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. INTRODUCCTON

;}-zada por mdltip?es desviacfones a1 metabolismo intermediario.

'“_entre las que destacan Ias‘de los gIdcidos reve!adas”por una --‘L,T

“-dhd absoluta‘d parcfal de ‘ta-fnsulina; hSrmdnt

P]as células beta de los islotes de Langerhans del,pincreaslendof;

4-cr1no.-Dentro de1 sindrome d1a§ético es posible observar un -*a

“fﬁfdzstlnto comportamiento en lo que:’ se refiere a* la concentracianf“

de- insulina plasmatica y pancreatica Mientras que en los j&ve--il

"Q-nes diabeticos la insu11na plasmatica se. encuentra en cantidad ;:fi

;‘mfnima 6 incluso esta ausente. en los diabet:cos viejos exfsten
ff_en plasma cant1dades re1ativas de 1nsulina Por e1!o se ha dis- -
‘-tinguldo una dlabetes 1nsulino dependiente [+ diabetes Juvenil

en la ;ua1 en‘la.sangre no hay 1nsu11na.y-una diabetes con pre-
--sencia de insulina en la sangré, 6 diabetes mellitus de los-

. adultos y que generalmente es la que padecen los obesos.




?;“Desde el punto de vista histolﬁgico Ias modernas 1nvestiga: ;

'*-ciones Permiten también distinguir ambos cuadros demostrando‘ﬁ"&

'que en la d1abetes mel'jtus con insulina circulante e1 pancre-fif

as posee aﬁn un buen nﬁnero de células,beta aunque apenas Se g'

“nuestran act1vas.m1entras que en la diabetesjuven11 et pancreas‘

fon por ejem.-la presentacién de un 1nfarto al miocardio;w'

~en un hombre Joven un rec1en_nacido demasxado grande 6 prurito._f’

?'vulvar en las nuJeres,1nfeCCiones recurrentes en 1a pie1 6 mu—afﬁ

S -chos;otros fendmenos que aprimera vista parecen no estar rela'

'*Tf-cionados.\ ‘  7 L . L
”fLa d1abetes sacar1na es proteica en sus man1festaciones y esta [,_]if
"vartab111dad es de gran 1mportanc1a para el diagﬁstico y trata4'

-miento. -



a: 'lnsull'lna en 1921 po

-;os antidiabéticos orales:cuyo -finwr

>‘ascendido uucho.}"
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Si bien la palabra'diabetes(correr .a- través) fuérintroducida;’;
"por ARETAUS en el sig'l 3

II A c..nunque en rea

idad . 1os' sintomas

-se c"nocian desde nuchos~sig1os antes Correspondiendo asi 1

_‘primera descripcidn histﬁricn.al papiro de EBERS hace apronima-
‘ -damente 5500 aﬁos. L 8 ' ) :

- _En 1889 HINKOWSKY conseg a pr ducir la diabetes experimental enT

qﬁfperros mediante la pancreatectowia tota]. y simultaneamente 1n1-;y*5
"?ﬂ-ciaba los primeros intentos de trasplante de plncreas COn sus--lfuf
”*{trabajos se’ demostraba por priuera vez que el p&ncreas era cap621-
de- produc1r una sustancia cuya carencia era’ responsab1e de 1a -—
“diabetes. Por su supuesto origen en los islotes de Langerhans se’
- denominé inicialmente a esta sustancia.1slet1na,1a cual no obs-

-tante no pudo ser ais1ada'hasta 1921.



',pnathe5;~

',j Es una glandula situada por debajo de] estﬂmago s a su-ffz-

derecha que_sergktiende desde el arco duodena]

cia el fondo E
Es

del estﬁmago e forma alargada y foli&cea y se e consideran

.regiones la cabeza.el cuerpo 'y la cola Mide aproxlmadamente -?”i

,_éndocrina del pancreas oo S
ESTRUCTURA 04 LA$ CELULAS DE L0s stores

;:Los,islotes de Langerhans deT hombre forman conJuntos celuTares :

fovoides diseminados por"ef:pincreas.aunque son m&s numerosos ‘en
_xila co1a que en el cuerpo 5 en Ia cabeza Cada islote posee una 1f_'¥
'f:-rrigacibn copiosa y: la sangre de los islotes,a semeJanza de ld i
'rfdel tubo digestivo pero a diferencla de cuaTqu:er 6rgano endocri .
.3-no, se vierte en la vena porta.

.Las células de los 1slotes pueden dlv1d1rse en tipos bas&ndose en

sus caracteristicas tintoreas y en su morfologfa.Exvxten cuando



s

‘--nenos cuatro tipos di'k

intos. Aacélu]as a]fa B#¢é}uié§f§e;;'x

y cé1u1as D ¥ F'ffi = : _ ‘
ug;Las células alfa;seéfetdh dlucagbn;ilasTBeth'ihshlihé las ﬁfqnhi

'-tostatina y las:células F secretan el polipéptido pancre&tico.;

»:n el hombre aproxImadamente 75* es de céTuIas Beta.secretoras de

f1nsulina.que contienen granulos que se tiﬁen de azul pﬁerra con

:}»el colorante mod1f{cado de”qzul de anilina de Hallory y lproximada_uf

o La insu11na es anaboltca incrementa las reservas de glucosa en e

*células aumenta la sintes1s se ﬁcfdos grasos y amonoacidas en cé- }Qf?
‘5 -1u7as El g1ucagon es catabﬁ]ico novili‘a Ia glucosa los ac1dos- f f'f

grasos y aminoacidos de las reservas hacia la corriente sangufnea.“

_jEI exceso de’ insullna causa hipoglucemia Ta cua1 conduce a convuT

-siones y al coma La deficiencia de 1nsu11na absoluta 6 relativa,'
es la causa dg la d1abetes me]litus‘qye es una enfermedad debj11-
_-tanteiy'comﬁiejan ‘ '

IOtras‘hormoﬁas‘también desempefian pabeTés importantes en la regu

~-laci6én del metabolismo de los carbohidratos.



I N S U L I N A

k-caS(AyB) conectadas entre si por 2 puentes de disulfuro. el

‘1=s sintethada en el reticulo endopllsaico de las células beta

‘;ﬁe los 1slotes pancre&ticos s1 bien.io hace en forma de‘

';-cursor la proinsulina(que esta compuesta por la mOIGCuta de 1nv

"”f-sulina y un- péptldo C)ﬁ{esta es transferida del retfcujo al’ apa .

'-bohfdrat' debe St r.tfansportado a traves de la membrana porfun

y':fenﬁmeno de transporte activo este proceso se dennmxna dlfusion 
f-kfacnftada..-._ Lo e OB N
‘TCuando falta insu]ina solo pueden llegar al fhterior‘héfi&sﬁééé

-1u1as una pequeﬁa cantidad de glucosa cuando 1& con:eutraciﬁn de‘

3~1nsulina es normal ‘21 transporte se trip?ica 8. quintuplica.y si

 hay una gran cantzdad de 1nsul1na.el transporte de la glucosa au
-menta 1ncluso en 15 6 25 veces. en consecuenc1a la 1n$u]1na

rige el metabolismo de 1a glucosa en el organismo al regular----

Hormona formada por dos,cadenas polipet1d1-£;' ?jf




1en las*célulasf

: --su entradf

:trecro DE LA'INSULINA EN LA GLUCEHIA.‘“

La insulina est1mula el tr;nsborte de 1a glucosa de|, f1t%{J

;{extracelul rfhacia €1 interior de Ias célu,as y en consecuenciaTw¥ ~
”5d1m1nuye 12 concentraciﬁn de g1ucosa en sangre ¥ liquido extraé”

1§r-]ular A la inversa. al fa!tar 1a 1nsul1na,_se acumuTa glucosa-

'ff51empre que hay grandes cantidades de 91ucosa la insu?ina hace -,{ff

“que parte de esta glucosa sea transportada a1 interior de_1a§ cé'
- -1u1as adiposas Algunos productos del metabolismo de la glucosa. o
“en’ espec1a1 el ac. acetico y gllcerofosfato alfa fac1l1tan Iuego'

 ;e] almacenam1ento de grasa E] acido acético es5. poIinerizado for-~-
"-mando 5cidos grasos.que reaccionan con el incerofosfato para -
’,formar grasa neutra .con 1o cua] promueve la acurulacidn de qrasa.
7 Inversamente,la ausencja de insulina hace que\]a glucosa no pe

-netre en las célultas,lo cual significa qbe no se disponga de los
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: Todas estas anormalidades se corrigen adminfstrando 1nsu11na{“
”aAunque el tratamiento de urgencia de- 1a acidosis también inc1u-

o -ye. Ta adm1n1straciﬁn ‘de- ﬂlcali para combat1rla. y de agua por

-_ff-cia"ff E

E :REGULACI0H DE LA SECRECION D

via: parenteral. de Na+ y K+,para ‘restaurar. las reservas corpo-
-rales. Glo Ta insulina repara Tos . defectos fundamentales de
una manera que permite el regreso a la normalidad.‘»‘ : T
Lal 1nsulina es secretada después de las com1das y su. efecto neto
es favorecer el depdsito de- curbohfdrato. proteina y grasa Por--
10 tanto es apropiadamente denominada ln "hormona de la abundanv,

o AL elevarse Ia glucemia. el p&ncreas comienza a secretar insuli- o

“lina-en cosa de: minutos Probab!emente ello dependa de1 efecto di- - -

"-recto de Ta- glucosa sobre lus células 1nsulares del pincreas.
‘esto- es: 1a concentracidn elevada de glucosa estinula autom5t1ca- y
7.-mente las células beta para que secreten m&s insulina‘por me-_'

. | ] ] en exceso s, tr nsporta ha,'x
'f-cia el 1nter10.'de las células donde puede ser utilizada para - -

: obtener energfa a]macenada conio- g]ucﬁgeno 6 convertida en grasa.‘»ﬁi“




ﬁproductos aproptados pa a} rovocar almacenamiento de grasa.,}3;';f

:'f‘—to de: conservar proteinas. ‘phra substitu1r a 1os’varbohidratosJ“5

B 35ue1en utilizarse grandes cantidades de proteinas y grasas En coh 3~

;f-secuencfa dism1nuyen los amino&cidos disponibles para 1a sinte~-f 

"-sis de estructuras celulares e 1nterce1ulares Por el]o la fa)-"
'—ta de . 1nsu11na retarda el crecimiento Yy 1a reparac16n de teJ1d0§‘
lesionados.S$i bien .se ha dicho que una de IasvconsecuenCIas ‘gra-
.-ves de 1a falta de 1nsu?1na es la dism1nuc16n de la resistencia

a 1nfecc1ones.traumatismos y otros tipos de. stres f751co



- EF&CTOJ EN LA INSUFXCIENCIA Dh INSULINA.—vr

' Una de las caracter15t1cas‘lclave de 1a deficiencia ‘de insu11f
V-na es. la- d1sm1nuc16n de entrada de glucosa a muchos tej1dos(ut1
'g-l1zac16n per1ferica diminu1da)también hay un. 1ncremento ‘neto eni
f‘1a Iiberacvén de g1ucosa en el higado(incremento de producciﬁn)‘
 '4 La h1per91ucem1a resu1tante conduce ‘a. 1a glucosuria y-a la .
:”diuresis osmﬁtica deshidratante, 1a deshidratacion a la polidip-i

f:-sia.:En v1sta de 1a deficiencia de glucosa 1ntrace1u1ar se e§

' {}t1mu1a$e1 apetito 1a glucosa es: formada a partir de,_aﬁ protei-:;ﬁ

7:"-nas(gluconeogénes1s).y e1 suministro de energTa es mantenido -{'

: i-por el metaboHsmo de: las proteinas y 9"535- 51 "95“1““ es 1a :
'ifpérdida de’ peso Jla deficiencia proterca debilitante y a; inaﬂicfiii
‘q-an(notable debilidad por falta de alimentO).

‘&Yicatabolismo)d as grasas est& aumentado v e‘ sttema i“"““;

ﬂ?f—sas esta inh1bida y; debido a que las rutas cathbslicas sobrecarff
'j«-gadas no pueden manejar el exceso de acet11 CoA formado ésta es-T
-} convertida en cuerpos cetﬁnicos en el higgﬁo Las cetonas son en-a.
su mayoria 5cidos organicos que ‘se- acumulan en la circu1ac16n(ce-
n-tosis) porque 'su. tasa de produccibn excede a 1a capacidad del
 organ1smo para util1zar1as Por 1o tanto. se desarrolla una acwdo
‘,-sis metabalica cuando se acumulan 1os cuerpos cetonicos.‘
nl empobrec1niento en Na+ YK+ ‘se agrega a Ia deshidratacién por
-que estos cationes plasmat1cos son excretados con los aniones
orginicos.nc comb1nados_como el H” y el NH4 secretados por el

rifion.



" GLUCAGON: - | T S

’ ‘:\'” ‘ Ll g1ucagon humano es’ un polipéptido 11neal que-con-f,
- —tiene 29 amino&cidos Tiene 2 efectos prinC1pa1es sobre la glu-‘
'ﬁ-cosa I)Glucogenolisis-Desdoblamiento del glucdgeno en g]ucosa.i
'en 1as células hepaticas. esto permite lfberacidn de glucosa deffs

hfgado a la sangre y ‘a los tejidos extraca]u]ares La coucentra-

'j'015ﬂ Sangufnea de glucosa suhe considerablemente a’ Ios pocos mi-ffb

‘de inyectar qucigon.

v“7El glucagon aumenta 1a gluconeogénesis(Z) a partir de Tos amino-t
fg-acidos dwsponibles en el higado y eleva la tasa netabolica Tiene‘—
‘f una vida media de’ 5 10 minutos en la circulacidn Es degradado por:

?'muchos teJidos.pero particularmente por rl thado.puesto que el-—'

”1glucagon es secretado hacia 1a vena porta y alcanza a1 hfgado an-ﬂjfi‘>

u-tes de" llegar a la’”“

1a sangre;periféricajson reIativamentenbajas. ’];“
7 CONTROL DE LA S:CRECIOH DE GLUCAGON~~”' ' '

Cuando la concentracidn de glucosa en snngre cae: por debajo de_

i.,70 a’ 80mg/100m1. el p&ncreas comienza a mandar glucagon a la San-5
:-gre~ este efecto es probable que dependa de una estimulacidn di--
‘-recta de Tas células alfa de los islotes . de Langerhans por la ba;

-ja concentrac16n de g]ucosa._v‘, » '

“El glucagon ‘a su vez causa una liberacién casi inmediata de gluco

-sa por-el hfgado.con lo cual aumenta rapidamente la concetracifn

sangdfhea'de glucosa hasta el valor normai de 80 a 120mg/100m1.

De esta manera el glucagon actda como como sistema limitante pa-

-ra evitar una concentracién demasiado baja de glucosé para evi-

-tar convulsiones 6 coma hipoglucémico.

r1f r1ca’1as concentrauiones en g




>'50MAT6§TATINA;'

Es un tetradecapéptido que coﬁtiene un puente i

“T,_de disulfuro Probablemente desempeﬁe un papel trasmisor sinipti‘

lvi-co en la méduIa espinal y en otras partes del SN .puede hallar

{:-se involucrada en a regulacidn de la funciﬁn del sistema diges:

'V-tivo Inhibe 1a secrecidn de insu1ina glucagon.polipéptido pan-*

'””-cre&tico Yy esta accfdn puede ser de tip bu;gl ‘en Tos 1slotes.

fLa'secrecrén de somatostatina pancre&t1ca esta aumentad"

'"ﬂsrids de Tos: mismos estfmulos que aumentan 1a secreciﬁn de 1nsu-g:i

:rf-lina. es dec:r g]ucosa y aminolcidos en particuler la arginina.v,,'

-,La somatostatina es liberada por el ptncreas y el aparato diges-}wV"

;-tivo y es vertida a la sangre periférica.: 5;75”

rwaOLJPEPTIDO PANCREA-ICO Su secreciﬁn disninuye mediante la “soma-

FACTORES, qu; AF:CTAN LA sacn;cION‘n;'xuSULruA,*Qj

ESTIHULANTES N "_‘fff_zﬁﬁiéirogxos .

, Glucosa ' ”‘“,.; ' ’.:’Lﬂvidhatostétihé

Hormonas gastro- ] o -;“_agentes estimulantes,i-"
-intestina!es(gastrina-' o (adrenal1na. nora- N
glucagon) o L  .:ff ,-drenalina)

,Su!fonilureas  :'1_ RS N 1nsu1ina.‘
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.- FACTORES QUE AFECTAN LA SECRECION DE GLUCAGON:

'ESTIMULANTES = " ' .INHIBITORIOS,

©osLucosa -
.. SOMATOSTATINA - .°
 INSULINA.

. EJERCISIO. -
" .INFECCIONES .
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"7lﬁDIAuET£s§¥DEFxN1c10NA : :
- : La diabetes meIlitus 6 sacarina es’ e1

‘;,término usado para un grupo. de desordenes metabolicos que son -
L.clfnica genéticamente heter6geneos pero que interesa comunmen,
-te 1as caracter!sticas como decir es un trastorno chnico que- 
afecta eI netabolisno de los carbohidratos.grasas y proteinas.:
'Un dato caracteristico es la respuesta secretoria insulinica .de
”V;-fectuosa 6 deficiente.que se traduce en utilizacian defectuosa»; 
i de carnohidratos(glucosa) al igual que en hiperg1ucemia que a-

::jargo p]azo afecta los ojos riﬂones.nervios Y. vasos sanguineos.

cLAsxrchcxou-f‘

La divisibn se. hace en tipo primario y secun

"dario E! 1po primario 1ndica que no existe unazenfermedad con;

ante e1 t1po secundarto se supone,que algu' otro tlpo de-ﬂ”hf

fénfremédadridentificable causa d permite que se 11eve a cabo un
 i.sindrome diabético.  " ' R

La Diabetes ﬂellitus Primaria :se ha C]&SiflCGbJ en dos grupos.
‘:fl.-Diabetes Juveni] D1abetes Me111tus lnsulino Dependiente Duabe

‘tes - tipo 1. 6 IDQﬂ.Estg es qaracteri;ada‘pqr eI,repentino.ataqqe"

'Vse s‘ﬁtobas éntes deﬁlos 4d'aH6§ decfece'la‘fﬁsﬁi{ha én e1‘suefo;

"dependiendo de la insu1ina exbgena,puede dar tendencia a cetoaci

»*dosis ausencia de obesidad y evfdencia de fen&menos autonnmuni-
-rios en su etiologfa.

2.-Diabetes Hellitus Ho Insulino-Dependiente,Diabetes Tipo II &

HIDDM: Este itipo presenta mfnimos sfntomas pertenecientes al de
-sequilibrio metabdlico.



Vbaao situacrones de stres como infeccidn ] trauna.ar”

Tipo II se subclasifica en 3 subgrupos.gf”

’a) NIDDJ en no obesos

.7 b) WIDDM en obesos

‘c)'Diabetes de"t1p6

__racteriza por la apariciﬁ'{en indrviauos jdvenes Ia hrpe}gfucemif

’#1;-a suele ser b1en tolerada en las que 1as complﬁcac1ones especf—f i

- f1;as son exepcionales.~

ENLAS formas secundarlas de diabetes comprenden nﬁ!t1p1es enferme-

'if-dades Una causa frecuente es la enfernadad pancreitica.en parti-
%-cular 1a pancre5t1tis crénica en los, a]coholicos en este caso el
ﬂmecanisno etiolégico es 1a destruccibn de las cé1uIas beta La pan
-createctomta, tumor pancreftico.

Entre las anormalidades hormonales cabe sehalar padecimientos ----



-Qﬂ'esquema etiolégico.;l%a“ﬁ o

'Z,---caracterlzados por hipersecrecian de hormonas”diabetogenasq“-

(R

¢:fpadecim1entos ta1es como feocromocitoma acromega1ia y sindrome

‘gide CUshing 6 trastornos consecut1vos a Ta administrac16n terapéu

angrectas1a.3,5’

Le c‘tegoria OTROS, no ésta bien definida.winciﬁyélen?felfdad*cda1 =

_-quier enfermedad que no; encaja en. alguna de 1as categorias de1

JLa presencia de un metabo]ismo anormal de los carbohidratos que -

'f coinc1da con una de las causas: secundarias no 1nd1ca necesariamente

ﬁla presencia de diabetes subyacente aunque en algunos casos puede
vdeclararse una diabetes primar1a leve y asintomatrca a consecuenc1a

de la enfermedad secundaria.



| CLASIFICACION = .

Bl[sécuybdkjﬁa. '

= Enfermedad pancreitica.u

. "‘.';f_".?‘-f-AnormaT 1dades hormonaTeS- ,

o Inducida por medicamentos 6 compuestos qufmicos. ,fi
' '4 - Anormalidades en lTos receptores de 1nsu11na. S

‘5.- S1ndromes genéticos.

6.- Otros.



il .57'1,'0:‘-‘66;!“::, St

B Aunque la etiologfa de la diabetes queda aan confu¥ 7

"“Qsa'obedece a una constelaciﬁn de factores que la desencadena”;,fff”
ﬁFA“JORES sznsr:cosa LINMUNOLOG!COS El estudio ‘de. Tos ant1genos de;j

‘?1:histocompatibi1idad ha constituido un argumento documentando en-rt

o fermedades hered 'arias de buse en’ alte‘aciones inmunoldgica Laf,i

'“ jf-disponentes paraAIa enfermedad En_‘i caso de 1a NIDDM s&lo se-- j;i

’{ha considerado forma1mente dos patrones hereditarios El reces1vo;¥l

'autosdmico y el muItifactoria! Una nutaciﬁn autosdmica recesiva—.

7‘-de un sﬁlo gen requeriria la nparic16n de diabetes en todos los~

ﬁdescendientes cuando ambos padres tienen Ia enfermedad del tipo
'II.sin embargo el estudio de un gran nﬁmero de’ parejas de este-
tipo indica que en los descendientes es rara la diabetes sugiri-

-endo que ia herenc1a es multifactor1a1



La diabetes mellitus de la edad adulta(DAJ) s es. hereditaria Y uhfii

fes transm1tida como rasgo autosﬁmico dominante.'

};Recientes 1nvestigaciones 1nmunolOgicas enfoc das ‘a ]a membrano-;'

fﬁpatfa diabética el principal origen de Ia secuela secundaria'de'
%{la enfermedad ha demostrado una banda anormal de proteinas en ei*ff

:}uero.tales como la lgG’y»la albumina”Este descubrimiento fue

'Leste descubrimiento, {Hclukﬁﬁfj§§;f '{bi  {?“7 '..H

lfpape] de determinados virus en este caso virus Coxsakie 84 en las L

‘"fcéluus beta pancresticas de.un dnbetico JUVenil €1 virus proau-’

»j-ce cambfos inflamatorios mfnimos a n1vel de las células beta.que

3ﬁen indivtduOs ncrmales no tiene mayor trascendencia.pero que en
 fnd1v1duos genéticnmente predispuestos por su dotaciﬁn de HLA .‘{
resta inf]amacidn mlnima pone en marcha una serie de fenémenos ad,
7-toinmunitarios que acabaran con -Ta destruccrdn de los islotes y

" la. progresiva ‘desaparicifn de 1a secrecidn de insulina.Por 10 que
se refiere a la atrofia severa de los lslotes y también a la ausen

-cia completa de células beta en muchos de los pécientes tipo I de

diabetes.



En pacientes diabetlcos tipo‘ll:hay un;descenso m&s NOderado en'~”

"}-1a cantidad de te;ido tisular‘y e1'promedio dewreduccién de célu"‘

a'-las beta es sdlo 40 502 que el normal

“HHFACTORES AMB'E"TALts‘ Este tipo de factores Jugarian un papel m&sif o

"importante en la diabetes del adulto que en la juvenil Asf se - ha

comprobado que individuos de una misma raza tienen una incidenciqli f




_ DIAGNOSTICO:

El diagnﬁsticoi»e la diabetes sint&matica no pre-"if'

"{-senta d1f1cu1tad. uando un. pacfente manif1esta sfgnos Y s!nto-fg'.)

;-mas atribuible :a uha diuresis‘

smﬁtica 'y al mismo tiempo se de:

g-muestra ue'tiene_hiperglucemia.no ‘se’ dudara de que se trata de‘

'iffuna dlabeteskAs mismo no sucede lo mismo con un paciente asinto'ﬁ i

sulina e timula.ja secrecion‘de glucagon activa la’ 'rdeofMacibﬁfu-ﬁ

".:derglucégeno y‘dfsmfnuye la accién de la insuIina en los teJidos i

 ﬁ3(de mnnera:que la producciﬁn ding“ubosa por el h!gado aumenta y "

’wla capacidad par &isponer de una carga exOgena de glucosa queda;}

" ;1terada Aﬂn la ansiedad que acompaﬂa a ‘las punciones VEHOS!S "9

'fj-cesarias para la prueba puede generar suflc1ente adrenalfna para

h |nduc|r una prueba anormal las enfermedades concomitantes.dieta o
inadecuada y falta de ejercisio ffsico tamb1én contribuyen ala
"elevada frecuencia de resu]tados falsos pos1tivos.

PRUEBA DE LABORATORIO (QUIMICA SANGUINEA).

Se'debe de tomar en cuenta si se ha utilizado plasma{suerc) 6



'f;D1abetes sacarlna- conce“traCIGn plasmit:ca'en sangre venosa-fw:'

His de l40m01100m1(en mis de una ocasicn)

PRUEBA DE TOLtRANClA ORAL A LA GLUCOSA’ Después de - 1ngest16n de

?75ng de glucosa Concentracion de glucosa plasm&tica en sangre ve
-nosa m!s de 200mg/100m1 a las Zhrs y por 10 menos en otra oca-'”
-sién durante 1a prueba dev2hrs,Serdeber§n obtener_q1fras mayores‘

. de éOOmg/100m1 en 2 ocasones para establecer diagnéstico. .



R

f'Si la cifra a las 2 hrs se encuentra entre 140 y 200mg/100m1.y

':;otra cifra adicional es 1gual 6 amyor a 200mg/100m1 durante e1

periodo de prueba de Zhrs se pensara en el diagnbstico de “alte‘

e la tolerancia a Ia glucosa se consmdera ‘que’; las perso;ﬂfh

";-raciﬁn
“-nas dentro de esta categoria estan mis propensas a presentar'--_‘“'

hiperglucemia en ayunas 6 diabetes sintomética en comparaciﬁn

chon las_que presentanrtolerancia a la glucosa’normai.pgro‘qhe tal

progresién es imprec”ndibIe e cada paciente

140 a 220mg/l°0ml“

Tol‘rancia a la glucosa alterada.i

exnnsu quxnxco DE LA onqu. R L :
, La glucosuria puede determinarse cua

-“;-litat1vamente basandose en 2 tipos de’ reaccicnes mediante tiras
de papeT 1mpregnadas en 1,-G1ucosa ox1dasa=Test Tape Y Clvnistix.-fa
L 2.-.6 mediante tabletas 8. solucidn reactiva a base de sulfato de
cobre=Soluc16n de Benedict y Clinitest las pruebas basadas en la
glucosa-oxidasa son ‘més especificas,y fieles Cabe mencionar que
grandes dosis de vitamina C inhibe la prueba de gluco oxidasa y
dan resultados falsos en la reduccidén de cobre.
TesteTgpé:Se sumerge una tira de papel test;tape en upa muestra.

de orina,y un minuto después se compara la zona de color azul---



”-everdoso m&s inten a don un. color de la tabla.empleando un- fonEV"
'g;-do blanco Cuando la Iectura al cabo de un minuto 1ndica 3(0 5)6

‘ﬁfmis de concentraC16ﬂ se repite la lectura al. cabo de 2m1nutos.r»

3fCIinistix Se sumerje en lajorina una tira de este pape] y se va-,jf‘
f?-lora a] cabo de un mlnuto bn color azul indica 1a existencia de

ngucosa 1a concentracibn minima que puede'dptectarse varia entre‘.’

24 horas.

»77b) Cetonuria presencia de cuerpos cetonicos se deternina median-

E¥-te tiras de nitroprusiano sbdico La determinac16n de cetonuria

t’ es especialmente util en la prevenciGn de cetoacidosis diabética.v'

o ,la cual .SI se presenta va. precedida por determinaciones repet1-'

'ﬂf-das cada vez mas positivas.hflf
fVALORES T
Norma](negat1vo) menos de 100m9/24hrs-_

Cetonas -Tota)( promed1o +- 1DE): 50.5 +—130.7 mg/28nrs{cualtv/).

Cetonas Valor Cuantitativo=0



ﬂk}siopﬁqudciig

"“'IZDOmgIIODnl Z)Novi‘

';-tper"lfél‘icﬂ La fl‘ent_,_.,

En su mayor parte. ]a fisiopatologia de la

iﬁ?diabetes sacarina se relaciona con alguno de los 3 factores sig.

f”de la falta de 1hsu1“' .l)Menor utilizaci&n de glucosa?por las.

5:células,con elevacién de'su concentracion en sangre hasta :300, a'.“

;acién de las grasas de reserva.que signifi

“tiene: 2° conponentes

eila glucosa 1iberad‘vpor el hfgado son losh

N'hidratos de carbono de la dieta.el glucégeno hepatfco y la gluco- .f

';génesrs a plrtlr de las proteinas y glicerol

 La escasa utllizaciﬁn de la glucosa en los tejidos periféricos-- =t
‘tiene ﬂugar sobre todo en los tejidos adiposos y muscular siendo-'

>ambos sensibles a la insu!ina.yesto se. atribuye a una carencfa de ..

"°insu11na circulante. La disminucidn en la captacfﬁ“ de 9'“‘305a por

- el mﬁsculo produce desgaste del ‘glucégeno muscular Yy liberaciﬁn -
de aminoficidos para g]uconeogénesis.
Los trastornos en la captacibn de g}ucosa’ppr el tejido adiposo

causan alteracidén en la sfntesis de triglicéridos.



,Q'f-Ademas.con 1a falta de 1nsulina hay'l1berac16n de lcidos grasos-

: Iibres del teJido adiposo en la corriente sangufnea En el hfgado;*I

'”tlos &cidos grasos se metabolizan a cuerpos cetﬁnicos.aunque 11e-".

 ~gan a. ser utilizados por ciertos tcjidos tales cono el -ﬁsculo.ff,;

"risangre y producen cetonuria como son icidos fuertes.es necesario

‘Por: otra parte

?edo se ejerce en el mecanismc d

'—}y se forman en exceso en las personas diabeticas Se acumulan en

as células,heplticas noipresentan una barrera‘de_ff -

_perneabilidad afla glucosa EI efecto de la insulina sobre el hfgd“d'

Josforilaciﬁn el higado contiene~h”

'{°if2 enzimas para la fosforilacion de la glucosa. la hexocinasa y 1a o
‘glucocinasa La hexocinasa es 1ndependiente de la insu]ina y 1a g]d_

':-cocinasa es dependiente de la 1nsu1ina Ademis la 1nsul1na afecta -

‘]a sintesis de glucégeno.

‘Es notable que la acciﬁn ant111po?1t1ca requiere un niveI mas bajo

de insulina que el necesario para tla captacibn de glucosa Por o
tanto la deficiencia absolutg de fnsulina circulante.como en la dia

-betes juvenil,provacaria hiperglucemia y lipdlisis acentuada c0n



acidosis»resultante}mientras que una disminucian en la 1nsu11 g B

7-na circula.-e como en la diabetes que comienza en er adu\to da R

-ra 1"9" ‘ h1Pe"91ucemia sin cetoacidosis.ﬁ;fw.;'9'“-2

Ru.Acxou sume LAS ALTERACIONES HETABOLICAS Y vnscuunes. ;af

",Algunus alteraciones anatomo' “olcgicns observadas en los paiﬁ

hacehque se deposite 91uc69eno en f?‘i.nf

’ nsulina como In piel.mﬂsculo cariw

‘arenquimatosas heplticas En ocasioneSfeI hfgado es,;,iA

‘y{las células'

‘-ta crecido e infiltrado de grasa.sobre todo en los diabeticosv

:?;ho ’ratados no tratados 6 nal '\atados




_ﬁhﬁiésstﬁbroyssf;gciurcﬁsizf T B PSR
— ‘,fQLL,QW ———e Las formas de presentacidn de 1a:

'fdiabetes ‘sOn; muy variadas.existen manifestaciones J jetivas oy obe

:f -Jet1vas(al explorar) o ERRE S A
'asubjetivas Cuando se detecta por primera vez.la nayorfa de 1os 1nfn

"Ia poliuria)i R

; rovoca pérdi?;'

HAHIFtSTAcIONES TARD:As._  3f~"

A1teraciones Chrdiovasculares. En pacienfes 1nsulino-dependien 

btes aumenta la frecuencia de’ arterioescleros:s de los grandes va“
V-sos. as1 como de dinfarto del miocardio también son mls propensos R
ﬂ a sufrir una respuesta dolorosa anormal 6 ausente a la isquémia -'

del miocardio.posib]emente a una disfunciﬁn generalizada del siste

-ma cardiovascular.En éstos pacientes parece. ser md&s frecuerite---



'r;de co!lgena. glucoproteinas‘triglicéridos y co]esteroI en e1 in-f
f]j-tersticio miocirdico y en algunos casos engrosamiento de a - Tn-f
~tima depésito de materia1 hialino y cambios 1nflamatorios ‘en pe 2
'-quenas arterias. grandes y pequeﬂos vasos.; S ' i B

VNeuropatfa Diab!tica. _ ' ST :
La neurOpatTa sehétrica afecta 1a funcién

~ motora como sensitiva de lasAQXtrémidades infe:iores siendo los
sfntomas las p;restesias.calémbres'ﬁdo]or.sensacian de Quemazdn

en los. pies. La pérdida de sensibilidad es respdnsable ————-




@g”ﬁi&bfds”ﬁéﬁf"‘ “que” se prosehta en 105 puntos de'a

'%;Eypoyo de\ pie(nal pérforante‘plantnr“diabetico)

.La'atropfa neu g
Zg?-ropaticn(articulacidn de’ Charcot)que afecta las artlcu!aclonesfiﬁf

r:dc los pies La aniotrofia diabotica que se caractcriza por un
deficit motor lsimitric‘

Tnive1 de cuadriceps

Neuropatfa auténo-a-

1[1ndrome nefrotico(edema hipoproteinemia h1perco?estoremra)

?ﬁfhiperazoemia.vLos pacientes con 1nfecciones urinarias son’ mas -Q_
7 ”propensos a la pielonefritis. ‘0 que en presencia de lesiones vas.

‘,Eﬂu-culares y glouerulares grlves en los riﬁones de 105 disbeticos‘;,;f
.;se prpsentan cambios morfolbgicos similares a- los de la enferme

'-dad bacteriana.f

La frritacibn de 1la vulvh en mujeres cbn glucosuria abundantg;--



'l*en vejiga.

l de necrosis en lavdernis y tejidos subc _ineos en la regiﬁnfpre

‘fborde erftematosos.Xantoma. de d\abético es un nodulo duro 6/;Jm”

*wbl_--no contolada probab]emente aumenta I frecuencia de cultivos~'};

p[de orina falsos positivos.lo que puede predisponer la 1nfecc16n C

'"Las infecciones urinarias son mls frecuentes y persistentes cun- ‘

ff-do la neuropatia dtabética ha 1nterferido con la funcin normal, 

f*:fde 1a vejiga En los diabeticos Tas. infecciones de-las vfas'urina‘;:«

-r{as pueden producir dificultyde_:para:regular ei-netabolismo ;pﬁ‘

“_-tibia1 y se ven como placas escler&ticas anarrillentas con un

f”f do1oroso y por lo regular amarillo Formado por céluIas espumo-u
n-sas 6 xantOma. ' :

'i:'"'"'feStECiones oseas'Osteoporos1s Idiopatica Hay 1nd1v1duos con

diabetes Tipo I 6 II que tienen disminucién de 1a masa Gsea.y en
algunos pacientes ‘se ha encontrada aumentada ‘la frecuencia de --
fracturas de la cadera Sin embargo en 1nvest1gac10nes hechas en
diabeticos no se ha pedido confirmar la presencia de un metabo-

-1ismo anormal de Ca#'6 de enf.r6seas atribuibles especificamente
a la dfabetes. :



. MANIFESTACIONES" ORALES

Anterior a la Epoca de la 1nsuli-hv“;

na, las observacfones clfnlc

ZfEl desarrollo dentnl n niﬁos también afectaﬁen la diabetes me o

'[r111tus La edad -edia en que se”

la erupcicn de los peruanentes en los niﬁoi

de aque!los normales

"elha encontrldo un;;;%  . Cem-
vtel desarrollo dent§1 después nn retardo gradua] en el desarro- ,
';:-110 dental.esto se ha notado mientras el niﬁo crece.‘Esta in-'
-fluencia biflsica de la diabetes a sido atribuida a un efecto
sistémico que es mediado por la p1tuitar1a. 1a cual se cree que
es est1mulada en las etapas inicja!es.de Jg diabetes y se vuel-
7 -ve exhausto en elftipo 1 dé‘mayor duraciﬁn; |

E1 largo intervalo edéntulorque‘se presenta en la pérdida de-~--

pierden loi_dientes deciduos y e

diqb£t1c05edifiere S



_ -jos dientes deciduos y‘la parlcién de su COrreSpondlente
' fpermanente. en. n1ﬁos diabéticos se atribuye a efectos locales.f

-’>ta1 como el 1ncremento en la frecuencia de extracciones tempr&f

:-nas deb1dd ‘problemas‘pulpares 8 periapicales que son conse!'gry

,-cuencia de carles avanzadas 6 como una destruccicn avanzada

';@del hueso periodontaT

“jnescdbrim1entos Periodontales..,'

1a relac16n entre n1veles de g1ucosa en sangreﬁcon la glucosuria.

“La destrucc16n a]véoia localizada ha sido observada en: dia~v e

' 'ybéticos con la enfermedad sin control En ningun estudio ha sido’f

iﬂposible deslvgar la enfermedad per1odontal en Tos: diabéticos P

' pcon Ta presencia de irr1tantes como son la placa -y los cé]culos.
’Esto sugiere que ei estado diabét1co sirve como un factor predis'
‘-ponente el cua1 puede ace1erar tJa destruccidn: per1odontal orl-
-ginada por m1croorganismos._‘ '

Estqd1os han reportado queylas condiciones periodontales han----



‘ivascu1ar y 1a enfermedad periodontnl

é,oxigeno. remosibn del gasto metabslico,bgi

flos factore'  munes al fi-
dedrecim1ento eficiente du-
3 ue. ers--“

fridad deAla enfermedad perio

ienen un aumento 'ignificat vo del f1d1do cfevicufar gingi

val;Este aumento en Ia tasa del flujo“crevicuIar selha demostra

fg-do que que se”'elaciona coh 1ncremento de los niveIes de enfer-"“J
rl-medad perlodonta] en naﬁos diabéticos E] f1u1do gingival de los.'
@jindfv1duos diabét1cos también se ha mostrado que contiene un-re-
yj-ducido nive! de (e cAHP ).4comparado con Jos no diabéttcos for-
1'-mando mecanlsmos en el teaido g1ngiva1.':'

' Estud1os microb1o1ﬁgicos de Ia f10ra ora1 en diab&ticos han da

-do resultado tales como: un crecimwento de gram- negat1vos y Leg
_-totrich1a bucca11s ha sido observada dentro de 1la microflora del

crevice despues de la 1nducc1§n de diabetes a nivel experamenta?



Estudios ultraestructurales de los capi]ares gingfva]es han

encontrado un engrosamiento de 1a membrana basa? ‘en diabéticos.
-UltraestructuraTmente, el engrosamfento de la membrana basal es
caracterizada por un aumento amorfo, granular y mater1a1 fibri-

~-lar con ocas1ona1 esparcimiento de fibras colagenas

La microanglopatia gingival en diabét1cos ha asumldo una ---
N 1



ha un 1nc emento potencial

o :ste crecimiento ha sido postula’f

~por los niveles elevados de endotoxin& en eI crévice gingival

’T}de diabéticos. el cual puede estimular 1a pruduccidn de col&ge-j}

'ff-na por. macrofsgos en 1a gingiva,

> Los neutr6f1los juegan_yn papellprincipaI en la proteccidn :fr

t';piendo la organizacidn de ‘o.;microtubulosvy microszamentos de;

“1os. leucocitosid;una reduccidn en los receﬁtores de membrana de:f

'leucoc1tos Los factores de1 suero son también posiblemente‘cono"

. 1a glucosa e 1nsu11na, niveles que afectan la func16n 1eucoc1ta

;-riah‘un cuando se agreguen a célu1as 1n vitro..: RS
Otros defectos del PHN, incluyendo aqueIIos que reducen la -
*'fagocitos1s,,muerte 1ntracelu]ar y‘adherencia ﬂebilitada,tambwén_

se han demastrado en pacientes con diabetes mellitus. .



Omunmente reportado como un sintoma oral del pa-f'

:y 'se. ha demostrado que es una xerostomia ver-’

-dauera, debrdoia una disminuciﬁn en e1 flujo salfval 51 engrang -

: -dec miento de’ 1a gl&ndu’a parﬁtida parece ser ‘un. mecanvsmo com:

iufpen;ator1o para combatlr la xerostomla.
“; Histolﬁgicamente el aumento de -a g]andula par6t1da en d1abé-5”

Qticos se atribuye a una no lnfiamacion. no neop]asica inf11tra o
-qiﬁn delvparénqulma con una disminucidn en el nimero de estruc
-tufas acinares.Qtros cambios fnc?uyen hipertfbfia acinar,degef

~neracidn glicbgenica manifesténdose como c&lulas epiteliales -~
con apariencia espumosa, estratificacidén del epitelio en los---




restos en la 1uz de1 conducto. los cuales podrian predisp“ fA

-po no neop]&sica, no 1nf1amator1a de la glindul

grava su. actividaleor 10 tanto, EXR e1 estadéf'1abe ico" resulta%
kﬁ;en'ihhibwcvén ‘de’ laﬁenZIma respOnsabIe de 1a p}oduccién de “Yos’ 5“
’}:componentes de Ias mucoproteinas sa!iva]es, entonces, 1a h1p9r~ ;f
.TFtroffa aclnar podrfa ser exp!icada como una acumulaciﬁn del sus{

itrato de esta enzfmn dentro de las céiu]as ac1nares

Se han hecho estud1os est1mu1ando 1a sallva par6t1da y subman

'-dtbular de Tos humanos, de diabetucos t1po 1 y se ha.encontra-

~do un

1nrrexnento en ]a l’OnCEﬂtY‘aC'an de Ca+ en .- ambas comparacvo‘



_---nes:de saliva con los pacientes no diabéticos Esto puede su-.

»-‘-gerar que este descubriniento podrfa tener implicaciones en la  :

;formac16n de cilculos y placa. Io cual contribuyega problemas -

'periodontales.

reduccisn del ?-flujo sal‘lval.

;6 resumen los efectos orales de diabetes mellitus incluyen.;rP:



TRATANIENTO &

1vos. La normalizacianif‘n

-sufina 2 disainuye la resistencia a la misma,'normalizando-f R

,fse las cifras de glucemia.f : L _
e una: dieta interesa baslcamente Ia def1n1c16n de 4 parame-ﬂ ,

”f-tros H 1.-conten1do de calorias.. ; el
'2.751 contenido. tipo y distribuciGn de h1dratos de carbono.,
;3.5 El contenido y tipo de grasas. ’

‘4.~ El,contenido protefco.



fl'-tl contenido calﬁrico.

La cantidad de calorfas deben adap-;r

'”fes e1jpeso ideaTzde un individuo determinado._para lo cual e- 

'cal/Kg de pe o :
. LAND--:. o5 os calIKg de peﬁo” = 5
; umos v ADOLECENTES .......55-70 cawxg de peso. o
1.’>-CoHPoszcmN'.D£ LA nrr:rA' e ' o

Los allmentos estin cosntituidos

T:fpor hidratos de carbono.proteinas.grasas oligoelementos y agua.
'ffEl contenwdo calbrico de un determinado a]imento dependera de
 10 proporcién en. que estos estén, teniendo en’ cuenta que ‘1gr
" de protefnas 6 de h1dratos de carbono es igual a 4 calorlas .
y 1 gr de grasas es fgual a 9 calorigs.
En ia dieta de qn'paciéﬁte diabé&tico, al fgual que en la de -
una persona normal:

Los carbohidratos deben aportar el 45-50% de calorfas.

1'_-tarse'a las necesfdades de cada paciente segun edad sexo. pg .f4“;

::actividad ffs1ca. En pr:mer 1ugar debe conocerse cual;é"?“"J



fLas proteinas deben aportar el 15 20% de calorias.'

Las grasas ‘deben, aportar el 30 40% restante

_v-qunibrada. R
‘i-_',_PROTEmAs.-

El aporte debe ser eI mismo que en los individuos

1corporal'siempre que la mitad de estasvproteinas sea de orfgeng;”'”

s '-cian;a iu ve1ocidnd de absorcidn 1ntest1nal. pudiendo conside-"

'Tfarse que ésta es Ienta para 1|s féculas legumbres y verduras

";y r!pida afa las frutas. y muy ripida para 1a sacarosa (azué“--v

Cean. . o
vLa canfidad total de carbohidratos de la dxeta deben aportar- -
iel 45 50% de 1as calorfas necesarias y habitualmente no deben

superar los 275 3009r diarios Al menos 1a nitad de las calori 
-as de. los carbohidratos deben venir proporcionadas por los de

absorcibn lenta. Un aspecto importaﬁte en 1a relacibbn con los

hidratos de carbono es su distribucibn a.lo largo del dfa, se

procurard due la cantidad total esté repartida en 3-4 ingestas.



~--Pﬁf—ejeiﬁplo. Los desayunos’de todos los dfas contengan s1em Tf~"‘

[:-pre 40 gr de carbohidratos.,

_-to de energia Los allmentos que las contienen en mayor canti

'MCOnstituye la fuente m&s 1mportante de almacenamien‘gfhy

'  de todo”tipo. los embutidos‘ carne’de cor ;r”




i*t{ﬁysfﬂgripgyjfﬁaiff "a f

8 ‘l"“:ij’)ié's'_idé:i\ih'ls'd-'l"%v'la-: de acéitn . rapma

'.iAﬁtpiﬁia‘ ;..........acciGn ntxi-a de 3hrs‘% orfgen porcfno. L

. s“,p]e L w ll - - n L origeu pOl‘C'an [

-,bovino.

Tipos de insulina de accié 1nter¢edia )

Semilente ........... .accibn méxima 5-9 hrs. porcino -
CNPH.. ... e ...accibn m&xima 4- 12 hrs porcino:

Monotard “eeiee.e....accibn mﬁxina 6-14 hrs. porcino.’




HTfﬁﬁs-de_fﬁsﬁ1iﬁ§:"dei:éﬁcibﬁi’brof&ngadi:5f“

Tiempo de”hgcibn u&xima orlgen bov1no

ST ¢ 7 10424 hes. Uy

o l ralente .......Tiempo,de accién m&xima 7= 30hrs. bov1no;:;u€
1Lente ; .........acci6n m&xima....ﬁ 14 hrs..-" oV e

"Protam1na Zn,......“

“7-titutiva debe iniciarse‘rv i"rgenc1a., vhnlstra insu]ina ;.f:f,'

: :51mple antes de cada ingesta. a: dosis que dependera de: la in-f
;-tensidad de’ la hlperglucemia ¥ de Ios controles glucosuricos.
. Generalmente a 1as 24 48 hrs como m&ximo 1a cetonuria suele ng
8 -gativizarse y Ia g?ucemia desciende, entonces se procede a - :
administrar insulina intermedia(NPH. semilente), cuya dosis se

-ra de 3/4 a 4/5 partes dg 1a dosis de insulina simple que--i-

-hicialménfe-se hti]izo.repartiendg]as en la mafiana y en la no

-che antes de cada ingesta.



-lar pancreltica. el»cual Junto con los hlbitos de vida fiJos

esta edad condicionara una notable estabil3dad de 1a diabe

~tes pernltrendo el trata-iento con una solq,dosi ,,elinsulinavfgv

1prolongada antes del desayuno.,Laf'dsterior evoluciﬂn de g1uc'

< emiasy glucosurias permitira el aJuste de. dosis defznitivo.--

".7”ten1endo en cuenta que en este ccso el promed1o de las qucosuff": &
'r*f-rias de todo el dTa serd e1 dato que aconsejara la modifica--‘“
'~”--c16n. S ;

'UTILIZACION DE INSULINA EN SITUACIONES ESPECIALES:

INFECCIONES: Constituyen una causa en la déscompensacidh‘de 1a




-f;?;diabétéﬁ El aumento en Ias necesidades de insullna es: debi

J”,-do al aunento d’"




-a;tﬁbulo renal :a la hormona antidiurética.;l-fixd

La’ Glibenclamida y su“'derivados"omo glipizida. gTibornu”::”':

Diahetes Juvenil. Pacientes c_n gas-,ff'

CONTEAINDICACIONES

'f:-tr'ctomia._en cualquier diabético con escasa 6 nula reserva—‘ -
:insular pancreatica y en pacientes con insuf1c1enc1a renal l 

k hfectos Secundarios Aunque poco frecuentes. a)n&useas y v6'
-mitos b) exantema y granu?omas por h1persensibi1idad. '_

-c) ED resyltado de la UDPG, segin el cual los pacientes trata
-dos con tplbdtamida(ﬁnicé‘sQIfonilurea probada en este estu-4

-dﬁo),-tieneh un mayor indice de mortalidad cardiovascular ---



*{fSe'dispone de cuatro forna:’

g ,u,tP?ﬁLu‘;c,:nrAmﬁ%9”-“5%- -

diabetcs no insulino-dependien—i:}?Q

"T:‘-ficientes islotes pmcretticos intactos que puedan" responde"- :

principlles de sulfonilureas.

-IL ?o1butamidl. Tolazluida. CIQrpropamidn y Glibenc1amida.; S

La Tolbutcnida y Tolazanida

tienen una vida nedia + corta --

7(5 hrs ) y deben aauinistrarse en 3 dosis diarias y son inac-=

‘-tivadas por el htgado.

..Ll clorpropa-ida tiene vida
-nistra en una sbjardosjs.'su
la excrecién renal, aunque en

retencién de agua debido a su

media !aiga (36 hrs) y se admi-
principal vfa de eliminacibn es
algunos pacientes puede causar~

capacidad para sensibilizar e}



sU- accidn.r_';_;”
Los.efectos secundarios de las biguonidas son fundamental-

' -mente de tipo gastrointestina] « anorexia.vn&useas. v6mitos )
y se observan muy a menudo. _' ‘
La complicaciﬁn mis peligrosa ‘de su uso es tla acidosis Iac»

-ttca. la cual se presenta con mayor frecuencra en pac1entes---



.que toman fenformina. y muy especialmente en los que adem&s

@padecen insuficiencia respiratoria. cardiacaiﬁ-renal.-~°"*”

Por lo general. estos‘medicamentos sélo”se usan en combina "

fe]lcontrol es”inadecuad ‘cuandoalas sulfonilureasise admjniSfi-

'Ai-cién con las sulfonflureas y enlcircunstancias"en las cuales?ﬁ,]f



'co u\ DIABLTILO c:ro:xcmonco

Es una acfdosis metabﬂlica —}7»-"

'7tproducida por sohreproducciﬁn de Scidos orgiric:s y*'uerpos ceﬁ*

Aténicos en ausencia de un nive1 efectivo de

un aumento relativo 6 absoluto en la concentraccibn de gluca--;vb'

"”porfla 1nterrupc16n de la -ad-

-gon.; COn frecuencia es causa‘

f-do ello favoreciendo h.l 41per”lucemia. Pe

lAprGUCQ un- notorio 1ncremnto gh la lipolisis, con aumento en -ﬁ

’mﬁla liberaci&n de los &cidos grasos Iibres y adeuls la falta de:*ﬁk

‘T lnsulina 1mpide la reesterificacion, ya que la glucosa provee

1_ Ias mo?écu1as de giicerofosfato, y estl no entra en el tejido-f'

brvadtposo en ausencia de»insulina,y-Ja consecugqc;a,rsera tam--
-bién sobreproduccibn de Scidos gfpsos_jibrés,que pa$arah a la

circulacidn.



' 'En primer lugar la concentraciGn de glucagon se’ eieva deb1

do a la 1nterrupc16n de lafinsul1na. mientras que en 1os ca-ﬂ:

'kberaciﬁn de epinefrina. que adem&s de estimu1ar 1a’segrec15njl*

le la pequeﬂa cantidad de insulina resi"al que se encuentra"

’?_- os de stres.tel estfnulo que actua es. probab1emente. la 11-1.fFf:

‘de“glucagon, se supone que Ia eptnefr1na bloquea la liberaciénﬁﬁﬁf'

'veles plasm&ticos de‘los icidos grasos libres deberén e-;flf-’

-levar;e para que se presente laﬁcetogénesis'; ;fx“

Sin embargo,los 5c1dos grasos conducido‘”
-mente reester1ficados y: almacenados como triglicéridos hep&ti

L;cos 6 convertidos a lipoproteinas de muy baja densidad y. trans

t“?j-portadas de nnevo a-la c1rculac16n, a menos que ‘se. active e1

"mecanisno hep&tico oxidativo por los Scidos grasos., 
Mientras que.ia defic1enc1arde insu11na‘aumenta directaméhte;-
_Ta 1iberacifn de los &cidos grasos libres, 1la oxidacién acele-

-rada de los &cidos gfasos en-el hfgado es inducida ante todo. _

‘_1 hfgado son simpleq T



porrel glucagon mediante la’»'f:wif ‘fifn¢lststemiﬂde en-‘

-zimas de la cartinina acil transfera; encargada del trans--='

-porte de los lcidos grasos a; lls mitocondrias después de su-5;5:.

esterificacidnAa coenzima A.A;~f : ‘
,Cuando existen concentraciones altas de”acidos grasos en el

Iasma. la captacfan hepittca es: sufi te”parais turar tanto'

deshidratacian por Io que el pcc1enie apnrece seco Las perdi- l,,f wM

5;-das de lfquidos puede conducir a shock hipovo?émico. hipoten-t_.f

"?-siﬁn y taquicardia El olor a acetona es Ak dato caracteristi-:
'-co (manzanas) Al veces puede haber enrojecimiento de la cara.
.Con cierta frecuencia sfntonas glstrointestinales (anorexia,-

néuseas, vbémitos etc.).



Elfestado_de conciencfa se afecta de diversa _maneras en 1a

‘rnos delw;nc

;Coma hipog?ucem1co

4 34 Sedaciﬁn excesiva:; S -7',{:;f7
‘TnAunlsuro R D

'i?,'Lfguidbs'i Reposici&n de lfquidos porrre fdratacién 1ntrg;:fj
'JVEﬁosa-cbn una soluciﬁn salina 1s6tonica- 1 litro(med1a hora),
1 litro (lhr). 1 litro(Zhrs). 1 litro(4nrs), después continuar "
con 1 Iitro c/8hrs Cuando la glucemia este entre 200 y 300_---



: n'osis 20 uMd (10 un dL
IH cl ?.hrs hasta !a a'li—,,'fA'




"‘;'cqﬁﬂﬁnlbtaognqgﬁk no'ceros:co-V‘

Compl caciﬁnfrgenera1mentefﬂ '

‘;éofaﬁﬁqué'ddréﬁ §u‘édn§é¢ﬁehcii aﬁ§eﬁcih”déZEetdsfS{gExiste -

ﬂfsuficiente lnsulina circulante para 1nhib1r la lipolisis ‘en’ -?
,tejido ‘9. pero al mismo tiempo lnsuficlente para Ia utilizac16n».
periférica de la glucosa. o '

CUADRO CLINICO: - ) L T
Existe historia previa de poliuria y polidip

. -sia de varios dfas de duracibn.‘budiendpse agravdrée'eI-cua-
'-dro si ‘existen pérdidas por el'apﬁrato d19ést1§o(v6mitos}dia-'

-rreas, hemorragias.)® si el propic enfermo por su .edad, ----



LR --estado de conciencia.depresiﬁn

'f 7-m1ta 6 suprime la 1n“

el mecanismo de la sed. li-f;

f?”-dratacibn con oligoanuria.: El nivel de concfencia general--fi'

:‘J-mente esta afectado?"

n‘deficit de K+

-xiste‘en esta situaci&nsf ‘ﬂrporal tota1 mu3°

‘W~importante. en el que Ia p!rdidad por el rinon juega un pape1

‘;;importante.~ ;1 indicerelevado ‘de morta]idad en el coma h1per~

f-osmOIar es muy eIevadoA

_ ayor;de,502_Tratamiento—-lnmedwato._’
.VTTRATAHIENTO BN e

Adm1nistrac16n rapida de grandes cant1dades de 11

-quidos por vfa Ev para restablecer la circu]achn y Ta excre-
-cidn de 1a orina Administrando suero sa11no hipdtonico(o 45%)
excepto en casos de hipernatremia.

2 L(2hrs) seguido de 1 L c/2hrs. hasta equilibrar el deficit

de agua, despdés’l L ¢/ 8hrs.

st16n de liquidos llegando a una deshi“ﬁf“’

pero es- variable pudiendo estar 1 enferi>;'}

/-mo luC1do. desorientado,'estuporoso, o en coma Co"estrecha-_v'” .



Cuando 1a g :cemia esté 200 300m9 pasar a suero g]ucosado(S%)

;'1;51 el enfermo efta en shock..comenzar con suero saIino isbtoni- f:
i-co(o 9 ) 1500cc en Ia primera hora. seguido de 1500cc en 1as E

«QJZ hrs siguientes y después si ha remontado su situacibn se pauﬁz

g Medidas Generales'COIocar”sonda nasogistrica ' vesical Cateter;_f

‘1fde presiﬁn venosa Y oxigeno sf!

g poz es, menor 65 mmHg._.;”

'fAntibiﬁticos si existe 1nfecc16n COntrol de gluce;ia Ph urea.-

Jiones cuerpos cet6n1cos en sangre y orina.

,tDespués c/2hrs glucemia y K+ sérrco hasta que la glucemia este:r; 

_entre. los Timites: 200- 300mg/100m1 J T B R S 1

‘Monitorizaciﬁn de presibn venosa central- que nos dira en cada
momento cuando es necesario reducir la: ve]ocidad de 1nfusi&n -

para evitar compl1caciones mayores.-



'HIPOBGLUCEMIN : . -

-ta) son 0x1dados:e‘1cazmente'y puednn proteger al SHC contra -

ﬂel daﬁo causado por la hipoglucemia, s1n embargo para e1 des\

: -rrollo de cetosis se requieren varias horas. por 1o tanto se -

E Qrequiere de una aumento r&pido en 1a producciﬁn de gluc05a purf

;;e1 hfgado.raI mismo tieﬁpo disminuir 1a utilizacién de glucosa

en otros te:idos a: ‘través de aporte de acldos grasos I1bres co
fmo posible sustrato.

- Estos mecanismos de adaptaci&n son controlados por las hor-

ﬁ--monas ¥ en circunstancias normales son eficaces. Sin embargo; .

_cuando el s1stema se rompe 6 esta sobrecargade ocasiona el



”nte:alimentarios

CUADRO /CLINICO'

: La:fipog1ucemfa reactiva funciona? Séli-

presenta en? dultos Jbvenes.‘con frecuencia m‘Jeres,:emocional
?-mente inesta fes. ansfosos con una. personalidad compulsiva :y”
‘lotras manifestaciones somiticas ‘de hiperactividad adrenérgica -
tales como hipermotibilidad géstrica, colon 1rr1tab1e.'

Las manifestaciones hipog1ucémicas se’ producen a las 2 4hrs
de 1a- 1ngesti6n especia?mente cuando &sta es. rica.en hidratos--

-de carbono de ripida absorciﬁn(sacarosa) causando estimulaciﬁn



v---de1 sistema nerviosos central ¥ liberando epinefrina.

Los sfntomas puedeni

ir. inducidos‘“ r un exceso de secrec16n?"
de,adrenaIina causando;“f racib y o L

y a. unqytmﬂ

fon: borrosa; bloqueo

Cﬂhndo se cae en hipoglucenia que es el descenso de azucar'
’”sangufneo a 40mg/100m1 El tratamiento inmediato es darle azu—
i‘-car por Ta boca ¥ si el paciente esta inconc1ente sera nece-’

-saria una inyeccibn 1ntravenosa de g!ucosa .-



CUCONLGS IO NES: T

. Después de haber realizado el presente.

‘:co'trolados.,:

‘Jugando un papel 1mportante los factores ambientales en -

'3etio]og a.“"'/ - 5
- Generalmente cuandu un paciente llega al consultorio dental.
sabe de su salud general. por 1o tanto sabe 51 es d1abético ld

no. .

”‘.En dado caso ‘de que ‘no” Pstuviera enterado‘ déSpués“dé'uné'ﬁfs-‘

-tor1a clinica deta]lada si el odontélogo sospecha ‘de una caso
_de diabetes no diagnosticada. podra mandar a que se realizen -
‘exanenes de,laboratoﬁio como son qufmica sanguinea y quimica -

de 1a orina para su diagnbstico, y remitirlo posteriormente---

rabajs se llegoala




‘}no cetosico que es ‘un sfndrome de deshidratac:én consecutivo a'

k}medicarlo antes de su cita y entablar una'relacvﬁn de conflan-_

’j-za mutua para mayor exito en cualquier tratamiento, siempre yif*

"'paciente djabético controla--L?

;6'como consécuencia de stress;ffsico(infecc16n. cirugua) 6 e-

:mocional..,tuando un’ paciente cae en estado cetoacidotico se"fin

\tidentiftca por el cuadro clfnrco de--polidipsra. desh1dratag1éﬁyu
'Cpor 10 que la pvel aparece seca y caliente, aumento do resp:-f

-racaones. aliento cetﬁntco. 0 bien-'en un c0ma hlperosmolar-

funa diures1s sostenida debido a una hipergTucemra. se 1dent1f1
fca‘porque ex1ste historia previa de pol1uriauy polidipsia de

varios dfas, piel seca, pudféndo‘haber crisis focales.



E1 tratamiento para ambos dasos. SOTUCTOn sal1na norma] por7

qJ;via IV Y- 1nsulina por v1a IH El objeto de la terapeutica sera‘v

'corregir 1a,cetos1s y deshidratacion . poster1ormente eI con_”a'*f

':f;-trol de] paciente se valorara de i a c/6 hrs c0n Tas mediciof

"Q;-nes de glucosa ‘en. sangre y orina; a51 como los nive]es de a-

“_Lfcetona. co2 Y electrol1tos en. sangre..i

ifuese y control del paciente en cuanto ';u estadc emocioual

or lo que se. recomiendan sesiones cortas.:

”-dad " 1nfecciones dentro de la cavidad oral Y se deberé de

?iniciar el tratam1ento de X alterac1on as? como capac1tarlo-

]

,tpara que lleve a cabo las medidas preventrvas en su: hogar.;

‘Debiendo]e explicar a] pacvente 1a partfcular sucept1b111-:f
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