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PROLDOGD

La inquiéfud para elegir el tema de "Terapéutica odonto-
16gica ‘en.pacientes con Diabetes Mellitus", es debido a
la ignorancia que existe entre la comunidad odontoldgica

para_qondubir al paciente durante su tratamiento.

El-que sé presente un paciente diabético al consultorio
dental, no debe ser motivo de alarma, pero si de mdltiji--
ples cuidados .y precauciones por parte del profesional.
_ No-_-hay.que olvidar que estos pacientes fdcilmente sufren
descompensaciones, 1o que podria contribuir a agravar el

problema.

Es. sumamente importante que el enfermo esté controlado -
antes de comenzar el tratamiento odontolégico, ya sea -
con diela,’hipoqlucemiantes orales, insulina o la combi-
nacién de estos; en caso contrario se remitird nprimero -
el enfermo a un médico para que trate su diabetes (si el
paciente presenta una infeccion aguda, la terapédutica se

realizard conjuntamente con l1a del médico).

E1 tratamiento dental debe realizarse con plena autorizag

cidn del médico que controla la diabetes; éste debe dar



L co hAyLQHé

un tratamiento compensador al;enfermo por los desequili-
brios que. pudiera bresentar durante el tratamiento den--
3’1 Fe‘hqui la importancia del adontdlego, no sdlo en -
saber las med1das pertinentes -para rea]izar un tratamien
to exitoso, s1no tambien para diagnosticar la enfermedad

medianteh1a;e1aborac1pn de una-buena historia clinica.

bstante; el-mnt1vo real que conduce al desarrollo de

trabaao.de 1nvestigacion es la frase ya muy sonada

~pntpﬁ ]alcomunidad odontoldgica: "en un paciente diab&ti

‘realizar extraccién por prevencign"

:Por'ﬁ1timo'con51dero que todos los pacientes sea cual -
rsea‘su problema, tienen derecho a vivir 1o mejor posible.
ZY 1o mejor.no es vivir sin dolor?. Por esta razén es -
por 1o que todos los odontélogos debemos esforzarnos pa-
ra.saber cada dia mds, 1o que traerd como consecuencia -
que aceptamos realizar tratamientos odontolégicos en pa-

cientes delicados y por supuesto estos serdan exitoasos.



.~ DIABETES MELLITUS.

1007 afos despues, -
‘ha’orlna diabética
de m{gjh~(m1e111tus), Dob-
‘yﬁratabapdefdzdcar. Esto dié Jugar a
3 téfiEO'rgégonai del problema, introducido

:;pdE‘Rdiiq"é9ldﬁos»después. Morton (1686) hizo notar el -
ficérééter heredfitario . de la enfermedad. En 1859, Claudio

Bgfnard demostrd el contenido elevado de glucosa en la -
sanyre diabética y reconocié a le¢ hiperglucemia como un
ﬁigno cardinal de la enferwedad. En 1869, Langerhans, -
ain un estudiante de wmedicina, describid los islotes ce-
Yulares del pdncreas yue ahora llevan su nombre. En 1874,

Kussmaul hizo la descripcidn de la respiracién laboriosa



y la necesidad &e a{rerdel paciente en coma diabético. -
E} cuidadoso trabajo de médicos como Bouchardat, Naunyn,
von Nooffen, Alien Yy Josl{n dié Jugar a un considerable

-éxito con la dieta. Von Mering y Mindiwski efectuaron . -
éus eétudids en 1889, demostrando que se puede volver -
diabético a-los perros mediante pancreatectomia. Sin em-
bargo, transcurrierod’més de 30 afios antes de que Bm¢1ng
y Best pudieraﬁ pfepafarfun extracto de pancreas de pe-
rro que disminuyera 1a elevacidn de la concentracidn san

quinea de g1ucosa En 1939, Hagdorn introdujo la primera

; 1nsu11na de acc1on prolongada. La estructura quimica de

buey determ1nada por Sanger en 1953; Ni-

.kcolryuSmiﬁﬁrdescrib1eron la estructura quimica de 1a in-

;'sulfdafjuhéhiren 1960. La unidad bdsica contiene dos ca-
fdeh}é'pbiiééﬁﬁfdicas unidas por puentes de disulfuro. En
1964' Katsoyanﬁis en los E.U.A., y Zahn en Alemania, lo-
graron 1a smntesls de ambas cadenas A y B de la insulina
Y. pudieron comb1nar1as con material bioldgicamente acti-
“En 1967 Ste1ner describié una gran molécula de - -
prolnsulina“vqué presenta s6lo actividad biolégica pe-
queha.uEsté es convertida por accién enzimdtica en insu-
lina-activa, con molécula pequefia. E1 trabajo experimen-
tal-de-Loubatieres en Francia, y el descubrimiento acci-

dental del efecto hipoglucémico de la carbutamina por -



Franke y Fuchs en. A]emanla durante 1955 marca el inicio

del emp{eo de aq ‘ntes hi "lucemiante ~bupa1es de'tipo—-

‘La Diabetes MelTitus esidnarenfefmedéd ¢rénica, heredita
| 1dap el Cﬁ6dfdé glucosa en la -

n71a drina. Esta altera--

na en forma concomitante un defecto en 1a utilizacidn de

.las prote1nas ¥ de. ]as grasas.

La Diabetes Mellitus afecta a ambos sexos con un liqero
predominio en el femenino.‘La edad en que se manifiesta
la enfermedad mds frecuentemente, es alrededor de la 4a.

a 5a. década de la vida.

En cuanto a-la raza, afecta todas, aunque existen pueblos

que poff]a cbhsangqinidad aumenta la frecuencia de Diabe

tes en-la poblacién.




En eé;udjp§7re' pd‘]igh Mexicana’en el -

ectaba a la poblacién en

PREVALENCIA, -

‘La Diabetes~Mellitus es.una enfermedad que tiene una dis

tribucién mundial; el ejercicio fisico, la calidad de la' N

alimentacidén asi como la edad de las personas ejercen un



Secalcula que e
tjéoéfpp}@;i ada

por;:

aumenta ‘continuament
'3, ‘Puesto ‘que mis diabéticos vi
~fa-tener-hijos, un ndimero ma

S réell gen diabético.

4. La obédead} qdé'béfe

entre.las personas,pri

aumenlo;”permitiendo queshaya:mis
botencia; o

5. Los medios para defécfﬁr?él‘

generalizado,

a) En obreros.mexicanos: fue

diado {fue un-porcentaje:muy




cuenta que 1a mayor parte de 1as nersonas. estu—- :

dladas eran jovenes)

b) En sujetos de mds de 50 aﬁus

encontrs en e] 10% :

fue del 1;7$;;'?

En zofa ruraly”

Por lo que se af1rma que 1a’ Diabetes Me]]itus en Mex1co
;y en: el res { ; mundo debe ser cons1derada como un pro.
blema de sa]ud publ1ca, ya que produce una 1nva11dez ab;
soluta del_15% a 20% de los enfermos diabéticos con inva

Tidez ‘relativa 'de 35 a 40%.

Esta enfermedad crdnica puede repercutir en la psicolo--
gia del enfermo, puede incapacitarlo fisicamente, y ha--

cerlo una carga familiar y social.

Desde el punto de vista estadistico, el paciente diabéti
co enfrenta una expectancia de vida menor. No obstante,

algunos pacientcs evolucionan muy bien durante decenios.



ETIOLOGIA

Es-desconoéida, existe un gfupo de fact
‘parcialmente responsables’ de] desarroll
‘Lre-los . .que destacan: factores g '
Entre estos-d

dieta y del

a) Factores Geneticos

'[xiste 1a 1mpr9516n genera]izada que 13 Diabetes Me--
Tiitus gs una enfermedad hereditaria, es decir, que -
los factores qeénéticos tienen importancia en el desa-
rrallo de la misma, aunque no hay acuerdo sobre los -
mecanismos en que se basa tal hecho. La importancia -
del factor genético se fundamenta en dos tipos de ob-
servaciones, de un lado la agregacidén familiar a la -
enfermedad, y del otro la incidencia de la misma en -

hermanos gemelos homocigdticos.

En cuanto a la agregacidn familiar de casos de diabe-
tes parece que un 40% de los pacientes diabéticos tie
“nen historia familiar de la enfermedad, a} menos . tal -

historia es positiva en un 15% de los casos. Si valo-



10

ramos exclusivamente 1a presencia del trastorno en un‘

paciente en primer grado"kpadre"'hiaos, hermanos), -

clusivamente hereditaria, serfa. de esperar su apari--

en qemelos homociadticos, aenéticamen

‘té"ﬁdentiéos§?51n embarqo, tal concordancia se da so-

V,Iamente en un porcentage de los casos que varia con -
- 1as. diferentes serxes estudiadas: 48% para White, 47%

 para;Harva1d'y Hauge, 92% para Cesari y Hauge.

‘El factor de riesto de padecer diabetes, en hijos de
padres diabeticos, no es muy elevado. Cuando solamen-
te unq de los padres padece la enfermedad, el riesgo

“es'de un 5%. Si 1o son ambos padres, la probabilidad
para los hijos es de un 10-15%. Si un padre es diabé-
tico y el otro no, pero tiene un familiar en primer -

grado afectado, la probabilidad es del 10%.

De 1o anterior expuesto puede deducirse la imposibili

dad de explicar la transmisidn del trastorno a través



sode los hijos de

R B R

de un gen autosomlco reces1vo, ta] como’ se hab1a suge

rldo hdce aﬂos 'Pincus, white). si asi fuese, el 100%

os: padres dvabetitoé padecerfan-la -

7enfermedad abrfa que ‘admitir en tal caso una pene--
trac10n incoﬁo]eta del gen responsable. La idea de -
i\quc la diabetes de comienze infantil- juvenil corres--
ppndiera;a ]qs homoqigot1cos, y . la de comienzo tardio
~a_los heteroé1g6£jcoS para’un solo aen recesivo, tam-
pogu7QQGd§ mihtébérse ehkld'actua]idad. Se acepta en-
Lohceé;unélhfbétééiéipbiigénica. es decir, se trata--
nriéjdéiuna forma de herenc1a mult1factor1al tal como
se admlte para la determinacion de la talla corporal,
posib]emente, de la ‘tensién arterial, en la que in
tcrveudlian var1os genes, cuya distinta expresividad
Ly penepracaop,originar1a los diversos cuadros diabéti

cos y explicdria.su.edad de aparicidn.

E§'évidenté ﬁdrkotra parte, la existencia de factores
réxﬁgehos, Gue hace mis dificil juzgar la imoortancia
del:-factor heredofamiliar. Las influencias genéticas
pardécen jugar un papnel mis importante en la diabetes
de comienzo précoz que en la de comienzo tardio, si -
bien ambas formas pueden darse juntas en la misma fa-

milia.



b) Factores Amblentales.li“'

capaz de hacer frente ‘a 1as nuevas demandas, pero en
 -e1 caio de sujetos genéticamente predispuestos, el -
’pancreus 1ntentarla incrementar su funcidn incialmen-
iie;fy«bSétefiormente se produciria el agotamiento de

“)a-gldndula, “apareciendo entonces la enfermedad.

Uesde luegd Ya sobrealimentacidn, especialmente si es
",mgy:rﬁca~eh'hidratos de carbono, aumenta las necesida
des de’insulina y manteniene una estimulacidn contfrua

@l pincreas. .

Adémij:d‘f‘efecto directo de 1a alimentacidn hiperca-

ilé?ica; existe otro secundario de mayor repercusign -
"QQe és el sobrepeso corporal. Cuando el sobrepeso es
superior al 20% del valor tedrico {obesidad}, las ne-
“cesidades de insulina aumentan considerablemente. Tal
aumento en tas necesidades de la hormona se relaciona

con un estado de resistencia a ta accién de 1a misma



c

’dlabetes es dobie de

?las necesidades periréricas de 1a insulina.,

‘13

ipertrﬁf':do.

Esiposﬁbietquéfla

en el tejido-adiposo’

1a enfermedad a. -

n sujetoszprgd1;puestos.

1tuac1on en “la' que se elevan. -

El riesgo

e embarazos. ‘Laincidencia de -

a normal en las mujeres que han

ten1do tres embarazos. y en: 1as que han tenido seis o

'més. la frecuenc1a es seis veces mds alta gque la de -
la.poblacidn en general. Es posible que tales relacig

“nes indiquen solamente el agotamiento de un pédncreas

prgdispuesto al desarrollo de la enfermedad por repe-

tidas sobrecargas.

Factores infecciosos e inmunoldgicos.

Se ha descrito con frecuencia la aparicién de un cua-

dro.diabético, de forma brusca, a continuacién de un

proceso infeccioso agudo (amigdalitis, neumonia, etc.)



révelen
;costeroid

alteraci

de los casos.

punto de vista morfoldgico, los hailazgos ha
’”bitualcr en el pdncreas de diabéticos, consistentes -
en lesiones Jufiltrativas a nivel de los islotes de -
Langerhaﬁs; soﬁ compatibles con la hipdtesis de una -

actividad inflamatoria a ese nivel.

La hipétesis inmunoldgica de la etiologia de la diabe
tes se-ha basado en’la frecuenc1a de asociacidn entre

u:ta cnferedad y otras de natura]eza supuestamente -

aytonuuunej_tv f]a enfermedad de Addison, ti--



PATOGENLA

Searcua
d; 1;;§h_ ' Vi 0g nia‘de ]a misma puede basarse
éh'dés tipo
had iénxpancreatica de insulina

“que conceden mayor impor

actores periféricos que anta-

Vina en los tejidos, o bien
eiéiiva‘insensibilidad ala -
efihitiVa, se acepta que el meca
,ia de la diabetes es una defi
actividad insulinica,

insuficiente

stara ‘basada en una

o.en un’ antagon1sm .n.ii,accién de' 1a misma en los teji-

‘ d05' f,/

a) Def]cienc1a.de la secreC16n de 1nsu11na.~,

Ls 1d opln1o patogenética‘ma

’ntigua, derivada de -
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las experiencias-de Minkowski y Mering de la produc--
cion de‘diabetes ExpErimEntal por. pancreatectomia. -
Sin duda. existe una contrapartxda de tal situacidn -

en-ld c11n1ca humana “La destruccién de gran parte -

Jdel teJ1do pa creatico funcionalmente (90%) en pan- -

4creat1tls o ‘da- lugar a la aparicidén clinica de -

fdiabetes m'll ; Estos paCIentes suelen mantener

LaudetdFmihacﬁdﬁ5de:insu11na plasmitica en los diabé-

igtiééﬁ.fééiftombyié medicidn.del contenido del péncreas
VEErhormona. démuestra dos situacioﬁes diferentes se--
gﬁh se trate de diabéticos de comienzo juvenil o de -
diabéticos_de comienzo tardio. En los primeros la cur
Cva de insulinemia tras la administracién de glucosa -
. es claramente plana, demostrando una incapacidad para
1$~seéruc16n pancredtica. Este hallazgo supone la con
firmacidn -dela dificultad para la secrecién de insu-
; vfina como fendémeno patogénico primordial. En los dia-
’béfiéuf'de'cumienzo tardio, por el contrario, se en--

cantra vun valores de insulinemia normales o incluso -



“superiores a los normb

crec10n en ci_w 0 urante 1a. sequnda
fase. y ademas,
72) lus queLos obesos o dl bet cos ten1an cifras muy

:e]evadas de 1nsuline ia ras: Ta: 1ngcsta, expres16n de

la. vesnstenc1a a: ]a ccion de la hormona en su tejido

Kwad\poso hipertrof:ado' As1,:cuando se comparan los ni
veles de 1nsu11nem1a ‘de. un diabético adulto, general-
mentes obeso, con uno no diabético de peso similar, re
su]tan infer1ores los de] primero. Es decir, que en -
Tos diabét1cds de comienzo tardfo también existe defi
L\unC\d de insulina si se corrige el valor para su pe
50 LOIPOFO] Por otra parte, estd demostrado que la -

tespuestu de 1a secrec1on de insulina ante un estimu-

lo lnteuso es més baja ¥ lenta en este tipo de diabe-

. tes que,en Ioss1nd kduos nurmales.



b}

;gu(Lntes puntos
1) Las necegldades d
'sobxepasan amplfm
,tom1zados
“2) Las Tesio

jdé ipstiabe

La IL\ﬂCIOn entre el nivel de: g1ucem1a y e1 de 1nsuli

nemia: demuestra tambien Ta 1nferior dad - de1 d1‘betico

erutc al narmal en cuanto N ;apac1da ejsecrgfj-

éfén pancreat1ca de 1nsu11na.

Antaqonlsmo de la acciﬁn insu11n1ca, :

mente{

si bien en la idea

c:ua]1dad hemos~vue1o a-la

‘anos. y se ha basado en los si-

nsulina de algunos diabéticos

ntgv]aside Tos sujetos pancreatec-

témfcés encontradas en el péncreas
habitualmente muy escasas.

n§u1dna en el plasma de algunos -

.de 1nsu11na al plasma de diabéticos in-

1empre perm1te recuperar la actividad de -

ftodd;]5-insq1ina’aﬁad1da. indicando la presencia de -
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un inhividor. ) .

ZFISIOPATOLOGIA:

Fhddierapare .qué la hibcrglucemia del diabético depen

‘Tundamentu\ LH'LbLE hccho. E] h\qado de]

ustabsortivo la j

6n Hupética de -
‘con Ta deficien-
do du ]a glucem1a. ta hi-

s ser1a justamente la

ar necusidad de un est\mu-

lo mayor para la secrec1on panuveat1ca. Por otra parte,

misma (de s



noacidos) Ademés de la def1c1en
,resulta inhibido por 1a h1perq1ucem1a como en un queto

norma1

En'cuanto a los nfveles postprandiales de glucemia tam--
-b1&n son achacables en gran-parte al distinto funciona--
miento_hepéticp. Normaimente ‘el higado capta el 50-70% -
de-los hidratos dé cg}bq&o,fngeridos, y s6lo un 30-40% -

alcanzan 1a'cifculacﬁén'sistemética, mientras gque en el

. diabetaco 1a”“ptac10n hepdtica se reduce a 25-50%, y el

‘resto alcanzan la circu1a01on general, sobrepasando la -
capacidad de consumo de los tejidos, por otra parte redu
cida. Por'ello. en los primeros estudios de la enferme--
dad, la elevacién de la. curva de glucemia es mids mani- -
fiesta, normalizdndose a las dos o tres horas por la res
puesta atrasada de secrecion insulinica ante el estimulo
de la propia hipergiucemia. En fases mds avanzadas, la -
respuestawjusq1jgi;§7gsﬁgn ggdo momento deficiente, y -

las elevaciones-de 1a glucemia afectan también a los pe-
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riodos tardjos de la curya.‘5dqu1riendb_‘é5ta un perfﬂ S

‘tipicamente . diabético. -

neoglucogénesis, 1o que -

s ‘que durante el ejerci-

;horgs.:SJ,la deficien-

Setatinsul i

la produtcis

Entre las

dAmportancia se encuentran
1a de’ Ar ’ :

Podolsky.

*Fue neces fniera al respecto. Por =
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1o que e} Comite de Expertos ‘en D1abetes Mel]itus unwfi-

cd cr1ter'os y dio a conocer una clasiftcacion con qran .

valor‘clln\co d1agnost1co y terapeutlco.

- 1) Diabetes Mc]litus lnsulino Depend1ente (tipo I)

En esLe cap1Lulo se; encuentran 105 pac1entes con ten-

o dencia o'ng a 1& cecosfs ° cetoacidos s y qu requie-

re de Ia insu]ina para normalizak m ntener 351 el

estuﬁo metaboliuo,ngtxjcional.

biéﬁeteg’ﬂéjlltus o lnsulinu Dependwente (tipo II) ;“‘

abtenar con‘dfétaﬁ'con'

,3) uiahete ellitus a to)eranc1a dvsminu1da asoc1ada -

.cun c1cutas coudlciones o s1ndromes.

'Corrnsponde a Ios cisos con Diabetes Mellitus o tole-

rancia dismwnu\da 2" la glucosa dsociada con distintas
LUdeClOHEb o sindromes (pancreatitis, hemocromatosis,
Valtnuaciones genetica:. endocrinopatias, etc ) Esta

terminologia recmplazada a la Diabetes Secundarwa.
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4) Tolerancia @ 18 qlucosa disminuvida.

En esta categoria se incluyen aqueilos individuos que
“conglucemias en ayunas normales, presentan 2 o més -
e . -

‘ﬁruebés de tolerancia a la glucosa Anormaies.

“Es conven1ente se u1r a: estos pac1entes en: el tiempo‘,

porque entre ellos aparece un numeru mayor de dlabétf

Cdens .

'com1enzo 0
tOIErEUCIa'
Por 1o 'sque..se embarazan,

no estdniinclu

'ﬁ)iAnLecedentes det erancia.anorma\ a la qlucosa.

A esta clase perLencen 1as personas que en el momento



actua1 t\enen_ olerancia ak

: ;ea ‘en. fdrma esponténea o con reaCC16n a: est?mu1os -

1dentifi ab]e

;infarto a] miocard1o. quemaduras, -

;raumas, in ecciones, etc

7) Mayor riesgo de I]egar a ser dlabetlco

‘En esta cateqorla se 1nc\uye a personas en las que -
,hunca ha 51d0 demostrada to]eranc1a disminuida a la -

'glucosa pero que tiene un r1esqu mayor de hacerse -

dlabel\cos comparado conlel que da en la poblacidn qe

neral

~“"CUADRO-CLINICO

Las formas de presentacion c11nica de la d1abetes son -

nuy varuables. En ocaslones. espeCIalmente en nifos y jé

venes, (tipo-1.}: la enfermedad puede comenzar en forma -

brusca, apareciendd manifestacioén inicial un cuadro

de toac1d051s con vom1tos, dolor abdominal o incluso -

coma. Ln otras ocasiones destaca el comienzo brusco de -

)erd\da rap1da de peso. Lo mds habi-

Vrpolnuria,fﬂ tun,; y:

tualy eS’un~comi¢n20‘1n§1dioso. Tlamando 1a atencién 1la
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poliuria,rnicturia’y menos'veces 1a pol1d1psia. La poli-

ngla, aunque frecuente, es rara vez valorada por el pa-

. ciente CONO 51ntoma de “1a enfermedad Esta u!txma forma

»,de Lomlenzo'es frecuente en Ta d1abetes mellitus tipo II

En LStOS.C‘SDS es frecuente que e] paciente sea diagnos-
‘Licqﬁof; causa de las man1festac1ones vasculares, ocula-
,res,zreGaTéé Ofnéﬁ;olédicés;”b bien bor el descubrimien-
to-casual de h1perg1ucem1a 0 qlucosuria en.un andlisis =
‘frea11zado dL rutina o a cgusa de una xnfeccion intermi--

tente.
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CUADRO COMPARATIVO DE‘ AS;CARACTERXSTICASVCLINICAS ‘DE LA

DlABETES MELLITUS.INSULI

DEPENDIENTE (TIP'

,,DIABETES MELLITUS NOrlNSULlNO DEPENDIENTE (TXPO Il)

CARACTERES
CLINICOS

DIABETES ‘MID
TIPO I

DIABETES MNID
TIPO 11

EDAD DE IHICIO

Usualmente nifez o

pubertad (no siempre).

Frecuentemente des-
pués de los 35 afios.

METODU DE INICIO
— e e ]

PESO AL INICIO DE
LA UIABLIES

SHITOMAS

e
MOULF ICACTON DEL
PESO SIN TRATA-

LMIEnto

GLUCEMIA EN AYUNAS
o <
CETOSIS
TNSULTNA PLASMAYI-
CA ENDOGENRA

SENSIBILIDAD A

LAS SULFAS
"PREVALENCIA
SEXO
I"APARICION DE LAS
COMPLICAC[OUES

Répido.
Usualmente normal o
disminuido.

Poliuria, polidipsia,
peso bajo.
Descenso trecusnlenen
te rdpido.

Elevada

Fracuente

Ausente pero no
insiqnificante

Rara vee LflLdCLS
A veces son dtiles al
princivio.

queno prtdomlnlu
Masculino.

Al cabo de varios
anos,

Generalmente gradual.

MPueden faltar

Mds frecuentemente
obeso.

sintomas.

—— ]

"PGédE‘EEfar 2levada

Descenso uswalmente
discreto y gradual,

Estable

Menos frecuente.

"normal" como respues
ta retrasada.Disminui
da pero no ausente.

Eficaces.

Predominio

Femenino.

“Pueden existir en el
momento del Diag.
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SINTOMATOLOGIA

Sedivideen:—

| “_Man1festaciones Tempranas: :
Pu]lurla. po]ldpsia, po]lfagia, pérdida de peso, as-

tenia, adinamjake 1nfecc1ones rchrrentés.

T MdhiféstacicnesiTaEdiasr

,‘RLtIHUpatla, neuropatla, nefropat1a, arteroesclero--

:sls y ﬂ]LLIdLlOneS de oftalmopatla diabética.

La sintomatdlogia;general guarda relacién con el sindro-
“me hiperylucémico, 'y estd constituida por poliuria, paoli
dipsia, polifagia, astenia y, a veces prurito, especial--

mente genital en las mujeres.

La poliuria es consecuencia de la alucosuria. La eleva--
cién de la glucemia provoca un aumento de 1a glucosa fil
trada en los glomerulos renales, sobrepasando la capaci-
dad de reabsorcién de 1a misma en el tdbulo proximal. La
glucosa en ta luz tubular ejerce un efecto osmético que

contrarresta la reabsorcidn de agua y sodio. Se produce

una diuresis osmética como la que tiene lugar al adminis



2g

trar manitolu otro diuretnco osmotico..sf 15 h]ﬁ;dsuriq

Es de intensidad proporcio--
le ser itil interrogar al enfermo

roche o .al levantarse de la cama, -

¢'s''causada por-el déficit de glucosa intra-

,:dud. En ol Uicibne§‘fisiolﬁqicas 1a entrada de glucosa -
e dichns Lelulas hace desaparccer la sensacion de ham--
,:brg}~aunqug‘este no es el unico estimulo de tal sensacidn
) Lal@eficigncid insulinica dificultaria la entrada de gly
 cosq en dichas células, wmantenicendo asi el estimulo del
apetito.
La.pérdida de peso es frecuente en los diabéticos juveni

~les no tratados o deficienlLemente controlados. Es debida,



en parte, 617@éEe‘di1ibrib

nevylucoqdnesis; y disminucion:de],;ﬁabbﬂismo a nivel de

ntensas y mantenidas es -
‘Cuénta. Cuando la pérdida de

a-esdebida en gran medida a la deshi--

¢riiedad no“controlada.

“asmala:utilizacidn  de

f%Limulé‘1§‘ coglucogénesis. Tawbién conlribuye en gran -
: pqrteia causar astenia la deshidratacién y la pérdida de

eiéctrolitps (depresidn de sodio y potasia).

s frecuente la presencia de prurito, especialmente pru-
rjto vulvar, Suele relacionarse con el depdsito Tocal de
glucosa; sin embargo, se relacione muchas veces con la -
presencia de neuropalia periférica inicial, y otras ve-

ces estd provocado por infecciones por Candiada Albicans
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u olras yulvovaginitiside asociacién frecuente en estos’

pacientes, o°

rybs‘&idbétl sitienen: djgspébiii dificd]tad para:la ci

cgtﬁjzaylo eridasy Esto suele ocurrir en ocasig

ompensacion metabélica, no es un he--
osiblemente estd mds-relacionado con al-
“sécundarihs‘avpo]ineuritis, 0 isque-

vasculopatia diabética, que son el dese-

'A“que'épégucgn frecuentemente en este tipo
de uhfefmus{ cono sintomas iniciales o protagonistas, -
son-10s debidos a las 1lamadas “complicaciones" de la -
diabetes. Son expresién fundamentalmente de alteraciones
vasculares, tanto en lo que se refiere a lesiones ateros
clerdticas como a la expresidn clinica de microangiopa--
tia‘ gspecialmentu a nivel.de fondo de ojo {retinopatia

diabética) y del glomérulo renal (alomeruloesclerosis in
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tercapi\ar) Tamb1en se presentan a menudo compllcac1o--V

dL evolucién torpida, que conduce a -

-d%veces hiperpiumentadas. En las fases

o bas’ plLrnas
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La ‘necrobiosis 1ipoidica 'diabeticorum se localiza casi. -

exciusiyamente,en la reqidn anterior de las piernas y es
t3 rnphesentdda por una placa rojiza y bri1iaﬁ;g_dé cre-
‘ciwiento centrifujo, que puede a]canzarra caSi%lg §ota11
dad de la regidn tibial. Evo1ucionaihacia']$ aﬁrofia cu-
'Lénéu adopténdo un- aspecto esclerétibovcnn a1quﬁo§ pun--

-tos CLHLId]Eb dmar1llenlos que corresponden al depésito

Iip\dus

Su'considéra de alto iiesio de ‘padecer diabetes:

':a)rnborfuévespbnfihi  epeticion (no explicables

,pur otras caufas)

,bj Gestosus (edema y/o pruteinuria y/o h1pertension -
larter1aj apdrec1da durante»e] embarazo).

¢} Polihidramnios. ©

d)'Morta]idad fetal»nerinatal {muerte cuatro semanas
'”antes de1 =parto. o una .seimana despues\

e) Macvosom1a (rec1en nacido con peso mayor de 4 Kq \
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f) Malformaciones’ponqéui;as de los hijos"

4. Personas-mayore

de: 40-afos. con arterioesclerosis co-

~ronavias

b.:&ndindabswcoﬁih!ﬁ3f1ibo@fﬁtetdéhﬁa[

éde,ef principio con to-
etqbé]ica. o,.por el contra-
intomdtica, siendo entonces

‘@aitravés-de determinaciones anali
;Liba 4 1 i Eﬁ alounos casos, esnecialmen
‘1ud

tiede dZavanzada, aue presentan cifras

llmlLe du dit1ci| va\orac10n “In Lodos los estudios de -

) qranuus uob]aci' a establecer la frecuencia de 1la

enfermedad, se encuentra ‘una cier a oronorcién de suje--



eso . corporal. Estos sujetos, realmente -

e Ia‘ehférmedad, por sus antecedentes fami--

_a) Niabetes Clinica. También 1lamada diabetes franca o -

L]IH]LdeHte manlfiLsta, es la que cursa con sintomas

-uvudentes y/o complicaciones diabéticas {glucosuria).

“i:Denominada-también subclinica o ~ -

¢5~la‘qdéAno4presenta sintomatoloaqia -
na de Ias ‘coiiplicaciones habituaies -
de Ia eutenmcddd. penu con glucemia basal elevada o -

con curva de,glucem1a anormal.
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c) D1abetas Latente. Se apl!ca a 1ndiv1duos ‘que“han prer

sentado en a]guna ocas1on cifras anormales de g1uce-- ;

m1a. pero en ‘el momento @ su estud1o todos 1os paré-'"*

metros c11nicos»y anal1t1cos son normales. La curva -

dm1n1stracion de cort1cos-

ami]ja. Este término se
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FACTORES PRECIPITANTES DE. LA DIABETES MELLITUS EN'UNA "~
EVOLUCION. RATURAL, Chinan R B

/ comLicncions
// - E V
g
A QUINICA:
L~ PREDIABETES

§ ROT"70 " INFECCIONES

DIABETES

~ MAHIFIESTA

ENBARAZO

PREDIABETES
___—-—:—_"‘_“"—"‘0 -
0 AOS 70 MANTFIESTA
OBESIDAD

DIABETES
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DIAGNOSTICO -

Mientras'ho dispongamos de un._-auténtico marcador genéti-

7'cd; la diabetes VleHL deflnida por ' la elevacidén de la -

glucemla e fayunas 0 postprand1al. requisito indispensa-

;stablecer e] dtagnostlco de la enfermedad. En

'b]é pqr
‘ que

suLle aparecer.;uando la>g]ucem1a ‘'supera los 160 mq/100

qucésaien sandqre en el periodo postabsor
) espues de] ayuno nocturno. Se exige un periodo

"dura JD horas snn;1ngestaon de ningdn tipo de alimento.

_gangrtvpucder btenersu por'puncién venosa o por pun--

cién uu u pu]pego de] dedo {sangre capilar). Se prafie-

la :angrc venosa, que. do valures ligeramente inferio-

res |;or

Lstar §vm;LJdﬂ a menos influencias artificiales.

Lu dulurmindci ¢ ylucosa en sangre puede realizarse -

’ »va divelv ed eﬁtos. El método mds utilizado es
ul

de fo]in ~Wu ‘v&luﬁes normales son de 80-120 mg/

OOtmu/fOU‘ml son normales; sin -
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Lmbargu, huy que recordar que una g1ucem1a basal norma1

no d;scartarnecesariamenCE 1a: ex1stenc1a de diabetes, . -

emia basa] corresponden practicamen

Qs meliltus

‘ado para‘establecer-el < -

‘Sevadiinistra‘una deter-

Ximos de normalidad al cabo de 0,

165,

110, 140 y 120 ma/100 ml,

E dé”iﬂuiﬁfduo de 40 afios o menos.



CURVA DE GLUCEMIA TRAS SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA. LOS LIMITES'NORMALES -

'ESTAN INDICADCS POR LA LINEA SUPERIOR. .

200

160

- GLUCEMIA mg/100 m1.

“6E
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tores”que pueden modfflcar 1a£curva de qlucemia. En pri-

tos.,- pues sl en Ios dras anteriores a 1d exploracidn detl
‘enfermo e;taba somet1do a’qna alpmentaq1on con poca can-
tidad de cafbohfdr@fbs; laiqu}va,do tiene valor diagnés-
tico. Sﬂrbrecisa‘una cantidad-de 300 g al dia, durante -
3-4 dias previos a la exploracién. Otro factor de gran -
importancia es la edad. Los valores normales se hacen al
go mds altos después de los 50 anos. En la prdctica se -
- suman 10 miligyramos por década a cads uno de los valores
de la curva. Asi, un individuo de 70 aius serd diabético
“si los valores de su curva de qlucemia schrenasan al ca-
bo de 0, 30, 60 y 120 minutos los valores de 130, 185, -
160 .y 140 wq/100 ml, resnectivamente. Por el cuontrario,
los valores son inferiores en los nihos, acentdndose co-

moe valores normales por debajo de los 1% unus de edad -
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los .de 95 k155 120 y.'105 mg/100 mY, en.los mismos tiem-

—pos. OLro factor que ob]xqa a hacer c1ertas correcc10nes

ces ld ubesldad. que aumentu a]qo los valores de glucemia

‘”dos hnlus, por ejemp1o. los va1ores saan

. Cuando ¢V spbrcpeso'cornoral sobrepasa -

vas administracién de glucosa intra-

- ES mecho ‘menps-utilizada., Puede ser necesaria en pacien-

stesteconintoleranciaigdstrica, retencidn, etc. La canti-

dad'de’q1ucosé adiiinistrada es de 25 q o bien 0.5 g/kg -

de'pesu‘ a1 257, adwinistrada en vena en forma rdpida -

v(tiempovde infusién inferior a 5 minutos), y se determi-

né larq]uﬁemﬁé a 108 10 minutos y a la hora de la inyec-

‘cién, calculandg el descenso medio ner minuto de los va-

loreS de*Ta1miSma.‘NOrmaTmente deben ser suveriores a =~

us va]ores inferiores a 1 mg/min son suges-
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Exdmen de arina.

,y Vﬁl’IOS LC

rlacclon95

gfmadumenl ]d cquidy

24“hqfd5. Aproximadamente

La q]urOSur u 5L pue ¢ ponau JE manifiesto nor varios mé
_LudOs, fundddos o las’ divensas puopiedades fisicas o -
ﬂq|@1y9§"de1 azicar . elininada; Generalmente es dextrosa
(glﬁcosa); o en ocasiones hay también fructuosa (levulo-
sa).- Entre lés pruebas fehacientes de la presencia del -

VVE{ULdF, d““?”,?j?“f??;st de reduccidn, como la de Bene-

dicty de Tromuwer o la de Fehling (fundadas en la reduc-
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.cidn- del Cu504) y Ia de Nylandu (reducc10n del nitrato

‘de bi:muto)‘ 1d de 1a fcrmentaCIOu (desarrollo de. 002 me

'diante lev dura

u?de 1a.po1dr1zdcion. fundada “en’tla

p|op1ednd e] azuCa que;, haue nlrar el plano de la luz -

po1arizada (hacia 1a derecha la dextrosa, hacia 1a fz- -

qulenda la 1evulosa) y, por u1£1mu. la prueba de la fe-
n11h1draz1na (el clorhidrato de fen11h1drazina forma con
“la; dextrosa crista]us dmarll]os de fenilglucoszona, cuyo
1punto de fusidn; de ZOJ, es: Lurdcterlstico de la dextro-
'su) Los metodos de: BLnedicL de Feh11ng y de la fermen-

’tacion son 105 mas recomendabIes. por ser los mds segu--

una
Ac
1epas de Clinitest, que tie-
cee hervir la orina pa
Las tiras de papel
por método enzimi-
el punto de vista

~ especificidad cua-



‘a-veces, -

0 ina es muy "escasa, puede oCu-

Para la deLermina 16 cuantitativa del azicar, en la - -

préctica se ut11lz' muéhbr1h°determinacién aproximada -

2

‘de Bened1ct

j%con el real tiv

;5 ml de esta solucidn co-
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puéérdeaiZO' ndfos“de lal1ngesta,

3) se oncouL_ glucosur1a gniunaio var1as mquLlus de -

a ol rculxzar ]as glucem‘as tlas sobre-

- Oled'

ecog

“da. vez 10 9 de pun
1nd1c1os de azucdr
sin practicar glucemiusga‘ -
los hidratos de carbpno. E1Anjyel de -azicar, en la orina
y la conducta de ta eliminacion de los cuernes ceténicos

dan, juntos, idea-clara del. qrada de diabeles del cuso.
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‘sequndo lugar, deben de tomar-
';ftratar de evitar, o retrasar,
-Qhés diabéticas y de enferme-
) contro] excesivamente riqu-
lormales ‘es pocas veces -

al diabético con ni

Compuneute 1mpurtdnt151mu en LI tratam1ento de1 enfer



no diabetico, solo con un’ adec

cal/Kg.
cal/Kg.
cal/Kg.
cal/Kg.
cal/Kg.

VUna dlstrlbuc1on )
' Carboh1dratos g vien i A0-4] “de las cCal.
Guasas‘....:7..V..‘.;.{....‘15-30% de 1as Cal.
Protefﬁas : ' de las Cal.

La cantidad mlnima de carbuhidrdtos por dfa, necesa-



49

ria para . evitarla CEtOS]S,,LS de 100 g y la d051s ha

bitual en los diabéticos debe: osci\ar entre 105 150 y

300 g oal dza; £s prqferlblﬁ”elicoqsumo de;]oskpol1sa-

céridos, de digéstjdn“y”absorc

de1 mono'o disacéffdos,

veriiEir al sujeto una ali
gqégaﬁetezca, excepto -
estrinceion de grasas, siem
bfal'ldea1. En este caso

el

paciente lo~|u lere we adaptan las necesida-
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deg'nnsulxnlcas, de acuerdo a su peso, glucemia ¥ g]u

el

Lusurid.

. 1etetico En el plan die-

ietaparcialmente reqlada, es el pro-

'cedlmian |as:empleadu, en la que el propio paciente,
;maue3undo uﬁés tablas ‘con la composicidn de los prin-
'L1PM]L§ dlimentos, pueda ‘confeccionar su mend. Es un
'uruued1m1ento muy ventajoso cnande la colaboracién -

del pacieutekes buend .

Larfcu1ori;sr£6ta]es en las 24 horas, deben distribuir
;:sc en tres com1das prlnCIpdles, mas alquna toma a me-
_dua manana y a'la hora de la merienda. Esta distribu-

cian es principalmente ventajose en sujetos que ade-
”mééédeT‘fédimen dietético ingieren insulina de accidn

Tenta o intermedia.
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b) Ant1d1abet1cos orales

- Se emplLan en ]a terapeutica de1 d1abet1co adu]to.‘ -

siempre y”cuando'esta no’ sea de] tipo‘cetosico y no -

'se hdyu ODdldO contro]ar unlc

Los h1puglucem1antes oralus no t1ﬂnen‘re1aci6n con la

: insullna.

ni pueden reemnlazarla en la cetoacidosis -

'diabetica Los agentes actua]es pueden ser de dos ti-

e pos. »a ulfonllureas y las bigquanidas. Sin embargo
el uso prolongado de Ios hipoglucemlantes orales pue-

vfide ocas‘onan Lfectos cardlovasculares por lo que dni-

”camente su |euomiendan sln reservas cuando:

ds han fallado.
ut1llzar insulina, .

eun plazo relatl-

Las- Sulfu irescripcién son la -

;)ijgffﬁizidé (Glibenese),



oduue un aumento de. la insulina plas-

luce mid postabsovtiva, y condiciona la res-
ante’ l1a elevac10n postprandial de la -

QIUClea demas de su efecto estimulante de la libera--

~c1on de

‘nsuljna en ¢l péncreas parece ejercer un efecto
; frenadov dg Ta“liberacion de glucosa en el higado, que -
qu1za contribuye inds que el primer mecanismo al manteni-

miéntb—dcfcifrhs md's bajas de glucemia.

Su emp]eo~es£é indicado en los diabGéticos estables, de -

~comfenzozadulte7en=Tos que-ld=dieta no sea suficiente -
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por 'si sola para lograr un adecuado. control.

yola dosls hablluul es de

cum|da* Puede alcanz

‘rdiovascular, ‘La clo-

“Su‘efecto és mis duradero que la

una . SUIa dOsis a

’anterjor :La n]ibcnclamldd -se empiea también en dosis -

. Jﬁu{cﬁfUiarna Ju ,compvlmldos son. de 5 mg {Daonil), y la

dusis media’ es de 2 5. a 5 mg al dia, que pueden aumentar

sv en i b mg mas despues de una semana de tratamiento, -

cshes p:ec1=o:;

iouL de descumpensaCion melabdlica aguda o - -

En °iLuA

riesgo de cetosis dcbe Suspendevse la medicacién y comen

zare inmedlatamen 1a ddnlnistrac10n ‘de-insulina estable

Las coitraindica del enpleo.de las sulfonilureas -

son:
es Mellitus tipo 1.

omplicaciones aaudas.



- Durunt.e el embarazo

noEn c1ru91a mayor.

Lu enferuledad

ardiovascular.”
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DURACION

EV:farmato=de primeva:

=Tol bl;lnil-d

LOrinise s

(VIDA MEDIA
‘Tolbutamid Joo,zsoo g j‘ 4 horas
C‘l'orfdpi‘o‘pﬁnh1vd‘a 12,5-.!00 My | Fugrte 40 horas
Acetohexamida 500 wg _ 00-1500 wg | Med i 5 horas
Tolazinida w }gg ::::i ll)U-JbU g AAFuerte 7 horas
hluc.odiuzma 500 mg ~H00- 22000 | Hedia 4 horas
Glibulclumldu 5 ma P 5 20 uu] ng;.;v“L'ﬁ y 12 horas

¢leccion. es-la tolbutamida:



CUADRO CO DARPTIVO DE LA ACC]ON DE LA

SULFONILUREAS.

© s e e ¢ ey
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o E ot ] .
i ACCION ‘GLUCOGENG ' |FOSFORTLA- ’;gﬁéggﬂg'cf
: 5 CION © | HIPOBLUCE {fon-ny "2
i1:;21:40;101;\:_ FOIN 'OXIDATIVA MIA DIABETES
e , | ALOXAHICA
; : IR A
| FAVORECE - | S
borsteing EL TRANSEOR ACENTUADA { " ACTIVA
. T U O R ;
Lo SA A LA CE=
i iLuLA ;
1 H
] !
| {AUKENTA LA aE e
SULFARILU- g‘é"?}jgﬁﬁ?‘ AUMENTADA | AUMENTA /|
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Biguanidas.

Los farmaces que pertenecen'a éSte'Qrupo no‘tienen paren

tESLO con; las sulfonilureas,;51endo un qrupo qu1m1co ‘ac-

1a Edad‘adulta. especialmente si son obesos, pues son

;Jmudergqamgnte anorectlzantes y tienen una evidente ac--

'cidnyf{pélit{ca. Su principal interés es su utilidad en

.asociacibn con las sulfonilureas cuando éstas no son su-
ffcienlemenle efectivas pour 51 mismas, o para disminuir
la . dosis necesaria de éstas. El inconveniente mds impor-
tante de su empleo radica en la frecuencia de efectos se

cundarios, tates como: anorexia, sabor metdtico en la bo
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ca, dispepsia, diarrea y'malestar;nqnera],.inhibig{én de -

la absobcféh de lu v1Lamina alz’jpéﬁp’egpec{aimenté

por

,1a pusibil1dad de conduc

glelon du alcoho ,"

ferofdiubut1gq é

j “dia“cuando-se utiliza
Ln combiuauiuu con 1as sulfonilireas son -

rLcumendub1e comenzar el -

Lrotumlvutu cun do P uunds,dt 2%-50 sig, para ir au--

antandn Ludd 2 4 dia hafta dlLdMldr el efecto deseado.

No es uuunsu)ablg:sobn “los 150 mg. al dia.

EY cmpleo del f ¢ Timitarse en:
1) Aquelios ca of‘

en-el- quu el pa 1(.1'“7



58

4)5Pugxenmu dld 0.9l jue o 1nsu11na, en -

qu;un gl Gmpleo_#u las ‘u]fOniiureas ha fallado.
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INSULINA

LnEroduccioy

£n ei"cdpiltuio’l\; s‘,‘ menciona que a Diabetes Mellitus -

v»val‘lu e-‘.\s,
mac.ologtc'

yﬂld er

La g ort
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tQué _es 1a _insulina?

La insulina es un prodqcio de‘sécrecién de las células'-
beta de los‘islotes de LanQErhéns de]'péncreas.,Esta -
constwtulda por., dos cadenas polipectidicas, Ay B, de 21
um|noac1dns, 1a primera y de 30 la segunda, unidas entre

si por dus ouentes de dlsulfuro. La insulina no se forma

por ]g unio{ de \us dos polipept1dos previamente sinteti

zadus; sino a: traves de un. proceso de proteolisis intra-

lu1ar ‘a )artir de-una macromolecula precursora. Tal mo

IGCu]a. la 0 o1nsulind, de peso aproximado de 9000 dal--

Lons ; posuu uua eeructuya helicoidalque comprende los -

) thudus peptid A y B en ambos extremos, y péptido de -

uaians o cadena c entre ambos,

e sin etizé en los ribosomas de las célu
'alfrep1c010 endoplismico, desde
oriierite’al aparato Golgi. En este pun-

ormar uios grinuios.

aliza.la conversién en insuli-

dg C:de unidn. lLa sintesis y el

“por el contrario, su trang

formacion en-insulina es'ihdependiente de 12 enerafa big
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una”brbteasa de ac-

légicas En tal cunver51on intervlen

cldh simxlau nt,nuac1on Ja- carboxl- »

pcptldusa B quu libnna“1ns rec duos baS]CDS termlnales

kpr1mera. i

du pepliuu'

aran.
contacto: n este punto el qrany
'iulte ‘al-exterior. Este -

Loesla principal si no -

ProceEse, denumﬁnadb il

lu‘ﬂnicu
Lo

-vis;qorlu~mcmbr

“Teas- wio adecuado, la insulina

sdilibbi uu?:primEra fase se se-
‘Cré1é_, ‘bhmd répida (de 30 a 60
seiund ‘deV-contenido total del -
: rﬁunte, se Yibera de forma

atidad. (un 2U% del contenido to-
d&xﬁu?é liberable puede represen--
ufgﬁéﬁﬁfos en siltuacidn especial-
/;Jcrecidn; sin embarqo, se desco

s¢ curresponde a una situa--
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cign difefente de fé insu]ina ]iberada En.todo'pﬁocesoi

56 ]1bePd una c1erta proporcion ‘de pr01nsu11na no trans-

; formuda,'casl 51empre lnferior aIFZO% . ua1mente

dntre: el 5y 101

. at( a posublemeutu atrave

aso.el efecto de la nlucosa es ra
la~ llbLuaonn como sobre la sinte--

‘sta wo requiere de RNA mensajero, -

Sjnd‘qup S feclu s¢rfa activar la transcriocifn,

1rfdrmuci6n de ribosomas para que el -

WERHA Tencife Lreflus,lugurus’dc transcripcidn.
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Mdemds “de - los erect

capaz deres i

21 °de’ insulina, que mantiene los
‘diranle vl ayunu. Despuds de la in--
sgestay :

gluginia

cus de

chisibing

Los v Todes “noriales e Insuling plasmitica en condicio-

nes bavaloes suelen vscila-entre 10y 25 microunidades -



BTN

por wml. Su L}evaciun después de la lnqesta s1que a 1a de

lus hidqatus de carbono, de las -~

euuciryla concentracién de glu

cosaatel il 1 iestoide sus acciones no .son menos -

‘A nlvel del hepatocito su -

intuves Es nLce ario recordar que

1a conuuntyucion de inSulinu que alcanza el higado es
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Sde 2 a }0-yeté$>stéfﬁqr‘a la de la circulacién siste
‘mética. Eﬁfaqugl>ia ﬁérﬁ;na prbvoca una estimulacion
Codela afntésisidé;ufugéqeho y una inhibicidn de la -
g]uc0qen61is{§'yfﬁeifa necqlucogénesis. De esta forma
la dnﬁulfﬂa,diém*huye la-glucemia, aumentando la uti-

Vizacion da.

‘Tucosa en o) misculo y tejido adiposo y

: d(émihuyendo la‘fqrmacién hepdtica de la misma.

'}SYorgcedor de la lipogé-

La.entrada de glucosa en es

sintésis. de triglicéridos a tra
Cvesid ¢ de glicerol y de acetil-CoA. -

Con*concentrahionés;muy bajas de insulina (20 micro--

.mf'

ilitro) produce una disminucién de la

cantiday icidos grasas libres liberados en el teji

do-adiposo.

Auivel del-higado frena la cetogénesis. Por otra par
te, tiende azdisminuir los niveles de triglicéridos -
circutantas, por-activacidn del enzima lipoproteinil-

pasa.
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£1 mantenimiento de 1a glucemia en ayunas es posible gra
diuS'a‘la;capatidad del-higado ‘para almacenar carbohidra

tos en furma de glucogeno Después de 1a ingesta una can

o a1 50z de los carbohidratos absorbidos se

Durdnte el ayuno, la glucemia

almuLenun en,eslp organo

‘pens
de 2= (Estabg]ucosa liberada en el hepato
lLu | i gundiﬁepéyico, pero también de - -

PFF ia héod]ucuqénesis, en ma--

oy o in.las. circunstancias metabdli

de“ladiabetes.

[ En 1la
: urinh 5u,ul|m|nu gﬁ;n cancldad de glucosa, porque los tu
"hoﬁ lunuleb ‘no puudéﬁ r?absorbur toda ta que llega a - -
'qllo§”Qurnmluy}q. EJ:ugqgsq,dg glucosa tubular origina -
gran-presion osmética y qisminuyu la reabsorcidn de agua.
En uﬁnseyﬁuutid vl diabéticu pierde gran cantidad de - -
“QP“WYNQS,QIPSPSQ ggf lg qrindr Qn ca505 qraves, la ex--

crecion urindria vxveviva oriaina deshidratacién extrace



lula|.~que puude ser muy perjudic1&1 por si misma. Como

el dlabe“

|co no prcde ut1li a ;la glucosa para obtener -

nasparte importante del valor
fﬁiénde peso y se debilita -

grasas y proteinas almacenadas.

néia nutritiva, el diabético
iambre-por 1o cual come voraz--

dggLos.de la dieta contribuyan -

.la liberacion_de Insu-

l1berac1on de insulina son -

a'dosis o circunstancias durante
Jemplo: estado de ayuno, estado

edad, dosificacién, tipo de ad-

,l.‘HG?MOhnfde"tfbcimientab

Cortiéol;
=T """:bl_'vs'l‘;ré‘gyellbs: Eedra e sl s -
Horwona Lirvoidea.

Prolactina.
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2. Aminoécidds ‘ grasas est1mu1antes sobre 1as celulas -

“alfa 'y célula fbepa..f

fﬂ.[Secretind-4

pancreatozima,

Buiaioiidina

é}d]a;;beta: fenformin,
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en forma de. glucégeno’ en el hfgado.

Reglas genLrales pdra i emp]eo

durante -

‘Y puost operatorio, cuando exis-

o

.La 1nsu\1na comencnal ﬁ:r fché de, la extraida del pin- -
'cre;s de,bueyao,dLl péncreas‘de cerdo En los sistemas -
deiéxfrétdfGnTCWéSicus @l grado de pureza era del 95%, -
coﬁﬁeniendu S%Frcstahte de: residuos de proinsulina, poli
“hero dé'insu]ina. pr0ducLos de su degradacidn y minimas
'cantidades de'ngcagdn. Recivutemente la purificacidon y
 sepnrac1on medlante columnas de Sephadex ha logrado un -

grado de pur]ficauion del 997, dlcanzdndose prdcticamen-

te el 100% en ‘las 1lamadas jnsulinas monocompetentes

Difercntes prtperat!onus‘de insulina:

"A) Insulind de acuion rdpida:
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1. lnsuluna regu)nr o norma1 ‘ambiéﬁ;l]émada insulina -

icZ (1nsu1|n cristalina ctnc) Né”tieneknihgﬁn aditi

) vo’ni mod1f1 ad i prepuracion. Se presenta en -
rotma mxcrucrlstalina,fcunteniundo 0.01 a 0.04 mq por
100 unidudus‘ Puede 1nytctarse por via subcutdnea, in
'trumuscular 0 1ntr§yenosa. Por via intravenosa alcan-
2a rapldamente‘su efecto (antes de 15 minutos), pre--

nta Su mﬁxlmo de ancion entre 1os 30-60 minutos y -

desuparuue su. echto en GO a-90 mlnutos Por via sub-

Lulanun,

Ia,magzutjllzuda ‘suefecto comienza en 30 -

miﬂhtps;”'f

Vas"6 Horasy:

tes

2. Insulina se ntaovi ina“tinc amorfa. Es una in-

k1suliud4qu

Son 1nsu\|nas modificadas fundamentalmente por prota~

Twinayys eir buffer de ﬂLLtaLO



L.

e

lnsu]ina prutamina cing” (IPZ) La ad1c1on~de protami-

na produte un precipitado que retrasa ‘su absorcidn -

una vez inyuctada, protonq ndo un'efecto. Existe de -

,puuueduncra bov1ua y por Cuntiene 100 unidades -

en 0,2 a 0 25 mq‘de cine. su dcc16n lnicia a las 4-6

pqés’porhs

sustitucién del bu-

to. Su accién comienza

1nsu]1nas de accion internedia:

bln>u]jna lg\tu.,Lp pna dee las insulinas mds utiliza--

'~dus,x5e'0btieue mezclando un 302 de insulina semilen-

ta y—uh7701fde ultralenta. Su efecto comienza a las -
-3 horas,‘su maximu de uLLlon L\ene lugar a las 18-12

chgras.y su HUIaLInH s de 20- 24 horas. En algunoes in-



'hlpoglucemias Avet

.comfenzaa’

'tWMLm3XM|,

']llﬁlrirlfil'l
it “Su
IIUS 'ul.

 proL fha oxtrafa.

73

dividuos, 51n embarqu, su afecto se retraza, oudiendo

o‘currir a: lasf

horas de la 1nyecc1on. dando lugar a

'1nquinafNRH.‘No*tjené“excesu de protamina. Su accidn

3'hdré§1 a‘veces antes. El pico de ac-

uelL 0Cu|r1r a las 8 horas, y su dura- =

Clon: és

de 18 ZU horaa. Puede mezclarse con insulina

nuuu]ar.ﬂ'

'hstftuye ]a protamina por globi

fsimilar 1a inéu]ina NPH Es me

,lncunveniente de inyectar una -




HORAS' DESPUES DE LA INYECCION - ‘ ‘;

THSULINA
CORRIENTE

SEMILENTA il

GLOBIN

TIPO RAPITARY

NPH LENTA

LLTRALENTA

1 P2

ve
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lndicaciunes de la- [nsu]ina.

La lusu]1nd es, la uni;a mad1da terapeutica realmente -

metabo]ich de la diabe
‘Les[_ d ,1nsus§1tu1b1e‘enre1 -
tar ,aﬁiﬁética (con o -
'smlnqjdé“iavmortalidad -
uqu;ison tributarios
] entes diabéticos de co
siumpre con deficiencia -

eaticalde insulina, En los pa- -

‘eSﬁmuy'importante sefialar que los
de cumlunzu en la edad adulta, -

mediuntL un régimen dietético, o
}a]eb,_pueden requerir la administra

en: situaclones de stress, traumatismos,

~fLos resultados del tratamiLntu deben controlarse por me-

d1o de examenes frecuentes de qlucemia y q]ucosur1a, 1§~

pidos. totales y- co1esterol

Los exdmenes periddicos permiten-realizar las modifica--
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ciones necesarias para alcanzar la dosis ideal de 'insuli-

ha.

“Cuntrol dé1F'tr‘a‘taﬁiikenty‘.o'-i,ns'ufriln;;
,kN'u éiis;}; Ui pa f n'ik.pa_utiés

de aduinist controY.clini

¢o j:AIlé‘]”,‘i tic

idas se administrardn 15

on-la pretensién de simu--

rmedias y Yentas suelen adminis--

dia, media a una hora antes

‘de“1a-ingest

Junaiinayos
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dosis al diaj;iello sueleflograrse en la mayorfa de los -

pacientes co 1 nyeccion de 20 unidades de una insuli

na:interiedi
Cseincirement

acuérdo a

de " ylacosiyia -
“la presencial

170 MQ/IOO i

treunstiancias”és posible que el pacien-

‘.»tekhuyh présent Tgti-episodio de hipoglucemia subcli

nice,; 1o

¢ trata de obfener un contral tan

y.se prefiere la existencia -

Loy det W ““miediodia ¢s conveniente mezclar una

'quueﬁd7Cthi§dﬂ,dé'fusﬁ1ina rdpida a la de accién inter
media iuyécpdda‘ﬁoﬂmla m#ﬁdnu. Si existe hiperqlucemia -
uﬁtus;de'ld cénu*haﬁré yue adumentar la dosis de insuiina
intermedia, asi como veajustar la distribucidn de los -
carbohidratas de la dieta, Cuando existe hiperglucemia -
anles ded desayuno, cusa frecuente, especialmente en jo-
venes Lon gctividad neoglucogénica nocturna importante,

ry nu méju}; Q;n”dn fﬁujuﬁlu en la distribucién de los hi

dratus de carbono, puede administrarse una segunda dosis
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e lnsultnarunte:mediavdntes de” }a cena. Esta segunda do

sis sené eQu\valcnte ‘a 1/3 --l/6 de 1a dosis total dia-
i Lu uo&is totdl dc lnsullna a]canzada varia de uno a
:oLuu uucienle y dLbe ser establecida seqln la respuesta
Tdad m1>m0 med1aute Lanteus “También existen variaciones

de’las MQCLsiddues 1nsu1§n1cas del mismo sujeto, de acuer

4o tun. Jas-circunstancias particulares del mismo.

Las-insulinas:le

eiia a lo targo del dia; es-

@sinestable”. No esta aclarado

ble.de-tal inestabilidad metabdlica
iphﬁién correcta de la ingesta
juréicio fisico. Es posible que -
ﬁugdu;n‘un papel importante los ni-
hormona

VQu\ésfd bohffuihsu\ares {glucandn, catecolami-

das. corti estcr0|dus, y horwona del crecimiento). En
esLos ca>os el contro] ¢s muy dificil, requiere muchas -

””Vects dE lafadmlnieruc10u de tres dosis de insulina - -



TEos W DEBE
i e A BBUTTECH

'cristnllna antes de la. tres comidas principales. Este -
LlpO de tratam1entu es necesario también siempre que - -

exista riesqo de cetosis o ésta se haya oresentado ya. -

[Sta situacnén ocurru frecuentemente en nresencia de - -

‘con intecclones intercurrentes. Una vez desapare

1da la CLtonemld y. logradu el control metabélico, se -

] vuelvu a’ la dusls uniLa de insulina intermedia, que sue

le equivdler'a 2/3 @ 3/4 de la dosis previa necesaria de

1nsu|4ua no:mal'en 1us 24 ‘horas.

Cump]icacrunus~\bta\e uel tratamiento con insulina.

t ofia. LLJfHO #diposo subcutdneo puede - -
| ‘pagientes ante la repetida in-
'_L3nto con- atrofia como con hiper
: {on?beniqnos y reversibles al
,1n§uccién. ta mejor profilaxis

Uica de los Yuaares de administra

LR

1ncluso up\a ﬁropia hormona. Puede provo-



RO - { (B
quar a cuadros de urticaria qenera]1zada. Ta]es re]a
c1ones parecen 1ndepend1entes de: ]os ant1cuerpos neu-

tral1zante5 de la 1nsu]1na (IgGe IgM), ‘pero parecen -

ustar—relacxonados con 1a lqE, ]a cua1 es indudable--

meute el motlvo de los uadros:de‘urtlcaria generali-

zados o de edema an i‘ otico‘ Tales reacciones se

E

pre:encpn;con el uso“de 1nsulina5 monocomponentes.

~‘punto de inyeccidn. Ta cé{cif}éé§16n cuténea y la“fn-

yecci&n,intradérmfta._qqéudai]unar a atrofia cutdnea,

efales=de viruela.

dejando: una hdélTi’cqmqi

Complicaciunes Qenerales‘del tratamiento insulinico.

Las compllcaciones mas erLuLnCes a nivel general son la

'hipoq]uc mla yatrogeutca, la alergia insulinica y las re

s1stencias_aliefectg,du,Ia medicacidn.

a) Uipug]uchid.?Esﬁla complicacidn mds frecuente que se

Slpreséntalien pac antes con Lratamiento a base de insu-

“lastmanifestaciongs clinicas quardan una rela--




ocasiones. Habitua]men

sgo de hipoglucemla post-

al rededor de la hora del p1co de

‘nsq]ina empleada, es decir, de
d67a administracién de insulina

héu{q§; y para Ja lenta o NPH al-
: Devende también de la dosis,
: de ‘insulina rapida o cristali
. ﬁa‘pygden~prq, ar hiﬁ&h{héemias tardias

o Genéralmenté,eéta cbmp]icacidn se.relaciona con una -

’ v6051f1ca 16n.excesiva, en ocasiones por error en la -
" medida de 1a misma; por owisién de una comida a conti
 nuac1onfde'1a aplicacidn de 1a dosis; consumo exagera
:Ldo.de‘qlucosa, como en el ejercicio fisico intenso en
fplena accibn insulinica, o bien a causa de disminu- -
‘c1on de ]as neces1dades de insulina por desaparicidn
jde un factor de resistencia actuante hasta entonces -

'~‘(1nfeCc1on,rstress.‘amputac1on de un miembro gangrena
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sy

1nqu1etud, parestesias peribu

¢l.coma hipoglucémico el -
& la - ravidez de instauracidn. -

sCto ‘es de muy mal pronéstico.

via oral si el sujeto estd conscien

bk el pauiente Lomatuso se. administrardn 20 m1 de una
“sulucidnide glucosa,ul 504 (ylucosmén) por via intra-
venosay. que también deben repetirse segin la evolu- -

Leién del,CUudndr,La~duraci6n del tratamiento depende
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en gran parte del tipd de insulina que lo ha proVocé-

doy ¥

aspor otros
cupleo de. -

suzrelativa con

Faliveis

“Casi-siempr
viatdeiinsu

cién

di

'0,14un}d§

L5 fendweno re-

TenTdusenciE =Hportante

Yativamente raro,  quéisudle presentarsce en ancianos -
0L que; C! .
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generaluente con abtucedente' ' tam1entosprevios

intevrump1dus. Lus toxmus na lntensas de este fenéme

no se asoc1an caa\ px¢lusfva LnLL LOﬂ la presencia de

"ant1cuctpos anLii su11na quuuluntes Tales casos pue

setc. La utiliza--
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el sueﬁo{ Ta1 hipoq]ucemla pone en marcha la’ secrec10n

de hormunas contra 1nsu11nares- catecolamidas, q]uca-

f LTH cirtisol, STH las cua]es tienden a corre--

",protectur-,sin embargo, por un exceso de tal activi--

o dad puede aparecer pusterlormente hiperglucemia y au

*me to de ]a gluco51r1a. e 1ncluso elevacién de los -

cuerpos cetonicos. Todo e]lo es a-menudo interpretado

'erroneamente c0m0 una necesidad de incrementar la in-

',suljna.‘Debe,tenerse;en cuenta esta posibilidad ante

'descompen a ’oneé matutinas, en pacientes en los que

se- esta umpluando una dosis elevada de insulina y que
‘tienun tendenc1a d la hipoglucemia en otros momentos.
El tratamiento consiste e¢n rebajar la dosis de insuli

na.
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“CAPITULO- 11T, PRINCIPALES COMPLICACIOHES EN EL PACIENTE
CON DIABETES MELLITUS.

~ INTRODUCCION

'1Son tan comunes las. compllcac1ones en-losenfermos diabg

que pueden denomlnarSL manlfLstaciunes tardias de

la Udabetgs Mellitus Son c0n5|deradas como pron1as de -

lldd S

"La ucndosls e P oduce pur Ldﬂv inddeuuadas de in-

sul\na. Va:a»compunsuv est* dgsequillbrju el-organismo -

'conSumerma urisaumento peligroso

Lontcos. Lata condicisn se

conoc con- el nvibre de Catos1s, Cuandy la cetosis es -

eliniCamente  evident cidosis diabética.

Mauifesticio ica,

“Tewpranas:

1=

Sedeéxcesly

4. lndthuuc

elLiculirmente nocturnas,
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5. 0lor éeténjcé eﬁ;élfAliénfo.

- ‘Piel y mutosas:secas:

El’enfgrmo_d1abé;ico:por su enfermedad en si, puede caer

en estado de'coma que .se: denomina Coma Diabético.

El Coma-Diabético es . una de las alteraciones metabdlicas

més qraves que se nresentan en la clinica.

E1 Coma Diabético se presenta a cualquier edad, pero es

‘mas comin en los diabéticos juveniles o ldbiles.

Los factores causales més frecuentes son:

- Administracion insuficicate de insulina.

- Emplew intorrecto de hipuglucemiantes orales.
-~ Transgrusiones divtéticas,

~ lofecciones, ¢especialmente respiratorias y urinarias.



8

- DLsh1dratacion y desequil1brios electro)1t1cos por .

tvast01uos gnstrolnte>t1na1es.

-.Stress quirurgico en pacientes sin diaqnost1co estab]e

L]dO

. Ep\sod1os de pancreatst1s aquda. .

S Uesadaptacion ps1co]ogica

A]Luratiunes fisiopato]oglcas.

Las Llu>L0|u05 metabo]ncos 5e 1n1c1an por una accién in-

sur1ciente dL la lnsullna, 10 cual provoca un cuadro de

hlperglucem|a.,,,

Lur casual E) catabolismo a ex--

(lntUCClou s o épﬁess).

WU’QCiﬁﬂjdL cuerpos Cetonicos y de acidosis.

La~ﬁipéFgluCeﬁﬁavy-la acetonemia provocan poliuria con -
gluboéuria?yfatetouuria. £sta diuresis osmotica ocasiona
deshidratacién, a menudo agravada por el proceso causal

“{fngesta-disminuida, vémitos, diarrea, hipertemia).
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La acumulacidn. de cuerpos,cetdnicbs y 18 pérdida de elec

trolitos (sedio, pOtdSlD) UCﬂSlDﬂﬂ acidos1s y desequ111-

~bries e]ectrol1ticos

{4 hiin

‘ﬁaﬁde‘botésio celular,

‘dosis etabo]1ua del coma diabético se acompaia de
',Vhlperventllauiun comnpensadora. Cuando el poder de combi-
nacign del C0Z2 es inferior a 12 mEq., aparece la respira

cidn de Kussmaul.

La desh1drataulon se acompana por.lo general de un esta-

3do de choque

La acidosis;

excesiva, aliento con .olor a = =
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“frita"; hiperpnea; fiebre y somnolencia brn’g\re'siva.

- Historia.de diabetés conicontrol deficiente. -

L LE1 diabético a

al toia

1. Bescantrols
: 2."~"CeLvo'éc,i‘Jusi'sr.

3. Comas



i v

. DESCONTROL: ACIDOSIS'Y chA'DxABETICO;

ALTERACIDHES - o |

MANIFE

STACIONES C

T
Llh

FZSIOPATDLOGICRS H

Sigros v Sintomas

Or’lﬁo i

ICAt y bf LABORA’GRIG

f§éngre‘

SCORTROL

1 ¢e insuvlina. Ko
y utilizacion de ol
]
S

T
el P‘i
o

Se moviiizen
Fumentez 13 o

&t de l& Sangre.

duce deshidrete--'

St A
R I N
O oo

0 A -0 0

=
cion. £ ¢
E

16| catens i sme araso
agrava la acicosis.

3. COMA

Aumentan todas las al--
teraciones. Disminuye -
el filtrado glomerular.

Peliurie, Folidipsia,

Asienia. Sequedad de
iz piel y de las mucg
ses.

Aumenis los signos y
sintomas del descon--!
trol.
vimite, Jdolor abdomi-
nai, aliento ceténico
y respiracién
maul.

Aparecen olicurias o
anuria, hiptensién, -
somnolencia, estupor
y coma.

de Kuss

Aparecen nauseas,

'

VOlunen aumentad0~

de qiucopsa.

| humenta 1a alucosu!
riz y aparecé cetg
nyria.
cién exagerada
nitrégeno y fosfa-
turia.

Disminuye el volu-
men. Glucosuria y
acetonuria masivas
Hay albuminuria.

;
!
i
,
:
‘1
|

i

Hay eliming.
de:

prernlucem1a. He-

vmoconcenuracwn._ .

Se exageran las al.
teraciones del des:

coentrol. Baje el -

pH.

Se exageran las a]
teraciones. Las cT
fras de electroli-]
tos son variables.

i6




a]guha al inyectar inmediatamente glu
fitravenosa, si no aparece respuesta, enton

de insulina,

se debe a un exceso Se debe

_TRATAMIENTO.

“No eifétehydf;ratAmiento dé¢ rutina. Hay diferentes factp

g res;caﬁatesvdéfmudificar la conducta terapedtica:

Tipo de Diabetes (juvenil o adulta).
- Causa deséncadenante de la acidosis.

Yoo < Presencia de padecimientos asuciados o concomitantes.

Grado de-acidosis y de deshidratacidn.

- Edad_y estado cardiovascular del enfermo.
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- Ténapéutipa utilfiada~aﬁ;esidel ingreso hospitalario.

osisiguientes objetivos:

brié‘hidroe]éctrico intra y extra-

tro 'de soluciones adecuadas.

s yrave, ¢l enfermo debe ser hospitali

e reglamente su tratamiento.

Trafdf/Cudiquiur infeccion existente que agrave el -
‘trastorno de su wetabolismo. La dieta se constituira
contres comidas iguales, mds otras en el intervalo -
. de ldas anteriores y en la noche. Si la cetosis es muy
gréve, se emplea Gnicamente insulina de corta acciodn.
’Ddr insulina para compensar cada alimento hasta que -
rla‘urinu este lTibre de cuerpos cetdnicos. Entonces re
Cduciy Tentamente la dosificacion de l1a insulina segdn

me¢jore la tolerancia a los carbohidratos. Si la ceto-
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sis no es gﬁave; trétese y regulesé como-una diabetes
‘compllcuda.btuando la cetonuria ha desaparecido, el -

pdCléﬂte es” atendldo como 51 se tratara de una diabe-

tes Lﬂmp]ibddd, con la severldad de Ja en-

fermeddd‘

Acidasis di b

& dinergencia médica. Es necesaria

Empleése insulina de -

mo-normal,

UE'lhO-ZOO'unidﬂdes; lu mitad se dara intravenosamen-

mltad pur via subcutdnea. La insulina se
i:wquidos de la venoclisis. A causa
! ‘de-la insulina, no es necesario re
uius,d; 1-2 horas. La dosis se puede enton--
‘ q;éﬁeﬁloﬂintravenosamente, dando - -

'750475*uhid: 1-2-horas, tantas veces como -

via subcutdnea.s



Giiitos. Lo mejor es dar~

los por viu,lutru’ : ‘pacients son casi siempre




a veﬁan la ac1d051s Comu resu]tado de la cetosis

ser 30 g (501 dL] tota] de\ c]

~en 24 a 48 hcraa.

En_cosos moderados 2] cloruro de sodio
3 3 'odio con -

qda en.la.aci

onféliminados u oxi-
éémpfaza 2 los elemen-
Ugf;de combinacién -
émﬁdfgo, en pacien--
d'dedé ser conve- -

HC03 y: una base fija.

asod1o 1ntravenoso

s1s;ei:po£ésio se pierde en -
Miﬁiﬁtrarsodio (como cloruro de
070 lactalo de sodio) y 1a glu
zas5k a]muécna. el potasio que ha en
‘trgééfﬁidr pasa rdpidamente al inte--

s;d7us,¢xcyetado con el liquido a tra-

ves e lag pifivhess Cuando -esto ocurre, puede producirse



"PRONOSTICO " .
Depénde'qrandémentgj onvdel coma, de la edad

“del pacientd, delu ar

prinordial éaqgr'
ta asociada ca

infciali Al pd:

“1idad s iﬁra'nt—ien cdedor kde.l 3%.



i" .. DIFERENCJAS CLINICAS ENTRE SHOCK INSULINICO Y COMA DIABETICO,

COMYENZO LEKRTOC

COMIERZO RRUSCO

SHOCK INSULIRICO

COMA DIARETICO -

TEMBLOR,
DEBILIDAD. DEEILIDAD.
S e KAUSEAS. CANSANCIO.
o B " CEFALEER. MELESTAR GENERAL.
7 SIRTORRS CONFUSTON. SED EXAGERADA.
. TLUSIONES. CEFALER SORDA.
BESORIENTACTON. COkE,
COMR.
PALIDEZ. ALIENTO CETONICO.
: TRQUICARDIA.
“'s1gNos. | TAQUICARDIA. HAMBRE DE AIRE,
\ o SUDORACION PROFUSA.| (HIPERVENTILACION)

SEQUEDAD EN PIEL Y
MUCOSAS.
ENROJECIMIENTO 0
PALIDEZ.

TERRON DE AZUCAR.

‘JUGO DE NARANJA.
GLUCNSA INTRAVENOSA

INSULINA, ST ES UNA
DIABETES COMPROBADA
Y SI N0 DAR GLUCOSA
Y ESPERAR RESPUESTA

86
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Loma H1poglucem1cu

. Los ep]sod1os de hipog]ucemia en ]os,d1abet1cos que reci

bcn 1nsu11na o hipoglucem1antes ora]e

: on frecuentes oy

los dafios: que provocan son'graves

Las iﬁsufiﬁa

fonilurea

las

ﬁccidhiinferé

eservi.dé;glucéggv

ras norma-

Mellitus.



- lnsuf\CIenctd

- Estados de hlpopitultarlsmo o de hlpocort1c15mo.

4hepaL1La.

- Paclentes cun.néfrupatia'didbéf c

= Pdclent s dL

2dad-avanzada:

_Jgres{

Cua d:u C]IHILO

Lus munifestac|uues ¢ ,secundariaS’avTos estados -

‘hlpuglucemltos menta mehté en trastornos

1Lurubtdlt pfsédica ¢oincidiendo

ceonlos’ ugldéémia por debajo- de

1nduc1&as en las crisis hi

Los.sTntomas -y siquos clinicos resultantes de un cuadro
de hipoglucemia. son wuy variados, los cuales pueden ser

...reversibles-en-los grados menores, o determinar secuelas



definitivas cuando. la afectacion es grave.

E]~Cuadrb

11n1ca de las 51Luaciones h1poglucemicas es -

ciones, sudorTacicn:

Tanativasy

Cuandq,u] d:5uL
v de los sintomas referidos,

sfera psfquica Refieren -

No son infrecuentes -

La cgnsidérat1én dul. urdén-en que van apareciends los di



 Fases en

1

7 Fase cortical

_Espas

Cwihve e

HIMICH:

51 éqnjujﬁda de 1os ojos.

Faéé
ﬁotdcién de:la cabeza detep

ef]ag'extremidades del la-

:fUQIEfq il o la''y espasmo.en flexién de -

[

; Comafprufqndni.ru

Fase-mivieh

last del1ado

spiracidn superficial, bradicardia,
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miosis{:hlpbrréflék{af:hipotermiq; etc..

Todas ‘e8las m

plefémbhlg

1lo.de lesiones -

spondientes. En qene--

,-se_inicia pronto

leqa.'a ser comoleta

demdéétra,uingund nejo
se haya-normali

tramos ¢

se mantienen
mia dqbe"é ompaharseide-la valoracién de los posibles -
factores desencadenantes. (ayuno, esfuerzos fisicos, comi

des, sobredosificacidn inedicamenteosa, etc.).

Sin nmbyvgu{ lo-mds -inmediato es intentar sacar al enfer

md‘dejlu,sjtuatlbn hinogylucémica. Para ello, se comienza
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con 1avadministﬁac16q :ntravenosa rapnda de 20 40 g de -
glucuéa,'§eguanfd,h6. ; respuesta, de 12 ap\1ca-

cidn de goté iihtrav ‘e suéro g]ucosado hiperténico

de fOrmu munlenida, ﬁbcurand"que:la_glucemia no descien

da"de. wo mq/l()l) ’

Natura lisgnt vrel estudio posterior de 1os pacientes per-:
. sn

iieatar las medidas terapéuticas en

stico de] proceso casua]

PREVENC 10N

permiten evi ; ;Jntﬁbqlucémia. La-dieta debe tener -
una distribuciénvparlicular en -cada caso, en relacién -
con las‘caractefisficas del tipo de insulina o el hioo--
glucemiante.oral - utilizado. Cuando sea necesario, se - -
agrega una colacién en el momento de la méxima accién hi

poglucemiante.



Por dlLimo,es de suma importancia que se adiestre al pa-

ciente para’ que rLconuzca 1a hipoglucemla y la trate 0 -

buSque uyuda medita.

a media“arté}ial qene—

a etegﬂ aunque puede apare-
.didbet\cos de edad avanzada. En segun-
: e enfc«medad causada por la
[ atcrqmu en la capa intima, y espa

viecias. Estas placas estan forma



106

Ta diabe -

tes, no diflcrc de ld que aparcc

res, 1a duturosc1'

shos ‘etiopatogénicos de esta en-

rclmedad vaseulau~taﬁlu'fn\sﬁ‘aébcfaéién con la diabetes

COMO ‘€N sus oLras formas. sin embargo. se aceptan los -

‘I1amadus deLOIGS de i :gu de la artePOSclerosis‘ HIPER
LIPIDEMIA, ouusnnAo;;

'TTABAqu15M0

tDLNlARlSMO HlPERTENSION ARTERIAL,
ANIEC[DLN1£ ‘ A DIABETES MELLI-
Tus .

‘La Diabe
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clerosfs, e

V

La eufuﬁmcdqd:

frecudnte de

Tiiehotind's “Ediung

Ad Ul!fﬂ S
dees

cuntrad

diférencia entre aterosclerosis coronaria -

“diabétieay noTdiEbetica se cree que. es cuantitativa y -

no'chal{t&ﬂjya.;niédtf§5'4ue los hallazgos autdépsicos su

glersn-que o5 dfabaticds tienen significativamente mis

S EEE pstriastdes grasa- Y rugosidades enTsus “arterias coronarias,
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ast coio también mis estenosis coronaria, independiéente-
iente de 1 presencia o ausencid- de otros factores de . -

: l"ie‘SI_]O".»

Patuloq1a uuu|ar en ¢l enfermo-diabético.

‘ia pato]oglu OCular dcl eufermo dlabético. se centra en -
1ornu ala pe:dxda dc 1a vlsion. que puede presentarse -
en-los Jenfermos d¢ un. modo énadualg acelerado o repenti-

g T

Cataratas

. Traumat1smos

3. Deficiencias nutr1c1ona1es.'ﬁ :

4, Glaucoma.

5. Retlnopat\a d:abet1ua

La incidenuia'de,cugﬁcré,éu QaCientes de edad es proba--

blemeite mayor.j[nﬁre‘fdé édadés dé 60 y 70 afios un 3.3%

de los di&ﬂég{Eaéfﬁ]agh95;1téﬁéb”a'105 40 afos de edad -

apfoximadamenLegqueQaruh ciegos debido a retinopatia dig



‘bética; de 50y GOréﬁqé un_ 3%y mientr?s que los diagnos-
Licados:a 165;69 aﬁos-dg;edéq; abrox1madamente el 3.7% -
‘éﬁeJaron'cjégoé entre']os§70 y 80" afos. La prevalencié -
“de-la dfabépes;éumgngdfmaﬁhé'Eon‘la edad, debido a.que -

Ta diabefés;iipO—l}; mas’ frecuente que la tipo
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SERVICIO DE OFTALMOLOGIA DEL CENTRO MEDICO
Enero asAbril de 1987

g U SEXD [ RETN

MES MASCULINO s FEMENINO”} ToTAL

fEnero 186 71346
ﬁ‘Febver ’5;469

kMgr;o” 642

‘Aq;édqﬂ dél paciente al inicio -

>‘a§i como. ‘el tiempo de evolucidn de 1la

1as alterdniuncs més importantes que se pre

,el diubetlcu destacan Cataratas, Retinopatia

Dlabetiun. y hlaucoma

o otetareta.
Lvoluulona muy lﬂpldo En d1abet|cos Jévenes, relacionado
cons 1as epouu; de mal CunLrOI metabélico. Es posible 1a
' producc1on;de ppucjdades eu ¢lreristalino, a tal grado -
que hchgnécesario_e1 tratamiento quirdrgico. La catara-
tacdel-diabético-adultornd..se diferencia del no diabéti-

Co mds que én su mayor frecuencia asf como en su rapidez

evolutiva. £n la patogenia” interviene directamente la hi



T

pergluuem:u manteuida e: incnementa ]a s1ntesis de sorbi-

Dlnhutica

le

:1 fondo du 010. Generalmente se pre--

smas’’en el fon-

do de ojo}’ ‘ ﬁhﬁédus peque-

dii'de 1a insuficien

dados nayores

‘a veées anillos en torno a

dos por macrofaqos . formand
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ios mlLIUuHUU|ISHk b pro

visual

©s” muyur quL en

Ia’forma'de

uupullﬂ du iondo 'y dL‘la rctinouatia exudativa. Hay irre

gu]axldaﬂe du{ K asos y dilatac16n de las

pruvouando ret1nosqu151s y des-

‘sma. E1 compromiso visual es en to-

Ln este tipo de retinopa--

es dL sumu importunc1ﬂ mejatar uI ‘control metabdlico del
paLiunte para dlsminu |‘la progresion de las lesiones -

- f»ronulu:us;j[ntn '4d 'mudldas lovules-destaca la fotocoagu



Iacién 5; besa eu la uLnIiZacion de energfa lum1nosa -

duif!ase

A Tvasus

t)utinupatla. l]uumda g]auuuma hemorraguco. En los prime-

yos eabauios fa ;posterlormente provoca do-

ylslon rélacionado con -

la

en

La impurlanciu “de la:diébepes;én tirdio]ogia depende de

la lyupuqnutq,co;‘ CygleevaCOmpana de arterosclerosis

y.suﬁicﬁhﬂ]icadfbh La“iiortalidad por arterasclerosis

.coronari -diabéticos ha aumentado consi-

duﬁdblumﬁhiu1 pe:a ‘de haberse logrado controlar el me-

Labull‘mu glucndu y dlsminulr completamente ta mortali--



114
dad por acidosis,

En autupS1as se ha observado una mayor frecuencia de ar-

Lerosclerosis‘toronaria avanzada en diabéticos que en -

pepsouas 1n enfermedad dE1:metab0115mo azucarado.

ngina de pecho e infarte

s ap|oxlmudaante el doble que en los -

hdmﬁre 10 diabél1cus Entre las mujeres diabéticas, 1a

inciide ciaAdL,la enfermedad cardiovascular resulta casi

Lrds vhucs”mayor'ﬁu@"éh 195 mujeres no diabéticas



bor fo que sE7ufiving que lardidbetesse

poncnte. Ny sélo parece que Ta diabete

vivenciatardia después del in--

. _t'ér‘l.u it 6Ca '1os‘diabétiCO5; menos del

,’ZQ;ZﬁiVél olo el 3 G% més de 10 afios. Ademds -

del doble g

én:los diabdticos pero no se ha

‘wstablecido @

certeza una. rizlacién etioldgica entre am

bos ‘frocess,

suficienciatcardidca Longestiva
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La frécuencia con la"cual se pFoduce infarto miocardico
agudo ‘en qiapéticos piunteazproblemas de diagnéstico y -

IE

veces dc h)ptrglucem1a. qlucosurla y cetonuria, asi como

terdpeuLILO 1nu1dente Loronarlo agudo se acompafia a

5h0Lk ¥ uudSlondlmenLe.~naus as y vomito. Puede pronos-
Lxcaase L.roneamenLe amenaza de ¢oma. Funddindose en los
dutos du ]dbu:ulﬁllo pusando inadvertido el infarto car-

dluLO. Por,utu purte, es posible la produccién de un co

ma diabéLica:

verdadero al mismo tiempo que una oclusibn

cbrondbiaidguda u;quecESLa,facilite la produccidn de -

la ac1d051a dlubetlcu y perder al paciente por trastorno



cardiaco. I'm otro ]ado, al tratar al paciente con diabe-

tes de vieJu fuchu. ¥ especmhnente en personas de edad avan

z.:ula»huy.l [

»pqn q‘,l, en-la posible existencia de una arteros

Clt:n‘oi;is-cobrunuv-:ia, intiensa; debe evitarse una disminucién -

uiuy uio‘tz'.b'l "de‘:-_y]é qlucemia‘por Timitacién de glicidos o au-

nn-nLu du I dsi‘f de insulina .» Raramente se aconseja la -

“l‘n«)t. Llon (lu 125;;1 ’150 4 “de hid_ratos de carbono al dfa,

Rindn

/\l khab]ar de nefropatia diabética nos

l‘elful"ilu‘os'ﬁﬂ)eCiH'cam nté:ia 1a glamerulosclerosis. En los -

demds o unn

alta, nnnlen

En: 1987 ¢n'el H.o'gq‘)iL_‘q'l General se encontré que de 86,500

' di'abét’icu"" el '64%‘-qursaba con nefropatia, Mientras que -
'T'en el lld:pital Juafez de’5,400.diabdticos un 75% cursaba

(.Ul'l prnopu(u Diabética.



La g]umeru1ostlurosis diabéticd estd causada por una al-
teracion: en ]us captla;es glomcrulares (microangiopatfa

dlabetlca)

CEn o quel respecta a la patoaenia, mediante inmunofluo--
reScencid”s han obs rvado depbdsitos glomerulares de in-
~sul1nd 'y unlluuevpos anttlnsullna, lo que sugiere que la

enfepmedad‘se pneyunte uwuonsecuencia de depdsitos de -~

conplefos’ inminesicirculaites, .

dés proteinas (IgM, IaG) den

lﬂr:gibmerulur y en el mesangio.

Desde.QI pun(oldé’VWStu anatomopatoldgico se destacan -
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dos‘tipos de lesibnes glomeru]aﬁes: forma difusa y forma

rnodu]arf La Iorma difusa puedL aparecer sin que se pre-

,senpe la formd noduldr' s1n embargo. es necesaria la apa

",la rorma difusa para que se presente la forma

rai as hasales de ‘los capilares. Al avanzar el -
fproceso ) dfectau las luces de los capilares. Mediante

1lrnmicr05cup1a se ha encontrado que el 90%

fostudlos de

ngnosamiunlos 1lamativos de las membranas basa-
SEe ALepLa esta alteracidn como un tras-
160 en lakdiabetes.

e-ahade alas alteraciones sufridas en
r‘lu fulmd d IUbﬂ, Wasas ylobulosas amorfas cosinéfilas, -

queise lpca[i{nu en la. periferia del ovillo glomerular -

bompupsfds’dg material simitar al que constituyen las -

mewbraias basales,

1 primﬂﬁ haf]néqu ¢linico ¢s la proteinuria (mis > 3q/24 ho

rds). luidiﬁlmbnte puede presentarse en forma intermiten

1}aééuﬁér§iéichle'y aumenta su intensidad. -

La pfotéinuriavus,de'tipo inespecifico. En algunos pacien
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“tes la intensidad de léuﬁiémé da Tuqar al sindrome ne--
frétido. La enrermedad proqrésa con’ disminucién progresi
va de Id funpjﬁnfrénal alcanzando 1a ‘insuficiencia renal
crénica éy]u§ cjncd qﬁo§tdéjEqmienko de la proteinuria,

por término medio.‘CUtho 1a lesidn reha] es clinicamen-

ute Lvld nteﬂsuP1e coinc1d1r con retinopatia y neuropatia

|5uf1 iencia rena} COmpended‘

- fvitur factores. quL agraven Ta funcieonalidad renal:



a) lnchC10neS uy narias. b

b) Desequi1ibxioske]ectro11t1cos

'En cﬁxok{db‘ihsuF

‘vNeuropdtla D bétidag,~‘

',La Neurupatia periferlca es una-complicacion importante

: én las hlstorﬁd natural de 1a Diabetes Mellitus. Es comin

a1 grado quc ue uude decxr que:la padecen en una propor

,cion que vuria ue un 0 a un 1001 Prnduce incapacidad y

i traLamiento. Su incidencia es
wuy variablesdependiendo de las distintas series, proba-

blemente a-causade los criterios diagndsticos utilizados.
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Diversos qspudips af1rman que su prevalencla est

'La putogenia du a netrupatin dlabetica no es clara, y -

(1] pnleLL ;;Is lr e tudos lus uasos una corre]acion en-



1237

ens1dad del trastor-

'por Tas afeutacion distal Y s1metrica de los miembros. En

sus. formas m\nwmus sélo presenta disminucién Tigera de -
la- sensibilidad dfttalsy abolicién del reflejo aquiieo.

En la mAyoria de los casos la afectacidn sensitiva predo
mina sobre la motord. Existen’ademés parestesias, dolor

en ccasioties muy, inténso, y sensacion de quemazén en Tos
mieémbros, especialmente por la noche. La afeccién motora
puede ﬁasav inadvertida, aunque puede causar debilidad -

muscular on Tas extremidades,



la munoneurit afecta un -tronco nervioso. La sintomator

eien,estar elevadas. E1 control

cto'puederiiejorar e} curso de la afec- -

La nLurOpaLiu vethatxva es muy frecuente y extensa, aup

que no s:cmuru Llinztameute evtdente. Puede ocasionar di



versos cuadros de afectac16n v1scera1 a'afectacion vis

ceral conduue a grados varlable .e retenciun. que a me-

'nudo acabdn en 1nfeccuones de 1 r1nar1as En el

V&aron puede haber impotencla{ 1ncapac1dad para mantener

erecc:on y eyacu]ac16n retr6qrada. Los vasos degenerados

-sun més sensmler al Frlo, y el]o puede notenciar los -

‘trastornos Lroficos vasculares. En ocasiones se afecta -
el aparato digE>L1v0, aparecnendo atonia gdstrica, y en
: espec1a1 aton\a de las asas’intestinales, asas ectésicas
‘fen ]as que tlene lugdr Lrecimxento bacteriano, que puede

’OLasicna

un cuadro d md] absorcién intestinal. Son fre

: cuentes en los diabetlcos la prcsencxa de diarrea noctur

'na.

'Ganqrena en 105 ples.

"Es una; cnmp1|Cuc1on g-ave Y Frecuente de la diabetes, en

espec1nl en 1os~puclentes de mayor edad. Puede deberse a

’1esioan'vuscu1arus {pie "sin pulso”) o a neuropatia - -
t(pie "indolulu“), neralanLe con infeccién o lesién -

:,ggregada.”

'La gangr ena tdmbien se’asucia a enfermedad de los vasos

pequeﬁos, ‘enla cual no. estﬁn disminutdos los pulsos pe- .

dios.'La-lnsufician1d a.tLrial ‘se diagnostica por ante-




) enhel 11lenado ve-

olgadfe.“Puede haber -

no funciona o no 1le
: ser el tratamiento.

pJTQérte de Tos pacientes 1la
Seau por la pérdida de la
‘Por 1o tanto, la preven- -

de) inicio de 1a gangrena es

‘dedos que 'se -




encimen.

4) Evitar les1ones de los pies (e] paciente no debe ir -

Nunca desca]zo)

:S)VNO édrtérse"iéé uﬁis'Jerloé‘pfesfsf‘ﬂg,y1516h es mala

6) Tratam|ento de 1os ca]los'por

cirujano o pedicuris
ta competente.“ '

~7).ngay:de quaru

Embarazo y Oiabetes Mellitus.

1 ﬁroﬂlema del tfaﬁamieufo durante el embarazo ha adqui
r1do mucha lmporlancia. puLs las diabéticas juveniles sg
breviven mds en 1a actudl1dad y-son entonces capaces de
7procrcaa‘ Se ailrma que una mujer diabética con un  buen

: conerol metabolico nunca sera infert11

madre dluheL!La

és de 99.7% (Nhlte) En conLraste, la mortalidad fetal -

€5 dun Lluva 'nac1dos mue:Los entre los diabéticoes

sof séis VeLLS nés cumunes que-entre los no diabéticos.



;'_iggnust1
,En pacientes

o conocidas previamente ‘como diabéticas, -

s el embarazo provuca un estado trans1torio de diabetes. -

:El diagnostlco ofrece c1erta diflcu1tad pues con la dis

minucion dcl umbrdl renal de] ‘embarazo no es rara la glu

cosurla aun entre 1asf es embarazadas no diabéticas.

51 se encudﬁtra q]ucosa urinaria durante el embarazo y -

,hay, ademas, antecedenLLs de abortos frecuentes o de be-

: pesofal uacer de wds de 4 kilogramos, y ade--
:més antecedentes famil\ares de diabetes, deberd sospechar
se esta’enfermedud. E1 diagnéstico se confirma s6lo en--
:éonthéndb’niveles anormales de glucosa sanqguinea, ya sea
Sensayunas o postprandiales. S$i se encuentran en valores
Timite, estard indicado practicar una prueba de toleran-
‘cia a la ylucosa. Los criterios diagnésticos son un poco
diferentes durante e} ewbarazo. E1 limite superior nor--
ma] en la sujuudﬂ houu es de 145 mg. en vez de 120 mg. -

por 100 ml
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Tratamiento

TlosTmejores resultadus sa obt1enen mediante estrecha coo
5peraC1on entre la paciente. el nnternasta y el obstreta.

“E] tratamiento dela; paciente diabética embarazada com--

kfprende las mismas medidas generales de salud recomenda--

;das paf“

la muJLr embarazada no diabética. Es Gtil mante

ner,una ingcstién'elevada de proteinas (cuando menos 2 g

‘pof Kg de. peso Lonpu:al dl dTa) con una ingestidn calé-

r1cu tatal ue 30 k1luadlonwas por K ., de peso corporal

“ y uua 1HQC§L1OH aducuudu de<udlc1o y hierro. Para evitar

',‘bnqd gn»’

Coprined trinesire denidoa

ticus. Lau

€con 1ns

ji}evitar la ganancia excesiva =~
',i;ar cuando menos 200 g. de -

“eyitar cetosis:

‘diabética es diffcil en el -

3 ndusea y el vémito. En el -

G1Eimo tringscre por o general ‘aumenta la necesidad de

'fihsﬁiWhﬁ'bﬁffTaﬁmaygy trividad dela corteza suprarrenal

la presencia de"iattdgeno placentario, y la destruccién



placentaria-de-insulina,

M]entrab mas avanzado sea e] cstado diabetico de la ma--

ebe tratar de 1nduC1r el parto lo mds pronto po

'dle,,‘::

La: pacientes

on diabetes quimica puden parir a

complicac1ones vasculares de-

‘term1no. laf puc1entes cf

ben ser (nduuidar" parir'en Ta- semana trigesimosexta. -

:La.Cr1aLura,ngce, vaginal o por cesdrea. E1 parto

hdé]antado-tiéne"]a'venthaa.de expulsar a la criatura an

‘tes de'1ue e;?dema,fadb‘gfande y antes de que la circu-

a se, veu compromet1da, Por Yo comin se

fproduce una: dlsmlnuc1on brusca de los requerimientos de

7‘1nsu11na hasta Ll nive] prev1o al embarazo o incluso mds

centar‘p.kPor
el dia-del
anLerlor a1<embarazo durante 3:a 5 dias posteriores al -

'parto.
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CAPITULO IV, - TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON DIABETES ME-
LLITUS EN EL CONSULTORIG DENTAL.

INTRODUCCION -

El denllsta va a veLeS a]gun pac1ente que nunca ha con--

sultadu con Ll med1uo 0 que ha pasado muchos afios sin ha

el dentista
una afeccidn
trastornar

clertas pre

~cauciolies n.tratamiento dental, como

Tos: yuiru tiales hay que descubrir la

enferneda ,“ya que de otra manera la

'jtefapé ; ndrd el éxito esperado.

61090.debe realizar una cuida

fin de determinar los sinto

mas del'pab ent 2arse una exploracién com--

p]eta extr’ mismo, y debe tenerse un co-

'noclmienlu suricteute de ]os s1gnos y sintomas de las en

fermedades mndicas corrlcntes e interpretar y valorar -
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adecuadamente los sintomas y los ha]lazqoéyclinicos.

i }os‘sihtomas y los hallazgos clfnicos sugieren:la - -
ExistQACia'dé~una enfermedad generél,‘y Tos indicios son
muy sospechosos, debe remitirse el paciente a un médico
inmediatamente para diagnéstico‘y tratamiento de 1a en--
fermedad gcnera] ‘Sin embargo, “si los hallazgos médicos
‘son amb)guos, dcben buscarse nuevos datos mediante las -
: prueba5~de luboratorio No es precxso que el dentista ha

ga un diagn05t1co deflnitivo basdndose en los resultados

no

1£e%médadibeneral. y se halla al cuida

&e%la—enfcrmedad sobre el trata--

Miqnlo;dénta] Dicho tratamiento dental se orientard se-




gin los resultados de esta consulta’

Es 1mp0(£ﬂﬂlﬁ quu el odonto]ogo este dispuesto y capac1-

Aodonto1og0 tenqn qde

coir diabe

padLC|miento pldutLu pard L] tratamlento de la enferme-~

dad perludontal. cirugias bucales, reconstruccién opera-

:nfe medad usi como el tratamiento de sus -

nferne ﬁdbétiéo ‘acude al consultorio del - -

Cuhndb ef,

bdoﬁtéfogé éSpQ ! dra. proporcionarle un tratamiento con-
Lvendente’ s nqge”pgqfectamente la diabetes de di-
cho-sinfermo. Cada diabético es diferente asi el trata- -

wiento’ del oroceso patoldqgico podrd ser fdcil en un caso
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,":y d1f1ci] en otnu. Es 'evidente q@e ﬁﬁa historia ¢linica

‘-dctallada seré de gran ayuda para lograr este conocimien
to; adumqs purmlte formular un plan’ de tratamiento utili
‘iaﬁdo,los'Uans obtenidos. Se pﬁede decir que el plan te
,rapedtjcoyelabordqo estd “hechd a la medida del paciente
diabdtico" dado y debe cumplir con Va meta principal  de
pIUDOPLIOHdr el mu]Or cuidado pos1ble evitando al mismo

"t\emﬂu lu dpar1c1on de’ compllcacxones.

ddhto]6q1cos se les debe hacer -

.1lenar un chestlonario de.  salud. Para que el profesional
experlmeutaq Lesté en condiciones de estimar riesqos ba-
stcos yral miSmu.tiempo prevenir posibles complicaciones

“quetse-pudierdii. presentar durante el tratamiento.



_HISTORIA CLINICA

" Fecha -

Ape1l1dos y nombt? B

Dom1Ci110 n RS S AT el I :
Calle y numero -~Cludad: Estado  C6digo Postal

Talla

Te]efuno o Edad T

,Ocupacfén

Nombre‘de'su cényugei~‘”

Pariente més CCICdHO

.S usted llena este formul {Ea‘ﬁérsona. lque -

pnrentesco tiene“co

- En“lpsfsig e 6

NO

gravet., . LLUSTONO



6.

1.

va.~Fiubre reum ti

En este’ caso. éen qu consistis 1ﬁ‘ghfefmedadfu

OPEIELIOH7

LAlguna vez fue hosn1ta11zador f
medau qraVL en los u1t\mos cinco ‘an

“En estevcaso.:len gueHconsist‘

éPudecro ulquna vez a]guna de Ta

dadLS o trustornos?

b.Lesiones car

éIfS{nuffti ; R e e e SI NO
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Asma 6. fiebre del heno

nes, opurauiones 6 traumattsmos? .....u,.{ §1 NO
q; ASP le forman moretones facilmente?....... ST NO

thriﬁlguna vez necesito transfuciones de san-



En-ese caso, rt;;pll'ikque

2l 'ii'rexvjn‘qil iz

: jf',“.;\qt; i

IR sI " NO
S~ NO
sI . NO




8i-Yos antécedentes madic

‘tes perd Seanc

mia;, esfné6=sa io

"~

cign. -z

1ca5~affin de tener una jdea clara

stratamiento;.

el médico del paciente;

ejfdent1sta debe hacerle va-

fnsuficiente o si existen dy

ecesario hacer. una“con--.
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PREGUNTA: ¢Cudl es

Esta: p:cJunta es: dL'VV“ A»portanC\a, ya . que en este pun

to nos dArquS’cuentd medwante e] tratamiento si el pa--

CantD es un d1abet1co d1f1L1] o-si nos encontramos fren
te a un. dlabctlcu de facil ‘tratamiento compensador. Los
entermns Luntrolados con dieta o agentes hipoglucemian~--
tes o|u1es, 0 umbas medidas, suelen conservar cierto gra

,do de funclonamiento de las células beta del pdncreas y

presanqn unucygdr. 1&Qos_complinadu que el paciente tra

adémﬁs;lés accidentes hipoglucémi--
ambio ) el:paciente que recibe in-
f 1brﬁo—entre los requeri- -
feta: para prevenir episodios -

_hlamiento denta] puede

PR[GUNTA ;

- Depéridii ece la hord- -

fdeﬂTideT [ No.se débeﬂiniciar -

ujngﬁn”ﬁré xisten-posibilidades de que -

~Cocurraun ep sodi d-~mayoria de los pa--




_cieutes LraLadus con 1nsulina sue1en rec1b1r la de acc1onk

p:olongada y HELES\tan sé\o una, 1nyece10n al dxa. 51 1f
pacnunLL necesita |nyecc1une5 ad1ciona1es de 1nsu11na de

accidn :ap\du Suete 1nd\car que existen d1f1cu1tade

el control patolégica’y queibor tanto, e

plicaciones es mayor:

PREGUHT'A-' eUscéd-

ultados en

nivela
rytiva .

'1ados'

mas* deben Ser Exam1nad0s nuevamente por su médico antes

“de in1c1ar,su Lratamlento dental. Si el paciente duda -
“con respgcto a s control, se le interroga a cerca de la

"jprésénciarde”sed:excesi%a, eliminacién abundante de ori-
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na‘‘o pérdida'anorméf"é‘pésovy pb; sdphestb se remitirs

al médicos

>_una;p

Corenat

acciones hipoglucémi-

bufrjé la d1tima?

¢ reacciones hipoglucémi

nferior a 3 mds es buen -

ental. E] paciente con orina ~
: ‘ ’tdﬂULS hipoglucémicos fre- -
Ccliente ‘
f nﬁ§Q§ : edica'antes de empezar el tratamiento -
~:§q§hﬁa‘i ,mdyoria de-los diabéticos que dependen de la
:ihguiinafconouen los sintomas de hipoglucemia y es nece-
:‘surlo COantdrlos con el enfermo antes del tratamiento -~

para: que pud1eru advertir al odontélogo si aparecen.
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B uiabét1cu presenta una franca?tendencia al desarrolio
k premaLuro de arteroscler051s, rdzﬁn por-l1a cual conviene
interrugunlo sobre p051b1es sintomas:- de insuficiencia -

'Lurdnuca y anqina de pecho;Z~

Plan de

o Sie nfgvmukes un-diabético controlado marginalmente,

uscposiblesla.aparicién de una reaccién hiperglucémica.

"En'eL:paCiénte insulino dependiente, el efecto miximo de
Ta insuling wu. s¢ alcanza sino hasta mds tarde durante -

¢] did, y es cuando son mayores las probabilidades de -



ACumbio B, |d dieta.

. En

el dlabetiLo cuntr1

hjpoglucémicagsonG ‘asﬁs, Si el enfermo come antes del

eruLdmiean duhtaT

por

/uno nowvmal, suele prevenir -

Los niveles de

taipor la manana.

gludusﬁ,ﬁgﬁn

praseguic el trataniento dental.

| udonlo]uqo dEbL Lunsu]Lar ‘al-médico cuando se preveé -
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qﬂe el tratamiento dental cambiara la DIETA del paciente
diabético. También es importante dar a conocer al médico
cuando el LraLamiento se va a'realizar bajo anestesia ge

leral ya'que el puciente no puede ingerir alimentos an--

Asf, como . el paciente que no podréa

tes de 1a dncstusla

tOmar a]imentos después del procedlmiento dental porque

su; Funclo ) at r1a ha dismlnuldo a consecuencia de

cir gla eriodonta1 Hc1ru01a bucal, tratamiento endodén-

I ntos restauradores extensos. Si el al--

muerzo es»nudlffcﬁdo o'totalmente eliminado, es preciso

adv rtir'a! pac1eute que.debe tomar la mitad de la dosis
nuhmgl'dL‘Jnguljna y reanudar la dieta normal a la hora
dé'{5 me}}ehJé.:Lu§?ﬁiébéticos resisten mejor periodos -
cortqs,§¢ihi¢¢rg]gcémia—que cualquier periodo de hipoglu

denias Taibidn ;e‘EXplrdaré al paciente que después de -

una- intervension. dental, debe examinar su orina en busca

de glucdsay acetona por lo menos cuatro veces al dfa -

haét&lvoibé}:d Tﬁwdﬁété normal. Si los resultados del -
GXOMnH son unurma]es o' si empiezan vémitos, el paciente
debe Lomun1car9e 1nmed1atamente con el dentista y con su
médico. Solamente es necesarlo reajustar la dosis de in-

sulina. si ,sg,mod1f1cd la dieta del paciente.



gtdmiento;an el cunsultorio o tratamiento en 1 hospis

tal.

ir*

déh'fﬂtiimente

: La mayurna dd lua pﬂLlENteb diabét1cos p
rante uu
eﬁ-c]”hugpi
wutde canhiar el -

comaateniendo un nivel adecuado de -

i.ul dlabeLlLo nma- coul'o]ado necusitd un tratamiento -

: dL”LdI de urgen i_allzdcién puede ser necesa-

criacy. dupund ‘1  a extensiﬁn del tratamiento, gravedad

delas h1pL.gluce de ]a opinién del médico consultan

'te quv sL!é responsab]ﬂtdel tratamiento médico del enfer

no hoapllallzudo

Como las infecciones-graves pueden poner en peligro la -
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vti'nélbpqqienfe dlahecico, éste debe ser hospitalizado.

La_ipféccidﬁ,y: “ten 1on cuncum1tante aumenta la gluco-

rglqcemfa. Ademas, 1a fiebre aumenta -

v1n-u1ada con 1a qlucosuria y la inges

seré 11m1tada nor el trismo y el dolor.

"1mp escyndible vigilar de cerca la glu

Qo

Tratauiento con'ant1h10t1cos

Los diabétlcos con 1nfecc1on establecida deben recibir -
‘ant‘bﬂotico antes de 1a {ntervencién (como en el caso de
iﬁfetéionéﬁupﬁricaronarias), y durante el posoperatorio

si dpyrece alguna inreccibn. También es de suma importan
cia @l tratamientlo antibigtico profildctico en el diabé-
tico con acetona en lo orina. La proliferacidn de hongos
durante fa terapia antibiotica es un problema agravante.
Por-1o que s¢ have necesaria una vigilancia constante -

del enfermo durante ¢l tratamiento.



den Vdrldr desdq]

(2) : ueso dexsos: ellag;éﬁf %

”.(3)A
e
'(5) fectado parece no te

ner LaripsA

mas dg[lCiL te

bético ‘no controlado).

éliden;ista tenga cuidado de obser-
y ,dﬂe’ﬂéy muchas personas diabéticas

0 dfagnostlcadas Es obligacién del ciruja
,," el conocimiento de las manifestaciog
nes antLrioues'erltir al paciente a un médico para que

este & su vez conrlrme su diagnédstico,

_1149777 ;
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La aneﬁfes{ary'é1rpaciente diabético.
Pard.cua1quier,fiﬁo dé paéicnte. una visita al dentista
es unafsipgacién que provoéd‘tensién, y durante esta, la
imédu13”5up?er§éhaln11bera @pinefrina a la sangre. Ademds,
muchos de los anest551cos utilizados por el cirujano den
“L1sta tamblen cuntxenen epinefrina o adenalina en diver-
:gJS‘CQQCuntraciuqes.'Una de las propiedades de la adrena
Iiﬁa,estp?bduéir}ngCumposicién del glucdgeno en glucosa.
E Es~QJSigumehtéuun?antagonista de Ja insulina. Por 1o tan
tb.’e]‘indi&idho QQG acude al consultorio dental y no es

td Lomando su med1cacuon, la cantidad de adrenalina cir-

,Lulaute DUEd. 'er‘suf101ente para producir una elevaci6n

lucosa sanguinea. Esto, en el -

Ei §H0ckwhipd§fucémico. es bastante comin en el consulto
riowdéﬁtal, especialmente durante las intervenciones pro
llougddds; sus manifestaciones son: 1) salivacion; 2) sen
¥Saci5ukde:temb10r; 3) visidn borrosa; 4) enojo repentino
siﬁvcuﬁsgrque lo justifiques; 5) hambre intensa; 6) debi-
ljdad} 7)‘mureos; 8) taquicardia; 9) dolor de cabeza; -

10) Lr@napir@cién biscosa; 11) confusidn mental; 12) ha-

bla Jucolersite 'y por Gltime 13) coma, convulsiones y - -
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muerte. El tratamiento de la hipoglucemia en los esta- -
dics iniciales, cuando el paciente estd despierto, es -~
con jugo de frutos, especialmente naranja o carbohidra--
tos solubles.'Cuando el paciente estd inconsciente, el -
tratamieﬁtb és por inyeccién IV de glucosa o glucagén, -
por lo que estas substancias deben encontrarse en el con

sulturlo dental bien ‘equipado- para casos de urgencia.

Aqehfés;éra]éé'Qtiii}ados para e} tratamiento de la dia-

Los eteutoa adversos de: 1os aqentes hipoglucemiantes ora

les especialmente 1as su]foni1ureas incluyen discracia -

Suugulneus,vp;obinmas cuténeus, trastornos gastrointesti
bknales y duno hepatlco. Por lo tanto, un andlisis sangui-
Héo" es’ muy imporlanta dntes ‘dé iniciar la terapéutica -
quivurglga an eslus pdcientes. tn vista del papel que --

Juega ‘el h1gado en Ia produccion de protrombina, los - -

t|umpas de hrotrombina deben ser determinados para preve

L nynnpppblgm yda"sangradu duranLe proced1m1entos guiridr-

Al parecer: 14 tevupeutjca con sulfonllureas trae como -

fconsecuencia prbblemas card1ovasculares por lo que el -

dentxstd debe vngllar el 5|stema cardiovascular del pa--
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‘Cienpte diabético.
xE)‘mismu cuidado:que'se tiene"con pacienteébbajo trata—-
‘mlento |nsu11n\co, debe: tenerse con los que \ngiereni- -

vag;ntea hlpog]uCemlanLes.,

Diabetes e higiene dental.

Algunos esLudiOslindican‘quévlds diabiticos estdn propen
tog a enfermedades periodontales mds graves. Pueden de-
berse a quu acumulan bacterias muy facilmente; parte de

Lu dLumuldL\Oﬂ se debe a que tienen niveles elevados -
du‘glucusu‘eu el»\1qu1do supginqival. £sta glucosa es ex

‘celénpevédldu wutritivo para la placa dentobacteriana.



CONCLUSIOMES ™

E]’SQFV‘F}¢ §??fpdGan o

via. ya -que mediante su

escubrir la oresencia

tes se-diannostique y se -

ab6tico, su espectativa de

'}}dhfgebé hayo T, paricién‘de las complica-
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ciones proplas de la evo1uci6n de

se reLdrduran.'

Nunca debe/ rea

"te niperglucemia.
2. La profllaxls con pen1c111na se recomienda en la mayo

rlu de los casos,, .

3. Siempru se me!eara aantésicos sin epinefrina.

4. En paClenteS—tratados con antidiabéticos orales es in



dispénsabfe valorér'e]‘tiempu de protrombina mediante

un examen sanguineo. k
S. Las consultas se real1zaran en las primeras horas del
“diay previo maqten)mlgnto metabdlico - recomendado y -
ﬁin”omyfif ]as,cqlbrid; ingeridas durante el-desayuno.
'Q,’La dﬁmuhic5cj6h;c6h el diabetélogo es indispensable -
veh'ﬁodds lbs fipos de .diabetes, y ante cualquier tra-
‘:tamiento denta1 por muy sencillo que naresca al profe

s1ona1

—£]1édon£plog ‘ebe tener los conocimientos suficientes -

para poder distinquir posibles comnlicaciones del diabé

tico durdnLe su‘estanc1a en ¢l consultorio dental, asi -

. comu tener presentes todus los procedimientos terapéuti-

LOS a seguir baJo estas circunstancias. No debe faltar -

en}e]:coqsultorio, tiras reactivas para detectar hiper--
i (Combur .9 Test) en caso de sospecha por parte -
at-o del- paciente ¢ hidratos de carbono - -

orma:de:dulce o en solucién glucosada.

Si°se siguen-todos 1os lineamientos anteriores se asequ-
s lraral el 6nlt0 delitratamiento dental en el enfermo diabé

t‘ICO.
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