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INTRODUCCION

Siendo la diabetes una enfermedad, gque hoy en dia es comin
al hombre, se define como una alteracidn grave del metabdlis
mo organico, que se caracteriza por la falta absoluta o rela
tiva de insulina donde hay ausencia o disminucidn en los is-
lotes de Langerhans del pancreas de células beta, y por la -
falta de insulina no se utiliza adecuadamente la glucosa gque
se encuentre en sangre por el misculo y tejido adiposo. Al -
mismo tiempo se estimula la glucogenolisis, que en estado --
normal es inhibida por la insulina, en consecuencia hay acu-
mulacién de glucosa en sangre {(hiperglucemia) excediendose -
el umbral renal de la glucosa y resulta glucosuria. Los aci-~
dos grasos movilizados de los triglicéridos almacenados en -
el tejido adiposo son utilizados como fuente principal de e~
nergla, donde en el higado los dcidos grasos son convertidos
en cuerpos cetdnicos que son utilizados por misculo, corazdn,
cerebro y rifiones,

Las causas gue provoca la aparicidn de la diabetes princi--
palmente son la susceptibilidad hereditaria,virosis, autoin-
munidad, también como la obesidad y la participacién de las
hormonas que son diabetdgenas como la hormona de crecimien-
to, la tiroidea, los glucocorticoides, asi también algunos
farmacos antibacterianos, diuréticos, hipotensores, anovulado

res y enzima para el tratamiento de leucemias y tumores.



Los sujetos que padecen la diabetes ya sea del tipo I o II
presentan complicaciones a corteo o largo plazo que afectan -
todo el organismo por el efecto de la hiperglucemia diabéti-
ca, apareciendo tanto en pacientes asintomiticos como en pa-
cientes con una diabetes ya diagndsticada y son alteraciones
dérmicas, renales y retiniana, ademds aterosclerosis y enfer
medad de los nervios periféricos.

QOtras complicaciones como la cetoacidosis, coma hiperosmo-
lar pueden agravarse y ocasionar la muerte, tambi&n la hipo-
glucemia, en el paciente diabético.

El tratamiento con insulina, hipoglucemiantes, dieta, mejo-
ra su estado general pero su estado emocional lo puede agra-
var al igual gque las infecciones y cirugias.

Las alteraciones bucales gue se encuentran en pacientes --
diabéticos son de gran importancia para el paciente y el o--
dontdlogo para descubrir la existencia de una diabetes o en
el caso de una diabetes ya diagndosticada prevenir posibles -
complicaciones al hacer algun tipo de tratamiento bucal y en
el caso de que el paciente no este bajo control mé&dico inici
ar el control para poder atenderlo.

El diagndstico de la diabetes es necesario para confirmar
la enfermedad y se hace en base a los signos y sintomas, jun
to con pruebas de glucosa, acetona en orina ademas glucosa -

en sangre por diferentes mé&todos.



DEFINICION

Diabetes.-~ Es una enfermedad conocida por la medicina anti--
gua y por los Arabes cuyo nombre derivado del verbo griego -
"diabainein" que significa "atravezar".

La diabetes es una alteracidn grave del metabolismo. Segin
Osler (definidé a la diabetes mellitus como "un sindrome") de
bido a:una perturbacidon del metabolismo de los glicidos por -
varias causas, en el que aparece glucosa en orina junto con
polidipsia, poliuria y polifagia, ademas consuncién y oxida-
cidn imperfecta de lipidos. Otro especialista la definid co-
mo "un trastorno genéticamente determinado del metabolismo -
de los glicidos.... con complicaciones microvascular". Esta
definicidn se basa en la predisposicidn hereditaria para ad-
quirir la diabetes y los efectos secundarios de la enferme--
dad. Y para terminar la definicidn de la diabetes, en 1970 u
na comisidén gubernamental concluydé que la diabetes es "un --
complejo trastorno metabdlico caracterizado por. feficiencie

relativa o abscluta de insulina”.

ANTECEDENTES HISTORICOS

La diabetes se conoce desde la antiguedad pues en los es--
critos médicos chinos mencionan un sindrome de polifagia, po
lidipsia y poliuria. Arateus (70 a.c.) describid la enferme-

dad y le dio su nombre. la diabetes que significa en griego



"correr a través", "pasar a través", fue el nombre que l€ die
rdén los griegos a las enfermedades caracterizadas por la pro
duccidén abundante de orina (poliuria).

El estudio guimico de la orina diab&tica fue iniciado por
Paracelso en el siglo XVI. Unos 100 afios después, Thomas Wi-
llis describid la dulzura de la orina diabética. En el siglo
®VIII se comprobd que en la orina de los diab&ticos contenia
azlicar; a esta clase de diabetes se le llamd diabetes melli-
tus o sacarina (lat. mellitus, endulzada con miel) para dife
renciarla de la diabetes insipida (la cual la poliuria no gu
arda relacidn con glucosuria y la orina es insipida). En ---
1859, Claudio Bernard demostrd el contenido elevado de gluco
sa en sangre diabética y reconocidé a la hiperglucemia como -
un signo de la enfermedad. Por ese tiempo se reconocid tam--—
bién que entrafiaba mal prondstico gue alguien emitiera abun-
dante orina azucarada, pues era seguro que la salud declina-
ba, muchos sujetos adelgazaban y eran susceptibles a infec--
ciones y enfermedades degenerativas.

En 1874, Kussmaul hizd la descripeidn de la respiracidn la
boriosa y la necesidad de aire del paciente en coma diabéti-
co. En 188% von Mering y Minkowiski extirpardn el péncreas -
de perros y descubrierdn que eliminaban mayor volumen de ori
na azucarada (se ha dicho que alguien advirtio que la orina
de estos perros atrala abundantes moscas). Hedon efectud un

experimento y descubrid que al injertar un fragmento de pan-



creas en un animal pancreactetomizado, éste no presentaba di
abetes, aunqué el injerto caresiece de conexiones con conduc
tos. Esto quiere decir gue el principio antidiabético elabo-
rado por el pancreas es absorbido por la sangre, o sea, que
es una secrecidn interna.

En esta etapa no se sabia si la secrecidn interna era ela-
borada por células acinosas o por las insulares, Poco des---
pués otros cientificos en un experimento ligardn los conduc-
tos pancréaticos de animales de laboratorio y descubrierdén -
que el tejido acinoso del péncreas después de un tiempo se -
atrofiaba y sdlo quedaba el tejido insular. Los animales tra
tados presentaban trastornos de la digestidn y otros signos,
no sufrian diabetes.

En 1908 se descubrierdn dos clases de cé&lulas insulares; -
Lane comprob® que los granulos de las células insulares te--
nian propiedades histoquimicas diferentes de los granulos de
simégeno {y por lo tanto las cé&lulas insulares diferian de -
las acinosas). Este cientifico descubrid qgue algunos fijado-
res alcohdlicos disoclvian los grénulos de los islotes en su
mayor parte, pero los conserva en otros. A la inversa, fija-
dores preparados en agua en lugar de alcohdl) conservaban -
los grdnulos en la mayor parte de las células y en pequeiio -
nimero las disolvian. De aqui que se les dio el nombre de cé
lulas beta a las abundantes con grénulos solubles en alcohdl

y células alfa a las que tenian grédnulos resistentes al alco



hdél e hidrosoclubles.

Despué&s se observd otro tipo de degeneracidn hidrdpica. in-
sular, tambié&n observardn en los islotes del diabético las -
células insulares que mostrabarn un cambio degenerativo y era
glucdgeno. Homans y Allen descubrierdn que si se extirpaba -
la mayor parte del pancreas y se alimentaba al animal con -
carbohidratos o proteinas ocurria degeneracién hidrdpica en
las células beta de los islotes en la parte del padncreas que
habia quedado intacta, ademas era precedido de degranulacidn
de las células afectadas y aparecia diabé&tes. Sin embargo -
cuando se administraba dieta minima al animal, las células -
insulares no mostrardn cambios y el animal seguia sano.

Las observaciones de Allen alin tienen gran importancia pa-
ra el tratamiento de la diabetes. En particular, se aplica a
quienes corren el peligro de presentar la diabetes, pues com
prueban que si un individuo somete a trabajo excesivo la ca-
pacidad de las cé&lulas beta, por ejemplo, al ingerir demasia
dos carbohidratos, estas cé&lulas seran destruidas por exceso
de trabajo (hipStesis de Allen) y disminuiria la capacidad -
de las cé&lulas beta del individuo y por lo tanto tornard mis
susceptibles que antes a las células restantes al exceso de
trabajo.

Banting el 30 de octubre de 1910, leyd en una revista médi
ca un trabajo donde se describian las observaciones de Ssobo

lew y otros autores que habian ligado los conductos del pan-



creas. A banting le llamd la atencidn el hecho de gue el te-
jido acinoso se atrofiaba despu&s de la ligadura de los con-
ductos y sospecho que los intentos para obtener un extracto
active del tejido insular habia fracasado porque las enzi--
mas digestivas del tejido ac¢inoso destruian la hormona insu-
lar antes de que pudiera extraerse. Banting tratd de elabo--
rar extractos del pincreas después de haber ligado el condug
to, durante seis a ocho semanas, suponiendo que contendria =
Gnicamente tejido insular y no acinosec. Los acontecimientos
ocurridos entre esta idea y el aislamiento de la insulina, -
la colaboracidén de Best y después de Collip, la sucesidn de
resultados frustantes y alentadores, la falta de fondos y la
tenacidad de Banting y por (Gltimo la obtencidn de la insuli-
na como tratamiento eficaz de la diabetes marcaron en la hig
toria todo un acentecimiento importante.

En 1930 Houssay y Biasotti, comprobaron la relacidn de o--
tras hormonas con la insulina, observando gue la diabetes -
provocada en animales al extirpar el pancreas mejoraba, al -
extirpar tambien la hipdfisis y vivian sin diabetes durante
largo tiempo. Claro estd que se habian obtenido indicaciones
de que el 18bulo anterior de la hipofisis podia tener efecto
diabetdgeno al descubrir que individuos con algunas clases -
de tumores del 18bulo anterior tendian a presentar diabetes.
Ademds, en 1927, Jnons y colaboradores provocaron signos de

diabetes en perros al administrarles inyecciones de extracto



del 1dbulo anterior de la hipdfisis. Este fendmeno fue obser
vado por otros investigadores. Evans y colaboradores advir--
tieron gque dos animales siguieron teniendo después de termi-
nar el curso de inyecciones de extracto de adenohipofisis. -
Un animal alin estd diabético cuatro meses después de la 4ltji
ma inyeccidén. Young en 1937, comprobd que una serie prolonga
da de inyecciones de extracto de adenohipdfisis tornaba a -
los perros permanentemente diabéticos. Haciendo estudios his
toldgicos de los islotes de estos animales descubrieron, jun
to con Richardson, un aspecto histoldgico semejante al obsex
vado en los casos crdnicos de diabetes humana; en otros ob--
servaron desgranulacidn y degeneracidn hidrépica de las célpy
las beta y, en algunos casos, imdgenes mitdsicas. Después, -
Ham y Haist hicierdn los mismos experimentos y llegardn a la
misma conclucidn que Evans y Richardson. La semejanza entre
las observaciones al emplear los extractos de adenochipbfisis
y las obtenidas por Allen después de la pancreatectomia par-
cial y alimentacidn se advirtid que los extractos del 1lébulo
anterior de la hipdfisis de alguna manera producian trabajo
excesivo de la células beta al punto de causarles agotamien-
to y muerte.

Los extractos impuros del 1Obulo anterior de la hipdfisis
empleados por entonces contenian varias hormonas tréficas a-
demas de la de crecimiento. Los extractos de adenohipbfisis

que contenian ACTH (hormona adrenocorticotrofina) estimula--
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ban a la corteza suprarrenal para elavorar cortisol para au-
mentar la conversidn de proteinas y precursores proteinicos
en azicar en el higado. La administracidn de cortisol por si
misma puede causar diabetes. Sin embargo, parece mds proba--
ble que el factor diabetdgeno principal elaborado por el 15-
bulo anterior de la hipdfisis sea la hormona de crecimiento.
En 1939, Hagerdon introdujo la primera insulina de accidn
prolongada. La estructura quimica de la insulina de buey fue
determinada por Sanger en 1953; Nicol y Smith describierén -
la estructura quimica de la insulina humana en 1960. En 1967
Steiner describid una molécula de “"proinsulina" que presenta
sdlo una actividad biolbégica. Esta es convertida por accidn
enzimatica en insulina activa, con molécula mas pequefia. En
1955, Franke y Fuchs en alemania descubrierdn accidentalmen-
te el efecto hipoglucémico de la carbutamida y se inicia el

empleo de agentes hipoglucemiantes bucales del tipo de la -~

sulfonilfurea.

PANCREAS

Anatdmicamente, el pancreas estd constituido por una glén-
dula de secrecidn externa y otra de secrecidn interna. La -
glandula de secrecidn externa es una glidndula en forma de ra
cimo que es formada por acinos. Estos se hallan integrados -
por una pared delgada, cubierta por un epitelio glandular, -

de donde se desprenden conductos intralobulillares que van a

.
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formar conductos de mayor calibre, los cuales desembocan en
los conductos excretores del pancreas.

La glandula de secrecidn interna esta constituida por ma--
sas amarillentas, llamadas islotes de Langerhans, disemina--
dos en los intersticios de los acinos. En los islotes de Lap
gerhans se produce una hormona llamada insulina, que desempge
fia un papel importante en el metabolismo de los azlcares.

Los islotes de Langerhans, distribuidos entre los acinos -
pancredticos se encuentran en uno por milimetro cuadrado. --
Son de color claro y estan constituidos por grupos celulares
rodeados de una red capilar gue los aisjla del resto de los -
elementos glandulares.

El pdncreas se halla situado por d:lante de los vasos abdo
minales y que corresponde a las primeras vértebras lumbares.

Colocado transversalmente entre la segunda porcidén del duo
deno y en el bazo, y se fija al duodeno por medio de tejido
conjuntivo; también se fija en los vasos y canales excreto--
res de la glandula. Por medio del peritoneo se fija a la pa-
red posterior del abdomen.

Relaciones.- El pincreas consta de tres partes: cabeza, co
la y cuerpo.

La cabera del pancreas esia comprendida entre las cuatro -
porciones del dundeno, es irregularmente cuadrangular, alar-
gada verticalmente y en sentido transversal es corta. Presen

ta en el dngulo inferior izquierdo ula prolongacién llamada
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pequefic pdncreas o gancho del pancreas; en la parte anterosu
perior descansan los vasos mesenté&ricos en una concavidad.

La cabeza del p&ncreas posee dos caras, una anterior y o--
tra posterior y una circunferencia; por su cara anterior se
divide en dos porciones por el mesocolon; en la porcién su~-~
pramesocdlica estd revestida por el peritoneo dependiente de
la hoja superior del mesoceolon, gue va a cubrir después a la
primera porcidn del duodeno. Se relaciona en esta porcidn
con la arteria pancreatoduodenal superior y con la gastroepi
ploica derecha, ramas de la hepatica, en la porcidn inframe-
socdlica tambien revestida por el peritoneo dependiente de -
la hoja inferior del mesocolon transverso, que se prolonga -
para formar la hoja derecha del mesenterio, se relaciocna con
la mesentérica superior,

Por medio del peritoneo la cabeza del pancreas se relacio-~
na con la porcidn pildrica del estomago, con el colon trans-
verso y con las asas del intestino delgado.

la cara posterior, cruzada por el segmento pancreatico del
conducto colédoco de arriba abajo, se relaciona con el pi-~-
lar derecho del diafragma, con la vena cava inferior y la --
aorta, con los vasos pancreaticoduodenales y ganglios linfa-~
ticos y la relacidn con todos estos elementos se da por me--
dio de un tejido celulofibroso gue constituye la fascia de -

Treitz. {fig.l)
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Fig. 1. Pan:creésb en su sitio visto por su cara anterior.

A.Aorta; 8.Arterias diafragmaticas inferfores: .c.Estémago seccio
nado: D:Arterfa coronaria estdmatica: E.Arteris esplénica: F.Vena esplénica
G.Angulo cdlico fzquierdo: H.Vera del angulo izquierdo del colon: [.Yeyuno:
JiArco vascular de Treitz: K,Vena mesentérica inferior: L.Arteria mesenté-
rica superior: M.Arteria mesentérica inferjor: K. Aorta: H.vena mesentérica
superior: 0.V¥ena cava inferior: P.Uréter derecho: Q.Angulo c6lfco derecho:
R.Arterfa gastroduodenal: s.Yena porta: T,Conducto colédoco; UY,Arteria he-
padtica: V.Vena cava inferior

H.VYena cava inferior,

3
5l L i

LR 0
il 5‘!'#”."!/&.,:’3:_

ITAGRES
U VR CLTAS
5;"' L

1.Pdncreas: 2.Segunda porcidon del duodeno: J.Tercera porcién del duodeno:
4.Cuarta porcidn de! duodeno: 5.Rifion derecho: 6.Rifion izguierdo: 7.Bazo.

La cirecunferencia por su mitad superior se relaciona con la
primera y segunda porcidén del duodeno, al gue abarca, tanto -

por su cara anterior como por su cara posterior. La mitad in—
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ferior de la circunferencia es mds delgada y no contiene al

duodeno.

Cuello del pincreas. También llamado istmo, une al cuerpo
con la cabeza y por su cara anterior de este, estd cubierta
por el peritoneo y se pone en relacidén con la porcidn pilé-
rica del estomago. Y por su cara posterior del itsmo presen-
ta un canal que deja paso a la vena mesentérica superior y a
la vena porta que se origina por la confluencia de la mesen-
térica superior y el tronco formado por la mesentérica infe-
rior y la esplénica en el mismo canal.

El borde superior posee una escotadura que representa la -
porcidn inicial del canal; ahi se apoya la primera porcidn -
del duodeno, llamandose escotadura superior o duodenal.

En el labio anterior de esta escotadura se halla un salien
te, de vértice superior, gque constituye el tub&rculo pancred
tico anterior de gregoire o tubérculo produodenal. En el la=
bio posterior de la misma se encuentra, el tub&rcule pancrea
tico o retroduodenal, también llamado tubérculo epiploico u
omental, por estar cubierto por delante del epipldn.

La escotadura superior corresponde por atrds a la vena por-
ta y a la arteria hépatica. La inferior, a la emergencia de
los vasos mesentéricos superiores.

Cuerpo _del pancreas, estd situado a la altura de las prime

ras vértebras lumbares y se distinguem en el dos caras y dos

bordes.
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La cara anterior se encuentra cubierta por el peritoneo pa
rietal y se relaciona con la cuarta porcidn del ducdeno a la
izquierda de la linea media. En el resto de su extensidn se
relaciona con la cara posterior del estdmago de la cual esta
separada por la transcavidad de los epiplones. (fig.2)

La cara posterior se relaciona con la aorta, la arteria y
la vena mesent&rica superiores, con la vena renal izguierda,
con al vena mesentérica inferior, gue las une a la superior
a nivel del istmo, y con la cara anterior del rifion y la cép
sula suprarrenal izquierdas. Se relaciona también con los -
ganglios linfaticos con los pilares del diafragma y con la -
columna vertebral.

El borde superior se dirige hacia arriba y fuera y presen-
ta en su porcién interna el tubérculo epiploico u omental de
His. Corresponde al tronco céliaco y al plexo solar, y a la
izquierda de la linea media, también al pilar del diafragma,
a la capsula suprarrenal y al rifion izquierdos. Este borde -
mantiene relacidn con las flexuosidades de la arteria esplé-
nica y ganglios linfdticos, con la vena esplénica.

El borde inferior del cuerpo es grueso y corresponde al bor
de posterior del mesocolon transverso. En este lugar la hoja
superior del mesoceolon cubre la cara anterior del cuerpo del
pancreas.

Cola del pancreas. Es de forma variable; ancha o aguzada,

larga o corta, aveces gruesa pero mas bien delgada. Esta cu-
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Fig.2. Relacidn de la cara posterior del estémago.

A.L3bulo fzquierdo de)l higado: B.Arteria coronaria estomiquica: C.Tronco
celiaco con sus tres ramas: D.Curvaturz menor del estdmago: E.Arteria es
plénica: F.Curvatura mayor de) estdmago: G.Cuerpe y cola del pancreas., -
H.Bazo, su cara antero interna o gastrica: I.Angulo célico izquierdo: -
J.Rifion fzquierdo: K.Cuarta porcidn del duodeno: L.V¥asos espermiticos iz
quierdos: M.Arteria mesentérica inferior: N.Aorta: 0.Vena cava inferior:
P.Uréter; Q.v¥asos espermiticos derechos: R.Vasos mesentéricos sup.: S.Ri
Aon derecho: T.Cabeza del pdncreas: U.pilore: V.Cipsula suprarrenal derge
cha: W.vena porta: X.L3bulo derecho del higado: Y.Vesicula biliar: Z.con
ducto hepdtico uniéndose a) cistico: Al.Arteria hepdtica: Bl.Ligamento -
redondo.
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bierta por el peritoneo en sus dos caras que se adosa a su -
extremidad y se dirige al bazo, constituyendo el epipldn pan
credticosplénico que contiene los vasos esplénicos. Aveces -
la cola del pancreas se pone en contacto con el bazo, si es-
ta es larga, y si se pone en contacto con el rifion es que es

corta en su longitud.
CONDUCTOS EXCRETORES DEL PANCREAS

Los conductos excretores del pancreas se hallan formados -
por unos finos conductos intralobulares, llamados conductos
intercalares o canales de Roll. Estos conductos convergen en
tre si para formar los conductos interlobulares que caminan
en los tabiques conjuntivos interlobulares y desembocan en -
el conducto de Wirsung y en el conducto accesorio.

Conducto de wirsung. Ocupa el eje longitudonal del pancreas

y se extiende de la cola a la cabeza de la glandula, y cambia
de direccidn hacia abajo y se adosa a la extremidad del colé-
doco, con el cual atraviesa la pared del duodeno para desem-
bocar en la ampolla de Vater, o sea, que estd se comunica con
la cavidad intestinal por medio del orificio que existe en =--
el vértice de la cariincula mayor de Santorini.

Conducto accesorio. Nace del conducto principal al nivel -

del cuello de la glaéndula y dirigiendose a la derecha, atra-
viesa la cabeza del pincreas y la pared del duodenc para de

sembocar en la carlincula menor de Santorini, situada a dos o
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tres centimetros por arriba de la ampolla de Vater.

Existe una diferencia en el calibre de ambos conductos; -
pues mientras el conducto de wirsung aumenta de volumen a me
dida que se acerca a su desembocadura, el conducto accesorio
disminuye en esa misma direccidn y ambos estdn constituidos
por una capa externa de tejido conjuntivo y fibras el@sticas
¥ una capa interna epitelial de las células cilindricas.(fig.3}

Vasos y nervios del pincreas. Recibe el pdncreas sangre ar

terial de la pancreatiduodenal derecha superior y de la pan-
creatiduodenal derecha inferior, ramas de la gastroduodenal,
que se anastomosan en la cara posterior del pancreas con la
pancreaticoduodenal izguierda, rama de la mesentérica supe-~~
rior.

La cola y el cuerpo reciben sangre arterial de la espléni-~
ca y de la pancredtica inferior, rama de la mesentérica supg
rior, las cuales emiten multiples ramas gque penetran en la ~
gladndula por sus dos caras y Se anastomosan en €l interior.
Irrigan a los acinos y forman en la periferia de las islotes
de Langerhans una red, de la cual parten capilares que pene-
tran al islote y terminan mediante ensanchamientos capilares.

Las venas de la cabeza del pancreas forman las pancreaticgo
duodenales derechas, superior e inferior. Terminando la pri-
mera en la vena porta,en su porcibdn intraepiploica; la infe
rior, nace de la cara posterior del pancreas, camina entre -

la cabeza del péncreas y la segunda porcidn del duodeno, re-
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cibe la vena del colon transverso'y te:mina?eﬁ;ié:Qéna7ﬁe§eﬁ,W
térica superior. Las venas del cuerpo‘y de-la b&ia'éelipSné— o
creas desembocan en la vena esplénica. (fig}4)ka '

Los linfdticos nacen de las redes cerradasrdel interior-del
tejido pancreédtico.

Los nervios proceden del plexo solar y forman en el inte--
rior de la glidndula un plexo interlobulillar, provisto de -
ganglios y células ganglionares en el trayecto de las fibras

nerviosas.

Ejg. 3. CORDUCTOS EXCRETORES DEL PANCREAS,

A. primera porcién del duodeno: B.Conducto accesorio del pdncreas: C.Pan
creas: D.comunicacidén de) conducto principal con el accesorio; E.Conducto
de Wirsung o conducte principal: F.Cuarta porcién del duodeno: G.Conduc-
to de Wirsung o conducto principal: H.Tercera porcidn del ducdeno: 1. Am-
polla de Vater carincula mayor: J.Segunda porcidn del duodeno: K.Carﬁnci
Va menor: L.Conducto colédoco.
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FIG. 4 TRIAKGULO COLEDOCOPANCREATICO POR DONDE PASA LA ARYERIA GASTRO-®

DUODENAL Y DONDE SE DESPRENDE LA PANCREATICODUODENAL DERECHA SU-.
PERIOR,

L

A.Aorta: B.Tronco celiaco: C.Coronaria estomiquica: D,Arteria pincreidtica
de VYa esplénica: F.Arteria esplénica: G.Vena esplénica: H, Vena mesentéri-
ca infertor: l.Arteria pancredtica inferior: J.Arteria mesentérica supe--
rior: K.Arterfa pancredticoduodenal jzquierda: L.Vena mesentérica superior:
M.Arteria pancreaticoduodenal inferior derecha: H.Arteria gastroepiploica
derecha: 0.Tubércule duocdenal del pdncreas: P.Arteria pancredticoduodenal
superfor derecha: Q.Arteria gastroduodenal; R.Colédoco: S.Tridngulo cole-
docoportapancredtico: T.V¥ena porta: U.Arteria hepitica.
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ESTRUCTURA MACROSCOPICA DEL PANCREAS

El pdncreas, como ya se dijo en parrafos anteriores, es una
giéndula de secrecidn tanto exogena como endogena. ¥ su con-
figuracidén exterior consiste en ser alargado transversalmente
y mas voluminoso en su extremidad derecha gue en su izquier--
da; tiene forma de martillo, en estado fresco tiene color -
blanco, con tinte rosado. Su superficie tiene aspecto lobula
do porque su cdpsula es fina y no alcanza a disimular las es
tructuras subyacentes. (f£ig.5). El pidncreas tiene un peso de
sesenta y cinco a setenta gramos. Su longitud es de guince -

centimetros su altura de siete y su espesor de dos a tres cm.

Fig. S. CONFIGURACION EXTERIOR DEL PANCREAS. CARA ANTERIOR

A.Cabeza: B.Tubérculo pancredtico posterior: C.Impresién duodenal: D.Tubér
cujo pancredtico posterior: F.Cucllo: G,Borde superior: H,Tubérculo pan--
credtico ifzquierdo: I.Impresidn de l1a arteria esplénica: J.Cola: K,Cuerpo:
L.Borde inferior: M.Gancho pancreadtico.
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ESTRUCTURA MICROSCOPICA DEL PANCREAS

Porcidn exocrina. El pancreas clasificado como una gléndu-
la tubulo acinar compuesta, grande y lobulada. En su estruc-
tura microscdpica de la porcidn exocrina encontramos varios
elementos como son; su cdpsula, tabiques:; nervios y vasos.

Cipsula. La céppsula de tejido conectivo que separa el te-
jido pancredtico de las estructuras adyacentés es muy fina y
estd cubierta por peritoneo.

Tabiques. Desde la cipsula penetran tabigues de tejido co-
nectivo que dividen el pancreas en lobulillos. Estos tabiques
son finisimos y més internamente sirven de sosten, y suele -
haber condensacidén de tejido conectivo denso cel conducte de
Wirsung, y de sus ramas mas inmediatas.

Acinos. Los acinos son tubulares y estén rodeados por una
lamina basal que se continda con la que envuelve los conduc-
tillos, y entre los acinos hay tejido conectivo que contiene
vasos sanguineos, linfiticos, nervios y conductos excretores.
Los acinos estdn dispuestos en forma irregular y por lo tan-
to en un corte muestra a los acinos en todos los planos posi
bles, y como es obvio, no en todos se verd cortada 1a luz. -
Ademds, el calibre de la luz varia con la fase secretoria y
puede conteéner células pequefias. Estas, las células centroa-
cinares, pertenecen al sistema de conductos, gque comienzan -

en los extremos de los acinos.
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Una célula acinar consta de‘un ﬁﬁélqd, épé cbhfieng‘crqma-i
tina y de uno a tres nucledlos, tambieé'ué ci;éplé;ﬁéjba;al
que es basdfilo. 7 o . B

El citoplasma apical gue contiene gréﬁulos de cimdgena pre
senta un aparato de Golgi entre grdnulos de cimdgeno. Al mi-
croscopio electrdnico se ven los acinos envueltos por una del
gada lamina basal sostenida por fibras reticulares. En su ci-
toplasma se encuentra reticulo endbplasmatico granuloso (erga
toplasma), extendiendose en su regidn basal, perc también en
su regidn supranuclear.

La zona donde se encuentra el aparato de Golgi, sus vacuo-
las tienen un contenido de densidad variable que representa
las etapas de formacidon de granulos de cimdgeno. Algunos, con
una matriz menos densa se han denominado grédnulos de procimd
geno.La secrecidn de enzimas comoc proenzimas sirve para pro-
teger a la cé&lula acinar de la autodigestidn.

La presencia de uniones estrechas tefiidas en el complejo -
de unidn de las c&lulas acinares evita la salida de material
hacia los espacios intracelulares. Mas abajo, el complejo de
unién tambi&n contiene zbnulas adherentes (desmosomas en cin
turon para la adherentia célular) y uniones comunicantes (pa
ra el acoplamiemto eléctrico y metabdlico de las cé&lulas aci
nares). En el vértice se observan microvellocidades cortas -
en los bordes libres. (fig. 6).

La formacidn y secrecidn de los grdnulos de cimdgeno se con
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firman con un estudio hecho en radicautografia,” al inyectar

leucina, glicina y metionina marcadas con tritio. Comproban-: .

do asi la teoria de la secrecidn de proteinas.

Las marcas radiocaurograficas aparecen en el reﬁiéulo~énd§-
plasmatico (alrededor de cinco minutos después de la iﬁQecii
cidn) se muestran mids tarde en la zona de Golgi {en un05729‘,
a 12 minutos) donde se sintetizan la proteina en forma de =~
granulos de procimégeno, y por ultimo aparecen en forma de «
grénulos de cimbgeno (en 30 a 40 minutos). Se calcula gque -
el promedio de vida de un granulo de &imdgeno en una céiula -
acinar es de solo 50 minutos. POr canto en resumen, se cree -
gue las enzimas digestivas del pancreas son sintetizadas en
la regidn basal del citoplasma y se acumulan en el reticulo
endoplésmatico. De agui las enzimas pasan a la regidn de Gol
gi. Donde guedan separadas en vesiculas rodeadas en membrana
para concentrarse en las gotitas de cimdgenc, que después van
a la superficie celular, donde son expulsadas por un procesoc
de exocitosis, en el gue la membrana que rodea la gotita de
cimbgeno se funciona con el plasmalema luminal, permitiendo
asi la expulsidn del contenido de la gotita.

El jugo pancredtico contiene enzimas digestivas como la =
amilasa para digerir los carbohidratos, tripsina y quimotrip
sina para digerir las proteinas, lipasa pancreatica para di-
gerir las grasas, y otras enzimas menos importantes.

Ademas de las enzimas digestivas existen otro tipo de se~--
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creciones pancredticas gque conﬁiengﬁbbiCafbonétoi?é1éo§i§, — 
gue reacciona con el Eéido clorhidricb,queiliéga}élfdﬁodénoﬁ
con el gquimo del estdmago para formar éldfurb de Eodié y aci
do carbénico.

conductos. En el sistema de conductos existen tres regio-
nes cuyas células son muy semejantes entre si. Y estas regig
nes son: l.-Las células centrales de los acinos o de los con
ductillos, 2.-Los conductillos intercalados o intercalares y
3.-De los conductos intralobulillares o interlobulillares y
&éstos a los principales o accesorios. Las células centroaci-
nares, que rodean la luz central del acino, son las que se -
encargan de iniciar la alcalinizacidon del jugo pancreatico y
de solubilizar el contenido de los gridnulos de cimdgeno du--
rante la exocitosis. Por microscopia 6ptica se observa que -
en los conductos interlobulillares y los intercalados sdlo -
hay tejido conectivo fino con fibras reticulares que rodean

a los antes mencionados.
PORCION ENDOCRINA

La porcidn endocrina estd constituida por los islotes de -
Langerhans dispersos en el pdncreas en forma de masas esferi
cas de células de coloracidn pdlida y estan dispuestas en cor
dones irregulares, entre los cuales hay capilares, Las masas
esféricas estan separadas de manera incompleta del tejido -

exocrino circundante por fibras reticulares finas, habiendo



-25-

Esquema de umna pequefia porcidn del pdncreas vista al microsco-
pio electrdnico <¢on poco aumento, En la porcidn exocrina <iz-
quierda) se ilustran partes de cuatro acinos. Dos de ellos sen
drenados por conductos intercalados y uno,arriba al centro, -
muestra dos células centroacinares, £n una c¢é&lula exocrina ti
pica se fdentifican las siguientes caracteristicas niicleo con
nucleolo,ergastoplasma basal y mitocondrias. Zona de Golgi sy
pranucliear (espacio claro) y gotitas de cimogenoc y procimogeno
En el islote endocrino de Langerhans (derecha) estan seiiatadas
Tas células A, B, C y D. Observese 1a variacidn en el tipo de
grénulos de secrecidn y su relacién con los capilares sangui-
neos (YY), Aproximadamente x 1500,
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unas cuanta§ en el interior del islote, Con tinciones espe--
ciales se muestran tres tipos de células; A{alfa), B{(beta) Yy
D(delta}, con algunas cé&lulas C(claras) sin grénulos. Todas
son cé&lulas poligonales con niicleos esféricos centrales, mi-
tocondrias en forma de bastoncitos y un: pequefio  aparato de -
Golgi. Al microscopio electrdnico presentan diferenciaélén ;l
sus granulos citopldsmaticos. . 7 :

La c&lula beta tiene grinulos con un centro cristaldidé T
gue es probable gque sea insulina. Las mitocondrias son abun-
dantes.

Las cé€lulas alfa contiene células secretorias con un niicleo
electrdnicamente denso rodeado por material menos denso.

La c&luls delta, que se encuentran adyacentes a las células
alfa, contienen vesiculas secretorias con un coentenido granu
loso homogéneo con densidad de baja a media. Una variante de
la célula delta, {(delta 1), contiene vesiculas granulosas ho
mogéneas.

La célula clara tiene color palida, careciendo de granulos,
se le conoce como una célula de reserva © en reposo.

Ademids de los cuatro tipos de células en los islotes, se -
encuentran otro tipo de células como son las cé&lulas que pro
ducen polipéptido pancredtico (pp), que se encuentra en los
islotes de la cabeza del pincreas y se identifica por sus pe
quefias vesiculas granulosas homogéneas, estas células se en-

cuentran fuera de los islotes entre las cé&lulas acinares y ~
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dentro del epitelio de los conductos pancredticos.

cada tipo celular secreta una hormona diferente. La célula
beta produce insulina, que actlla sobre las membranas celula-
res ( en particular las del higddo y misculo) para facilitar
el transporte de glucosa hacia la célula, con la consiguien-
te disminucidn de la concentracidn de glucosa en sangre. La
célula beta antes de producir insulina, sintetiza preproinsu
lina o se puede decir, una preprohormona de mayor tamafio, -
que se convierte en proinsulina. La liberacidén de la insulina
es estimulada por la elevacion de azicar en la sangre. Esto
suele ser provocado en parte por un gastrohinibidor, préduci
das por células localizadas en la zona media de las glandulas
del duodeno y el yeyuno, y por las células alfa. La estimula
cidén de la insulina se acompafia de la inhibicidn de acido
y pepsina en el estdmago. La célula alfa produce glucagdn, -
cuya liberacidn es estimulada por los valores bajos de azGcar
en sangre. Las células alfa al producir glucagdn provoca gue
se libere glucosa (sobre todo en el higado) con glucogendli-
sis, elevando asi la concentracidén de azficar en la sangre. -
Las c&lulas delta liberan somatostatina, que inhibe la secre
cidn de insulina, glucagdn y del polipéptido pancreatico, -
produciendo su efecto en forma de paracrina. La célula delta
secreta péptido intestinal vasoactivo, produce tambien gluco
gendlisis y afecta la motilidad y la actividad secretoria del

intestino al inhibir la secrecidén del dcido en el estdmago.
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Tambien estimula la secrecidn de electrdlitos y agua.por . la
mucosa del intestino y provoca la dilatacién de los vasos san
guineos. El polipéptido pancredtico producido por las celulasA

(p.p) estimula la secrecidn de enzimas por el estomago.‘:
VASQS SANGUINEOS Y NERVIOS

El pancreas recibe su aporte sanguineo arterial por famas‘
del tronco celiaco y de la arteria mesentérica superior, c¢on
el retorno venoso del sistema portal. Los vasos principales
cursan por el tejido conectivo interlobulillar, dando vasos
finos que entran a los lobulillos. De los vasos intralobuli-
llares parten arteriolas que van a los islotes, dividiendose
y formando una red capilar; de esta manera se deduce que pri
mero se riega a las cé&lulas alfa y delta situadas en la peri
feria y después a las células beta situada en el centro.

De los islotes, la sangre sigue circulando hasta llegar al
tejido exocrino, permitiendo la interaccidn de las células -
del islote y el tejido acinar.

La inervacidn del pancreas es autdnomo y proviene del gan-
glio celiaco (simpético) y del vago (parasimpdtico), y exis-
ten algunas cé&lulas ganglionares en el tejido ceonectivo inter

lobulillar.

FUNCION DEL PANCREAS

El péncreas, en su porcidn externa tiene como funcidn la -
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de elaborar enzimas pancredticas, para formar el jugo pancre
dtico que va a ayudar a la digestidn de ciertos nutrientes gque
llegan al duodeno.

La otra funcidén que desempefia, en su porcidn endocrina es la
de producir hormonas 3 rravésde gus componentes célulares co
mo son: La insulina y ¢l glucagdn que tienen importantes fun
ciones en la regulacidn del metabolismo intermediario de los
carbohidratos, proteinas y grasas. La somatostatina que regu
la la secrecidn de la células de los islotes, y la funcidn -

del polipéptido pancreatico.
LA INSULINA

Descubrimiento. La insulina fue aislada del pancreas, por
Bating y Best, en 1921, después de varios experimentos, liga
rdn el conducto en los perros, esperardn b meses para gue se
atrofiaran los acinos y luego preparardn un extracto con so-
lucidn fisioldgica qgue hizo descender la glucemia de perros
diabéticos, siendo la insulina una hormona hipoglucemiante y
anabélica, ademis de tener accién metabdlica sobre los carbgo
hidratos especialmente. Por su falta se descompone el glucd-
geno hepdtico, hay lipOlisis y catabolismo de proteinas. La
preéencia de insulina hace gue los sintomas anteriores se re
viertan y haya depdsito de sustancias en los tejidos como son
hidratos, proteinas o grasas. Su exceso provoca trastornos -

del SN., - rdpidos y graves, caracteristicos del coma insuli
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nico.

La inswlina se extrae {nicamente del pancreas, aunque hay
‘sustancias de tumores, ganglios, etc. con acciones. insulinoi
des.

La estructura de la mbélecula de la insulina consta de dos-
cadenas de aminodcidos, la A, corta Yy acida de 21 amincicidos
y la B, larga y basics de 30 amincécidos unides por dos enla
ces de disulfuro en forma de un complejo de zinc, cuya rupty
ra suprime la accidn fisioldgica de la hormona. (fig.?)

La insulina es antigénica y los pacientes qQue la reciben -
desarrollan anticuerpos, bajo titulacidn al cabo de dos meses.
La secrecidn de la insulina varia para mantener normal la
glucemia y el metabolismo de los hidratos de carbono, tanto
la produccién como la liberacifn de insulina estan perfecta-

mente cordinadas y actiian factores metabdlicos, hormonales y

nerviosos.

{fig.7) Estructura de la insulina humana
Cadena (A) ]

- DU, ___1
Gli-Ileu-¥al-Glu-Gin-Cle-Cis~Tre-Ser-fle-Clis-Ser-teu-Tir-Gin-teu-Glu-Asn~
1 2 3 a 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

Tir-Cis-Asn I

19 29 2 j

Cadenag (B) J
Fen-}(}-Asn-G!n-His-Leu‘cis-mi-Ser-m‘s-Leu-Val-GIu-Ma-Leu»Hr-teu-Vah
12 3 4 § 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Cig=Gl1i-Clu-Arg-Gli-Fen-Fen-Tir~-Tre-Pro-Lis-Tre

18 20 21 22 23 24 25 26 271 28 29 130
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SINTESIS DE LA INSULINA

En el hombre, la sintesis de la insulina, siendo esta una
proteina y polipeptica, se lleva a cabo en el reticulo endo-
plasmatico de las c&lulas beta de los islotes de Langerhans
del pancreas; del reticulo endopldsmatico, luege es transpor
tada al aparato de Golgi, donde es almacenada en los gréanulos
envueltos en membrana, estos grdnulos se van a la pared celu
lar, y sus membranas se fucionan con las membranas de la cé-
lula, expulsando la insulina fuera de la célula. Entonces la
insulina atravieza las laminas basales de la cé&lula beta y la
lamina basal y el endotelio de un capilar vecino para incor-
porarse al torrente sanguineo. (fig.8)

Por lo tanto se deduce que las c@lulas del organismo pueden
sintetizar sus propias proteinas, como la insulina. Esta es
sintetizada en las cé&lulas beta, regulada por un gen especi-
fico del DNA. Este gen para la insulina se localiza en el -
brazo corto del cromosoma 11 en el hombre. E1l ADN, donde se
localiza la herencia de los genes, esta para autoreplicarse
dentro del nicleo de la célula para dirigir la sintesis de -
la proteina, tiene su cddigo gené&tico y empieza porque dentro
del nicleo las cadenas de ADN se desenrrollan dirigiendo las
bases nitrégenadas hacia afuera, la separacidén se efectua en
el punto de unidn del enlace de hidrdgeno de las bases apare
adas. El ARN mensajero (ARNm), se construye en la tira de las

subunudades del DNA (citosina, adenina, guanina, timidina.)
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(Fig. 8} Representacidn esquematica de la biosintesis y secrecidn de -
1a insulina. iLa insulina es sintetizada en el reticulo endoplis
matico rugoso y traslada al aparato de Golgi, donde se forman -
los grdnulos B. Estos granulos se fucicnan con 1a membrana cely
tar y la insulina es liberada por exocftasis, la cual pasa a tra
vés de las liminas basales de las células 8. (C), la limina ba-
sal del capilar {CA) y ¢l endotelio fenestrado del capilar y pa
sar a sangre. -

Cambiando el RNAm por timidina a uracilo. Despilies de termina
do este proceso de ADN a ARNm, el papel de ADN en la sintesis
de proteina a terminado. La cadena completa de ARNm abandona
el molde de ADN. El ARN sale del nficleo celular y se dirige

hacia los ribosomas. Donde estan situados a lo largo del re~

ticulo endopldsmico de las células. Mientra tanto las mdlecu
las ARN de transferencia se unen a los aminodcidos libres que

se hallan en el citoplasma celular. Moléculas de ARN con el
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amincdcido adherido entran al rlbosoma. La ordenac1on de las

bases no apareadas, en el triplete, determxna el punto en el

cual cada molécula de ARN de transferendla calza en’ el RNA -
mensajero. La unidn de los ARN de t:ansferencza por 'los ‘la--
dos, al RNA mensajero, pone en cront:actcrz a los amincacidos -
que lleva. (fig. 9)

Ya formada la cadena de aminodcidos, como son: Alanina, -
arginina, glicina, valina, leucina, tirosina, fenilalanina,
etc. Que unidos forman un péptido. La insulina se sintetiza
como parte de una preprohormona de mayor tamafio, esta prepro
hormona o preproinsulina gue tiene un péptido sefial de 23 a-
minodcidos (secuencia lider), el cual es removido al entrar
al reticulo endoplidsmatico.. El resto de la molécula posteri
ormente se pliega y se forman puentes de disulfuro para cons
tituirse en proinsulina gue es fragmentada en el aparato de
Golgi y las vesiculas inmaduras para producir insulina y pép
tido c. Que después de una prolengada estimulacidn es secre
tada; pero el segmento del péptido gue conecta las cadenas -
A y B normalmente se desprende en los granulos antes de la -
secrecib6n. El polipéptido que permanece unido a la insulina
después de la conexidn se ha degradado y se llama péptide cp
nector (péptido c.). Este polipéptido tiene 31 residuos de -
aminodcidos; entra al torrente sanguineo junto con la inmsuli
na cuando el contenido de los granulos es expulsado por exo-

citosis. (fig. 10).
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RNA. mensajero

CITOPLASMA

Esquema gue muestra como la informacién cifrada en una cadena -
de una molécula de DNA en e) nicleo se transfiere a una molécula
de RNAm, que separandose de la molécula de DNA, pasando al cito-
plasma con direccidn al ribosoma donde va a ser identificado por
el RRA de transferencia; la valina es identificada por ACA, la -
1isina por UUU; de manera que se forma la cadena de aminodcidos
seteccionada por el RNA de transferencia. Después de haber acty

ado se separan del RNA y de los aminodcidos que identificaron,




(fig.
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DKA cromosdmico <niicleo>

it
SIElEdE T 1 Tz sirteperia
Gen § 3y

en 1,500 pb
<ci§gé\asma> 550 nt

Poiiloma <sintesis protefnica>

Membrana Cadena de
del reticulo proinsulina
endopldsmico * complieta

Retfculo endopldsmatico

Proinsulina
*envueltalg

Aparato de
Golgi

Grinuto de secrecidn Enzimas convertidoras

Biosintesis de insulina., Los tres exones del gen de insuli-
na {arriba) estan separados por dos intrones y (INT I e INT
a). Los exones } y 2 codifican para una parte no traducida

del RNAm, el exdn 2 codifica para el péptido seiial (p} y pa
ra la cadena B (B), los exones 2 y 3 codifican para el pép-
tido € (C), y el exdn 3 codifica para la cadena A (A) mis -
de una parte no traducida del RNAm pb. pares de bases; nt.-
nucleétidos. El péptido sefal guia la cadena polipeptidica
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dentro del reticulo endoplismatico y después se separa. Lue
go se envuelve la molécula, con formacidn de enlaces de di-
sulfuro., E£1 péptido C es separado por una o varias enzimas
convertidoras en e) granulo secretorio.

REGULACION DE LA SECRECION DE INSULINA

La secrecidn de la insulina es influida por factores esti=
mulantes e inhibidores, aunque muchos de estos factores son
sustancias relacionadas con el metabolismo de la glucosa o -
los agentes gue afectan el AMP ciclico. La secrecidn normal

2 Y x*, y un aumento de ca?t ini

reguiere la presencia de Ca
cia un aumento en la secrecidn de la insulina en forma simi-
lar a la estimulacidén de la exocitosis en neuronas y otras -

células endocrinas por Ca2+. {(cuadro 1).

Cuadro 1. Factores que afectan la secrecidn de la insulina

Estimulantes Inhibidores
Glucosa Somatostatina
Manosa 2-Desoxiglucosa
Aminodcidos{lteucina,arginina,otros) | Manoheptulosa, agentes estimulantes
Hormonas intestinales e adrenérgicos (noradrenalina, adre
{PGI. gastrina, secretina, CCC, glu | nalina)
cagon, otras) Agentes bloqueadores y adrenérgicos
B- Cetodcidos {propanol)
Acetilcolina Diazdxido
Giucagon Diuréticos de la tiacida
AMP cfclico y varias substancias que Disminucidn de K+
lo generan Fenitoina
Agentes estimulantes B-adrenérgicos | Aloxana
Teofilina Inhibidores de los microtubulos
Sulfonilureas Insulina
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Efecto de la glucemia. Este efecto se reduce a que cuando la
concentracidn de glucosa en sangre que irriga el pancreas --
{por encima de 110mg/100ml en la rata), aumenta la secrecién
de la insulina en la sangre venosa pancredtica; cuando la sg
crecidn es normal o baja, la tasa de secrecidn de insulina -
es baja. La glucosa penetra a las células beta rapidamente y
su velocidad no es afectada por la insulina. El efecto esti-
mulante de la glucosa depende de su metabolismo, ya que la
2-desoxiglucosa y la manoheptulosa inhiben la secrecidn de -
la insulina.

En el hombre, la accidn de la glucosa sobre la secrecidn -
de la insulina es bifAsica,hay un inc¢remento répido de la se
crecidn seguido por una respuesta prolongada que se desarro-
mds lentamente. La reaccidn inicial se debe a la liberacibn

de insulina preformada,y es desencadenada por el aumento de
2+

Ca citopldsmico., La glucosa despolariza a la célula beta y
esto abre los c¢onductos de Ca2+ de compuerta de voltaje, con
2

una entrada resultante de Ca +extracelular. La reaccidn pro-
longada se debe a la liberacidn de insulina ya sintetizada:-
pues la bloquean los inhibidores de la sintesis de proteinas.

El control de la secrecidn de la insulina es por efecto de
retroaccidén por la concentracidén de glucosa sanguinea direc-

tamente sobre el péncreas, entonces la glucemia y la concen-

tracidn de insulina en la sangre corren paralelas con consis

tencia.
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Derivados de las proteinas y las grasas.

La arginina, la leucina y algunos aminoacidos estimulén‘la,
secrecidén de la insulina, igual gue los P cetoacidos, co;-no'el
acetoacetato. Los mecanismos por el cual los acidos estimulan
la secrecidn de la insulina son desconocidos. Pero la insuli-
na,}a incorporacidn de amincdcidos en las proteinas , combate

el catabolismo de las grasas que produce los B cetodcidos.

Secrecidn de insulina y AMP ciclico.

Los estimulos gue aumentan el AMP¢ en las c¢élulas beta ele-
van la secrecién de la insulina, aumentando el Ca2+ intracelu
lar. También estan incluidos los producidos por agonistas B-a
drenergicos, glucagdn e inhibidores de la fosfodiesterasa, €O
mo la teofilina.

Las catecolaminas tienen un efecto doble sobre la secrecidn
de la insulina a través de los receptores qz—adrenérgicos Yy -
la estimulan a través de los receptores p-adrenérgicos. El e-
fecto de la adrenalina y de la noradrenalina es de inhibicidn.
Sin embargo se administran catecclaminas después de haber da-
do blogueadores d-adrenérgicos, la inhibicidn se convierte en

estimulacion.

Efecto de los nervios autdnomos
Las ramas del nervio vago derecho inervan los islotes pan--
credticos vy estimula la secrecidn de insulina. La atropina -

bloquea la respuesta y la acetilcolina estimula la secrecidn
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de la insulina. El efecto de la glucosa como de la acetilcoli
na, se debe al Ca2 citopldsmatico aumentado; pero la acetilco
lina activa la fosfolipasa C con el lp3 liberado y descarga -

el Ca2+

del reticulo endoplasmatico.

La estimulacién de los nervios simpaticos para el péncreas
inhibe la secrecidn de la insulina. La inhibicidn es produci-
da a través de la noradrenalina y la respuesta inhibidora es
convertida en exitadora por venoclisis de bloqueadores &-adre
nérgicos. Por tanto la inervacidn autdnoma del péncreas parti
cipa en la regulacitén de la secrecidn de la insulina; las fi-
bras nerviosas mantienen normal la sensibilidad de los islo--

tes a la glucosa.

Hormonas intestinales.

Una substancia secretada por la mucosa gastrointestinal es
timula la secrecidn de la insulina. El glucagfn, la secreti-
na, la colesistocinina-pancreomicina (CCC), la gastrina y el
péptido gastrico inhibidor (PGI) tienen tal accidén y la CCC
potencia los efectos. Sin embargo el PGI es el "factor intes
tinal" fisioldgico que estimula la secrecién de la insulina,
ya que este factor produce estimulacidn cuando se administra
en dosis que producen concentracidénes sanguineas de PGI com-
parables con las producidas por la glucosa por via bucal. El

PGl actlia incrementando el AMP ciclico en las células beta..
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MECANISMO DE ACCION DE LA IﬁSULINA»

La insulina es un polve blanco, cristalino; qﬁe contiene -
nitrdgeno, azufre y fosfdro. La accidédn de la insulina es la
de aumentar la utilizacidn de la glucosa por el misculo y o~
tros tejidos, resumidos en el cuadro 2. Ademds mantiene nor-
mal la glucemia; regula la produccidn y liberacidén de gluco-
sa por el higado. Al mismo tiempo modera la gluconeogénesis
a partir de los aminodcidos y la liplsis y liberacidn de los
dcidos grasos, reduciendo la formacidn de cuerpos cetdnicos.
otra es la de almacenar carbohidratos, proteinas vy grasas.

Una de las acciones de la insulina mas importante es la de
aumentar el nimero de transportadores de la glucosa en la menm
brana. Otro es la de incrementar la actividad c¢el glucdgeno
sintetasa, por lo tanto, después que la insulina se fija a -
su receptor, iniecia muchos y diversos fendmenos intracelula-

res.

Cuadro 2. Principales acciones de la insulina.

Tejido adiposo.

1,~Aumento en Ja entrada de glucasa

2.-Aumento en la sintesis de dcidos grasos
3.-Aumento en la sintesis de fosfato de glicerol
4.-Aumento en e)] depésito de triglicéridos
§.-Activacidon de la lipoproteinlipasa
6.-Inhibicidn de Ta Vipasa sensible a las hormonas
7.-Aumento de la captacidn de K

Misculo.
1,-Aumento en la entrada de glucosa

2.~Aumento en ta sintesis de glucogeno
3.~Aumentoc en Ja captacidn de aminodcidos
4,-Aumento en la sintesis proteinica on los ribusomas
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§.-Disminucidn en el catabolismo de las proteinas

&.-Descenso de la liberacidn de aminodcidos gluccneogeneticos

7.-Aumento en ta captacidn de cgtonas B :

8.-Aumento en lTa captacidn de K

Higado

1.-Disminucidn en la cetogénesis

2.-Aumento en la sintesis de proteinas

3.-Aumento en 1a sintesis de lipidos o o

4.-Disminucidn en la produccidon de glucosa debido al ahatimiento ‘de 1a -
gluconeogénesis y aumento en 1a sintesis de glucoge o :

General

l.-Aumento del crecimiento celular

Receptores de insulina.

Los receptores de insulina se encuentran en diferentes cé-
lulas de el organismo, incluyendo aguellas en que la insuli-
na no aumenta la captacidn de glucosa; el receptor es un te-
trametro compuesto de dos subunidades de glucoproteina ey -
de B, unidas entre si por enlaces disulfuro (fig.1ll). las =--
subunidades "o\' se unen a la insulina y son extracelulares,
las "B" se extienden en la membrana. Las terminaciones intra
celulares de las subunidades B poseen actividad tirosina ci-
nasa. La fijacidn de la insulina inicia la actividad de la -
tirocinasa de las subunidades P produciendo su autofosforila
cidn sobre tirosina residual y la insulina ejerce su efecto.
Insulinemia.- La insulina segregada por la célula beta circu-
la en la sangre ligada a la f-globulina. La sangre, segun ci
ertos autores, contiene insulina libre y combinada, inactiva,
gue se intercambian entre si. La insulina circulante es fija-

da por el higado y el rifion, que las destruyen con una prote
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Dominio de 1la
unién de ligado
extracelular

NH, NH2

Dominio
transmembrana

Dominio de la
tirosina cinasa
citoptismica

Fig.(1l1) Estructura del receptor de la fnsulina, Los cuadros en blan-
co identifican regiones extracelulares ricas en cisteina y
secuencias repetidas. Los puntos sobre las cadenas & y R i--
identifican cisteinas residuales {nicas que pueden estar in-
volucradas en la formacion de enjaces disulfuro. Los cuadros
rayados identifican los déminios de tirosima cinasa.

inasa. La accidn de promover la entrada de glucosa a los te=-
jidos es desigual. Facilita su entrada a los misculos y al -
tejido graso, que representan el 65% de la masa corporal, -

los leucofitos, etc. En cambio no actua sobre el sistema ner
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vioso, eritrocitos, etc. (Tabla 1.) i

La accidn periferica de la insulina esté én relac;én'iﬁveg
sa con la cantidad de lipidos. Entre mas écidos grasos libres,
mencr es la tolerancia hidrocarbonada.

Los antagonistas de la insulina sanguinea son los cuerpos
antiinsulina y algunas proteinas. Entre las proteinas estan
la sinalbimina, la hormona de crecimiento y las hormonas de

la corteza suprarrenal.

{ Tabla 1) Accidn de la insulina sobre la captacidn
de glucosa sobre los tejidos.
Aumenta T No afecta
Miscule esquéletico Encéfale (excepto probablemente par
Mdsculo cardiaco te del hipotdlamo) -
Mdsculo liso
Tejido adipose Tubulos renales
teucositos
cristaline Mucesa intestinal
Hipofisis
Fibroblastos Eritrocitos.
Glandula mamaria
Aortia
Células A de los islotes pancredti -
cos.
GLUCAGON

El glucagén es un polipéptido lineal, producido en las ce-
lulas alfa de los islotes pancredticos, Contiene 29 residuos
aminodcidos, El glucagén y la glicentina con algo de activi-
dad del glucagén, también se encuentra en la mucosa gastroin

testinal. El glucagén y la glicentina presentes en las c&lu-
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las "R pancredticas, se encuentran en:
porcidn periférica, la glicentina.y el glucagdh e

de las células “oA'.

Funcién:
El glucagdn es glucogenolitiéo,

y cetogénico.  {fig. 12).

Higado

" de cuerpos CoLONTEOS Cuerpos

fetdnicos
Glucdgeno

Gluconeogeénesis

AGL

Q

Misculo

Te adiposo

Fig. 12. Control bihormonal de sustratos humanos, 9 aumentados por Ansu
Jina, © disminuidos por insulina; + aumentado por --
giucagdn,

El glucagdn cuando se une a los receptores de las cé&lulas
hepiticas activa la adenilactociclasa y aumenta el AMPc. in-
tracelular, se activa la fosferilaa y nhay incremento en la -
degradacidn del glucdgeno y aumento en la glucosa sanguinea.

El glucagdn actua sobre diferentes receptores localizados

en los hepadtocitos y estos a su vez activan la lipasa C y au
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de las células

LP

Funcidn:

El glucagdn es glucogenolitico, glucocongénic lipdiiéiés

y cetogénico. (fig. 12).

Higado

Cuerpos

Cetdénicos
Glucdgeno

Gluconeogenesis

AGL

o

Misculo

Te adiposo

Fig. 12. Control bihormonal de sustratos humanos, ® aumentados por dAnsy

lina, O disminuidos por insulina; + aumentado por --
glucagdn,

El glucagdn cuando se une a los receptores de las células
hepiticas activa la adenilactociclasa y aumenta el AMPc. in-
tracelular, se activa la fosforilsa y hay incremento en la -
degradacidn del glucdgeno y aumento en la glucosa sanguinea,

£l glucagdn actua sobre diferentes receptores localizados

en los hepatocitos y estos a su vez activan la lipasa C y au
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mento resultante de Caz+ citopldsmico estimula la glucogend-
lisis en el misculo. La proteincinasa activada por el AMPc -
disminuye el metabolismo de la glucosa-6~fosfato, el glucagdn
no causa glucogendlisis en el misculo.

El glucagdn aumenta la gluconeogénesis a partir de los ami
nodcidos disponibles en el higado y eleva la tasa metabdlica,
Aumenta la formacidn de cuerpos cetdnicos al disminuir el ma
lonil CoA en el higado. La actividad lipolitica, lleva a un
aumento en la cetogénesis.

En el corazén aumenta la glucogendlisis, con efectos ino--
trdpicos y cronotrdpicos sin producir aumento de la excitabi
lidad del miocardio.

El glucagbén también estimula la secrecidn de la hormona de

crecimiento, la insulina y la somastostatina pancredtica.

Metabolismo:

El glucagdn tiene una vida media de 5 a 10 min. en la cir-
culacién. Es degradado por muchos tejidos, especialmente por
el higado, puesto que el glucagdn es secretado hacia la vena
porta y alcanza el higado antes de llegar a la circulacidn -
pereférica; siendo la concentracidn baja, y la concentracidn
alta se debe a los estimulos excitadores como p-adrenérgicos

y cortisol.

Regulacidn de la secreciodn.

La secrecidn de el glucagdn es disminuida por la elevacidn
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de la glucosa plasmatica por la presencia de insulina; asi,
las células alfa son un tejido dependiente de la insulina, -
la secrecidn es aumentada por la estimulacidn de la inervaci
6n simpAtica del pancreas, y este efecto es regulado por los
receptores p~adrenérgicos y el AMPc., los receptores "d'-a--
drenérgicos inhibe la secrecién del glucagdn. Los efectos es
timulantes de diversas formas de estrés, el ejercicio y la -
infeccién son mediados a través del sistema nervioso simpati
co, la estimulacidn del vago incrementa la secrecidn del glu
caydn.

Los aminodcidos glucogé&nicos (alanina, serina, glicina, cig
teina y treonina) incrementan la secrecidn de glucagdn, dado
que estos aminodcidos son convertidos en glucosa en el higa-
do bajo influencia del glucagdn.

Las proteinas gue son ingeridas, son valiosas, ya que los
aminodcidos estimulan la secrecidn de insulina y glucagdn, -
esto impide la hipoglucemia y la insulina favorece el depOsi
to de carbohidratos, grasas y lipidos. El ayuno estimula la
secrecidn de glucdgeno y se lleva a cabo la gluconeogénesis.
Mas adelante disminuye el glucagdn en el plasina, cuando los
dcidos grasos y las cetonas se convierten en principales fu-
entes de energia.

La colecistocinina-pancreocimina (CCC) y la gastrina incre
mentan la secrecidn del glucagén, en tanto la gastrina la in

hibe.
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La iphibicidn, por los &acidos grasos libres y las cetonas,

del glucagdén, puede ser nula ya que en la cetoacgdosisrdiapg

tica el glucagén plasmatico esta elavado.

Con el ejercicio hay un equilibrio en la utilizacién yllahf

produccidén de glucosa, el glucagbn aumenta y 1a,i sﬁlin;'d

minuye, todo esto en el plasma.

Somatostatina

La somatostatina es otra hormona de los islotes de Lanher-
hans que se encuentra en dos formas; la somatostatina 14 y -
su forma alargada de la terminal N, la somatostatina 28; am~
bas se encuentran en la célula delta y inhiben la secrecidn
de insulina,glucagdn y del popipéptido pancredtico,ademds en
los pacientes con tomores pancredticos gue secretan somatos-
tatina desarrollan hiperglucemia y otras manifestaciones de
diabetes que desaparecen cuando se extirpa el tumor.También
presenta dispepsia debido a un vaciamiento lento gastrico, -
disminucidén de la secrecidn de Acido gistrico y calculos bi-
liares. La secrecidn de la somatostatina es estimulada por,-
glucosa y aminodcidos como la arginina y la leucina, mismos-
que aumentan la secrecidn de la insulina,Su secrecidn aumen-
ta también por la secretina, colecistocinasa y pancreomicina
{CCC). La somatostatina es liberada por el pincreas y el apa

rato digestivo y vertida al torrente sanguineo periférico.

Polipéptido pancraftico

Este polipéptido pancredtico humano consta de 36 aminoaci-
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cidos residuales. Su secrecidn esta regulada por acetilcoli-
na: las concentraciones plésmaticas caen después de la admi-
nistracidn de atropina y aumenta mediante la ingestidn-de --
proteinas y la hipoglucemia aguda.Su secrecidon disminuye me-
diante la somatostatina y la adminjstracidn intravenosa de -
glucosa,también el polipéptido disminuye la absorcién de ali
mentos en el hombre.En el cerebro se encuentra un polipépti-

do diferente pero relacionado, al polipéptido panciedtico.

CLASIFICACION DE LA SACARINA Y
OTRAS CATEGORIAS DE INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

Clase Nomenclatura antigua
Diiabetes sacarina (DS)
"Diabetes que depende de insulina Diabetes juvenil
{DSDI) tipo 1 Diabetes con tendencia

a la cetosis
Diabetes inestable

Diabetes que no depende de la DS de comienzo en la
insulina edad adulta
1 DSNDI en pbesos DS de comienzo en la
madurez
2 DSNDI en no obesos DS de resistencia a la
cetosis
Otros tipos que incluyen concomi DS secundarias
mitante con otras causas iden-
tificables

Trastorno de la tolerancia a la

glucosa (TIG) DS asintomdtica
ITG en no obesos Diabetes quimica .
ITG en obesos Diabetes latente

Diabetes gravidica (DsSG) Diabetes gravidica
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Diabetes sacarina Tipo 1

La diabetes sacarina dependiente de la insulina (tipo 1),-
en esta forma de enfermedad,los islotes de Langerhans conti-
ene pocas o ninguna célula beta,y la secrecidn de la insuli-
na esta disminuida o no existe,en consecuencia se metabdliza
la grasa corporal como fuente de energia y se liberan cuer--
pos cetdnicos (&cido acetecacético y dcido B-hidroxibutirico)
hacia la sangre, produciendo dcidosis metabdlica sistemica.-
La hiperglucemia y la glucosuria causan desequilibrio hidro-
electroliticos, que pueden conducir al coma y a la muerte. -

(fig.13)

Sintomas.

La diabetes sacarina (Tipo 1) se caracteriza por aumento en
la diuresis (poliuria), causada por la glucosuria, y la sed
consiguiente (polidipsia), algunos pacientes refieren un ape
tito insaciable (polifagia), pero pierden peso debido al me-
tabolismo de los glilcidos y derroche de energia. Otro tipo -
de sintoma es que al comienzo de la enfermedad, coincide con

estrés causado por infeccidn.

Poblacidn.

La diabetes tipo 1 se presenta en la niiiez y su incidencia
es maxima en la pubertad. Por este motivo anteriormente se le
conocia como diabetes juvenil; ahora se sabe que la diabetes

tipo 1 puede comenzar en los primeros afios de vida y otros -
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Fig.13. Signos ¥y sintémas'ue 1a ‘diabetes mellitus aguda.
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grasas-y prateinas = “de electrdlitos
Polifagia A
Polidipsia
Acidosis

batance Hiperpnea

nitrogenado

negativo

en la edad adulta.

Etiologia.

Se considera gue la perdida de las células beta se debe a
tres mecanismos entrelazados: virdsis, susceptibilidad gené-
tica y autoinmunidad; varios investigadores sugieren gue los
virus son los causantes de la diabetes sacarina tipo 1 por -
el diagndstico de casos nuevos en enfermedades estacionales
de infecciones virosicas frecuentes en la comunidad. Las vi-
rdsis causantes son: parotiditis, sarampidn, coxsackie B, ci

tomegalovirus, rub&ola y mononucleosis infecciosa.
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En cuanto a la predisposicidén gen&tica muchos investigado-
res aducen gue la herencia de la diabetes*tipo 1 es autosdmi
ca recesiva con penetrancia variable, ya que hay anteceden--
tes familiares (progenitor o hermano con esta enfermedad) a-
unque este concepto no es acatado universalmente. El trastor
no genético de la diabetes tipo 1 se desprende de estudios -
que realizardn algunos cientificos con gemelos identicos en
los cuales unc de los dos era diabético. Otras evidencias -
provienen del estudio hecho con antigenos del complejo ma--
yor (HLA), ya que ciertos antigenos de clase 1 (locus A, B
y C) vy clase 11 (locus DR), cambién antigenos de clase 11 --
DR-3 y DR-4 son comunes en pacientes con diabetes tipo l.En
la actualidad se piensa que el gen o los genes que influyen
en el desarrollo de la diabetes estan cerca del locus DR vya
gue la codificacidn de 1a respuesta inmune tambié&n estan cer
ca del locus DR en el sexto cromosoma. En consecuencia, cabe
la posibilidad de que los genes de respuesta inmunitaria li-
gados al HLA tornen susceptibles a los individuos a la virdé-
sis que dafian a las células beta y al propio tiempo los pre-
disponen a una reaccidn autoinmunitaria una vez que las cély
las dafladas liberan antigenos. En casos de comienzo de 1la en
fermedad se advierte infiltracidn linfocitaria de los islot-
tes a menudo intensa (insulitis)}, formando anticuerpos con--
tra las células de los islotes (ICA_). .aunque después dismi-

nuye por la perdida de las células beta. En individuos asin-
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tomdticos que tienen mayor riesqgo de desarrollar la diabetes
tipo 1, presentan anticuerpos contra las cé€lulas de los islo
tes meses o afios antes de el inicio clinico de la diabetes.
Ademas en la DSDI los investigadores aducen que los trastor-
nos endocrinos de origen autoinmunitario como; enfermedad de
Addison, hipotiroidismo y enfermedad de Graves son manifesta
ciones en el deterioro de la DSDI come reactividad misma.

En cuanto a la participacidn de el glucagbn en la patoge--
nia de la diabetes (Unger y colaboradores han sugerido gue -
tanto la diabetes tipo 1 y 11 es un trastornc biormonal ca--
racterizado por falta de insulina y exceso de glucagdn que -

contribuye a las anormalidades metabdlicas de la diabetes)

Diabetes tipo 11

La diabetes tipo 11 es mas leve que la del tipo 1, es re--
sistente a la cetosis, no dependiente de la insulina (esta -
puede ser normal o disminuida), por la poca presencia de célu
las beta, ademds presenta signos y sintomas de la diabetes -

tipo 1.

Poblacidn

Suele presentarse la diabetes tipo 11 en adultos y su pre-
wvalencia aumenta a medida que avanza la edad del individuo,
su comienzo tiene lugar después de los 40 afios, salvo algu-
nos casos en que aparece a los 25 afios de edad, el 10% de -

personas mayores de 65 afios es afectada.
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Etiopatogenia

A saber la diabetes tipo 11 es de etiologia multifactorial
considerada asi por varios autores, péro se consideran dos -
que son la obesidad y la herencia o influencia genética de
mayor importancia en cuanto a la expresidn del trastorno.

En la patogenia de la diabetes tipo 11 hay dos factores pa
ra explicar la intolerancia a los carbohidratos en esta vari
ante de la enfermedad: 1) hay trastorno primario de la secre
cidn de insulina, que es tardia, insuficiente, © ambas cosas,
en relacidn con la carga de glucosa. o 2) la anomalia prima-
ria reside en la incapacidad de los tejidos periféricos para
reaccionar a la insulina (resistencia a la insulina).

Como la secrecidn de la insulina es provocada por glucosa
y dque ocurre en dos etapas; una fase rapida seguida de una -
respuesta tardia, la pérdida de respuesta a la glucosa se ad
vierte en pacientes con DSNDI a menudo en etapa temprana de
la enfermedad: cuando la concentracidén de glucosa es menor.
La segunda fase de la secrecidn de insulina es normal y la -
insulina plasmatica puede ser mayor que en sujetos testigo,
a pesar de la pérdida de la respuesta temprana de la insuli-
na, La reaccidén aguda a otros secretagogos, como arginina e -
isoproterenol permanece normal. Ello sugiere gque hay anomalia
especifica del receptor de glucosa en las células beta y no
insuficiencia en la sintesis o el almacenamiento de insulina.

Los pacientes con diabetes tipo Il presentan deficiencia -
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de insulina, otros presentan hiperinsdlinemié’y eh‘bbesos =

con esta enfermedad la concentracidn de 1nsul na.es. lnferxor

a pacientes obesos no dlabetxcos, esta defxc1encxa es mas be
nigna que en la diabetes tipo'l.y no es caracterxstxca»tanv%
temprana de la diabetes tipo 11. .

La resistencia a la insulina funge como factor principal =
de la patogenia en la mayor parte de pacientes con DSNDI aun
qgue hay antecedentes de gue pacientes obesos y no diabéticos
y diabéticos disminuye la sensibilidad de los tejidos a la -
insulina, pero el pancreas compensa lo anterior al producir
exceso de insulina. En consecuencia, si hublera un defecto -
en la produccidn de insulina, la obesidad lo descubriria y -
se desencadenaria la diabetes. El trastorno de la intoleran-
cia a la glucosa desaparece al perder peso. Ahora bien la o-
besidad es factor en la resistencia a la insulina, esta Glti
ma también puede advertirse en pacientes con DSNDI no obesos

La base célular de la resistencia a la insulina se debe a
el blogueo del receptor por un anticuerpoe antirreceptor. La
presencia de anticuerpos para receptores de insulina puede -
provocar diabetes. En células mononucleares obtenidas de su-
jetos con DSND1 obesos y no obesos advirtierdn disminucidn -
de los sitios receptores de insulina disponibles por célula,

en los no obesos mostrardn menor cantidad de receptores. Es-

tas observaciones hicierdn llegar a la conclucidn de la rela

cidn gue guarda la conjugacidn de insulina con la membrana -
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cé@lular y la sensibilidad de la célula a los efectos metabd=

licos de la insulina y la regulacién del nimero y lélfuqcién

de los receptores de insulina.

Otros tipos, que incluyen DSN concomitante con otras—éausés
identificables (diabetes secundaria}.

La diabetes secundaria es una diabetes gue seréesarrolla a
partir de afecciones pancreaticas, hormonales y la provocada
por farmacos, ademas de algunos sindromes genéticos, precipi
tando asi una situacidn diabética.

En algunas afecciones del pancreas es preciso extirpar el
pincreas (pancreatectomia) y aparece diabetes muy labil, con

nesesidades insulinicas.

Afecciones pancreaticas:
Pancreatitis aguda y pancreatitis crdnica.

En la pancreatitis puede verse una diabetes temporal aunque
otros diabéticos presentan en esta afeccidn intolerancia hi=-
drocarbonada, diabetes quimica o diabetes clinica. En la pan

creatitis crdnica un 203 mostro curva de glucemia normal.

Cancer de pidncreas.
En estos pacientes si el tumor es grande o sea gue los is-
lotes esten afectados en gran proporcidn puede haber diabetes

clinica y quimica.
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Hemocromatosis.

La diabetes de la hemocromatosis es un trastorno gue produ
ce un acGmulo excesivo de hierro en el cuerpo en forma de hg
mosiderina, sobre todo el higado y en el pancreas gue debe -
ser el causante de la cirrosis, hiperpigmentacién y diabetes
que aparece en la enfermedad.

La hemocromatosis es mds frecuente en hombres que en muje-
res y la diabetes suele estar presente en un 50%,y se le a--
tribuye el depdsito de hierro en las c&lulas beta. Ademds -~

presenta diabetes clinica, intolerancia hidrocarbonada.

Diabetes provocada por hormonas o sindromes.

Hormona de crecimiento.- Esta hormona como la "ACTH" hormo
na adrenocorticotropica y en la (TCH) tienen efecto diabetd-
geno. La hormona de crecimiento empeora la diabetes y en pa-
cientes con tumores gue secretan (GH) hormona de crecimiento
en la hipdfisis anterior tienen diabetes. La hipdfisectomia
mejora la diabetes y aumenta la sensibilidad a la insulina.

La hiper secrecidn de la GH moviliza los dcidos grasos del
tejido adiposo, favoreciendo la cetogénesis, hace decrecer -
la captacidn de glucosa en algunos tejidos ("accidén antiinsu
linica"), aumenta la salida de glucosa hepdtica y puede dis-
minuir le fijacidn tisular de insulina. Esta hormona no esti
mula la secrecidn de insulina directamente, pero la hiper--
glucemia que produce estimula al pidncreas y agota las células

beta.
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“En’la aﬁrémegalia“déociadé con la diabetes presenta intole
rancia arlavgludosa orgl géemés inéuliﬁoresistenéia. én.;osv
casos activados de la acromégalia hay hiperinsalinismo que {
resultarineficas en cuanto a la utilizacidn de:-glucosa y'qué‘
parece indicar la inactivacidn de la accidén de la insulina é;
nivel celular, la acromegalia funge como un factor diabetdge .

no aunado a la predisposicidn genética.

Glucocorticoides suprarrenales.

La accidn de los glucocorticoides es estimulan la gluconeg
génesis sobre todo en el higado, aumentan el depdsito de glu
cégeno, también producen aumento de la actividad glucosa ---
6~-fosfato y salida de la glucosa del higado con la consigui-
ente hiperglucemia. En el diabético producen una curva de tg
lerancia. los individuos con el sindrome de Cushing presenta
reduccidén en la tolerancia a la glucosa,tienen una diabetes
franca por la hiperfuncidn suprarrenal gue actila como efecto

diabetdgeno.

Hormona tircidea.

la anomalia de la secrecidn de tiroxina produce hipertiroé
dismo por la produccidn excesiva de esta, y actualiza una di
abetes latente.

La hormona tiroidea aumenta la absorcidn de glucosa intes-
tinal, en el hipertiroidismo hay mayor oxidacidn de la gluco

sa y una disminucidn de los depdsitos de glucbgeno hepatico,
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que se debe a la mayor utilizacién de los carbohidratos por
higado asi como por los tejidos extrahepaticos por eso encon
tramos en este tipo de pacientes liberaci6n de insulina, au-

mento en la intolerancia a la glucosa oral y diabetes clinica.

Diabetes provocada por farmacos o iatrogénica.

En la practica clinica para el tratamiento de diversos pro
cesos, hay una serie de sustancias quimicas, en las cuales =~
se deben utilizar con precaucidn por considerarse diabetogé~-
nicos y que también los estéroides corticales y anovuladores,
la intensidad de accidn de los agentes diabetogi&nicos varia
de unos a otros.

Mencionare algunos aspectos de estas sustancias.
A.-estreptozotocina, antibacteriano que tiene efecto inhibi-
dor sobre el crecimiento de cierltos tumores ma‘ignos de las
células de los islotes pancredticos y su efecto diabetdgeno
destruye estas células. En el carcinoma de cé&lulas de los is
lotes hay incidencia de intolerancia hid:ocarbonada, hiper--
glucemia, hipoglucemia y complicaciones renales y hepdticas

(reversibles).

B.-L-asparraginasa, enzima para el tratamiento de algunas --
leucemias y tumores, provoca hiperglucemia sin cetosis, re--
quiere aveces el empleo de insulina, al retirar la droga se

normaliza la sintesis de insulina.

C.-Benzothiodiacinas: diuréticos e hipotensores.

Diuréticos.- La clorotiacida que produce hiperglucemia leve
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irreversible en los no diab&ticos, y en loé diab&ticos empeo
ra la situacidén metabdlica y aumenta lasknécesidades de insu
lina.

Hipotensor.-Diazoxide, no diurético se utiliza para el trata
miento de hipertensos, produce hiperglucemia por la libera--
cidn de catecolaminas inhibiendo la liberacidn de insulina -
sin dafho en lés células beta. Al suspender el farmaco se re-
vierte la diabetes, ademd3s aumenta la produccidn hepdtica de
glucosa inhibiendo la captacidn periférica de la misma, con~
traindicados en pacientes con diabetes mellitus e insuficien

cia renal

D.-Anovuladores.

Los estrdgenos sintéticos y los progestagenos, ejercen efec
to diabetdgenico, sobre todo en mujeres con antecedentes de
riesgo, ademas producen hiperinsulinismo por resistencia a -
la accidn de la insulina. el empleo de anticonceptivos en mu
jeres diabéticas, con diabetes latente o con antecedentes de

diabetes familiar verificar el tipo de preparado y dosis.

Diabetes gestacional

§6lo mencionare gue el embarazo presenta influencia diabe-
tdgena que durante el periddo gestacional aparece intoleran-
cia a la glucosa, resistencia a la insulina. En algunas oca-
ciones después del parto se instala la diabetes definitiva--

mente.
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COMPLICACIONES DE LA DIABETES
Generalidades.

Por efecto de la hiperglucemia diabética, los tejidos y or
gancs sufren cambios anatomicos con complicaciones secunda--
rias, tomando en cuenta el tiempo y gravedad del padecimiento
en pacientes no controlados, en los p. controlados las lesip
nes se retardan, sin embargo muchos efectos secundarios pro-
gresan igualmente hasta provocar la muerte.

El diabético después de un tiempo de padecer la enfermedad
tendra alteraciones dérmicas, renales, microangiopatia renal
¥y retiniana, ademas de aterosclerosis y enfermedad de los ner

vios perifericos (fig. 14).

En la génesis de las complicaciones.
Hay dos mecanismos bioquimicos; primero, la glucosa se fija
de manera reversible a proteinas corporales en forma propoxr
cional a la hiperglucemia, fenomeno no enzimatico y ocurre -
en cualguier grupo acino y puede haber anormalidades tanto -
estructurales como funcionales en las proteinas afectadas.

El segundc mecanismo opera en la aorta, el cristalino del
ojc, el rifion y los nervios perifericos. Los tejidos de estos
organos poseen una encima laldosa que facilita la acumulacidn
de sorbitol y fructuosa en las célulasdel paciente hipergluce
mico.

Por la acumulacidn intracelular de sorbitol, se establece
un gradiente osmbtico y entra excesiva cantidad de agua en -

las cé&lulas desde el compartimento extracelular, entonces se
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distienden y se lesionan.
Otra consecuencia de la concentracidn desorbital intracelu
lar es que el mioinositol no entra'en no'entra en las células

y esto ayuda a incrementar las complicaciones de la diabetes

a largo plazo.

Enfermedades de los vasos sangufneos de mediano y gran cali-
bre.

La diabetes acentua la extensidn y la severidad de la ate-
roesclerosis, a las mujeres premenopausicas las predispone a
adquirirla antes. Tambié&n las ocluciones tromboticas de las
arterias aterosclerdticas grandes y medianas, asi los infar-
tos miocdrdicos y cerebrales gue resultan de las complicaci-
ones de esta enfermedad. En muchos pacientes existe compromi
so con los vasos de las extremidades inferiores, y esta com-
plicacidn produce dolor local por mala circulacidn,durante -
el ejercicio también se forman idlceras y gangrena de dedos y
pies hasta requerir amputacidn.

En el diab&tico las lesiones ateroscleroticas son severas
ya gque los pacientes estan predispuestos a la hipertensidn,
segundo, los diabéticos acumulan lipoproteinas sanguineas, -
ricas en colestereol y triglicéridos, aungue no 2:sta Compro-—-
bado, se piensa que hay influencia de glucosilacidn de los -
fosfolipidos y factores de coagulacidén. Ademas la agregacidn
de las plaquetas lesiona el endotelio, la acumulacidn de sor

bitol en las células de las paredes vasculares. Otros efec--
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tos superpuestos como predispocicidn genética del individuo
a las vasculopatias y factores de riesgo como tabaquismo y -
uso de anticonceptivos.

Cualquiera gue sean las complejas alteraciones fisiopatold
gicas gue conduscan a la vasculopatia oclusiva en pacientes

diabéticos.

Enfermedad de las arteriolas y capilares.

La arteriolosclerosis y el engrosamiento de la membrana ba
sal de los capilares son alteraciones en la vasculatura de -
los diabéticos.

La hipertensidn, la glucosilacidén y acumulacidn anormal de
proteinas en la membrana basal contribuyen a la instalacidn
de lesiones arteriolares. La agregacidn plaquetaria y las al
teraciones de fibrindliticos en estructuras pequehas son im
portantes.

Los efectos de la enfermedad de los vasos pequefios sobre -
los tejidos y la curacidén de las heridas son profundas, pues
como ejemplo tenemos gue una enfermedad microvascular reduce
el flujo sanguineo, en un corazdn ya comprometido por la ate
rosclerosis coronaria, y tambien qgue influye en la suscepti-
bilidad del diabético a las QOlceras crdnicas consecutivas a

los traumatismos e infecciones de la piel.

Enfermedad de los rifiones.
En paclientes con diabetes tipo I y tipo II padecen insufi-

ciencia renal mas acéntuada en el tipo I. Las nefropatias de
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Fig. 14.
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Complicaciones de la diabetes. Los efectos dc la diadbetes sobre diversocs
brganos vitales generan complicaciones que pueden ser ingapacrtantes (vai
culopatia cerebral y periférica} dolorosai{ncuropatial)l o peligrose para la
vida (arteriopatia corgnardva, papilitis necrosante!.



oy

algunos pacientes diabéticos, se debe al mal control metabdo-
lico y duracidn y la severidad de la enfermedad, ademéds a --
la hipertensidn y tabaquismo.

Las alteraciones funcionales y morfoldgicas de los riiiones
de los diabéticos antes de gque aparesca proteinuria, que a-
nuncia el comienzo renal. Después de la proteinuria se produ
ce azoemia para entrar a la etapa final de la nefropatia.

Los glomérulos de los rifiones presentan esclerosis (glome-
rulosclerosis diabética), se observan microscopicamente masas
esféricas de material semejante al de la membrana basal, gue
acumulan en los lobulillos de los glomérulos. Otra forma es
el depdsito mas difuso de este material en tode el glomérulo
{no confundir glomerulonefritis membranosa). No se conoce el

mecanismo por el cual se forman estas lesiones.

Enfermedad de los ojos.

Las lesiones de los vasos sanguineos pequeifios en la retina
del diabético se relaciona con la duracidn y el control de -
la diabetes, aunque el glaucoma, las cataratas y enfermedades
corneales también ocurren en diabéticos.

La retinopatia diabética en las que padecen diabetes tipo
I de 30 anos de evolucidn es legalmente un ciego.

En la retinopatia existen dos etapas clinicas, la no proli
ferativa y la prolirefativa.

La retinopatia no proliferativa ocurre antes de que las le

siones se puedan ver con el oftalmoscopio. Hay cambios en la
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membrana basal (engrosamiento) con filtracidn caplilar afectan
dose arteriolas y vénulas, y ocluyen vasos dispersos forman-—
dose microaneurismas. Por lo tanto se resume que la filtra--
cidn de liquido y la hemorragia provocan ceguera.

La retinopatia proliferativa es mids severa pues se forman
vasos nuevos y tejido fibroso gue proliferan sobre la super-
ficie de la retina, por isquemia y lesidn del tejido retinia

no. Esta lesidn es mds comin en pacientes con diabetes tipo I.

Enfermedad de los nervios periféricos y autdnomos.

Hay disfuncidén de los nervios sensitivos y autdnomos peri-
féricos como complicaciones de la diabetes.

Esta disfuncidn se debe a anormalidades de los axones, de
la vaina de mielina y de las células de Schwmann, aungue no
se sabe como ocurren estas alteraciones.

Las lesiones de los nervios periféricos suscitan dolor y -
sensaciones anormales en las extremidades, ademas desaparece
la sensibilidad para el tacto fino y el dolor y por Gltimo la
propiocepcidn, apraciacidn de posicidn, eguilibrio y cambios
en el sistema muscular, de modo que el diabético no se da cu
enta de la irritacidn, ni de los traumatismos menores en pi-
es, articulaciones y extremidades inferiores. Por lo tanto,
la neuropatia periférica es importante en la iniciacidn de -
Qilceras de los pies y sus dedos, asl como en las artropatias
destructivas e indoloras que aveces se producen en una diabe

tes severa.
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En la disfuncién del sistema nervioso autdnomo ocurren trasg
tornos de la regulacién cardiovascular y neuroldgica que pro
ducen Hipotensidn postural y alteraciones de la motilidad in
testinal (diarrea), también aparece impotu¢ncia (trastornos de
la ereccidn) y eyaculacidn retrdgrada, hipotonia vesical,con
la consiguiente retencidn de orina y predispocicidn a las in
fecciones. También trastornos vasomotores en las extremidades
y anormalidades de la sudoracidn. Esto no pone en peligro la
vida del diabético, pero si hay sintomas perturbadores e in=-

capacitantes.

Infecciones.

En pacientes hiperglucemicos las infecciones micOticas y -
bacterianas complican la vida del diabético ademas la respu-
esta del huésped a la invasidn microbiana es anormal, la reg

puesta inmune esta disminuida.

Diabetes y embarazo.

Se sabe gue de el 1 al 2% de mujeres embarazadas, tienen
manifestaciones de diabetes. persistiendo aun después de el
parto. No se conoce bien la base metabdlica de este sindrome
{diabetes gestacional). Muchas mujeres morian durante el em-
barazo, esto ha cambiado en la actualidad, pero el feto sigue
corriendo riesgo presentandose complicaciones perinatales.

El 5 al 10% de los nifios nace con importantes anomalias del

desarrollo. Ocurren diversas lesiones del corazdén y de las -
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vasos. Tambi@n hay frecuencia de defectos del tubo neural.
como anencefalia y espina bifida. La incidencia de estas le-
siones se relaciona con el control de la diabetes de la ma--
dre al comienzo de la gestacién.

1es hijos de las madres diab&ticas son grandes y estos neg
natos al nacer tienen hiperglucemia porgue la madce durante

la gestacidn utiliza la insulina que produce el feto.

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

El diagnostico de la diabetes se hace en base a los signos
y sintomas saracteristicos ide la diabetes mellitas, junto --
con pruebas de glucosa en orina y de acetana en la misma, a-
demas glucos.a en sangre. Los resultados pueden estar negati-
vos en orina, por la péesencia de sustancias come la creat: -
nina y el dcido Grico o porciertos medicamentos empleados --
gae se eliminan por la orina por ejempleo, salicicatos, la --
cloromicetina, el acido ascorbico, etc.

No siempre gue se presenta glucosuria, se deba a hiperglu-
cemia, pues esta punde ser normal, pero puede ser una gluco-
suria de origen renal debido a un defecto de la funcién del
tdbulo proximal, y por tanto no hay alteracidn en el nivel -
de la glucosa sanguinea.

En el embarazo se pueden encontrarse glucosurias por des--
censo del dintel renal, que desaparece después del parto, pe
ro hay que asegurarse si no se trata de una verdadera diabe-

tes gestacional.
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Para valorar la glucemia se debe tomar en cuenéé la metoﬁg
logia empleada por el laboratorio, procedencia de la muestra
sangufnea capilar venosa, producteo analizado sangre total, -
plasma, estado de nutricidn del paciente y su estado emocio-
nal.

Métodos especificos como glucosa oxidasa dan cifras de glu
cemia mas bajas, la glucemia medida en sangre capilar obteni
da del ldbulo de la oreja o del dedo da valores altos en com
paracidn de las obtenidas en sangre venosa.

Las glucemias encontradas en plasma o suero son mas altas
que en sangre total, por otra parte, la anemia acentuada dara
valores mids elevados y falsos con sangre total.

Metodos menos espécificos como el de Folin-wu dard valores
miés elevados, porgue adem&s de, la glucosa mide la fructuosa
lactato y piruvato. etc.

Bl autoanalizador emplea el método del ferricianurc y es -
mds alto que el de glucosa oxidasa.

_Mencionare algunos métodos de diagndstico tales como:

1.- Prueba bucal de tolerancia a la glucosa {(curva de gluce-
mia)

2.~Prueba intravenosa de tolerancia a la glucosa
3.~Tolerancia a la glucosa cortisona

4.-Test de la tolbutamida

S.-Insulina plasmatica

6.-Hemoglobinas glucosiladas.
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CETOACIDOSIS Y COMA DIABETICQ, COMA HIPEROSMOLAR NQ CETOSICO
La cetoacidosis es otra complicacidn de la diabetes gue se
caracteriza por la falta de insulina y gque tiene repercucién
en el estado de conciancia, hasta el precoma y coma cetoaci-
déticos.
El coma cetoaciddtico, es una acidosis metabdlica produci-
da por sobreproduccidn de &cidos orgénicos y cuerpos cetdni-

cos por falta de insulina.

Fisiopatologia de la cetoacidosis diabética

En el coma diab&tico cetoaciddtico hay hiperglucemia y ce-
toacidosis por falta de insulina ya sea absoluta o relativa.

Por falta de insulina hay disminucidn en la =aptacidén y u-
tilizacidén de glucosa por los :tejidos aumentando la glucoge-
nolisis y la gluconeogénesis hepdtico produciendo hipergluce
cemia y incremento en la lipolisis, aumentando la produccidn
de 3cidos grasos libres y ademds la falta de insulina impide
gue la glucosa que provee las moléculas de glicerofosfato no
entre en el tejido adiposo y también aumentan los &cidos gra
sos libres que pasan a la circulacidn.

Los acidos yrasos libres pasan al higado que en ausencia -
de insulina se convierten en aceto-acetil~CoA y acetil-CoA -
(en lugar de entrar en la en la sintesis de triglicéridos),
forman cuerpos cetdnicos previa formacidn de b-hidroxi-b-me_
til-glutaril-CoA. Los cuerpos ceténicos son adcidoaceto-acéti

co y b-hidroxibutirico, asi como la acetona producida peor la
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descarbolixacidén del &cido acetoacético;

Los cuerpos cetdnicos pasan a ‘la circulacidn.

Ademds en la patogenia de la cetoacidosis diabética otras
hormonas como el glucagdn,cortisel y catecolaminas, hormona
de crecimiento: participan como factores diabetdgenos para -
la instalacidén de la cetoacidosis.

En la cetoacidosis diabética el glucagdn esta aumentadc ac
tivandose en el higado la gluconeogénesis y cetogénesis, tam
bién el cortisol esta aumentado produciendo lipolisis y ceto
génesis y activa la gluconeogénesis e inhibe la utilizacidn
periférica de glucosa, la hormona de crecimiento se eleva --
con efecto cetegénice, el exceso de produccidn de catecolami
nas empeora la cetoacidosis diabética ya gue moviliza los &-
cidos grasos libres incrementandose la cetogenesis, suprimi-
endo la secrecidn de insulina.

Las causas que ayudan al desarrollo de la cetoacidosis diabé
tica son principalmente la falta de insulina,diabetes no di--
agnosticada, infecciones, infarto del miocardio y por causas

desconocidas.

Signos y sintomas.- El cuadro clinico de la cetocacidosis diabé
tica es sed, poliuria,vimitos, deshidratacién, pérdida de pe-
so, astenia, aumento en la respiracidn, calambres en las pier
nas.

La hiperglucemia produce deshidratacidn intracelular y diu-

resis osmdtica con pérdidas de liquidos y al mismo tiempo de
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sodio, cloro, potasio, fosfato,calcio, magnesio y nitrogeno.

Al aumentar la cetogénesis condiciona acidosis y aumenta -
la respiracidn y se prolonga la deshidratacidn.con la consi-
gulente perdida de ligquidos gque puede provocar un shock hipo
volemico, hipotensidn, taguicardia.

El enfermo en coma diabé&tico tiene piel seca, globos ocula=-
res blandos por la deshidratacidn, olor cetonico. El pH plas-
matico bajo, estimula el centro respiratorio, produciendo los
movimientos respiratorios rapidos profundos, descritos por --
Kussmaul como "hambre de aire" en la cetoacidosis diabética,
aveces presentan enrojecimiento dela cara, alteraciones visu-
ales, anorexia, nauseas, estasis gdstrico e ileus por el défi
cit intracelular de potasio y magnesioc con frecuencia en ni-
fios existe delor abdominal agudo por la distencidn intestinal
por acumulo de liquido, hipotermia, leucocitosis.

Para el diagnostico de la cetoacidosis diabética es necesa-
rio los analisis de laboratorio junto con los datos clinicos
y se debe encontrar hiperglucemia, cetonemia y reduccidn del
CO2 del suero,pll, bicarbonato del plasma,y en la orina gluco
suria y cetonuria,en el plasma gran cantidad de cuerpos cetd
nicos.

En el tratamiento de la cetoacidosis diabética es necesa--
reponer los liquidos y electrolitos,ademds administrar insu-
lina sea cual sea el estado de conciencia del paciente para

aliviar los sintomas. Se debe hacer un diagnostico diferen--
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cial con otro tipo de acidosis en el coma diab&tico cetoaci-
dético como intoxicaciones por el metanol y salicilatos, ure
mia, deshidratacidn, acidosis ldactica, cetoacidosis alcéhéli
ca y también comas por trastornos del SNC, otras por hiper--
glucemia de stress como infarto al miocardio, septicemia, a-
demds también por abdomen ajudo, sedacidn excesiva y coma hi

poglucemico.

Coma hiperosmolar no cetdsico

Es una complicacidn por existir hiperglucemias sin cetoaci
dosis, desh'd-atacidn e hiperosmolaridad que se da en pacien
tes diabéticos ile edad no insulinodependientes, en pacientes
no diagnesticados con diabetes y aveces en diabéticos infan-
to-juveniles.

El coma hiperosmolar s= caracteriza por elevacién de la --
glucosa sanguinea y ausencia o discreta cetonemia. La hiper
glucemia y la hipernatremia conccmitante por pérdida de agua
causan uan aumento en la osmolalidad del liquido extracelular
con la consecuente deshidratacidn intracelular, cuyo efecto
en el sistema nervioso ceatral contribuye para los sintomas
neurolfgicos y el coma, tambi&n existe polidipsia, poliuria
y glucosuria, ademds falla rtenal.

En aljunos casos la causa pcecipitante de el coma hiperos-
molar es una enfermedad aguda como la neumonia,uremia, pielo
nefrcitis, pancreatitis o infarto al miocar.dio, también la --

precipitan drogas y son los esteroiies, dolantina, tiazidas,
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diasoxide y propanonol, en otros casos procedimientos como -
didlisis peritoneal, hemodidlisis, quemaduras graves y hiper
alimentacion también la precipitan.

El cuadro clinico consiste en chogue, hiperpirexia, tagui-
cardia, hipotencidn postural e hiperventilacidn, turgencia -
de la piel disminuida, membranas mucosas secas Yy los ojos se
observa hundidos..

En el diagndstico de laboratorio se encuentra la glucosa -
sanguinea elevada po encima de 600 mg. por 100 ml, creatini-
na elevada, electrblitos normales o elevados, pH normal o --
disminuido y osmolaridad elevada en suero.

El tratamiento del coma hiperosmolar no cetdsico se debe -
hacer en una forma rapida y administrar liquidos para corre-
gir deshidratacién e hipovolemia, administracidn de iunsulina,
correcibn de los trastornos electroliticos y de los factores

desencadenantes.
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MANIFESTACIONES BUCALES EN LA DIABETES

Las manifestaciones bucales que se presentan en la aiabe—-
tes permite sospechar la existencia de una diabetes no diag-
nosticada ni conocida por el paciente, pero cuando eStayaiag
nosticada el trataminto de la enfermedad contribuye-a curan 
la afeccidn bucal. 7

Las causas gue favorecen las alteraciones de las mucosas -
en los diabéticos son @

1.-Segilin Urbach, el aumento de la glucemia favorece las in

fecciones micdHticas.

2.-La microangiopatia,lesidn observada en los diabéticos y
otros procesos, asi como en prediabéticos sin manifesta
ciones clinicas.

3.~Las alteraciones del metabolismo gllcido se asocian & -
veces con modificaciones metabdlicas lipidicas y protei
cas y viceversa, condicionando el hallasgo, en diabéti~-
cos, de manifestaciones tales como lipoidoproteinosis,
Xantomas, etc.

4.~La neuropatia del diabético que da lugar a una serie de

signos menores.

Alteraciones bucales gque se observan en el diabético
1.-sintomas bucales hallados en diabéticos

{a) ardor.

{b) Estomatodinia y glosodinia.
(¢) Encia dolorosa.

{d) Xerostomia.

{2) Dolor dental provocad.

{£) Gusto metidlico.

{g) Halitosis de tipo acetdnico.
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2.-Procesos que pueden tener localizacién'bucal"
y que indican posibilidad de diabetes -

(a) Ascociados frecuentemente a diabetes:

Xantoma eruptivo.
Lipoidoproteinosis.
Porfirias.

Liquenes atipicos.
Xantosis. o -
_ Otros procesos: vitiligio, acantosis ni-
gricans, etcétera.

(b} Favorecidos frecuentemente por la diabetes:

_Gangrenas y necrosis bucales,
_ Moniliasis.

_ Granuloma telangiectasico.
Furunculosis y dntrax {(piel del labio).

3.-Alteraciones y procesos propios de la mucosa bucal
que se pueden obhservar <eon incidencia significa--
tiva en diabéticos.

Encia

__ Cingivitis; abscesos periodontales.
Hemorragias.

Color violaceo.

_ Pérdida de consistencia o textura.
PSlipos subgingivales.

Granuloma telangiectdsico.

Dolor.

Labios

_ Queilitis comisural o angular.
Queilitis abrasiva.

_ Queilitis exfoliativa.
Queilitis fisurada.

Paladar

Hendidura palatina-
Perforacidn aguda.

_ Palatopatia xantelasmoide.
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Lengua

Glosodinia.

Borde rojo.

papilas hiperhémicas.

Glosistis en areas, lengua saburral y
lengua escrotal.

Despapilacidn

Localizaciones muoltiples

Hemoflictenosis bucal recidivante.
Enfermedad de Plaut-Vincent.

Procesos ulcerosos rebeldes de la mu-
cosa.

Lupus heritematoso crdnico, forma ampo
llar.

4.~Alteraciones dentarias de mayor incidencia en diabéticos.

Focos apicales.

Caries.

_ Pulpitis y necrobiosis pulpar (por microan-
giopatia).

_ Odontalgias.

1l

5.-Alteraciones de las gléndulas salivales.
6 .~Microangiopatia en la mucosa bucal.

No existen afecciones auténticamente provocadas o especifi
camente producidas por la diabetes, perc una cantidad de e--
llas con frecuencia se la puede hallar y casi todos los pro-~
cesos bucales que puedan tener relacidn con la diabetes, al-~

gunos son banales y otros muy significativos.

Tratamiento de las lesiones bucales en los diabéticos

En afecciones como liquen atipico,queilitis abrasiva, gra-

nuloma telangiectdsico, glosodinia, y moniliasis para descaxr
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tar la diabetes hacer un examen de glucemia con una curva. de
tolerancia a la glucosa, simple o con corticoides.

Eliminar las causas irritantes locales como placas bacte-
rianas, tdrtaro, bordes o superficies dentarias o protéticas
traumatizantes, etc., y después realizar si estuviese indicg-
do, el tratamiento quiriirgico de la lesidn bucal.

Controlar las lesiones periodontales eliminando las causas
irritativas comunes e instruyendo al paciente para que reali
ce un cepillado correcto (fisioterapia gingival).

Las extracciones y cirugia periodontal deben estar bien re
gladas con sesiones operatorias breves y con el minimo trau-
matismo,que en diabéticos controlados, al realizar la ciru--
gia y las extracciones su cicatrizacidn es normal.

Normalizar la hiperglucemia en diabéticos crdnicos en for-
ma lenta ya que no es conveniente hacerlc en forma rapida -~
porgque han mantenido su hiperglucemia constante y tolerada -
por el enfermo. También las extracciones realizadas en este
tipo de pacientes cicatrizan normalmente,

Se indican vasodilatadores en casos de alveolitis después
de las extracciones.

Prevenir la moniliasis con topicaciones coa solucidn acuo-
sa de violeta de genciana al 1% o con otro tipo de topicos.

Controlar la presidn arterial ,ademds en el tratamiento ge~
neral de la diabetes se complementa con polivitaminas en es-

pecial complejo B, vitamina C y vitamina A.



-78-

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS

Segun ciertos autores las medidas terapéuticas de gue se
dispone hoy en dia para el tratamiento de la diabetes melli
tus son para:

1l.-Correccidn de las anormalidades metabdlicas para reme-

diar los sintomas de la diabetes,.

2.-Mantener el peso ideal.

3.-Retardar las complicaciones de la diabetes, (asociadas

con la enfermedad) trastornos visuales, renales y ner-
viosos.

4.-Contener la aterosclerosis elevada inespecifica.

Tomando en cuenta la particularidad de cada paciente para
éxito del tratamiento y las medidas terapéuticas como dieta,

insulina y hipoglucemiantes orales, educacidn del paciente y

el ejercicio.

Dieta.~Unos autores de otros difieren en cuanto a la dieta,

ya gue unos piensan que los diab&ticos tienen los mismos re
querimientos nutricionales que un no diab&tico, otros aducen
que los diabéticos no deben ingerir ningdn tipo de carbohi--
dratos pero ciertamente el propdsito de la dieta es preve--
nir la hiperglucemia, después de las comidas, y por lo tanto
los sintomas de la diabetes, prevenir la hipoglucemia en el

caso que el paciente se encuentre bajo tratamiento de insuli-
'
na exogena,obtener el peso corporal ideal, normalizar el co-

lesterol y los triglicéridos del suero, retardar la ateros--
clerosisi prematura; todo esto se lleva a cabo educando al -

paciente (por personas especializadas en la materia) y sepa
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de sus necesidades nutricionales, aunque esto resulte difi--
cil, como la mayoria de los diab&ticos son obesos con la die
ta es mds que suficiente para controlarlos al igual gque =21 u
na diabetes leve y las diabetes controladas con insulina o =
antidiahéticos orales, ademis debe aprender a calcular el Pe
so del alimento por el volumen del mismo, la equivalencia de
los carbohidratos y las calorias de los distintos alimentos,
para una alimentacidén variada, asi como de proteinas y gra--
sas, ademds de vitaminas y minerales, como también la dieta

rica en fibras vegetales.

Insulinoterapia.~-La administracidn de insulina varia por el
tipo de diabetes, las urgencias (cetoacidosis vy coma diabétj
co, hiperglucemia grave) y para uso diario y asi obtener ac-
cidn mas ripida.

Las reacciones a la insulina son causadas a veces por exce
so en la dosificacidn, retardo en la ingestidén de alimentos,
o exceso de actividad fisica. La alergia a la insulina se --
presenta en forma local que se caracteriza por la aparicidn
de una zona roja, indurada y dolorosa en el drea de la inyegc
cidn, después de 15 a 60 minutos, desapareciendo en una o ==
dos semanas. Y en la forma generalizada hay prurito general.

Las reacciones alérgicas a la insulina son causadas por ~-
los contaminantes de los preparados insulinicos, o alguna --
sustancia afadida como la protamina o la propia molécula de

insulina (de buey o cerdeo), zinc.



La alérgia puede presenté%éeien férﬁa,inﬁediéta o tardia,
que empieza localﬁente‘y iﬁegé,éé Qéné:aliza hasta producir
una reaccidon anafildctica verdadera, aunque esta Gltima es -
rara.

Si la reaccidn local persiste, puede mejorarse cambiando a
una insulina de tipo lento, gque no contenga protamina, o cam
biando a una insulina porcina pura. En ocasiones es Qtil la
inyeccidn simliltanea de algln antihistaminico en la misma je
ringa. La reaccidon alérgica sistémica mediados por (IgE) pue

de ser necesario la desensibilacidn.

Resistencia a la insulina.-Los pacientes tratados con insulj
na por un tiempo desarrollan anticuerpos circulantes para la
insulina, si embargo s8lo unos cuantos desarrollan resisten-
cia a la insulina. Por definicidn, esta resistencia existe -
si el requerimiento diario de insulina, sin que exista cetoa
cidosis diabética, pasa de 200 unidades ya que los pacientes
diabéticos con resistencia a la insulina requieren de varios
cientos de unidades de insulina diariamente. Cuando la resig
tencia a la insulina se acompafia de hemocromatosis, infeccio
nes graves, sindrome de Cushing, acromegalia o hipertiroidis
mo, es de tipo secundario, aungue a veces no es posible des-
cubrir la causa. el andlisis del suero demostrard la presen-
cia de anticuerpos a la insulina y un aumento en la fijacidn
de ésta; en tales pacientes se hace la prueba con insulina -

pura de cerdo para reducir el requerimiento de insulina, tam
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bién se utilizan insulinas monocomponentes o el empleo de es
teroides pues el efecto antiinsulinico de estos es compensa-
do por su efecto antiinmune, el curso natural de la resisten
cia a la insulina se caracteriza por remisidn espontédnea en

pocas semanas o meses, con frecuencia la resistencia a‘'la in
sulina se rompe se pronto y el paciente presenta hipogluce--
mia grave, pues se libera insulina unida a anticuerpos y que

da disponible de repente.

Insulina.- la insulina esta indicada en pacientes juveniles
y en pacientes con diabetes del adulto en los cuales la die-
ta fue insuficiente para mantener la glucemia normal tanto -
en ayunas como despuds de las comidas, ademds se emplea en -
la cetoacidosis diabética, en las infecciones, las interven-
ciones quirdrgicas y en la diabetes gestacional,

En los tipos de insulina encontramos algunas que son de fu
ente animal (cerdos, vacunos) por la similitud con la insuli
na humana, aparte de la especie mencionada existen insulinas

de accidn rapida, intermedia o prolongada. (cuadro 3)

Lipodistrofia insulinica.- Esta reaccion se debe por la hi--
pertrofia o atrofia del tejido adiposoc subcutdneo en el si--
tio de la inyeccidn de la insulina, y afecta a nifios, muje--
res més bien que a hombres, por estética se recomienda la in
yeceion de insulina en otros sitios hasta gque sane la lesidn

anterior; después se vuelve a utilizar el area atrofica con
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la consiguiente lipogénesis.

Iniciacidn del tratamiento.- En paciente con glucosuria y --
glucosa sanguinea elevada, el tratamiento se inicia de inme-
diato con insulina cristalina o una inyeccidn de insulina rg
tardada, en cantidad de 15 a 20 unidades antes del desayuno,
si el paciente es ambulatorio y no se puede hacer control di
ario, se suben dos unidades un dia si y otro no hasta gue no
te el paciente el mds leve signo de hipoglucemia, en <uyo mo
mento bajara a la dosis inmediata anterior y que no le pro--~
dusca ninguna molestia, si se ha logrado doblar la dosis ini
cial sin tener hipoglucemia., antes de seguir adelante se le
recomienda al paciente que realice un control analitico, tan
to en este momento como durante los dias en que se inicio la
insulinoterapia & incluso una vez que se ha estableciltizado
posteriormente, para sequir de cerca el estado de su situa-~-
cidén metabdlica.

En control analitico lo puede llevar a cabo el paciente --
auxilidndose con tiras de papel Clinistix o con Tes-tape que
reaccionan con la orina dando distintas coloraciones segqiin -

la intensidad de la glucosuria, también es Gtil el uso de tg
bletas reactivas para la acetona de la orina, Acetest, Qque -
contienen nitroprusiato sddico y que basta poner una gota de

orina sobre la superficie de la tableta y esperar el cambio

de color.
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CUADRO 3.

Tipos de insulina convencional

Tipo de Comienzo Duracidn Particularidades

insulina de accidn . T

Soluble . De eleccion en la cetosis

cristalina Buey,cerdo enih. 8 h. Se puede mezclar con O--

regular tras.

Actrapid cerdo Muy rdpida 8 h, En Ja acetoacidosis
En la hipersensibilidad
a la de buey

Mezcla Menos de Mezcla de actrapid

Rapitard <cerdo,buey> } h. 18 h. y eristal,)l;en propor-
cién 1,3.

Semilente Cerdo i h, 12 a-16 h.Puede mezclarse con to-
da 1a serie lente.

Globina

<con Zn> Buey 5 h. 18-24 h. Habitualmente usada con
insulina soluble.

NPH Buey, cerdo 4 h. 1B-24 h. De accion muyy parecida a
1a lente,

Lente Mezcla 1-2 h. 20-24 h. Mezcla de semilente y ul__

Cerdo, buey tralente 3/7,

1 P2 Buey ,cerdo 6 h. 18-24 h Pricticamente ya no se -
emplea

Ultralente Buey.cerdo 6-8 h. 30 h. Accifn muy retardada se

puede mezciar con todas
las preparaciones lente

Otras Veces se inicia el tratamiento con insulina soluble

en dosis de 10 unidades antes del desayuno,comida y cena,se

realizan controles de glucosuria de desayuno a comida, de co

mida hasta antes de la cena y desde la cena hasta antes del

desayuno del dia siguiente y se va subiendo cada 48 horas 2

unidades a la dosis de insulina hasta obtener una glucosuria
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que no supere el 10% dé los gramos de carboh;dratos qué se -
ingieran en la dieta o que se 'obtenga una reaccidn débil cen
el Clinistix.

Algunos autores recomiendan utilizar despu&s de una insuli
na soluble una insulina lenta, ultralenta, pero los cambios
que se suscitan en el paciente diabético como glucosuria y -~
hipoglucemiaknocturna y aveces matutina, se debe hacer uso -
de las insulinas lentas con una mads Activa en una o doble in
yeccidn segin sea el caso o si la diabetes sea muy labil, ade
mas si al comenzar el tratamiento con insulina soluble y hay

en la orina acetona el tratamiento debe ser fijo.

Hipoglucemiantes orales.- Estos agentes se utilizan en el --
tratamiento para la diabetes del adulto no cetdsico y que no
se haya podidocontrolar sdlo con dieta, en pacientes que se
rehusan a utilizar insulina y ademds se deben usar durante -
un plaso corto.

Existen dos tipos de hipoglucemiantes orales+: las sulfoni

lureas y las biguanidas. (cuadro 4)

Sulfonilureas.- Estas sblo actuan si en el pancreas existen
células beta para aumentar la secrecidén de insulina, mejoran
do la tolerancia hidrocarbonada no correlacionada con la li-
beracidn de insulina sino por otros efectos extrapancredti--
cos pues disminuye el catabolismo de la insulina hepatica, -
inhiben también la gluconeogénesis, aumenta la captacidn de

glucosa por el misculo, normaliza los receptores de las célu
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CUADRO 4 S
Hipoglucemjantes -orales

Suifanilureas Presentacidn Dosis{Dfa) Duracidn

Telbutamida 0.5 gr tabl. 0.5. 1.5 gr 6-12 ‘horas
Clarpropamida 250 mg tabl, 250-500 mg +48 horas
Glibenclamida 5 mg tabl. §-10 mg 12-15 horas
Glipicida 5 mg tabl. 5-20 mg 12-15 horas
Gliclacida 80 mg tabl. 80-240 mg 10-12 horas
Glipentida 5 mg tabl. 2.5-20 mg 12-15 horas
Biguanidas

Fenformina 50 mg tabl. 50-100 mg 8-12 horas
Metformina 850 mg 850-100 mg 8-12 horas
Buformina 100 mg tabl, 100-200 mg 8-12 horas

las periféricas y estimula las hormonas gastrointestinales -
gue estimulan las células beta.

La clorpropamida tiene un efecto antidiabético y se pres--
cribe para el tratamiento de la diabetes insipida, siendo su
mecanismo de accién el aumentar la liberacién de ADH, se eli
mina por riiion, tienen vida media larga, se administra una =-
vez al dia, tener precaucidén con pacientes con insuficiencia
renal.

La tolbutamida es carboxilada en el higado y se inactiva,
y por su corta duracidn en su accidn se administra varias do

sis al dia.

contraindicaciones.- Las sulfonilureas estan contraindicadas
en pacientes diabéticos infanto-juveniles,en enfermos con a-
fecciones hepdticas y renal, en pacientes con infecciones y

© que tengan que ser sometidos a algin tipo de cirugia, en la
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diabética embarazada, en la diabetes gestacional y administr
se con mucho cuidado en diabé&ticos de edad, ademds en diabé-

ticos con hipoglucemias intensas por el acimulo de la droga.

Algunas drogas como los silicilatos, sulfonamidas, dicuma=-
rinicos, fenilbutazona, inhibidores de la MAO potencién el -
efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas y por el contra-
rio son antagonistas las tiazidas, esteroides, furcosemida, -

clorafenicol y anticonceptivos.

Efectos colaterales.—- Las sulfonilureas son bien toleradas y
sus efectos colaterales son raros. Estos efectos son: hipo--
glucemia, anorexia, dolor epigastrico, nalseas, vomitos, dia
rrea, ictericia coléstatica, dermatitis exfeoliativa, leucone
nia, trombocitopenia, etc.. En enfermos de edad el uso de la
clorpropamida provoca un sindrome de inadecuada secrecidn de
ADH con intensa hiponatremia y cuadro confuncicnal, por lo -
tanto se suprime la droga totalmente y se disminuye la ingeg

ta de agua.

Biguanidas.- No tienen accidn directa sobre las células beta
pancreatica ni ningin efecte hipoglucemiante en los sujetos
normales y su mecanismo de accidn es la de aumentar la glucé
lisis anaerdbica. Sus efectos colaterales son que producen -
un sabor metdlico, anorexia, nauseas, vdémitos, flatulencia,

dolor abdominal y diarreas.



-87-

Las biguanidas estan indicadas en diabéticos adultos y obe
sos que no se controlan s6lo con dieta.

La fenformina se administra en dosis de 100mg diarios (50mg
cada 12 horas), la metformina 850mg cada 12 horas y la bufor
mina 100mg cada 12 horas o 100mg (una gragea diaria, también
se pueden combinar biguanidas y sulfonilureas en pacientes -
que no se controlan con cada una de &stas por separado, en -
este caso se recomienda 10mg de glibenclamida (2 comprimidos
juntos tomados en la comida de medio dia) y 100mg de buformi

na en desayuno y cena.

Contraindicaciones.-No se administra las biguanidas en enfer
mos con nefropatia, enfermedad hepatica, fallo cardiaco, en-
fermedad pulmonar, infecciones, en general en personas desnu

tridas o con mal estado general y en los enfermos de edad.

Ejercicio fisico.— El ejercicio potencia los efectos de la -
insulina produciende descenso de la glucemia e incluso hipo-
glucemia, por lo tanto, se debe adecuar la dosis de insulina
y la ingesta de carbohidratos al realizar ejercicio muscular
tomando en cuenta la duracidn y la intensidad del ejercicio
fisico y las alteraciones postejercicio.

El ejercicic es faborable en el diabético controlado con -
dosis adecuada de insulina, sin embargo en los diabéticos ce
toésicos el trabajo muscular incrementa los niveles de gluce-

mia asi como de los cuerpos cetdnicos perturbando la situaci
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on metabdlica con agravacién de la cetosis.

En condiciones normales el organismo obtiene su energia de
substratos circulantes como la glucosa y los dcidos grasos -
libres {(NEFA), de los depdsitos de los tejidos como los tri-
glicéridos (tejido adiposo), el glucdgeno (higado y misculo)
y las proteinas {misculo). En la hiperactividad el organismo
moviliza sus depdsitos para atender los requerimientos ener-
géticos.

. El depdsito mds importante de combustible son la reserva -
de grasa, los carbohidratos se depositan en forma de glucdge
no en el misculo y el higado; en el misculc para atender al
propio trabajo de la fibra muscular y en el higado intervie-
ne en la regulacién de la glucosa sanguinea. La gluconeogéng
sis regula la glucemia ya que el higado realiza gluconeogéne
sis a partir de los aminodcidos, lactato, glicerol y piruvato.

El depdsito de energia en forma de proteinas es utilizado
en la reparacidn del propio tejido.

Durante el ejercicio el misculo utiliza su propio glucdge-
no, si se prolonga el ejercicio disminuye esta utilizacién -~
requiriendo el misculo otros substratos.

El diabé&tico también utiliza sus depdsitos de glucdgeno du
rante el ejercicio, pero en el periodo postejercicio le es -
necesario la insulina para la resintesis del glucdgeno sobre
todo en diabéticos que utilizan la insulina.

Durante el ejercicio como se menciono se utilizan otros --
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substratos energéticos pero ademds se relaciona con otros --
factores hormonales durante el trabajo muscular, en diabé&ti-
cos con un control moderado y en la cetosis.

Los substratos utilizados en el ejercicic por el misculo -
es la glucosa cuya captacidén no depende de la insulina, la ~
utilizacidn de glucosa aumenta en el trabajo muscular y la -
produccidn de glucosa por el higado aumenta, pero si el ejer
cicio es m3s intenso o se prolonga por mis tiempo el proceso
de gluconecgénesis aumenta para contribuir a la produccidn -
de glucosa.

En pacientes diabéticos en tratamiento y bajo control acep
table la glucosa disminuye durante el ejercicio con la consi
guiente hipoglucemia. Diabéticos descompensados con hiperglu
cemia y cetosis sube su glucemia y su cetonemia.

Otros substratos como los Acidos grasos libres utilizados
por el misculo durante el ejercicio fisico su captacidn se -
incrementa en el grado de movilizacidn del tejido adiposo. -
En los diabéticos controlados aumenta los dcidos grasos li--
bres con el ejercicio, en los diabéticos cetdsicos también -
aumenta los cuerpos cetdnicos asi como en los diabéticos des
controlados por falta de insulina.

Las hormonas como el glucagdn se elevan durante el ejerci-
cio en los diab&ticos cetdsicos; como la hormona de crecimi-
ento y catecolaminas, aumenta el cortisol sobre todos en los

diabéticos descontrolados influenciando la glucogenolisis y
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gluconeogénesis con la consiguienée hiperélugémiéfqpé éq:pté
duce en los diabéticos cetdsicos.- o Sl : .

Después del ejercicio tienen que vﬁlVerse Sjllenéf los.de-
pdsitos de glucdgeno muscular y hepdtico, tiene éue aumentar
la captacidn de glucosa por misculo y higado que preéisa la
adecuada cantidad de insulina.

Por tanto el ejercicio fisico mejora el control metabdlico
e incluso el descenso de la glucemia, pero también puede pro
ducirse hipoglucemia en pacientes controlados, en donde para
el control del ejercicio en los nifios diabé&ticos es dificil
pues en el tiempo de vacaciones es necesario aveces reducir

la dosis de insulina, en diabé&ticos mal controlados el ejer-

cicio intenso deteriora mds la situacidn metabélica.
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ﬂipoglucemia en el diabético

La hipoglucemia, sintoma gue aparece precosmente en el su-
jeto diabético como consecuencia de una falta de armonia del
pdncreas en la secrecidn de insulina que se acerca a su fi--
nal, pero también aparece en la terapéutica con insulina y -
poco menos con antidiabeticos orales y resulta mas grave gue
la hiperglucemia.

Existen hipoglucemias en ciertos padecimientos como por e-
jemplo la hipoglucemia funcional, la del resecado gastrico,
la intolerancia a la fructuosa o en la galactosemia u otros
trastornos de edades infantiles como las enfermedades por de
pdsito de glucdgeno, hipoglucemia por alcohol en pacientes -
desnutridos, la desnutricidn grave, hipofuncidén hipofisiaria,
insuficiencia suprarrenal, tumores benignos o malignos o hi-
perplasia de las células de los islotes y algunos tumores ex
trapancredticos, etc.. Pero sdlo referire la hipoglucemia --
que aparece en diab@ticos con terapéutica bién con insulina
o con antidiabeticos ocrales.

La causa mas frecuente de hipoglucemia en el diabético se
debe a que se ponen insulina y realizan su control analitico
(con tiras reactivas) después de las comidas y pretenden man
tener la glucosa de la orina en cero en ese momento, y caen
en error ya gque las determinaciones analiticas se llevan a -
cabo antes de las comidas, y el paciente trata de ajustar la

dosis de insulina con esas determinaciones y se provoca hipo
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glucemia.

Otra causa de error en la dosificacidn de insulina por e--
jempio cuando un enfermo sale de alta del hospital, por ha--
ber ingresade al hospital para su control y al volver a su -
vida normal de mayor actividad no cambia la dosificacidn de
insulina ni ingieren la cantidad suficiente de hidratos de -
carbono o porque el ejercicio sea mayor que el realizado en
épdcas anteriores, se producen hipoglucemias frecuentes.

Otras hipoglucemias se provocan por cambiar el sitio de la
inyeceidn de un lugar donde ha producido atrofia del tejido
y la absorcidn de la insulina inyectada es casi nula por el
engrosamiento del tejido subcutaneo, a otra zona.

Un caso raro de hipoglucemia es que por error se haya pin-
chado un vaso y la insulina pase al torrente sanguineo, si-
endo la hipoglucemia rapida y a veces grave.

En las mujeres, trastornos durante la menstruacidn provo--
can menor necesidades insulinicas durante este tiempo con hi
poglucemias repetidas.

La cifra de glucemia que produce hipoglucemia varia de una
persona a otra e incluso la edad, también se toma en cuenta
el momento de la crisis, la velocidad de caida. Los nifios to
leran bien los niveles bajos de glucemia sin aparentes sin-
tomas clinicos, pero en los adultos no, la aparicidén de los -
sintomas de una hipoglucemia es cuando la glucemia estd en -

los limites de los 40mg % o mas baja, pero es variable de u-
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nos a otros pues puede haber episodios hipoglucémicos ‘con u-
na glucemia normal de 90mg por 120ml o mds baja, osea éon ﬁi

veles de glucemia aparentemente aceptables.

Los hipoglucemiantes oOrales provocan crisis de hipogluce--
mia aveces graves pero son raros los casos.

La glibenclamida por su intensidad de accidn es la que pkg
duce con mids frecuencia hipoglucemias severas. También la ==
clorpropamida y la tolbutamida aunque esta en menor propor--
cidn.

Otro punto importante es el tipo de insulina empleada y el
episodio hipoglucémico presente ya sea antes de las comidas
o durante la madrugada,en las primeras horas de la mafiana ag
tes del desayuno, pero todo esto depende del tipo de insuli-
na administrada pues cada tipo de insulina tiene un comienzo
de accidn distinto, un pico maximo de actividad y una dura--

cidn diferente de unas a otras.

Las manifestaciones clinicas son las mismas independiente~
mente de la causa que provoque la hipoglucemia, lo que si se
toma en cuenta es la intensidad de la hipoglucemia.

Algunos sintomas estan en relacidn con la hipersecrecidn -
de la adrenalina, otros con el déficit de glucosa en el cere
bro y aveces se confunde con el cuadro clinico del alcoholis

mo.

Hiperadrenalismo.- Se presenta temblor intenso, sudoracion -
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fria y abundante, nerviosismo, palidez y aparte el sujeto en

hipoglucemia tiene sensacidn de angustia, hambre.

Alteracidén funcional del sistema nervioso.-Presenta dolor de
cabeza, hormigueo en los labios, la lengua y boca, sensacion
de visidn borrosa o visidn doble, sensacidn vertiginosa, di-
sartria, paresia, hemiparesi y en casos graves convulciones
epipletiformes.

Otras manifestaciones como desorientacidn, incapacidad pa-
ra la concentracidn, pérdida de la memeoria, sensacidn de eu-
foria, cuadro depresivo, agresividad, histeria, etc., sdlo -
son manifestaciones de hipoglucemia. !

En estados mds graves el diabético entra en coma profunde,
que tiene como signos importantes la existencia de Babinski,
después de la recuperacidén el paciente tiene pérdida de la -
memoria por largos pericdos y prolongados y algunos de difi
cil recuperacidn. En los nifios que salen de un coma diabéti
co por hipoglucemia el cuadro clinico es de intranquilidad,
con, con gritos, llanto ficil y en general un estado de mani
fiesta excitacién. §i se deja que se prolonge una sitwvacidn -
de hipoglucemia el paciente puede agravarse hasta llegar a -
la muerte.

El tratamiento de la hipoglucemia varia seglin el estadio
en que se encuentre pero de cualquier manera con ingerir un
poco de azicar o algin carbohidrate le alivia de inmediato -

los sintomas. tn paciente semilnconsciente, administrar ligui
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dos azucarados o alimentos en forma de batidos, y cerciorar-
se si el paciente todavia esta en condiciones de tragar, si

no es posible esto, hay que administrar por via intravenosa,
glucosa, y siI no hay a mano glucosa se administra carbohidra
tos por sonda nascgastrica.

En algunos casos hay que doblar y mantener la administra--
cidn de glucosa entre 200-300mg %, y si es necesario la admi
nistracidn de insulina soluble cada 6 horas para evitar la -
cetoacidosis si se prolonga mucho la administracidén de gluco
sa gota a gota. En hipoglucemias rebeldes algunos aconsejan
la administracidn de hidrocortisona e incluso glucagdn por -
via intravenosa o intramuscular en dosis de la hidrocortiso-
na de 100mg cada 6 horas y €l glucagdn en dosis de lmg.
Cuando el paciente se recupera de el coma hiperglucemico se
le administra por via oral de alimentos riccs en carbohidra-
tos y si persisten las molestias hay que seguir con el trata

miento.



CONCLUSION

La diabetes sacarina esta provocada por la deficiencia en
la secrecidn de insulina por las células beta del péncreas,
hormona que hace el recambio de los hidratos de carbono o =~-
por la inhibicidn de la accidn de la insulina sobre el meta
bolismo hidrocarbonado como consecuencia de las hormonas hi-
pofisiarias, tiroidea, suprarrenales (adrenalina).

También la diabetes se considera como una enfermedad meta-
bdlica por los trastornos que origina en el recambio de los
aztcares (y en fase mas avanzada de la enfermedad en el re--
cambio de las grasas y proteinas) o también se puede decir -
que es una enfermedad endocrina por la disfuncidn glandular
interna, que puede ser por el pincreas o por las hormonas que

tienen una accidn elevadora de el aziicar en la sangre.

Etiologia.- Primeramente la principal causa gque desencadena
la diabetes sacarina o mellitus son: insuficiente secrecidn
de la insulina por parte del pancreas, lesiones del tejido -
pancred&tico provocada por enfermedades infecciosas agudas {-
parotiditis, escarlatina, pulmonia, gripe, etc.), crdnicas -
(sifilis, tuberculosis), por intoxicaciones crodnicas (alcohol
y tabaco); por pancreatitis, tumores pancredticos, ingesta -
en exceso de carbihidratos, menopausia, estrés, traumatismos
como las contuciones en la regidn pancredtica cbesidad y he-
rencia, que se presenta més en el sexo masculino de 40 a 50

afios, otros autcres difieren y se dice gue es mds en mujeres.
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Sintomatclogia.- los primefos sintomas qdej;é éfEsengan en -
un diabético son: astenia, perdida de peso, prurifo anal y -
vulvar en la mujer; fordnculosis frecuentes y recidivantes;
neuralgias y erupciones cutaneas; polidipsia, disminucidén —-
del apetito sexual,

En la diabetes ya instalada los sintomds son: polifagia po
peliuria y polidipsia, astenia, adinamia, frigides en la mu-
jer e impotencia en el hombre, adelgazamiento progresivo que
falta en la diabetes de los obesos. Otros sintomas secunda--
rios son: trastornos visulaes como cataratas, hemorragias re
tinianas, etc., neuralgias, parestesias. En la boca se pre--
sentan infecciones por la baja en las defenzas del organismo
como caries dentaria., abscesos, glositis, gingivitis, perio-
dontitis, forlinculosis, etc; por otra parte las heridas y las
ilceras tienen dificultad para cicatrizar, por Gltimo gangre

nas.

Diagnéstico.- Se debe encontrar en los analisis de orina glu
cosuria, cetdnuria en casos mas graves; y en sangre hiperglu

cemia.

Prondstico.- En la antiguedad la vida del diabédtico tenia de
2 a 3 afios en el tipo 1 de la diabetes, y algunos afios mas -~
en la diabetes tipo 11 de la edad madura, en la actualidad -
la vida del diabético se ha prolongado a 10 afios o mids gra—--

cia a el tratamiento con insulina, dieta y hipoglucemiantes.
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Complicaciones.- Las complicaciones de la diabetes.en indivi
duos que padecen esta enfermedad es principalmente .la cetoa-
cidosis y coma diabético, hipoglucemia., aterosclerosis, hi--
pertensidn, microangiopatia retiniana y renal, infecciones -
micdticas, dérmicas y enfermedad de los nervios periféricos.

Las formas clinicas mds frecuentes son la diabetes tipo 1
que se presenta en individuos desde la infancia, juventud y
aveces en adultos y es mds agresiva gue la del tipo 11 de la
edad madura o senil, pués el individuo adelgaza rapidamente
y sus energias fisicas decrecen,la sintomatologia es grave,
la evolucidén <clinjica es rapida y maligna, el prondstico ca-
si siempre es mortal si no se interviene rapidamente.

La diabetes tipo 11 de la edad madura tiene una iniciacidn
Yy curso lento, sintomatdlogia menos grave y prondstico menos
severo, no influye en el peso del individuo, se puede presen

tar hipotension y puede ser asténica.
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GLOSARIO

Acantosis.- Alteracidn de tipo degenerativo de las cé&lulas -
"espinosas” de la capa mas profunda de la epidermis caracte~
rizada por la hipertrofia del cuerpo mucoso.

Adenohipdfisis.-Porcidn glandular o anterior de la hipdfisis.
Adinamia.-~ Falta o pérdida de la fuerza vital o normal.

Anabolismo.- Proceso por el cual las substancias simples se
convierten en compuestos mads complejos por la accidn de célu
las vivientes, es la primera fese del metabolismo.

Anovuladores.~- Serie de substancias obtenidas de sintesis de
rivados de la hormona del cuerpo amarillo del ovario, activas
por via oral, gque inhibiendo la ovulacidn, aseguran la infer
tilidad y evitan la concepcidn en la hembra. Ademds retrasan
ly menstruacidn.

Anorexia.- Falta de apetito primaria o constitucional o ad--
quirida, por enfermedades infecciosas e intoxicaciones.

Artropatia.-~ Enfermedad articular.

Astenia.- Que quiere decir sin fuerzas; y gue es sinbnimo de
debilidad, flaqueza y postracidn, falta o pérdida de fuerza.

Aterosclerosis.- Enfermedad de las arterias que consiste en
una alteracidn anatomopatoldgica de tipo degenerativo y bro-
ductivo de sus paredes, que compromete la estructura de sus
paredes arteriales y la funcidn circulatoria sanguinea y tam
bién la nutricidn y actividad funcional de los diferentes tg
jidos y organos de huestra economia.

Atrofia.- Disminucidn del volumen de un érgano por defecto -
de nutricidn.

Cetonuria.- Presencia de cetona en la orina.

Cetosis.- Estado caracterizado por la produccidn excesiva
de cetonas.

Conmocidn,- Perturbacidn profunda de un drgano, por un trau-
matismo violento.

Consuncidn.- Proceso lento y progresivo de agotamiento de e-
nergias vitales de un organismo por enfermedades prolongadas
y graves. Al tiempo que la energia vital se agota , las car-
nes del individuo se van fundiendo y el enfermo se adelgaza.
Este acaba muriendo tras consumir todas sus energlas.

Contusidn.~ Lesidm traumdtlca producida en los tejidos vivos
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por cuerpos contundentes, en la boca suelen producirse por -
roturas de dientes o dentaduras artificiales, en el créneo
por golpes,

Dicumarina.- Compuesto cristalino extraido de cierta varie-
dad de alfalfa y obtenido también sintéticamente, llamado ~-
asi por que su molécula contiene dos residuos de cumarina. -
Prolonga el tiempo de coagulacidn de la sangre.

Disartria.- Defecto del habla que consiste en la pronuncia--
cidn defectuosa de la palabra por parte de los Srganos peri
féricos {(mGsculos de la laringe, de la lengua, paladar blan-
do, de los labios) a lo que corresponde la construccidn, o

sea, la realizacidn meccanica de la palabra rectamente "pau-
sada" en su localizacidn psiquica cerebral.

Dispepsia.~ Digestidn dificil y laboriosa de car&cter cronico.

Diurético.~ Farmaco capaz de aumentar la secrecion de orina
por parte de los rifones.

Epipldn.~ Repliegue del peritoneo gue une las viceras entre
si y sostiene algunos vasos y conductos.

Estasis.- Estacamiento de sangre o de otro liIquido en una --
parte del cuerpo.

Parinculosis.- ES la inflamacidén aguda policebdceo cutaneo [
e decir. del foliculo piloso ( donde se implanta la raiz de
el pelo) y de la glandula cebd&cea,

Galactosemia.- Enfermedad del metabolismo del recien nacido,
en la gque el déficit en fosfo-uridil-~transferasa impide la -
transformacidn de la galactosa en glucosa, acumuldndose ague
lla sustancia en la sangre.

Glicidos.- Término general que comprende los hidratos de car
bone y los glucdsidos.

Glucdsido,.- Principio vegetal gue puede descomponerse en glu
cosa y otro principio por la influencia de ciertos fermentos
de acidos o de alcalis.

Gluccgenolisis.- Es la escisidn <lisis> del glucdgenc en gly
cosa que tiene lugar en el higado.

Intersticios.- Pequefio espacio o hendidura en un tejido// Pe
guelio espacio entre dos Organos o partes.

Leucopenia.- Disminucidn de los globulos blancos o leucoci--
tos de la sangre por abajo de su ndmero normal, provocada --
por desnutricidn y enfermedades por virud.
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Mesocolon.- Mesenterio que fija el colon a la pared abdomi--
minal.posterior.

Mesenterio.- Es un gran replieqgue del peritoneo, que después
de haber rodeado las asas del intestino delgado (yeyuno o --
ileon) se fija en la pared posterior de la cavidad abdominal
a lo largo de una linea oblicua de unos l6cm de extensidn, -
que se extiende desde el lado izquierdo de la segunda verte-
bra lumbar a la sinfisis sacroillaca derecha,es un drganc de
fijacidén y de sosténdel intestino delgado,

Nigricans.- Enfermedad de la piel que adquiere un color ma--

rrdn o negrusca y aspecto granuloso, porgque los orificios de
la piel que son normales se hacen mds profundos.

dsmotica.- Salida de liquido sanguineo (plasma) a través de
la pared de los vasos sanguineos (capilares) al objeto de nu
trir los tejidos.

Paresia.- La funcidn motora muscular esta disminuida.

Peritoneo.- Membrana gue tapiza las paredes abdominales vy la
superficre inferior del diafragma, forma una cubierta comple
ta para algunas visceras, incompleta para otras. Mantiene --—
las visceras en su lugar y sirve para la distribucidn vascu-
lar.

POlipo.- Tumeor blando, generalmente pediculado, que se desa
rrolla en una membrana mucosa a expensas de algunos de los e
lementos de ésta.

Saburral.- Materia mucosa, espesa, ingerida en el estdmago o
formando una capa blanquesina en la lengua, indicio de un -
estado de dispepsia.

Secretagogos.- Que estimula la secrecidn de las glandulas.

Septicemia.- Estado morboso debido a la existencia en la san
gre de bacterias patdgenas y productos de las mismas.

Taquicardia.- Aceleracibn de los latidos cardiacos.
Telangiectasico.- Es la dilatacidén de los capilares, © sea,
de aguellos finisimos vasos sanguineos que en la intima es--

tima estructura de los tejidos unen las ramificaciones arte-
riales terminales con las primeras.

Troéficas.- adj. Propio para nutrir, perteneciente o relativo
a la nutricidn de los tejidos.

Uremia.- Es el acimulo en la sangre de sustancias nitrdgena-
das del metabolismo organico <urea, acido Grico, etc.>.
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vitiligio.- Es una leucodermia <enblaquecimiento de la piel>
por falta de melanina.

Xantoma.- Es una dermatosis <afeccidn de la piel por impreg
nacidn y depdsito de colesterina o de sus ésteres> de color
amarillo en la piel o en otros drganos.

Xerostomia.- Significa ‘“boca seca", es decir, unestado espe
cial de seguedad y adelgazamiento de la mucosa bucal, conse-
cutivo a la detencidén de la secrecidn salibal.




-103-

BIBLIOGRAFIA -

Anatomia Humana

Dr. PFernando Quiroz Gutiérrez
Vigesima cuarta edicidn
Editorial Porrua, S.A.
México, D.F.,1983

Diabetes Mellitus g
Bases Patogenicas Clinicas y Terapeutlcas
Dr. José Luis Herrera Pombo

Editorial Cientifico Médica

Espafia, 1981

Fisiologia Humana

Guyton A.C., Dr. Arthur C.

Sexta edicidn

Nueva Editorial Interamericana, S.A. de C.V.
México, 1987

Materia, Energia y Vida

Jeffrey J.W. Baker, et. al.

Versidén en espaficl de la segunda obra inglesa, 1970
Editorial Fondo Educativo Interamericano S.A.
México, 1987

Medicina Interna

Harrison, et. al.

Quinta edicidn en espafol, octava edicidn en 1inglés
Traduc. Luz de Lourdes Alvarez,et. al.

Ediciones cientificas La Prensa Médica Mexicana S.A.
México., 1981

Patologia

Emanuel Rubin, John L. Farber
Editorial Médica Panamericana
México, 1990

Semiologia, Patologla, Clinica y terapéutica de la mucosa

bucal

Grinspan, Prof. David, et. al.
Tomo 111

Editorial Mundi S.A.I.F.
Argentina, 1976



-104-

8.- Patologia Humana
Dr. Stanley L. Robbins et. al.
fPaduc. Dr.Homero Vela Treviifio
Tercera edicidn
Nueva Editorial Interamericana
México, D.F., 1986,

9.- Texto / Atlas de Histologia
Tnomas S. Lesson, M.D., Phd., et. al.
Tradc, Dr. Carlos Herndndez Zamora
Nueva Editorial Interamericana, S.A. de
México, 1988

10.~-Tratado de Histologia
A.W. Ham, D.H. Cormack
Octava edicidn
Nueva Editorial Interamericana
México, 1983

c.v. -



	Portada
	Índice
	Introducción
	Definición   Antecedentes Históricos
	Pancreas
	La Insulina
	Clasificación de la Sacarina y Otras Categorias de Intolerancia a la Glucosa
	Complicaciones de la Diabetes
	Diagnóstico de la Diabetes
	Cetoacidosis y Coma Diabético, Coma Hiperosmolar no Cetósico
	Manifestaciones Bucales en la Diabetes
	Tratamiento de la Diabetes Mellitus
	Conclusión
	Glosario
	Bibliografía



