoperatorio dependora, en

gran parte, de la bucna evolucidén y el éxito de nuentra tera

peutica.
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En la fase preoperatoria, se practicard una evolu-
cién clinica, estudios de rutina, radiografias us torax, e--

laectrocardioyramas, electrolitos séricos, cultivos y antibio

gramas en caso necesario.

Antes de emprender cualquier operacidén de cirugia

dental en esta clase de padecimientos, es necesario conside-

rar:

a) las medidas necesarias para evitar el aumento -

de la glucemia.

b) La eleccién del anestésico.

e procedimientos preventivos de:las’

compliéaciones'postéperatorias.

La amnesis sistemdtica hari conocer al odontdlogo

los casos de diabetes o le permitira descubrir sintomas de -~

esa enfermedad. En diabéticos sin tratamiento no deberidn --

realizarse axtracciones dentarias sin la cooperacién del mé-

dico del paciente.

Antes de intervenir quirirgicamente, debera esta--

blecerse la medicacidn adecuada. La nerviosidad y la exita-

cidn emocional que acompafian a las mas pequefiags intervencio-

nes, aumentan la concentracién de .azlcar sanguinea por pro-

ducir secrecidn de.adrenalina.
El mejor momento para la cirugia dental es durante

la fase descendente de la curva de la glucemia gue al momen-
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to varia mucho, segin el tipo de insulina empleada, el tiem~
po transcurrido desde que se administrd y lo alejada que sa

haga la extraccidén en relacidén con las comidas. E1 tiempo -

indicado para realizar las extracciones con anestesia local
es de una hora y media a tres horas después del desayuno, --

con la administracidon de insulina. Si se toman las debidas

precauciones,pueden efectuarse la exodoncia sin temor a com-
plicaciones aunque la glucemia sea elecvada.

El riesgo de shock aumenta con el numero de dien--

tes que se extraigan de una vez. en la .

~ Blaker ha observado,

tracciones dentarias; se han publicado otros muchos c¢asos —-
.
mas.
Todas las intervenciones quirirgicas en esta clase

de enfermedad deberan ser lo menos traumiticas posible. Es

frecuente la necrosgis marginal alrededor de la herida de ex-

traccion.
El primer signo de diabetes puede ser la necrosis
o gangrena extensa, consecutiva a una operacién en la boca.
La edad influye poco en la produccion de la gangrena bucal,-
al contrario de lo que ocurre con la gangrena diabética de -
las extremidades.

Millet la ha observado tanto en los nifios

como on personas de edad.

Ha cquedado establecido que ¢l mecanismo qua ocasio
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na la gangrena de la cara es diferente del que produce la gan

grena de las extremidades, en las cuales la causa desencade~-

nante es una artritis obliterante. 8i se considera la gran -

cantidad de germenes microbianos que oxisten en la cavidad by

cal, es asombroso gque no sea asiento de gangrena mds frecuon-

te. Aungue la pérdida de tejido puede ser extensa, el prondg

tico de la gangrena diabética bucal no es malo.

El denominado alveolo seco, es decir, la osteitis -

alveolar, es mas frecuente en los diabéticos que en los suje~

tos normales, debido a que la diabetes interfiere con el meta

bolismo y qi;ttiqién_ ‘,'clel\i“]‘.aif\;.; ;,x;ajaféé’x';‘z'_a"miag‘itq ‘de’ glucosa; pro-

téinaéjééﬁguiﬁéaé'y muchos otros proceéoa. necesarios para la
cicatrizacidén de las heridas.

Se tiene la impresidn de que en los diabéticos hay
tendencia a las hemorragias, sin embargo, no presentan gran-—-
des variaciones en los tiempos de éstasm y la coagulacién. La
tendencia a la hemorragia ocasional puede ser consecuencia de
carencias vitaminicas o infeccidén secundaria del codgulo san-

quineo.

Tratando de buscar el esquema mas adecuado del con-

trol metabdlico, de acuerdo al tipo de diabetes del paciente,

se sugiore el siguiente plan de manejo:

I. Diabetes Asintomatica.

Ningun tratamiento hipoglucemiante.
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Glucosa intravenosa, 50 g/6 horas, hasta que se
inicie la alimentacién habitual.

Liquidos y electrolitos segin necesidades.

1I. Diabetes sintomAtica estable.

Hipoglucemiante por via oral hasta el dia pravio
a la intervencién y tan pronto como se iniclie la
alimentacién.

Glucosa intravenosa, 50 g/6 horas, hasta que se

inicie la alimentacidn habitual.

III. Diabetes Sintomidtica inestable.

Insulina simple cada 6 horas.

Glucosa intravenosa 50 g cada 6 horas hasta que

se inicie la alimentacion.

Liguidos y electrolitos pegﬁn las necesidades.

En el periodo postoperatorio e¢s necesario perseguir
los mismos objetivos que se sefilalaron para el periodo ante---

rior, ademis, hay que tomar en cuenta algunas medldas especia

les, que se mencionardn a continuacidn:

a4) Control metabdlico sobre las bases ya sefialadas,

pero con la mcta de reiniciar el tratamionto die
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c)

a)
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tético e hipoglucemiante habitual, tan pronto cg
mo sea posible.

Reiniciacién inmediata del tratamiento de lag ---
complicaciones existentes en el preoperatorio.
BEvitar el uso profilfctico de antibidticos, pero

tratar sistem&ticamente los factores infecciosos

yva existéntes.

.

Evaluacibn diaria de la situacifn metabdlica con
glucemia y electrolitos hasta que se reinicie el

tratamiento prequirfirgico. -

‘a cirugia bﬁcal.”porqﬁe esta eﬁférmedad'piedispohgfal desa-—

rrollo de infecciones en las heridas, con extensidn a los te-

jidos vecinos a través de las siguientes formas:

a)

b)

La circulacién periférica ests reducia en cierto
modo por el depbsito de colesterol en los vasos
periféricos (arteroesclerosis prematura).

El alto porcentaje de azlcar en todos los liqui-
dos del organismo ayuda al desarrollo bacteriano,

pues proporciona a los microorganismos una rica

fuente de alimentos.

En consecuencia, antes de la exodoncia o cualgquier

otro tipo de maniobra quirirgica bucales, el paciente diabéti

co deber8 tener su glucemia controlada por dieta e insulina.
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d) Efectos dc los focos de infeccidn bucales sobrae

la diabetes.

Cualquier fuente de infeccidn reduce la capacidad

del organismo para metabolizar los glucidos. Los factoroes -

de infecciones perioddntica o periapical tienen particular -
importancia en los diabéticos, ya que pueden transformar una

diabetas relativamente leve en un proceso grave. Los absco-

sos dentales y la parodontosis extensa pueden ser suficien--

tes para producir glucosuria en los diabéticos o, en casos -

:diabético

tejidos de soporte de losz dientes.

D' Ingianni cita casos en los cuales se demostrd -
el favorable efecto producido sobre la diabetes por la ex---

traccidén de dientes infectados (sin que esto quiera decir --

que no se punadan efectuar otros tratamientos para restable--

cer la salud y funcionalidad de estos) o la supresidn de fo-

cos residuales de infeccidn en mandibulas anodénticas (rai--

ces fracturadas, esquirlas Oseas).

Las infecciones periodonticas proporcionan una zo-

na mas amplia de absorcidn séptica que las periapicales: los

tejidos. en el primer caso, se traumatizan de mancra cong--

tante por la masticacidon. Debe destacarse la nececasidad del




59

tratamiento conservador de la parodontosis en los diabéticos,

asimismo, deberd evitarse el traumatismo de los tejidos y no

se usaran preparados concentrados de yodo. Los dientes que -

continuen flojos después de dominada la diabetes y del trata-

miento local apropiado deberin extraersa.

Los diabéticos necesitan cuidados odontoldgicos re-
gulares y frecuentes, entfe estos, el instruirlos en la mane-
ra de conservar la boca en el mejor estado posible de higiene.
Todos los factores de infeccidn deberan eliminarse, no es ax—

trafio observar que después de eliminar estos, disminuye la --

cantidad de insulina. necesaria.:
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a) Tratamiento

El tratamiento del diabético corresponde al médico;
comprende insulina, hipoglocemiantes bucales, o ambos. la -
mayor parte de diabéticos cuya enfermedad se inicioc en la —-
edad adulta responde bién al tratamiento con hipoglucemian--
tes bucales; en el caso de los diabéticos juveniles, rara «-
vez o nunca resulta satisfactoria esta medicacidn; estos en-
fermos pueden beneficiarse con un hipoglucemiante bucal jun-

to con la insulina, para asi disminuir la necesidad de ingu-

lina exdgena o la frecuencia.con que debe:administxaxr

e 12 ‘responsabilidad de avisar al en
£fermo. que, si se teéiizanvextirpaciones dentales o alguna -=-
otra‘maniobra quirdrgica sobre tejidos blandos, como profila
xis dental, raspado periodontal, etc.: el paciente debe avi-

sar al dentista que es diabético. Respucto a reservas nutri

cionales, el diabético esta en desventaja en comparacidn con
el paciente no diabético. Por otra parte, corresponde al mé
dico informar al enfermo de la necesidad de atencidn dental

mds frecuente, noc sdlo para controlar mejor la diabetes, si-

no también para evitar posibles complicaciones. Ademas, los
farmacos de tipo estercides pueden agravar la diabetes, clo-

vando la glucemia y también las neccgidados de insulina.

Algunos de los factores que permlton al dentigta -

reconocer la gravedad de una diabetes en un enfermo dado son:
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edad en que se inicid la enfermedad (cuanto mis pronto se ma
nifieste, mas grave es la diabetes), nimero de hospitaliza-~

ciones para tratar una cetoacidosis o para controlar la dia-

betas, dosis de insulina, tiempo durante el cual se adminis-

trd la dosis actual de la misma, cuantas inyvecciones diarias
de insulina se requieren, cuantas veces ocurrid choque insu-
linico, y cuantas veces al dia el paciente verifica su orina

{o cuando menos, cuantas veces le indicd el médico que lo hi

ciera) .

El médico trata de conseguir que la orina no. tenga

€l paciente no. sufra.

que ‘insulinico. - El:coma diab&tico se debe a hiperglucemia y
acidosis; el choque insulinico, a una glucosa sanguinea muy

baja, por ejemplo a consecuencia de una dosis excesiva de in

sulina o de no haber ingerido bastantes alimentos en el mo--

mento indicado. Como el paciente puede estar inconciente, -

tanto en un coma diabético como durante un choque insulinico,

machos médicos piensan que el término de "coma diabético" --
resulta engafioso si se aplica solamente a hiperglucemia y ce
toacidosis, y prefieren hablar directamente de "hiperglucemia
Yy cetoacidosis" en lugar de "coma diabético”.

El dentigta -
debe conocer ambas complicaciones.
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HIPERGLUCEMIA Y CETOACIDOSIS

En este trastorno el paciente muestra sofocacidn. -

Est& deshidratado, alteracidn que se manifiesta por el eastado

de la piel, las mucosas y la lengua. El aliento puede presen

tar el olor caracteristico de acetona o "de frutas”. La pre-

sién arterial desciende, el pulso es rapido y las extremlda--

des suelen dar sensacidn de frio al tacto. Los globulos ocu-~

lares son blandos. En general, la pérdida de conciencia es -

progresiva.

Reaccidn & la insulina. (chogue:insulinico-reaccio~

nes hipogloéémicas);

El enfermo diabético esti nervioso, débil, sufre ce

falea y a veces pérdida de sensibilidad cen las extremidades.

Muchas veces se¢e queja de hambre. La piel puede ser himeda o

pegajosa. En ocasiones existe cierto aturdimiento. El pa---

ciente no puecde concentrarse en objetos o temas particulares.
Son frecuentes las parestesias de la lengua o de la mucosa y
de los labios. A veces hay sacudidas musculares; hasta verda-

deras convulsiones, confusidn mental y pérdida completa de -~

conciencia. Las pupilas suelen estar dilatadas.

Si existen dudas acerca de si el paciente s¢ cn---

cuentra ¢n coma diabético o en hipoglocemia, puede adminig---

trarse sin peligro por via intravenosa cincuenta ml. do glu-
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cosa al 50 por 100; si el estado de conciencia del enfermo -
le permite alimentarse, se dard sumo de naranja adicionado -

de un poco de glucosa. Como la hipoglucemia produce rapida-

mente lesiones cerebrales, no debe esperarse mas de clinco mi,

nutos antes de iniciar un tratamiento en el enfermo incon-—-—

ciente. Se puede evitar esta complicacidn si el dentista ha

ce una buena historia clinica del enfermo diabético en cada

cita, para establecer, si el paciente ha tomado su ddosis ha-

bitual de insulina (o de hipoglucemiantes por via bucal) y -

ha ingerido bastantes calorias cuyo metabolismo corresponda_

‘al-agente administrado..
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CETOACIDOSIS DIABETICA.

En base a sus caracteristicas clinicas, fue denomi-~-

nada "Coma Diabético" el cuadro que se describe, desde lag -~
clasicas comunicaciones de Kussmaul y durante muchos afios, -~

Ahora se insiste en la denominacién gue atiende a sus aspec--

tos biogquimicos: "Cetoacidosis Diabética", entidad clinica,

entre otras importantes, que conduce con mayor frecuencia a

t

estados de coma diabético.

Se ha aceptado de forma convencional, la cifra de

20 Vol. de COj o9mEQ/L.,.

para marcar la frontera entre cetoa- ..

ygiaosissy’éeqo§i56iabética;kcondibi nes clinicas gue tienen =
variantes t;nto en su.estudio como.en 8 trataﬁiento, sin me-
diar en ello el grado de inconciencia del enfermo.

Ha de considerarse la cetoacidosis comc una compli-
cacion diabética aguda de aparicidén preferente entre los 28 y
32 afios, aun cuando puede hacerlo en cualquier época de la vi
da, del predominic del sexo femenino 2/1, cuya aparicién se -
establece generalmente cuando el paciente ha evolucionado po-
co (entre 3 y 9 afios) y que tiene una dependencia muy marcada

con la ignorancia, sea por la falta de instruccidon del enfer~

mo conocido, sea por no conocerxse el diagndstico.
La causa fundamental de la cetoacidosgis dec utiliza-

cion periférica de la glucosa por una insuficiencia absoluta
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o relativa de la accidn de la inpulina, que en dltima instan-
cia puede ser ocasionada por: suspension del tratamiento, desg
conocimiento de la enfermedad, procesos infecciosos, stress -

emocional o por transgresiones dietéticas.

Llevada a su maxima expresidn, la disminuida utili-

zacidn periférica de glucosa conduce a Hiperosmoridad por au-
mento de la misma glucosa y de los productos del cataboligsmo

protelco y graso identificados por hiperglucemia, aumento del

nitrogeno no proteico, del fésforo,del potasio, de los acidos

grasas no esterificados y de los cuerpos cetdnicos, entre —--
-otros

] EXLSte tambxen Deshldratacxon, tanto Lntra como. extra

celular, produﬂtos la una, de la mlsma hiperosmolarldad v la

otra de la diuresis extrema v del aumento de pérdidas insensi

bles fundamentalmente. La produccidn exagerada de cuerpos ce

tdnicos conduce a Cetosis, la que modifica el pH sanguineo A-
cidosis, asi como natriuresis que condiciona en parte el esta

do de Colapso Vascular del enfermo.

Los sfntomas y los signos de la cetofcidosis corres

ponden a los hechos fisiopatolfgicos: Hiperglucemia,

deghidra
tacibébn hipolovemia,

acidosis por cetosis. De entre ellos deg
tacan poliuria, polidipsia, miastenia,

néduseas y vbmito, --
en los primeros estadiso;

los diversos grados de inconcilencia

desde el somnioclento hasta el coma profundo, la respiracibn -
tipo Kussmaul, el aliento cetdnico, la scquedad de piel y mu-

cosas, la hipotonicidad de los globos oculares, para expresar
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el cuadro ya establecido.

El laboratorio ofrece los datos de hiperglucemia -~
que fluctla habituzlmente entre los 450 y 550 mg %; de CO, -
de 9 mEq/L., hacia abajo; de pH sanguineo con cifras extre--
mas hasta de 6.8 de elevacidn del nitrdgeno no prdtesico y -~
frecuentomente de leucocitosis.

El diagndstico diferencial debe hacerse con otroas
tipos de coma frecuentes en el diabético: Acidosis metabdli-
ca la de la insuficiencia renal o la de la hiperlactoacide-—-

mia; la cetosis no diabética; el coma hiperosmolar, la hipo-

lucemia’ severa

o’el coma_ cerebral. -

En‘la actualidad el ﬁrétamiénf¢'difiéilmente‘pQEdE«
sujeﬁarse a "Rutinas". Seran los criterios clinico y fisio-

patoldgico, los que determinan las medidas terapéuticas que

tiendan a corregir el cuadro. La insulina de accidén rapida

encuentra agqul su mds formal indicacién; los liguidos "Com--

prensadores” (mezclas de sol,

salinaisotdnica con lactato de

sodio 1/6 Mol. en relacidn 2:1), el lavado gastrico, los al-

calinos de indicacidn muy limitada, los antibidticos y los =~

correctores del choque como expansores del plasma, transfu--

sién sanguinea y vasopresores, junto con el potasio, forma--

ran el indiapcnsable arsenal terapéutico.
l.os cambios clinicos durante el tratamiento, han -

conducido a establecer dos etapas en ¢l mismo: La primera --
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gue abarca generalmente las primeras 6 horas y en la que el
objetivo es corregir: Hiperglucemia, Deshidratacién, Colpa-~
s$0 vascular y Acidosis; y la segunda en la que los objetivos

eutdn encaminados a corregir: Deshidratacidn, Cetosis e Hipg

potasemia.

Con los recursos terapéuticos y la experiencia acy
mulada, los Indices de mortalidad se han visto abatidos enog

memente v S0lo ensombrecen el prondstico las complicaciones

imprevisibles, como el infarto cardiaco, la trombosis arte--~

rial, la neumonia, la insuficiencia renal, el grado y dura--

}ciéh de la: ¢ido§is_la“.daa‘dé1 énfg?m9{y¢g§§“@ﬁ¢h§'%e}gaggin
:Conbcimiento de la enfermedad.
Lineamientos generales para la aplicacidn de insu-

lina en caso de la cetoacidosis diabética:

Primera aplicacidén de insulina: Después del diag--

ndstico clinico 50 a 100 U. por via subcuténea.

Segunda aplicacidn de insulina: Después de los pri

meros resultados de Glucemia y 'Reserva Alcalina‘.

a) Si la glucemia es mayor de 300 mg y la 'Reserva’

menor de 10 mEq de CO, se aplicaran 100 U. mas,
haciendo un total con la primera aplicacidn de

150 a 200 U. La aplicacidn serd porporcional--

mente menor (20-40 U) si el diabético ¢a joven
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o inicia su padecimiento.

b) Si la glucemia es de 600 a 1000 mg., se aplicaran

200 U. més haciendo un total de 250 a 300 U., con

la primera aplicacidn.

¢) Si la glucemia es de mids de 1000 mg., se aplica--

ran 300 U., mas haciendo un total con la primera

aplicacidn de 350 a 400 U.

Tercera aplicacidn de insulina: De acuerdo con la --

glucemia de la tercera hora.

Cuarta aplxcacxon de 1nsu11na- De acuerdo con la glu

'cemia de la qulnt hora»y sxrenylo”suceslvo cada dos h ra

Modo de ‘uso’ g requerlmlentos de solucxones en la te-

rapéutica de la cetoacidosis diabética.

I.- Un individuo de 70 kg en cetoacidosis diabética
pilerde un promedio de 6 a 7 litros.

Il.- Los liguidos parenterales deberin reemplazarse -
con una velocidad promedio de 1000 c. por hora.

III.- Suspender la transfusidn de liquidos tan pronto

como vuelva la conciencia y se haya suspendido
el vomito, (esto suele suceder desgpués del uso
parenteral de 2 a 4 litros).

IV.-

Se han visto requerimiontos extremos dc ligquidos,

de 11,600 c.c. a 13, 800 ml. en 29 horas.
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V.- Solamente se utilizardn soluciones de bicarbong

to de sodio o Lactato de sodioc 1/6 Mol. en for-

ma exclusiva, después de la 6a. hora y si la reg

serva alcalina continia siendo menor de 10 mEq/L.

VI.~ Las soluciones glucosadas se emplearan despuds

de la 6a. hora de tratamiento, siempre y cuando

persista la cetosis y la glucemia haya descendi

do a mis de 50 % de la cifra inicial.

ViI.~ El uso de Norepinefrina, Fenilefrina, Metoxami-

na, Expansores plasmaticos o sangre se hara de
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CHOQUE INSULINICO E HIPOGLUCEMIA

Ya se insisitid sobre el hecho del sistema nervioso
central obtiene pricticamente toda su energia del metabolis-
mo de la glucosa, y que para ello la insulina no es nccesaria.
En los enfermos de hiperinsulinismo, o en guienes reciban can

tidades de insulina demasiado altas, puede producirse el sin-

drome siguiente, Llamado ‘chogue insulinico‘.
gu g

Al disminuir la glucemia hasta 50 a 70 mg por 1.00,-

el sistema nervioso central suele volverse muy exitable, pues

este grado de hipoglucenia parece facilitar la actividad neu-

?:ay.

"veces se producen varios tipos de alucinaciones, per
es mas frecuente que haya simplemente gran nerviosidad, con -

temblores de todo el cuerpo. Cuando la glucemia llega entre

20 vy 50 mg por 100 son frecuentes las convulsiones crénicas y

la pérdida de conciencia. Si las cifras de glucosa disminu--

yen todavia mds las convulsiones cesan y se instalan el coma.
De hecho, a veces es dificil distinguir entre un coma diabé--

tico verdadero por falta de insulina y el coma hipoglocémico

debido a exceso de insulina. Pero el aliento con olor a ace-

tona y la respiracién ridpida del coma diabético no suelen pre

sentarse en el coma hipoglucémico.

Es evidente gue el tratamiento de un chogue © un co

ma hipoglucémicos es la administracién intravenosa inmediata
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de grandes cantidades de glucosa. Con ello, suele recuperar-

se el enfermo en unos minutos. Ademas, la administracién de

adrenalina puede provocar glucogendlisis en el higado, aumen-

tando asi muy rapidamente la glucemia.

Si no se establece tratamiento inmediato, habra da-

flo permanente de las neuronas del sistema nervioso central,

sobre todo si se trata de un hiperinsulinismo de larga dura--

cidén por tumor pancredtico. El choque hipoglucémico produci-

do por administracidén de insulina se emplea frecuentemente pa

ra tratar trastornos psxqulcos‘ Este tlpo de choques, asi co

mo . la tera'eutlca por'electrochoque

fuuéhas' eces resulta‘—-~

.utxl,

sobre todo en paclentes melancolicos.
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TERAPEUTICA DE LA DIABETES SACARINA.
a) El Paciente Ambulatorio.

La finalidad del tratamiento es mantener el estado

de salud y la vida activa productiva, libre de sintomas. Es-

to se logra por el uso de la insulina o de agentes hipogluce-

miantes bucales y por la atencidén a la dieta, al peso corpo--

ral y a la actividad, y, si es necesario, por el uso de insu-

iina. &La imposibilidad de usar insulina en un paciente con -
diabetes iniciada en edad madura puede necesitar la adminig-—-
tracién de.un ._h?29?1?¢e@#t?'; por via bucal.:

h La in;ﬁiiﬁa es necegaria para el control de la dia-
betes en todas las personas en las cuales la enfermedad ha em
pezado antes de alcanzar la estatura adulta (diabetes del de-
sarrollo) en la mayoria de las personas desnutridas en las --
que apareco después del cese del desarrollo y en las mujeres
embarazadas en las que el trastorno nu se regula por la dieta
La insulina se necesita temporalmente en el tratamiento de 1la
cetoacidosis del paciente obeso cuya diabetes es controlada -
por una dieta requlada y farmacos hipoglucemiantes bucales. -
Es el Gnico agente eficaz para las manifieostaciones graves de
la diabetes y es necesario usarlo cuando estos se presentan o
sean una amenaza, en caso de operacidon quirirgica, de infec~--

cidn o de oclusidn vascular, cualquiera que sea el tratamien-
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to anterior.

Muchos pacientes con diabetes leve de comienzo en -
edad media o avanzada son obesos y hay gue hacer un gran eg--

fuerzo para regular su dlabetes y reducir su peso. Al hacer-

lo os importante no confundir la pérdida de peso resultante -
de la ingestidn restringida de calorias con la que resulta de

una diabetes no controlada. La vigilancia del peso cada sema

na y la determinacidén de la azGcar cada 24 horas evitardn os-

ta error. El peso, la glucosuria y la demanda de insulina o

da un agente hipoglucemiante bucal han de disminuir paralela-
mente.

El tratamiento ambulatoric con insulina se puede ~-
inlciar satisfactoriamente en un paciente asintomitico o con

sintomas leves de diabetes recién descubierta. Sin embargo,

un corto periodo de hospitalizacidn ofrecen mejores oportuni-
dades para la evaluacidon precisa del paciente, para alcanzar

un control rapido ¥y para la educacion del paciente y de sus -

familiares.

Sea el tratamiento con insulina en la casa ¢ en el

hospital, se recoge la orina producida desde el momento de -~
acostarse hasta ¢l desayuno, del desayuno a la comida, de la

comida a la cena y dela cena a la hora de acostarse. La can-

tidad de azGcar de una muestra de orina formada durante las -

dos horas anteriores al desayuno sirve de guia en pacientes -
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gque requieren insulina de accién retardada: Suspensidn de pro

tamina-cinc-insulina o suspensidn de insulina cincica de lar-

ga accidén. Entonces se empieza con una dieta gue llene las

necesidades del paciente.

Muchos médicos prefieren usar la insulina regular
en dosis que se dan de 20 minutos antes de la comida, y al --

tiempo de acostarse en los primeros dias. Las primeras dosis

ordinarias de insulina regulan en el paciente con cetdétice es

de 10 unidades. Las dosis sigquientes ¢stan determinadas por

la glucosuria, la glucemia y la respuesta a las dosis procow-

dentes

.NUnaﬁ?ez;que~se*ha;lpg:§&6“_i ééﬁ#féi{iiﬁgzaééigfdegq¢

Ya’ insulina’ fegular son substituidas por una. dosis dnica de

insulina modificada que se da antes del desayuno. Esta dosis

dnica de insulina modificada es al prinhcipio igual a 80 x 100

de la dosis diaria total de insulina regular. El ingrediente

basico de casi todos los regimenes de insulina es un prepara

do de accibén intermedia: Suspensidn de insulina isofana o -
de insulina cincica. Por el ajuste de la dosis y de la die-—-

ta, muchos pacientes con diabetes de comienzo en la madurez

se regqulan satisfactoriamente con una sola inyeccidn, antes -

del desayuno, de insulina de accibn intermedia. En otros pa-

cientes, la persistencia de glucosuria matinal, pese a que en

la tarde y en la hora de acostarse estéin alucosiricos, es in-
dicacién para afiadir insulina la larga accidén al plan de tra-

tamiento. (ver cuadro de propiedades de varios preparados de
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insulina). En otros, la persistencia de glucosuria nocturna -

sin que la haya en la tarde y en la hora de acostarse, es indi
cacibén para afiadir insulina de larga accidén: Suspensidén de in.-
sulina cincica retardada o de protamina-cinc-insulina. Algu--

nos pacientes con diabetes ladbil grave deben acomodarse a las

inyecciones suplementarias de insulina de accidn rapida antes

de la comida o antes de acostarse. Otra alternativa, que con

frecuencia es eficaz, es inyectar insulina de accidn interme--
dia en dos dosis, 3/4 aproximadamente del requerimiento total

antes del desayuno y el resto antes de la cena o antes de acos

b) Cetoacidos diabética.

La cetoacidosis diabética se manifiesta en varios --
grados de intensidad desde la acetonuria leve sin cetonemia £a
cilmente reconocible (cetosis) hasta el sindrome del coma dia-
bético que se caracteriza por glucosuria, hipovolemia, cetone-—
mia, acidosis metabdlica y coma que progresa a colpaso circula
torio, anuria y muerte.

Tiene gran importancia que el paciente este hospita-~
lizado y que el m&dico lo acompafie hasta que la crisis haya pa
sado:; es esencial llevar un registro precisc de todas las medi

caciones, observaciones clinicas y datos de laboratorio.

Una vez hecho el diagndstico de cetoacidosis diabéti
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PROPIEDADES VARIOS PREPARADOS DE INSULINA
Trempo
oprox.
. Tiempo de du.
oprox. racion
de i de ia
Moddicodor >ne 5n® Compatipt
Tipe Preparodo Aspecto pmnﬁueo {horos) (horas! o mex¢la con
uvy.celo'n de mauling, Solucidn Naguno ] ] Todos (es pra.
U.S. P. (insuitao tronsporents paredos
raguiar )
Inysccién ds iasubing, Solucion Ninguno | 8 Todos Jos pre.
U.S.P. hecha con iransperante parados
Accion “iasuling cincico
ripida cristolrzade™ Linsu.
hao. regutar)
U.S.P. (imssiing
semifents )
Suspensida 1ecfane Suspeasian Proteminc 2 24 Insuline
de meulns, U.S. P. turbdio
tinsuiine NHP, mn.
Acerda sulina 1sdfona)
inter.
medio 5unp|nuo'n de 1asuling Suspension Nmguao z 24 !nyeccion de
cincrca WS.P. (M. turbio msolino
subing lento } semilente
Inyeecidn de mpuitnc Solugion Olabina 2 18 —
gisbinoda con ainc, eclaro
u. 5. P,
Suspensidn de mauling Suspensicn Protamna 7 38 ineuting
amcico con protame.. tursia
ne, U.S.P
Accu;n
fargo Suspensian de tnsuling Suspensidn Ninguno 7 3 Inysccion
cincica extendido , turbio de insulmo
U.S.P (insulmoul. ssmitento
trolenta )
« Esles

wfelt snn reprasenfolivos .,
1Segun Peck, 904)

s valores varian en un amptia mtervolo segin lc dosrs y al pacienl e
{ Cortosia de lo American Drobates Asseciahon, !nc.)
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ca, se administrard por via intravenosa 1.0 unidades de inupu

lina por kgr. de peso corporal y una cantidad igual por via

subcutinea. Cuando hay colpaso circulatorio, la cantidad to

tal se aplica en la vena.

La insulina se da a intervalos de dos horas:; la --

cantidad se ajusta con arreglo a la concentracion de asiicar

en la sangre y a las respuestas a las inyecciones anteriores.

Las dosis que siguen a lag dosis iniciales de 2.0 unidades -

por kgr. son del orden de 1.0 unidades por kgr. (via subcuti

nea) ; por si hay choque, se ponen en la vena. La concentria--

clon de azicar. en.. la: sangre decllna progr681vamente.

V;Si dax

o' sucede ‘es‘porque. a lnsullna se esta dando en dosis sufi-

ciente y no deben dudarse en aumentarla al doble. Una meta

razonable es reducir la concentracion de la azidcar sanguinea

a unos trescientos miligramos sobre 100 milimetros en 6 a 8

horas de tratamiento, solo vigilando la respuesta de la glu

cemia al tratamiento, puede descubirse pronto la resistencia

de alto grado de paciente a la insulina y se le puede dar la

cantidad suficiente. Algunos pacientes requeriran miles de

unidades de insulina en unas pocas horas para reducir la hi-

perglucemia. En los pacientes tratados adecuadamente tam---

bién ira declinando la concentracidn en el plasma de¢ los cuer

pos ccetdonicos. Sin embargo, suele observarse poco cambio en

las cctonemia en los primeros cuatro o seis horas, aiin cuan-
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do el azlicar de la sangre disminuya rdpidamente. Cuando la

glucosa de la sangre llegue en su descenso cerca de los 300
mlg/100 mli., debe disminuirse la administracidn de insulina.

La disminucidén de cetonemia al grade 1 o a indicios en el --

plasma no diluido, coincide con la reduccidén en la rosisten-

cia a la insulina y en ese momento la administracidn de insu

lina debe reducirse notablemente.
El primer liquido que se administra a un paciente

con coma diabético, es la solucidén de cloruro sddico al 0.9%

aproximadamente un litro para un adulto. Después se adminig

.4 "

trard solucidn.de cloruro sddico al En paciente con’

nsuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal o chogue

hay que impedir la presidn venosa central. Sihay colapsc\:‘ circula

torio cuando se recibe el enfermo o se produce durante el trata---
miento, se administrara, adem&s de las soluciones de cloruro s5di

co, dextrén o plasma. En algunos pacientes persiste la hipotansidn
a pesar de la correccién de la hipolemia. En tales circunstancias

sc aplicarén vasopresores, va que la administracién adicional -

de dextran o plasma conduciria a una elevacidn progresiva de

la presidn venosa. Para restaurar el volimen de liguidos en

el cuerpo, la mavor parte de los enfermos con coma diabético

necesitan retener una cantidad de liquido de aproximadamente

5 % del peso corporal, lo cual se logra en gran parta en las

primeras doce horas de tratamiento. Cuando hay mucha diure-
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sis debida a la glucosuria, suele ser necesario administray -
liquidos por la via venosa a razdn de 20 ml. o mids por minuto

para lograr un grado satisfactorio de rehidratacidn. Para -

vitar la sobrehidratacidn, se observaxa la presidn venosa cen

tral, el hematdcrito y la diferencia ascumulativa horaria cn--

tre el liquido ingerido y el volumen de orina. La reduccién

de la glucemia y de la concentracidén de cuerpos cetdnicos un

el plasma indican la necesidad de reducir la administracidén -

de insulina. En este momento la solucidn de clorurc scdico -

al 0.45 % se substituye por solucidn de gluccsa al 5 %. Losm

pacientes que requieren dosis excepcionalmente grande para do'

‘minar la fase criticd de su-acidosis estadn propensos a la hi-

poglucemia durante uno o mis dias despuéds del tratamiento de

la fase critica de la acidosis, adn cuando la insulina se ha-

ya suprimido por completo. Es mejor permitir una aglucosuria

ligera durante uno o dos dias después del tratamiento de¢ la -

acidosis grave que correr el riesgo de la hipoglucemia.

Por lo general, no es necesario administrar alcali

en cl tratamiento de la acidosis diabdtica, que podria lle--—

var a la alcalosis. La hiperpnea grave exhaustiva justifica-

la administracidn de un litro de solucidén isotdnica de bicar-

bonato de sodio.

Al ingresar en el hospital, los pacicentes con cetoa

cidosis diabética suelen tener una concentracidn normal o al-
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go elevada de potasio en el plasma como consecuencia del amoyx

tiguamiento celular de los acidos metabdlicos. ALl mismo tlom

po hay depresidn intracelular de potasio que, en pacienteg -«

con acidosis grave o prolongada, puede ser de cientos de mi--~

liequivalentes. Durante el tratamiento, conforme la cetoaci-

dosis disminuye y el potasio se mueve del espacio extracelu--

lar al intracelular por la influencia de insulina, se presen-

ta hipotocemia, gque por lo general empieza después de la cuax

ta hora del tratamiento. Cuando esto ocurre, hay peligro de

paralisis flacida progresiva que afecta finalmente a los mis-

culos de la respiracidn.

‘La’administracién de: pequefias .canti:

daéés-de;potééior“cénsldérablémen,e'héhdrés Qué‘él'défiéit”-A

calculado evitan la paralisis o aumentan en grado considera--

ble la fuerza muscular. No es frecuente que ocurra hipopota-

cemia sintomatica durante el tratamiento de la cetcacidosis -
diabética, atn cuandc no se dé potasioc, pero en ocasiones la

administracidén de sales de potasio es vital.

Lag sales de potasio no se administraran hasta que

el volumen de orina guede establecido en, por lo menos 1 ml.
poxr minuto y que no haya hiperpotacemia para evitar concentra
ciones cardiotoxicas de potasio en el liquido extracelular.--

Cuando se den estas condiciones se administraran, como medida
profilactica, 1.0 g. de cloruro de potasio cada 4 horas, por

via bucal. Si ¢l paciente no tolera la medicacidn por via di
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gestiva, el cloruro de potasio se administraria por via endovg

nosa. La velocidad de la administracidn intravenosa del pota

gsio no excederd de 20 meq. por hr. El objetivo del tratamien

to de potasio por via venosa no es reponer el déficit de pota

sio del cuerpo sinoc prevenir o tratar los sintomas de hipopo-

tacemia. Para este fin, suele ser bastante eficidz un total -

de 20 a 80 meqg. de potasio, aungue haya un déficit corporal -

total de cientos de milieguivalentes. Si bien el ECG propor-

ciona una informacidén Util de urgencia, no substituye a la --

determinacidn de potasio en el plasma.

tratamiento, la:

yoria de los enfermos toleran una dieta liquida. En los pa--
cientes tratados por cetoacidosis no complicada, puede ya rea

nudarse la dieta usual en 24 hrs. No se dard insulina modifi~

cada hasta que el enfermo haga sus comidas con regularidad.

£1 coma diabético hiperosmolar no cetdtico es una -

variante importante del coma aciddtice usual, gue puede ocu--

rrir cuando la funcidn de la celula B es suficiente para evi-

tar el desarrollo de la cetoacidosis. La hiperosmolaridad de

pende de la hiperglucemia y la hipernatremia. La deshidrata-

cidon cerebral y el aumento de NA+ en ¢l cerebro interfieren -
con la funcidén del SNC, y viene el coma. No conocemos en deta

lle los mecanismos de produccidn. El tratamiento es nl indi-

cado para la cetoacidosis, excepto que suele necesitarse mas




82

liquido y menos insulina.

c) Resistencia a la insulina.

Por tradicioh, los pacientes que requieren mis de -

200 unidades de insulina diaria se¢ dice que son resistentes a

la insulina. Por definicidn fisioldgica, la resistencia a la

insulina es el estado en que la demanda diaria de insulina ex

cede a la cantidad normalmente secretada. Un punto atil de -~

referencia es el requerimiento diario de insulina del hombre

pacreatectomizado, que con frecuencia no excede de 30 unida-~
des. La cifra de 200.unidades -por dia
: k R I P G R e

3que‘§;v16énarbitrar;g

‘mente  la resistencia de la no resistencia, es sin ‘duda demagia

do alta.

La resistencia a la insulina presenta las formas --

aguda y crdnica. La resistencia aguda a la insulina acompafia

da a operaciones quirirgicas u otro tratamiento, perturbacio-
nes emocionales, muchas infecciones (en particular por estafi

lococos) y cetoacidosis de cualquier causa. En el altimo ca-~

so parece claro gue un aumento de concentracion de glucagon -
puede contribuir a que se presente resistencia a la insulina.
La elevada concentracidén de acidos grasos libres y cetoacido-
sis en la sangre de pacientes cetdticos y mide la captacidén -
de glucosa por cl masculo y por tejidos independientes de 1la

insulina, como el cerebro. También puede contribuir el factor
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anti-insulina descrito por Field y colaboradores.

Es razonable suponer gque el aumento en la concentra

cién sanguinea de hormona suprarenocorticales en respuesta a

tratamientos, ansiedad e infecciones contribuye a la resisten

cia a la insulina; verdaderamente, en los enfermos traumatiza

dos, ansiosos o infectados se ha demostrxado el; aumento an 1la

sangre de dichas hormonas., Sin embargo, la administracidn -~

de suprarenocorticosteroides a personas diabéticas no causa

un brusco y gran aumento en el reguerimento de insulina como

el que con frecuencia se ve en los diabéticos cetdticos que -

.necesxtan c;entos o mlles de unldades dzarlas, _ entras que'é‘

1 aumento de la denanda en el hlpercortlclsmo es del orden‘

de decenas de unidades. Hay gue suponer que otros factores

contribuyen a la necesidad de insulina de los pacientes ceto-

ticos.

El pronto reconocimiento de la aguda e intensa re--

sistencia a la insulina es de vital importancia en el pacien-

te con coma diabético. Ademds de tratar la causa que la de--

termina deben adminigtrarse grandes dosis de insulina junta--
mente con el agua y los electrolitos necesarios.

La resistencia crdnica a la insulina estd con fre--
cuencia, pero no siempre, relacionada con grandes cantidades

de anticuerpos en el plasma que ligan la insulina. IP'recuente
mente, la resistencia a la insulina parece al reanudar el tra
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tamiento con insulina después de un periodo en que se dejo da

administrar. Trastornos endocrinos identificables (acromega-

lia, hipercorticismo suprarrenal y feocromocitoma) son raras
veces causa de¢ resistencia crdnica a la insulina y casi nunca

la causa de resistencia extrema (requerinento diario de mas -

de 500 unidades). Una situacidén rara y fécilmente reconoci--

ble asociada a la resistencia crdénica a la insulina es la dia

betes lipoatrdofica, caracterizada 'por la carencia de los de-~

positos de grasa normales del cuerpo, hiperlipemia, xantomatgo

sis cuténea, hepatosistente. Hay un tipo de diabetes resis—-—

tente"a agn

la insulina conocida como enfermedad

descrito en .
paciente de trdpicos. ‘No se desarrolla cetosis ni .después de
supresién prolongada de insulina, pero hay una neta resisten-

cia a insulina y una secrecidén reducida de la misma en res--—-

puesta a la administracidon de glucesa. Se ha sugerido cierta

similitud entre esta enfermedad y la diabetes con coma hiper-

osmolar no cetdtico.

Para suministrar la cantidad adecuada de insulina

en la resistencia croénica, conviene usar un preparado gue con

tenga 500 unidades por ml. algunos pacientes son selectiva--

mente resistentes a la insulina bovina, mientras gue siguen -

siendo a la insulina porcina. El motivo de utiliza® insulina

porcina en su similitud quimica con la insulina humana.

Se ha efectuado modificaciones quimicas para dismi-
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nuir las propiedades antigénicas de la insulina porcina. Una

de tales modificaciones ¢s la insulina porcina desalaninizada
en la cual la cual la alanina con carboxilo terminal de cado-
na B se separa selectivamente por accidn enzimitica (carboxi-

péptidas): no hay pérdida de la actividad bioldgica. Los an-

ticuerpos para la insulina mixta porcina~-bovina o para la in-

AN
sulina porcina, no reaccionan con la insulina porcina desala-

ninizada. Han aparecido sobre la eficacia de la desalanini-

zacidn de la insulina porcina para tratar paciontes diabéti--

cos resistentes a la insulina que no respondian a la hormona

porcina .o bovina.

.Las sulfanilurias disminuyen la

de insulina. en algunos pacientes resistentes a la misma)
bablemente como consecuencia de la liberacidn de la insulina
enddgena que ticne menos afinidad por el anticuerpo circulan-

te que la insulina exdgena, bovina o porcina.
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ANESTESIA LOCAL Y GENERAL EN EL DIABETICO.

Generalmentc, el enfermo diabhtico puede dar una -

apreciacibn exacta de su estado actual, puesto que el mismo-
hace la prueba de la azGcar en ia orina, cuando esta es ncgn

tiva, si hay huellas de azGcar o una reaccidn 1+, el trata--—

miento dental no presenta ningGn problema, pero si el enfer-

mo no tiene dudas acerca de la regulacibn de su diabetes el-

Odontdlogo debe preguntarle si notd que tenia una sed mé&s ~-
intensa, s8i aumentaba sSu orina o adelgasaba de manera anor-—-

mal, la presencia de alguno de

estos sfintomas o de todog - -

llos, -es” sxgno de diabetes noAcontzolada;y 91 persistc alguf

K

na duda.

es necesa:xo recurrlr a la consulta médica. Debemoa

seflalar que los sustitutivos de la insulina, como por ejem—-

plo, el diabinese por via bucal,

no logran controlar la dia-

betes grave:; pero 8i el paciente toma algGn hipoglucemiante-

o regula su enfermedad unicamente mediante la dieta, el odon

tblogo puede considerar gue la diabetes de su enfermo no es

grave.

El diabético, controlado o no, presenta una pre- -

dispocisidn marcada o la aparicién precoz de arterio esclerg

sis, por tanto, es preciso que el dentista investigue la pre

sencia dec posibles sintomas de insuficiencia cardiaca y angj

na de pecho,
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Con frecuencia,

el enfermo apresivo come mal o no ~

come antes de la cita con su dentista y, a2 veces, tampoco lo-

gra comer después de la consulta. Si pensamos que el trata- -
miento planeado puede hacer perder varias comidas a nuestroo-
pacientes, es preciso pedirle que disminuya a la mitad su do-

sis normal de insulina o que la suprima completamente el din-

del tratamiento, a fin de prevenir toda posibilidad de choqgue

insulinico; una glucemia elevada durante un periodo corto no-

produce efectos nocivos.

Es preferible la anestesia local sin adrenalina, el

.uspadeﬁgg;aﬂéugﬁgngiqnggmen;a};a:g}qcemia_yfla”izquemia intéﬁ'

a ‘que: ac351ona y‘predispone ar 1a mortlficacién de Los tejx——

dos e 1nfeccxones post—operatorzos. Tamblen estéd’ contralndxca

das la adrenalina en las afecciones delas arterias coronarias

bastante frecuentes en los diabéticos

Puede obtenerse anestesia local suficiente con una-~

simple solucibn de procaina al 2% o de clorhidrato du¢ monocagi
na al 0.75 %.
SegGn Blanstein, esta ultima solucibn produce varia

cibn minima de las glucemias elevadas.

Si fuera necesarioc hacer uso de vaso constrictores,

la cobefrina (isocadrenalina) carece de la accibn estimulante

del simpético propia de la adrenalina aunque produce aumento

intenso y duradero de la presidn sangufnea.
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Como todosflosjanéstesiqos generales elevan neta--

mente la glucemia, el uso de los mismos requiere estrecha --

colaboracidén con el médico del paciente.
Antes de operar deben do aumentarse las reservas -

de glucbgeno y vigilar con atenclid4n para descubrir los sig--

nos inlciales de acidosis.

Blainstein ha obtenido buenos resultados con el fxi

do nitrico, quien observo gue este gas se administra mejor a

los diabéticos que est&n en ayunas.

Para la utilizacibdn de este gas, previamente, se -

1nstruy6 a: 108 pacxentes para que la hora, acostumhrada toma

ran un cuartc o, 1a mitad de 1a doszs matinal de 1nsulina, no

tomarcn alimento alguno y la intexvencibdn se verifico una --

tres horas después de la inyeccidn de insulina, a los diez -

minutos de recuperado el conocimiento se administrb6 a los pa

cientes el resto de insulina y la alimentacidn con las calo-

rias acostumbradas. Los resultados fueron buenos.

Cuando no convenga realizar una preparaciébn espe--

cial, la intervencibn quirurgica deber§ efectuarse una tres-

horas y media después de la insulina y ¢l desayuno. Debers -

tenerse especiall atencibén a los vémitos, pues pueden ocasio

nar complicaciones.

Los diabéticos que requicren anestesia general
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deberdn hospitalizarse a fin de prepararlos y preveer cuitle-

quier complicacidn.
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CONCILUSIONES

1.- Es evidente que el enfermo diabético requiera =~
una especial atencidn odontologica dado que es m&s suscepti-~

ble a enfermedades e infecciones parodontales.

Hay que tomar en cuenta que este paciente debe ser

tratado tomando en cuenta examenes de laboratorio como son;

quimica, sanguinea, orina,

curva de tolerancia a la glucosa
ete.,

2.- Se debe tomar en cuenta el tipo de f4rmacos o
médicamentos. qu

estos enfermos estdn usando,

_especialmente .-

hipocluéem;antes orales.

3.~ Los puntos anteriormente mencionados deben to-=
marse en cuenta para llevar un control adecuado del paciente-

antes de seguir con un tratamiento odontblogico genexal.

4.~ Ixisten dos tipos principales de diabetes; Juve

nil y Mellitus, las cuales el odontblogo debe considerar para

una mejor atencibn dental.
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