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LA DIABETES MELLITUS Y SU IMPORTANCIA =M LA ODONTOLORIA

CAPITULO [. Introduccidn.

E1 papel que desempefia la diabetes mellitus en la vida profesional del -

éirujano dentista es amplia e imoortante. E) ndmero de individuos diab&ticos-
es cada vez mayor y todos estos individuos necesariamente, tienen que acudir -
al cirujano dentista tarde o temprano, ya sea para la elaboracidn de una préte
sis, la realizacidn de un tratamiento endoddntico o cualquier otra especiali -
dad de la Odontologia, y vor lo tanto es necesario saber hasta qué punto nos -
va a afectar 1a diabetes mellitus nuestro tratamiento dental, qué precauciones
debemos tomar y sobre todo, preocuparnos mas por el enfermo que por la enferme
dad.

Sin pretender agregar nada nuevo a ésta, muy antigua alteracidn metabGli
ca, elaboré con mucha dedicacién y carino la presente Tésis, a base de recopi-
lacién de datos y apuntes de diversos autores. Deseando sea de mucha utilidad
como ha sido para mi, tanto para el estudiante como para el cirujano dentista.

Presento ésta, mi Tésis, al honorable jurado esperando su benevolencia,




CAPITULO II. Generalidades

A) Definician.

Siendo la diabetes mellitus una enfermedad que tiene una distribucidn mun
dial, resulta de vital importancia el conocerla, diagnosticarla y controlarla -
con efectividad.

La diabetes es una enfermedad crénica, de gran importancia médico-social,
porque afecta & muchos adultos, y su incidencia estd aumentando con el envejeci
miento de la poblacidon. Produce complicaciones graves que pueden 1legar a oCa--
sionar 1a muerte.

La diabetes puede ocurrir en cualquier edad, pero es mis frecuente des --
pués de Tos 40 afios; la mayor frecuencia se encuentra en el género femenino. Se
observa una mayor incidencia en ciertas razas: la tasa de mortaiidad por Jiabe-
ies es casi el doble entre los judios, que entre los no judios. Esto sugiere --
que 1a herencia, es un factor importante en la produccién de la enfermedac. Se
piensa que la diabetes es producida por un factor mendeliano recesivo, por una-
mutacion genética relacionada con el metabolismo de los hidratos de carbono.

Hay también factores ambientales, relacionados con la diabetes. £s mis --
frecuente entre las clases econdmicamente altas, tal vez por razones relaciona-
das con la alimentaci6n, Hay una clara asociacidn entre diabetes y obesidad, en
el sentido de que los obesos, nresentan mds diabetes que las personas delgacas.
(1.

A menos que se encuentre una cura o medida preventiva para la diabetes, -
el nimero de diabéticos seguird aumentando, por las siguicntes razones:

1) La poblacién crece y se hace mis vieja.

2) La vida esperada para los diabéticos tratados es mds cercana a lo nor
mal, o al menos es de dos terceras oartes de la poblacidn general a una edad -

determinada.
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3) Puesto que mds diabéticos viven para tener hijos, un nimero mayor de --
ellos heredard el gen diabético.

4) La obesidad, como ya lo mencionamos, (II)

Definicidn.

Diabetes mellitus. Es una enfermedad metabSlica, crénica, herediataria, ca
racterizada por.una elevacién de la glucosa en la sangre y la presencia de gluco
sa en la orina, que origina una alteracidn concomitante principalmente en Ta uti
Tizacién de las protefnas y de las grasas. Este defecto depende de una deficien-
cia absoluta o relativa, de 1a insulina, y puede ser originada por una produccién
menor de la misma y por una disminucidn de la activ idad de esta hornona, produ-
cida en las células beta de los islotes de Langerhans del pdncreas. Existen, ade
més, interrelaciones funcionales de esta alteraci6n metab6lica con trastornos --
originados en el hfgado u otras gléndulas endfcrinas como la hip6fisis, suprarre
nales y la gldndula tiroides.

La diabetes mellitus es un error del metabolismo que se hace ostensible --
como resultado de la accién de diferentes factores ambientales sobre una suscep-
tibilidad hereditaria.

La causa de Ja aparicién de 1a diabetes es desconocida.

Se han mencionado varios factores responsables:

1.~ Aplasia o hipolasia congénita de los islotes.

2.- Agotamiento o "fatiga" de los islotes productores de insulina por ex-
ceso de actividad.

3.- Presencia de sustancias “"antiinsulina”, las cuales pueden ser de naty
raleza hormonal o antfgena.

4,- Presencia de sustancias “"djabetGgenas" cuyo papel en la diabetes huma

na no ha sido aclarado. (11I)



B) Clasificacién.

Es Gtil clasificar al paciente diabético no solo por el tipo de diabetes,
sino también segiin el estadio presente de descompensacién de los hidratos de --
carbono. Esto (dltimo implica que la progresién o regresidn de un estadio ocu--
rre répidamente de manera muy lenta o no se presenta nunca. Se aceptan de mane
ra casi universal los siguientes estadios de la diabetes:

1) Diabetes clfnica o manifiesta que es la diabetes franca, ya sea la pro
pensa a la cetosis (juvenil) o la resistente a ésta (adulto). Las determinacio
nes de glucosa en ayunas y al azar, a cualquier hora, dan cifras definitivamen-
te elevadas, y se encuentran los signos y sintomas causados por la hipergluce--
mia y glucosuria.

2) Diabetes qufmica o0 asintomitica: la glucemia en ayunas estd normal, --
por lo general, pero las cifras postprandiales con frecuencia estdn elevadas. -
Una prueba de tolerancia a la glucosa por via bucal o intravenosa, hecha en -un
estado sin stress, es c]araﬁente anormal. No hay sintomas de diabetes. Si se ob
serva en nifios, este estadio es de corta duracifn, ya que progresan a diabetes-
franca con cierta rapidez; en adultos puede encontrarse esta etapa por afios y -
algunos pacientes nunca pasan de ésta,

3) Diabetes latente o de Stress: existe en personas quienes en el momento
presente tienen una prueba de tolerancia normal a la glucosa, pero han tenido -
diabetes un tiempo antes, esto es, durante un embarazo (diabetes de la gesta --
ci6n), una infeccidn, con la obesidad o bajo stress, como un accidente cerebro-
vascular, infarto al miocardio, quemaduras extensas o endocrinopatfas. Los en--
fermos con tal intolerancia a los hidratos de carbono, deben ser observados con
esmero, en particular cuando hay antecedentes familiares de diabetes.

4) Prediabetes: es un témmino conceptual, un diagnéstico retrospectivo -

aplicado al perfodo que precede cualquier estado de intolerancia a la glucesa.



Por definicidn no puede diagnosticarse con certeza en el estado actual de
nuestros conocimientos, excepto en el gemelo idéntico no diabético, hijo de pa-
dre diab&tico y posibiemente en la descendencia de dos padres diabétices.

Respecto a los tipos de diabetes se puede aplicar la siguiente clasifica-
cion etioldgica:

1.- Diabetes genética (hereditaria, idiopdtica, primaria, escencial), que
se subdivide seglin la edad del paciente, en diabetes juvenil y del adulto.

2.- Diabetes pancredtica, en 1a cual la intolerancia a los hidratos de --
carbono se puede atribuir directamente a la destruccion de los islotes del pén-
creas, por inflamacidn crénica, carcinoma, hemocromatosis o excisidn quirdrgi-
ca,

3.- Diabetes end6crina, cuando 1a diabetes se acompafa de endocrinopa --
ffas, como el hiperpituitarismo, hiperadrenalismo {sindrome de Cushing, aldos-
teronismo primario, feocromocitoma), y tumores del pancreas, del tipo de célu-
Jas Alfa. En esta categoria también se pueden incluir la diabetes de la gesta
cifin y as diversas formas de diabetes por stress mencionadas antes.

4.- Diabetes yatrdgena, cuando es precipitada por la administracién de -~
corticosteroides, ciertos diuréticos del tipo de la benzotiadiacina y posible-

mente también par las combinaciones de estrégenos-progesterona. (11)




C) Fisiologfa de la Regulacién Energética.

La glucosa ocupa un lugar privilegiado en el metabolismo energéticé. ya -
que la utilizan todas las células. Algunas, como las células cerebrales, no --
utilizan mds que la glucosa, en tanto que otras encuentran asimismo su energia-
en los cuerpos ceténicos y los dcidos grasos.

Un hombre de 60 kilogramos consume como témino medio de 10 a 16 gramos -
de glucosa por hora durante un perfodo de relativo reposo; por ello es escen --
cial que los 8 o 12 gramos de glucosa extracelular sean renovados constantemen-
te, participando en esta misi6n la alimentacién durante varias horas; pero so--
bre todo es el hfgado el que desempefia e1 papel escencial, si no el exclusivo,-
de esta regulacifn, en 1a que también intervienen los centros regulatorios hibg
taldmicos, los mediadores hipofisiarios, reticulados, endfcrinos, el sistema --
vascular y la insulina, que no puede faltar.

La comprehencidn de 1a regulacidn energética implica la hipdtesis de dos-
centros reguladores hipotaldmicos, que 1lamaremos A y B; A estd representado --
por las células cerebrales exclusivamente dependientes del aporte de gluccsa; y
B por las células del resto del organismo, insulino-dependiente, capaces ademds
de utilizar otros sustratos energéticos diferentes de 1a glucosa, en espec’al -
Tos dcidos cetdnicos. Cuando estos centros no reciben por via arterial una can
tidad suficiente del sustrato energético envfan a 1a hipéfisis por vfa humoral-
mensajeros protfdicos, los denominamos releasing factors (R.F.). Bajo su influ
encia 1a hipéfisis envfa a l1a circulacién varias hormonas, también protidicas,-
en especial la A.C.T.H., y una hormona capaz de liberar las grasas de reserva,-
as{ como la hormona del crecimiento, etc.

De esta forma se liberan los tejidos de reserva, los dcidos aminados, el-
gliserol y los cidos grasos, que se dirigen, finalmente al higado, que los --
transforma en glucosa {neoglucogénesis), y eventualmente, en cuerpos cetfnicos-
(cetogénesis). Esta glucosa, de orfgen hepstico, se vierte por 1a vena subhepd

tica a la circulacibn general, elevandose entonces la glucemia progresivamente;




cuando alcanza el nivel de un gramo por litro, el centro A {y las células ce-
rebrales) al tener satisfechas sus necesidades energéticas, cesan de enviar -
R.F. a la hipbfisis,

Pero en este nivel de la glucemia y en ausencia de insulina, que tiene-
por efecto aumentar la permeabilidad de las células a la glucosa, el centro B
(y por To tanto el resto de las células insulino-dependientes), al no recibir
la energfa neéesaria contindan enviando R.F. a 1a hip6fisis, en tanto que to-
dos los procesos revisados prosiguen su acci6n y la glucemia contindia elevén-
dose. .

Cuando el nivel 1lega a los 3 gramos por litro, por ejemplo, la concen-
traci6n permite asegurar una penetracitn suficiente para que B, estando satis
fechas sus necesidades, deje de enviar mensajeros por algin tiempo.

Con ello se establece un momentdneo equilibrio a ese elevado nivel de -
la glucemia. Pero ello no dura, ya que al disminuir las necesidades del orga
nismo la glucemia va a descender automdticamente pudiendo caer tefricamente -
muy bajo; pero por debajo de un gramo por litro, las células cerebrales, y --
por tanto el centro A, cuyas necesidades son constantes, al encontrarse en ca
rencia energética envian inmediatamente R.F. a la hipofisis, para mantener la
glucemia en el minimo nivel indispensable de un gramo por litro.

Inversamente, si, siempre en ausencia de insulina, las necesidades au--
mentan, la glucemia se eleva. Es posible que se produzca un momento en que -
1a capacidad de la neoglucogénesis hepdtica 1legue a su limite y que, a pesar
de una glucemia muy elevada, la penetraciGn de la glucosa en las células del-
organismo {a excepcién, se entiende, de las células cerebrales) sea insufi --
ciente, siendo entonces cuando los 17pidos, al introducirse en las vias de la
sintesis hepitica y encontrar saturado el camino de la neoglucogénesis, se -
dirigen a la via de la cetogénesis.

Los cuerpos cetdnicos, no metabolizables por las células cerebrales, --




pero muy utilizados por las demds c&lulas, comprendido el centra-B, permiten la
realizacién de un equilibrio energético, pero en todo caso susceptible de asegu
rar las funciones celulares,

La hiperglucemia y la hipercetonemia tienen el inconveniente osmético y -
acidético respectivamente, pero en un plazo corto el organismo se beneficia con
esta adaptacidn.

As{ pues, en la perspectiva de la ausencia de insulina {en la pancreatec-
tomfa experimental o en la diabetes de tipo juvenil) el organismo acaba por en-
contrar su equilibrio energético gracias a 6sta incesante adaptacién del nivel-
de la glucemia, asociada en caso de necesidad a una cetonemia de socorro. Es -
indiscutible que el organismo no se encuentra en estos casos en una cémoda Si--
tuacién, por las razones ya expuestas (variacidn osmitica e idnica), pero, no -
obstante, la vida es posible durante bastante tiempo al precio de un esfuerzo -
agotador y continuo, que conducird ineludiblemente a un envejecimiento acelera-
do. En este caso la glucemia ha de ser necesariamente oscilante entre dos ci--
fras extremas, la mds baja condicionada por la necesidad de no caer por debajo-
de un gramo por litro (centro A), ¥ la mis alta, extremadamente variable segin-
los individuos, y que puede 1legar en algunos nifios a tos 10 g. por litro, con
dicionada por la capacidad de 1a neoglucogénesis hepatica.

EY primer modo de aliviar este agotador esfuerzo del organismo consiste -
en reducir tanto como puede sus necesidades.

El adelgazamiento progresivo hasta el estado esquelético es una solucidn-
extrema, pero de poca duracién.

Una segunda soluci6n complementaria consiste en aliviar neoglucogénesis -
por un aporte extremo contfnuo de 1a cantidad de glucosa indispensable, siempre
evitando los aportes importantes, que al elevar intensamente la glucemia se --
acompaftan de una intensa pérdida glucfdica e hidrica.

La tercera soluci6n que tampoco es absoluta, pero que constituye un ex --




traordinario avance, consiste en introducir insulina en el organismo. Esta so-
luci6n, adoptada por el organismo, hace entonces aparecer al sujeto normal como
el prototipo de mejorfa, en tanto que el diab&tico insulinoprivo representaria,
si se quiere, la forma primitiva y el diab&tico tratado por la insulina una for
ma intermedia, pero muy alejada, de la excelente solucidn que representa un pén
creas endScrino funcionando perfectamente.

En el sujeto normal, en efecto, la funcién de los islotes de Langerhans -
representa una ventaja muy considerable, ya que va a ser posible asegurar las -
muy variables necesidades energéticas con una glucemia sensiblemente constante y
sin hacer sufrir a las células la permanente y obligada perturbacion osmética -
de las variaciones glucémicas.

Las células Beta de los islotes de Langerhans sintetizan y liberan una --
céntidad de insulina proporcional al nivel de la glucemia. La gran molécula pro
tfdica que es la insulina libre en el torrente circulatorio se dirige entonces-
a la vena porta, pasa al higado, donde sin duda alguna sufre algquna modifica -~
cibn, sin repercucién de 1a célula hepatica, y por Gltimo 1lega a la circula --
cién general. Entonces, la insulina se adhiere a la parte externa de las célu-
las periféricas (y del centro B) y allf, por un fenémeno fisico (independiente-
de la temperatura), facilita el paso de la glucosa a la célula, y mds exactamen
te a la mitocondria.

La insulina tiene una vida muy corta (alrededor de los 40 mins.), y por -
ello debe ser constantemente reemplazada. En el hombre adulto esta secrecitn -
extremadamente variable de uno a otro momento, es como término medio de una uni
dad por kg. y por 24 hrs,

Si colocamos ahora este sistema de los islotes de Langerhans, regulado ~--
como queda dicho, en un organismo que no tenga pancreas endfcrino y cuya gluce-
mia sea, por ejemplo, de 3 g. (experiencia faci]men;e realizable en el animal -
sin pncreas, hecho diab8tico por algunos instantes y en el que se injerta el -

péncreas en un sitio cualquiera del organismo), van a producirse los fendmenos




siguientes:

1. Bajo la influencia de la hiperglucemia las células Beta comienzan a -
sintetizar insulina a partir de los aminodcidos circulantes, para verterla in-
mediatamente en la circulacifn;

2. a medida que la insulina 1lega a las células sensibles la glucosa ex-
tra celular penetra mds fdacilmente, comprendidas las células del centro B;

3. cuando el centro B estd saturado de glucosa cesa inmediatamente toda-
liberacidn de R.F. entonces 1a hipdfisis deja de ser solicitada;

4. de esta forma la liberacidn de las sustancias de reserva (aminoécidos
§cidos grasos libres y glicerol) se para, con lo que su nivel desciende;

5. con lo que se produce un franado de 1a neoglucogénesis;

6. bajo la doble influencia de una penetracidén mds intensa de glucosa y
de una disminucidn de 1a secrecidon hepdtica 1a glucemia desciende, y por tanto
1a incitacidn para la secrecifn de insulina disminuye también. E1 descenso de
1a glucemia, que a priori hodrfa ser de gran intensidad, cesa por otra parte -
cuando el nivel desciende por debajo de 1 g. por litro, debido a la inmediata-
respuesta del centro regulador cerebral {centro A).

Entonces se produce un estado de equilibrio alrededor de la cifra ce 1 -
g. por litro.

Cuando en estas condiciones aumentan las necesidades del organismo, ya -
se trate, por efecto de una infecci6n, de la tiroxina, de la cortisona o de la
hormona del crecimiento, el proceso de adaptacifn es el siguiente:

1. falta de aporte energético al centro B;

Tiberacidn de R.F.;

. respuesta hipofisiaria;
Tiberacién de las sustancias de reserva;

activaci6n de la neoglucogénesis hepdtica;

subida de 1a glucemia;

~N oy o & W ™

que produce enseguida una secrecifn un poco mayor de insulina;
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8. que vuelve 1a glucemia a su cifra basal, con, sin embargo un ligero --
desnivel hacia arriba, necesario para el mantenimienfo de una secrecifn de insu
1ina ligeramente aumentada.

De esta forma el aporte glucidico a las células periféricas se encuentra-
aumentado, a pesar de un insignificante desnivel de 1a glucemia. Pero el punto
escencial que quiero hacer resaltar, es que en este proceso de adaptacién a las
necesidades celulares, el movimiento de la glucemia siempre precede y condicio-

na la respuesta insulfnica.

ADAPTACION DE LA GLUCEMIA A LOS FACTORES ACCIDENTALES Y PASAJEROS EN
EL SUJETO NORMAL.

1. E1 aporte externo de glucosa. Tal como se realiza por la alimentacién
y de forma mis esquemdtica por la prueba cldsica de la hiperglucemia provocada,
pone en juego no solamente los procesos de absorcidn digestiva, sino también un
sistema de conjunto que vamos rdpidamente a revisar:

&) trénsito gistrico, condicionado en parte por la posicidn del sujeto --
(el paso es mds rdpido en el sujeto acostado sobre el lado derecho);

b) absorcién duodenoyeyunal, de la que depende la altura de la elevacidn,
Puede ser que se produzca por la influencia de fenSmenos circulatorios regiona~
les una pequefia liberacién inmediata de insulina y por lo demds de glucagon;

c) captacion de la glucosa por el higado, los misculos y los tejidos gra-
sos. Esta captaci6n periférica (no s6lo la utilizacidn, sino y sobre todo el -
almacenamiento bajo la forma de glucégeno y grasas) juega, al parecer, un impor
tante papel. Ahora bien, esta capacidad de captacidon puede 1legar a ser cada -
vez menos eficaz en algunos sujetos adultos, y constantemente en los sujetos de
edad, dando lugar a una lentitud cada vez m&s grande en la captacién de 1a glu-

cosa éxtraceIular excedente, conduciendo a una importante elevacién y un consi-

1



derable retraso de la vuelta de la.glucemia a su cifra de partida; (1)

d) frenado inmediato de la secrecién de los R.F., de los intermediarios -
hipofisiarios, de 1a liberaci6n de los elementos de reserva, produciendo una r§
pida e importante disminucién de la neoglucogénesis hepdtica;

e) por ditimo, bajo 1a influencia de la elevacién de 1a glucemia, aparece

una secrecidn suplementaria de insulina, tanto mds intensa cuanto mis 1mportan-'

te y alta sea 1a elevacién, que aumenta la penetracidon de glucosa en las célu -
las periféricas y ayuda a la vuelta de 1a glucosa a su cifra basal, e incluso-
un poco por debajo, pudiendo en ocasiones 1legar hasta producir hipoglucemias -
con su traduccibn clfnica.

Este concepto de la intervenci6n de numerosos factores explica porgué en-
los sujetos normales se observa una fuerte dispersién de los resultados alrede-
dor de la media, y en qué grado hay que mostrarse prudente en la interpretacién
dé una curva de hiperglucemia provocada.

La prueba.per via venosa, al suprimir el factor digestivo, simplifi
ca un poco la interpretacidn, pero debe también de ser interpretada a la luz de
los conceptos precedentes,

2. La rdpida cafda de la glucemia. Tal como se produce, por ejemplo, por
medio de una prueba de hipoglucemia insulfnica (1/10 de unidad por kg, intrave-
noso), pone en juego no solamente el sistema regulador de fondo, que hasta aquf
hemos descrito y que necesita un cierto plazo, sino también un sistema de urgen
cia particularmente eficaz.

Cuando la caida de la glucemia es rdpida y profunda los R.F. no solamente
van a solicitar a 1a hip6fisis, sino también al sistema reticular bulbar. En--
toncesen algunos segundos este sistema reticular envfa por vfa nerviosa {simpd-
tica) una sefial que repercute simulténeamente en dos sitios:

1. en las c&lulas a (alfa) del pincreas que liberan glucagon en la sangre
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de la vena porta, que al activar las fosforilasas hepiticas d& lugar a la pues
ta en circulacion de una gran cantidad de glucosa:

2. en las células de Ta médula suprarrenal que liberan adrenalina, que-
al activar las fosforilasas en todas las células musculares provoca un aumento
de la cifra de glucosa-6-fosfato y de ta glucosa libre. Esta elevacién inhabi
tual de 1a glucosa libre bloquea momentédneamente todo el paso de la glucosa a
las c€lulas musculares, aumentando notablemente en esta forma la cifra de la -

glucemia,

ADAPTACION DE LA REGULACION DE LA GLUCEMIA A LOS FACTORES PROLONGADOS O PERMA-
NENTES DE DESBQUILIBRIO: HIPERGLUCEMIAS PERMANENTES.

En el sujeto normal la glucemia se mantiene alrededor de 1 g. por litro-
{en realidad 0.80 g por litro), nivel que permite simultdneamente asegurar un
métabolismo cerebral active y un aporte energético periférico conveniente, de-
acuerdo con el procesc que hemos descrito.

Como las células deben obligatoriamente recibir su raci6n energética y -
glucfdica, toda hiperglucemia permanente es apriori la expresién de una hiper-
tensién extracelular compensadora de glucosa, y por tanto de un obstdculo al -
trinsito de.glucosa o su utilizacién en el interior de la célula. En este obs
tdculo, que el organismo se esfuerza en vencer, lo que constituye la enferme -
dad, y no 1a glucosuria acompafada de poliuria, que no es mas que un signo con
tingente.

Este obsticulo antedicho puede estar situado:

1. en la misma célula;

2. a nivel de 1a membrana;

3. fuera de la membrana.




0BSTACULO INTRACELULAR
Su orfigen mis frecuente es ciertamente 1a carencia en potasio, que se --

acompaia de una acumulacién de sodio y de un cierto grado de acidificacién in -
tracelular o, mds exactamente, mitocoﬁdrial.
Tal situacion se encuentra:
a) en las experiencias de carencia prolongada de potasio (Kinsell y
Garden);
b) en los hipercorticismos prolongados sin aporte de potasio y sin-
restriccion de sodio;
c) en los tratamientos con ciertos diuréticos, etc.
.j' Es necesario situar préximas a estas formas clfnicas y experimentales las
: acidosis diabéticas graves, en las que la desnutricidn previa; el hipercorticis
| mo y la fuga de potasio conjugan sus efectos.
Esta hiperglucemia se caracteriza por:
1. una falta nothle de glucdgeno hepdtico y celular;
2. una verdadera insulinorresistencia que no cede a la administracién de-

potasio.

OBSTACULO SITUADO A NIVEL DE LA MEMBRANA CELULAR

Como constituye el caso mis tipico, si no el mds frecuente. Corresponde a
Ja diabetes sacarina, debida a la ausencia o insuficiencia de secrecién insuly-
nica. La supresién de la secrecién insulinica como hemos visto, conduce a una-
inestabilidad glucémica de consideracidn, que no es andrquica, sino, por el con
trario, perfectamente adaptada a las variaciones de las necesidades energéticas;
desgraciadamente estas oscilaciones glucémicas, con todas sus consecuencias os-
mGticas, someten al organismo a un desequilibrio perjudicial, que s6lo puede co
rregir, al menos parcialmente, el aporte exbgeno de insulina,

En alqunos casos la carencia insulfnica es parcial, compensada durante my

cho tiempo, y el trastorno no aparece mis que con ocasidn de un factor intercu-
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rrente: enfermedad o embarazo. Es necesario compensar durante un cierto tiempo,
y en ocasiones de forma contfnua, al enfermo mediante la inyeccién complementa--
ria de una pequefia cantidad de insulina, para obtener resultados satisfactorios.

Es frecuente que al cabo de algunos meses o afios, como 1o prueban las de--
terminaciones de la insulina en el pdncreas, la insuficiencia pancredtica sea to
tal, y en este momento es necesario esforzarse en corregir dfa a dfa, y en oca -
siones hora por hora, las consecuencias de 1a falta de secrecién en los islotes-
de Langerhans.

El dnico punto que aqui queremos subrayar es el siguiente: esta falta de~
insulina puede ser debida a una labilidad constitucional o a una alteracién meta
b6lica o infecciosa, viridsica u otra, de los islotes de Langerhans. Esta falta-
puede ser también el resultado de un agotamiento del péncreas, sometido de una -
forma repetida a hiperglucemias de orfgen alimenticio, tal como con frecuencia-
se producen en los sujetos de cierta edad, cuyos tejidos periféricos se mues --
tran incapaces.de captar rdpidamente cantidades importantes de glucosa, y que -
viven entonces en hiperglucemias postprandiales excesivas.

En este capftulo particular hay que situar la hipétesis de Randle, que -
imagina que el aumento de la cifra de los &cidos grasos circulantes puede obs--
taculizar la permeabilidad de Ja membrana a 1a glucosa a nivel de todas las cé-
lulas, comprendidas las de los centros reguladores, obligando a la glucemia a -
mantenerse a un nivel mis elevado. Pero en este caso, como las capacidades de-
secrecifn de insulina estén conservadas, es necesario prever el mantenimiento -
de una glucemia elevada, pero estable (y no oscilante espontineamente); es de--

cir, un cuadro comparable al que ahora vamos a considerar.

0BSTACULO A DISTANCIA

Los centros reguladores estdn irrigados por vasos que les proporéionan -
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una cantidad de sangre por unidad de tiempo.

Si por una razén cualquiera esta cantidad de sangre no llega,.las células
de los centros reguladores, con una misma cifra de glucemia, no van a resibir -
la racién de glucosa que les es necesaria. De ello resulta un inmediato desen-
cadenamiento de todos los procesos que hemos revisado anteriormente, y, final -
mente, una elevacion de la tasa de glucemia, de tal forma que a pesar de la dis
minucién de la actividad circulatoria, la cantidad de glucosa que va hacia las
células se encontrard finalmente restablecida,

Entonces se produce una hiperglucemia permanente, pero como quiera que el
péncreas, en este caso, estd todavia intacto y la secrecidon de insulina conser-
vada, la hiperglucemia es estahle, representando un nuevo estado de squilibrio-
que no tiene ninguna comparacidn con el que se encuentra en el sujeto privado -
de secrecion de los islotes de Langerhans.

Tal situacién se va a encontrar en diferentes condiciones:

1. E) trastorno girculatorio a nivel de los centros reguladores puede ser
localizado, condicionado por una anomalia, trombosis, edema, o inflamaciéh (me-
ningitis o encefalitis) local. En este caso nos encontramos con un hecho comple
tamente comparable a la hiperglucemia provocada por Claudio Bernard por el pin-
chazo de esta regidn cerebral. En estas condiciones se produce una elevacién -
muy importante de la insulina hemdtica,

2. La falta de irrigacion de los centros reguladores puede ser debida a-
un trastorno circulatorio generalizado por:

a) gran colapso circulatorio en un infarto de miocardio o una deshidra
tacidn masiva en el nifio o e} Jactante. En estos casos la correccidn del colap
so produce, en 1a mayorfa de los casos, la vuelta al equilibrio glucémico nor -
mal;

b) esclerosis vascular generalizada, arterioesclerosis o capilaritis,-
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y aumento de grosor generalizado de las membranas captlaréa. alteraciones que -
son encontradas sobre todo en los sujetos de edad, La hipertensién arteridl, --
frecuente en tales sujetos, se opone en una cierta medida a la elevaci6n de la -
glucemia. Todo descenso tensional se acompafia por tanto de una elevacibn de 1la
glucemia. Tal hiperglucemia moderada, como la relativa hipertensi6n del viejo,-
debe de ser respetada en general, y en todo caso modificada con las mayores pre
" cauciones. '

Por G1timo, se puede plantear el problema de saber si una hipergluzemia no
podrfa, como se ha sugerido con mucha frecuencia, ser debida a una hiperproduc -
cién de glucosa ﬁor el hfgado, por influencia de un hipercorticismo, de un exce-
- so de hormona del crecimiento o de una liberaciGn excesiva de las grasas de re--
serva, como sucede en ciertas lipodistrofias. .

En realidad este tipo de hiperglucemia no existe en tanto que el pancreas-
y el sistema vascular se conserven intactos. (IV)

D) HERENCIA

Estd perfectamente establecido que la diabetes mellitus es hereditaria; -
aunque la forma en que se hereda estd adn a discusién. E1 aceptar que Ta ciabe
tes es hereditaria ce basa en la mayor frecuencia de diabetes entre los parien-
tes de diabéticos conocidos. E) patrén de herencia se caracteriza por:

1. Una mayor presentaci6n en las parejas de gemelos idénticos que en las-
de gemelos bivitelinos;

2. la transmisidn equilateral del cardcter por cualquiera de los progeni-
tores afectados,

3. la susceptibilidad de ambos sexos. Sin embargo, el estudio genético se
complica por el hecho de que la susceptibilidad a la diabetes es hereditaria, -

pero la enfermedad en sf puede no hacerse clinicamente evidente durante afios.
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Los estudios genéticos se basan en la presentacién de diabetes clinica {fe
notipo) no en la presencia de la predisposicién genética (genotipo), pues en la-
actualidad ésta G1tima no puede ain ser descubierta. Es posible que el carécter
diabético sea dominante y 1a enfermedad diab&tica manifiesta recesiva. E1 proble
- ma se complica ademds porque la diabetes es un s{ndrome; por ejemplo, la pancrea
titis crénica puede acompafiarse de hiperglucemia indistinguible de la observada-
en la diabetes genética. Esto pudiera ocasionar que, en forma equivocada, se de
signara a un_individuo como afectado de diabetes genética. La diabetes tiene una

edad variable de iniciacién (iniciacién en la juventud o en la madurez), cada una

con sus sfntomas clfnices caracteristicos. Esto ha dado lugar por una parte, a- °

1a hip6tesis de 1a herencia multifactorial y a la idea de que la herencia en la -
diabates juvenil es homﬁcigota, mientras que el factor hereditario en la diabetes
de iniciacién en la madurez es heterocigoto. Por otra parte, Steinberg ha revisa
do todos los datos genéticos disponibles y expresado la creencia de que la heren-
cia diabética puede consistir en homocigoto para un gen recesivo en un solc locus
con grado variable de penetrancia, (II)

Es indudable que la diabetes es una enfermedad muy comidn como estimacién ra
zonable, aproximadamente 2 por 100 de los norteamericanos sufren diabetes, pero -
s6lo 1a mjtad de ellos han sido diagnosticados. Ademds, proyectando datos de dia
béticos y sus familiares, se calcula que quizd 5 por 100 de los norteamericanos -
potencialmente sean diab&ticos porque albergan el cardcter genético (Sharkey, --
1971). Como la enfermedad puede manifestarse a cualquier edad, la frecuencia en
cada década aumenta progresivamente durante toda 1a vida, y es mayor de 10 por --
100 en 1a octava (0'Sullivan y colaboradores, 1967).

E1 estudio genético de la diabetes se ha calificado de "1a pesadilla de los
genetistas" (Neel, 1969). E] problema se hace complejo por la falta de criterios

diagnésticos uniformes, la expresidn clfnica variable de la enfermedad, y las --
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probabilidades de que la mutaci6n genética bdsica pueda ser poligénica. Las re
visiones mds frecuentes rechazan la vieja hipdtesis de transmisi6én a base de un
solo gen autosémico recesivo con poca penetrancia. Actualmente se favorece la
herencia poligénica, en 1a cual intervendrfan efectos aditivos pequefos de por-
lo menos varios alelos en diferentes loci cromosémicos. Tal modo de transmi -~
sién serfa el mis compatible con la amplia variaci6n de la expresién clfnica, -
pero,ademds del cardcter hereditario, muchas influencias ambientales, en parti-
cular la obesidad y el embarazo, condicionan la expresion del defecto metabﬁ]i-‘
co, (Simpson, 1964). No sabemos todavfa si existe una diferencia genftica basi

ca entre las formas infantil y adulta de la enfermedad.

E) ISLOTES DE LANGERHANS

Langerhans, en 1869, descubrié los islotes del pancreas que 1levan su nom
bre. Sin embargo, no sospeché que fueran pequefios Grganos de secrecién inter--
na; crefa que se trataba de un tipo especial de terminaciones nerviosas en el -
érgano.

En 1908, Lane, trabajando bajo la direccidn dghR. R. Bensley, gracias al-
empleo de métodos histoquimicos demostrd, no solo que los grdnulos de las célu-
las de los islotes, tenfan propiedades histoquimicas diferentes de los grdnulos
de cimbgeno y, por lo tanto, que las células de Tos islotes eran fundamentalmen
te diferentes de las células acinosas, sino también comprobé que algunos fijado.
res alcohdlicos disolvian los grénulos citopldsmicos de la mayor parte de las -
células de los islotes, pero dejaban intactos los grénulos de unas pocas. In--
versamente, fijadores similares preparados con agua en lugar de alcohol conser-
vaban los grénulos de la mayor parte de las células y solo disolvian los de un-
nimero reducido de ellas. E1 gran nimero de células que poseen grénulos solu -- ;

bles en alcohol, recibieron el nombre de células beta. Las pocas células con
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grdnulos resistentes al alcohol e hidrosolubles, el nombre de células alfa. Es
to hizo que se crearan un gran nimero de técnicas de tincién para colorear de -
manera selectiva las células alfa y las células beta.

Con menor frecuencia que otros tipes de lesiones degenerativas, observa -
das en los islotes de los diabéticos, alguna vez se observaba un tipo curioso -
de lesi6n de lqs islotes denominada degeneracidn hidrgpica. Recibid este nom--
bre porque el citoplasma de las células de los islotes en tal caso parecfa 1le-
no de un 1fquido acuoso y contenia muy poca sustancia tingible. Mds reciente -
mente se ha demostrado que el 1iquido claro de las células beta, hidrdpicas con
tiene cantidades considerables de glucégeno. Entre 1912 y 1914, Homans de wuna
parte, y Allen, de otra, demostraron que si se extirpaba la mayor parte del pdn
creas de un animal y Tuego se le administraba dieta rica en hidratos de carbono
FS protefnas, ocurrian los siguientes hechos:

1. aparecia degeneracidn hidrépica de los islotes de la porcién de pin --
creas respetada,

2. se desarrollaba una diabetes. Sin embargo, si se administraba al ani-
mal una dieta minima, las células de los islotes no presentaban trastornos y el
animal se mantenia en buen estado de salud, Utilizando coloraciones fundadas -
en los descubrimientos de Lane y Bensley, tanto Homans como Allen comprobaron -
que sdlo se producfa degenerabién hidrépica de las células beta de los islotes,
y que este cambio iba precedido de la desaparicidn de los grdnulos en ellas.

Estos experimentos y otros 1levadps a cabo por Allen permitieron estable-
cer la que se ha denominado hipdtesis del exceso de trabajo. Allen comprob§ -
que si se extirpan de cuatro quintas a nueve décimas partes del pdncreas de un-
perro, 1a porcidp residual tiene suficientes islotes para que el animal no su--
fra diabetes siempre que la dieta sea restringida. Si a dicho animal, se le -

administran hidratos de carbono o protefnas adicionales, las células beta del -



fragmento resicual de pdncreas pierden sus grdnulos y sufren degeheracién hidrg
pica.

Arthur Ham, estuvo de acuerdo en que el suplemento de hidratos de carbono
y protefnas, administrado al animal imponia a las células beta un aumento de -
trabajo secretorio, la desaparicion de los granulos y la degeneracién hidrbpica
consiguientes, se interpretaban como signos de agotamiento por exceso de traba-
jo. Si se mantenfa la alimentacidn rica, las lesiones de los islotes se hacian
permanentes y el restablecimiento resultaba imposible.

los experimentos de Allen tuvieron, y siguen teniendo todavia, gran impor
tancia por lo que se refiere a tratamiento de la diabetes. En particular, mere
cen ‘atencidon de quienes se hallan en peligro de sufrir diabetes, pues demues -«
tran que si una persona abusa de la capacidad de sus c&lulas beta comiendo dema
siados hidratos de carbono o proteinas, dichas células se destruyen por agotau-
miento y ello, claro estd, disminuye Va capacidad de produccion de hormona anti

_diabética y hace que las céfu1as residuales sean mis sensibles que antes del ex
ceso de trabajo.

ACCION DE LA INSULINA. En una persona normal sometida a una alimentacitn
corriente la cantidad de azicar en la sangre {glucemia) se mantiene bastante --
constante; varfa entre 0/08 y 0.11 por 100 cm3. Como el azdcar se halla disuel
to en el plasma sanguineo, tiene igual concentracion en el filtrado glomerular.
Sin embargo, todo el azicar del filtrado puede ser resorbido cuando éste circu-
la por el resto de la nefrona. En consecuencia, una persona normal con dieta -~
corriente no elimina azicar con la orina. Por lo contrario, en un diab&tico no
tratado la concentracifn de azdcar en la sangre es mayor que la normal (hiper -
glucemia), al punto que la gran cantidad de azicar que hay en el filtrado glome
rular no puede ser resorbida por los tdbulos y aparece azdcar en Ja orina (glu-

suria). La glucemia mixima en 1a cual el azdcar, filtrado por el glomérulo es-
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resorbido totalmente por el tibulo, se conoce con el nombre de umbral reanl -
para el aziicar.

La accion mds manifiesta de la insulina estriba en disminuir la glucemia.
Lo logra tanto en un diab&tico hiperglucémico como en una persona normal. Una
dbsis suficientemente elevada de insulina disminuira la concentracién de aziicar
en sangre hasta un nivel en el cual el paciente presenta convulsiones y pierde-
el conocimiento. Este cuadro es el que se conoce con el nombre de chogue insu-
1fnico. Administrando suficiente insulina puede bajarse la glucemia hasta pro-
vocar la muerte. Se necesita una cantidad minima de aziicar en la sangre para -
seguir con vida. En clinica se observan a veces tumores de células de los islo
tes de Langerhans, que pueden causar hiperinsulinismo e hipoglucemia.

La insulina disminuye el azdcar de la sangre en diversas formas. En una-
persona normal, el azicar ingerido con una comida elevaria considerablemente -
1a glucemia, sino fuera porgue una parte del azicar que llega a la sangre, se
almacena como glucdgeno en las células parenquimatosas del higado y misculos.-
La insulina facilita este almacenamiento. El exceso de azficar absorbido tam -
bién puede desaparecer de la sangre por convertirse en grasa y acumularse en -
los depdsitos adiposos. La insulina también facilita esta transformacién., --
Ademds, la insulina facilita el metabolismo de los hidratos de carbono en las-
c&lulas musculares. Asi, pues, tiende a disminuir la cantidad de aziicar en la
sangre incrementando la utilizacién del gldcido. Finalmente, como ya vimos, -
1a insulina actiia oponiéndose a los efectos catabflicos de la hormona cortico-

suprarrenal,

CELULAS BETA. ALMACENAMIENTO DE INSULINA.

En condiciones normales el citoplasma de las c¢€lulas beta del pdncreas -

s61o tiene reserva de insulina para uno o dos dias. Sin embargo, ésta casi in
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variablemente bastarfa para producir la muerte si fuera vertida dé una vez a la
circulacién. En realidad, algo muy parecido es lo que ocurre cuando se adminis
tran a un animal cantidades adecuadas de aloxana. Esta substancia quimica pro-
duce accidn mortal especffica y rdpida sobre las células beta de Jos isintes, -
al quedar destrufdas, la insulina que contienen pasa de inmediato al torrente -
circulatorio y si entonces no se le administra aziicar el animal puede fallecer-
de hipoglucemia. Si el animal sobrevive a esta hipoglucemia preliminar claro -

estd, que después podria presentar hiperglucemia.

CONTENIDO DE GRANULOS OBSERVADO CON MICROSCOPIO DE LUZ

Los grénulos citopidsmicos aparecen como pequefias granulaciones azules en
cortes tefiidos con el método de Bowie de violeta de etiloneutro y escarlata de
Biebrich. Su niimero parece representar el contenido de insulina de la célula.-
Con Haist hemos observado que el nimero de gr&nulos beta que demuestra este mé-
todo, disminuye si los animales estdn en ayunas, reciben insulina, o se alimen-
tan Con.una proporcidn elevada de grasa. Evidentemente, la reduccidon en el nii-
mero de grinulos en estas circunstancias no resulta de una desgranulacién por -
exceso de trabajo, sino de una falta de sintesis, a consecuencia de ausencia --
para estimulo de trabajo. Por lo tanto, una disminucién del contenide de grinu
los en las células beta puede estar causada por excesn de trabajo o por falta -
de trabajo.

Estructura fina. Las mitocondrias de las células tanto alfa como beta --
son finas, en contraste con las mds gruesas de las células acinosas. Las céiu-
las de los islotes tienen nidos de Golgi en su citoplasma; estos se hallan entre
Tos nicleos y la superficie de las células a través de las cuales tiene lugar -
1a secrecidn., Pueden observarse imigenes negativas bien definidas de Golgi con

el ML en células que estdn secretando activamente.
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Los capilares de los islotes son de tipo fenestrade. Hay una membrana ba
sal alrededor de cada uno, pero con un minimo de tejido conectivo para sostener
lo; si hubiera mis, impedirfa que secretaran hacia los capilares. Hay motivos-
para creer que un aumento de tejido conectivo pericapilar a consecuencia de le
sién de los islotes, por Vo menos en algunas condiciones experimentales, impide
el paso de insplina hacia los capilares.

En el hombre los granulos beta varfan, con aspecto redondo o cristaloide.
Una vez mds, los granulos beta, sea cual sea su forma, tienden a separarse de -
las vesfculas membranosas en las cuales se hallan contenidos.

La insulina es una protefna secretada por las células beta, que la produ-
cen, Por lo tanto, cabrfa esperar que las c&lulas que sintetizan y secretan -
]a insulina tuvieran vesfculas de superficie rugosa bien desarrollada en el re
tfculo endopldsmico, y un aparato de Golgi bien manifiesto. Sin embargo, las-
vesiculas de superficie rugosa no parecen muy manifiestas en el citoplasma de-
las células beta, que estdn 1lenas de grdnulos. Por otra parte, es facil des-
cubrir algunas células en los islotes que tienen un citoplasma con mayor con--
tenido de vesfculas de superficie rugosa y pocos grdnulos.

Herman, Sato y Fitzgerald sugieren que las células beta pasan por dos ~
etapas; una en la cual hay mucho retfculo endopldsmico de superficie rugosa, y
durante la cual se sintetiza insulina, y luego una segunda etapa en la cual la
secrecign pasa a la sangre.

E1 material sintetizado en el retfculo endopldsmico rugoso probablemente
sea proinsulina, que actda mis lentamente que la insulina para disminuir el --
azficar de la sangre. Normalmente queda almacenado y se modifica en el aparato
de Golgi, desde donde va a parar en forma de vesfculas secretorias que fisiold
gicamente contienen insylina. Estas vesfculas se denominan grdnulos cuando se

observan en cortes, La forma de vaciarse probablemente sea la misma que la -
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descrita para los grénulos de células secretorias de hip6fisis anterior, £n -

determinadas condiciones las células beta pueden secretar proinsulina como tal.

EL PROBLEMA DE LA REGENERACION DE LAS CELULAS BETA.

La mayor parte de diab&ticos seguirdn siéndolo hasta que alguien descubra
1a manera de que sus c€lulas beta se regeneren, En este sentido la causa de la
persistencia de la diabetes, es la incapacidad de las células beta del péncreas
de regenerarse por el estfmulo funcional. Constituye un gran problema para el-
investigador descubrir cémo lograr la manera de que las células beta se regene-
ren, o de estimular los conductillos del péncreas‘para que produzcan dichas cé-
lulas. La situacién no es tan desesperada como en el caso de las neuronas, --
pues las células beta pueden presentar mitosis.

~ Control de la secrecién de insulina. Hay muchos dates indicando que la -
secrecifn de insulina tiende a variar en relacidn con la glucemia, y que la con

centracién hemtica de azlicar controla la secrecién de insulina.

CELULAS ALFA, (COMO SE VEN CON EL MICROSCOPIO DE LUZ,

“Los grédnulos citopldsmicos de las células alfa son mayores que los de las
célutas beta. Por lo tanto, las células alfa pueden distinguirse de las beta -
empleando diversos métodos de coloracién, £1 de Gomori es excelente para este-
fin. Una serie de inyecciones de un extracto diabetégeno de hipdfisis anterior
que provocars desgranulacién de las células beta, no suele causar desgranula --
Cf6n de las células alfa. Las c&lulas alfa estdn dispersas en todos los islo -
tes, pero suelen mostrar cierta tendencia a constituir pequefios grupos en las -
partes mds centrales de los jslotes, en los cortes histoldgicos las células al-

fa y las beta no pueden distinguirse por la morfologfa de sus nicleos,
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ESTRUCTURA FINA DE LOS GRANULOS DE LAS CELULAS ALFA.

Los grénulos de las células alfa son similares an la mayor parte de espe-
cies, redondeados, densos y homogéneos; y 1lenan las vesiculas membranosas en -

las cuales estdn contenidos,

CELULAS ALFA Y GLUCAGON.

Resulta diffcil saber cdmo se relacionan las c&lulas alfa con las células
beta. Ambas provienen de 1a misma célula madre en el desarrollo fetal. Las cé-
lulas alfa no parecen estar afectadas cuando se produce diabetes por pancreatec
tomfa parcial, extractos de hip6fisis anterior o aloxana. Pueden observarse is
Totes compuestos solamente.de células alfa en el pdncreas de diabé&ticos.

. Se ha comprobado que a veces las necesidades de insulina en un animal en-
el cual se han destruido las células beta parecia ser mayor que en un animal -

al cual se habfa extirpado todo el pancreas. Esto sugirid que el pancreas pro
duce alguna hormona de accifn opuesta a la de la insulina, que aumentarfa la -

glucemia. Se descubrid después una sustancia 1lamada glucagon que aumenta la-

glucemia en algunos extractos pancredticos.

Actua}mente estd comprobado que las células alfa producen glucagon; por
ejemplo, Bencosme ha observado que no existe en extractos de péncreas carentes
de células alfa. Sé ha visto que el glucagon provoca 1a liberaci6n de glucosa
por el higado hacia la sangre, y que su secrecifn es estimulada por valores ba
jos de glucemia. También afecta los metabolismos de protefnas y grasas. No -
conocemos cual sea su papel en el cuerpo tan bien como el de la mayor parte de

las otras hormonas.
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CAPITULO III. E1 paciente diabético.

a) Procedimientos de diagn6stico de la diabetes,

Exdmen de orina. Mé&todos y técnicas.

1. Reaccidon de Benedict.

Material: Solucitn de Benedict cualitativa
1 tubo de ensayo
1 gotero
1 lampara de alcohol.

Procedimiento: Se ponen 2 c.c. § 50 gotas de la solucién en el-tube de en
sayo, se agregan 4 gotas de orina y se hierve directamente en la 1lama de la 1m
para de alcohol o en bafio maria.

' Interpretacifn: La cantidad de azicar en la orina se deduce de los cambios

~ de color de la solucién.

2. Clinitest, .
Los resultados son comparables a los que di la solucién de Benedict, pero
éste método es mds répido.
Material: Pastillas de Clinitest
1 tubo de ensayo
1 gotero.
Procedimiento: Se ponen & gotas de orina en el tubo de ensayo y se afia -
den 10 gotas de agua y una pastilla de Clinitest,
Interpretacién: Los cambios de color indican la cantidad de azicar de la-

misma forma que el método de Benedict.

3. Clinistix.

E1 método es exclusivamente cualitativo y no indica la proporcién de glu-

cosa.
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Material: Papel de Clinistix.

Procedimiento: Se sumerge la extremidad distal de la tira de papel en la
orina.

Interpretacion:  Negativo.- el papel conserva el color blanco

Positivo.- el papel humedecido se pone de color azul.

4, Glucocinta.

Material:  Tira de glucocinta.

Procedimiento: Se sumerge la extremidad de la cinta en la orina.

Interpretacion: Los cambios de color de la cinta indican la cantidad de-
glucosa que contiene la orina.

Toda glucosuria debe.considerarse de etiologfa diab&tica mientras no se -
Jemuestre lo contrario. Las mayores dificultades diagnésticas surgen cuando se
estdn administrando soluciones glucosadas o cuando hay alteraciones del umbral-
renal a la glucosa. En el primer caso, la glucosuria debe tomarse como una dis
minucién de la tolerancia a la glucosa, y en ambos, debe estudiarse cuidadosa--
mente al paciente antes de descartar el diagn6stico de diabetes,

La glucosuria de 24 hs. o parcial tiene también un gran valor para esti -

mar los resultados del tratamiento y decidir si se necesitan modificaciones.

Fxdmen de 1a Sangre.

Glucemia en ayunas y postprandial.

1. Glucemia en ayunas. Los valores normales oscilan entre 65 y 110 mg -
por ciento (Somogy-Nelson), 6 80-120 mg por ciento (Folin-Wu). La glucemia en
ayunas se utiliza como prueba diagndéstica y como medio periddico de control du

rante el tratamiento.

2. Glucemia postprandial, Este exémen'recibg tarbién el nombre de “prue
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ba de tolerancia a la comida". Se utiliza como método de diagndst{co cuando la
glucemia en ayunas es normal en presencia de sintomas sugestivos o sospechosos-
de diabetes mellitus, Por otra parte, constituye un método excelente para vigi
lar los resultados de un tratamiento determinado, puesto que proporciona infor-
mes sobre la utilizacidn de glucosa.

Técnica., Se hace ingerir una comida, generalmente el desayuno, que con--
tenga 50 g. de hidratos de carbono. :

A los 90 minutos se realiza otra glucemia.

; Los valores superiores a 150 mg. se consideran anormales.

‘ En 1a interpretacidn, y en todas aquellas en las que la glucosa se admi--
nistra en forma oral, hay que tomar en cuenta los padecimientes y las situacio-
nes fisfolégicas especiales que son capaces de alterar la velocidad de la absor
cién intestinal,

Utilizada en serie durante el dia, bajo forma de curva, la glucemia en -

ayunas o postprandial pﬂede ser muy Util en casos con problemas de diagndstico-

o de manejo.

Curva de tolerancia a la glucosa.

Intravenosa. Resulta Gtil sobre todo en casos sospechosos con alteracio-
nes en T1a velocidad de la absorcibn de la glucosa a nivel de 1a mucosa intesti-
nal.

Técnica. Se realiza una glucemia antes de administrar la glucosa.

Se inyectan 0.66 ml/kg de peso de una solucién glucosada al 50 por ciento
en 5 minutos.

Se toman muestras a los 30, 60, 90, 120 y 180 minutos.

Interpretacidn. Los resultados son anormales cuando la glucemia no vuel-

ve a la cifra de ayunas en las primeras dos horas.
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Oral. Se reserva para los casos de diagndstico dudoso en los que ya se -
ha practicado glucemia en ayunas y postprandial. Tiene poca utilidad para valg
rar la gravedad de la diabetes y sdlo debe usarse como procedimiento diagnésti-
co.

Como ya se sefiald, hay que tomar en cuenta ciertos padecimientos que pue-
den alterar los resultados.

Técnica. Los tres dfas anteriores al estudio se administra una dieta de-
3000 calorias con.300 g. de hidratos de carbono,

La ddsis de glucosa es de 1.72 g/kg de peso corporal, o de 3.72 ml/kg de-
solucidn glucosada al 50 por ciento. Se dd disuelta en agua con dcido citrico-
y hielo. '

Se realizan glucemias y glucosurias antes de administrar ia glucosa y 60,
90, 120 y 180 minutos después. En casos especiales (hipoglucemias) la curva --
puede acompafiarse de determinaciones simultdneas de f6sforo y de AGNE (&cidos -
grasos no esterificados).

Interpretacion., La curva normal tiene menos de 110 mg en ayunas, un pico
inferior a 150 mg y menos de 110 mg a las 2 horas.

Los valores superiores son sospechosos o diagndsticos de diabetes melli--
tus. Cuando el pico es superior a 160 y la glucemia es superior a 110 mg por-
ciento a las 2 horas, el paciente es diabéfico. Si el pico esta entre 160 y -
170, y la glucemia a las 2 horas estd entre 110 y 120, o si el pico es supe --
rior a 170 mg con glucemia normal a las 2 horas, la curva se considera sospe--
chosa.

En niflos o en pacientes diffciles de puncionar, puede 1legar a ser nece-
sario utilizar sangre capilar. En estos casos, los valores son de 20 a 40 mg-

superiores a los de sangre venosa, después de la comida.

b) TRATAMIENTO DE LA DIABETES.
Factores que condicionan la prescripcibn,
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Al prescribir 1a alimentacion del enfermo diab&tico es muy importante te-
‘ner en~cuenta los siguientes datos:

1) Horario de 1as comidas

2) Sitio usual del enfermo, donde toma sus alimentos (casa, fabrica, em -
pleo, escuela, restaurante, etc.).

3) Condiciones sociales, econmicas y culturales: tipo de alimentacién -
de acuerdo a la raza y religién, el sitio de orfgen o lugar de residen
cia.

4) Padecimientos asociados, alergias o intolerancias alimenticias que pue

4 den interferir en la dieta.

; | E1 paciente debe recibir instruccién en el manejo de la Qieta, ya que la-

. falta de adaptacion personal es la causa mas frecuente de que el enfermo no coo
pere con el tratamiento.

Es indispensable la ensefianza apropiada en el manejo de los equivalentes-
alimenticios.

Al hacer 1a historia clinica del paciente, es indispensable hacer un cdl~
culo rdpido de su dieta habitual, que servird de orientacién para escoger la --
alimentacién.

£1 aporte caldrico total, se calcula de acuerdo con el sexo, edad, activi
dad y principalmente con el peso del enfermo. E1 peso tefrico recomendable para
el enfermo diabético es aproximadamente & por ciento menos del indicado en las-
tablas.

Se recomienda proporcionar para adultos de vida moderadamente activa:

§ 15 a 20 calorfas por kg. de peso deseable en pacientes obesos.

25 calorfas por kg. de peso deseable, en enfermos dentro de un peso acep-
table.

30 calorfas por kg. de peso deseable en enfermos delgados.
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Es comin distribuir e} valor calorffico total resultante en:

Hidratos de Carbon0. .. vvevvieirereerrennoreonrensonnsnns 40%
Proteinas....ceeevennn Creeieretnerentreseeteannne veeeerens 202
BrasasS..eeeececrecceces e eereserarasreancoraratrantossnns 40%

Para hacer rdpidamente esta distribucién se recomienda seguir e) siguien-
te método: E1 10 por ciento de la cifra de calorfas en gramos de hidratos de -
carbono. Lta mitad de esta cifra en gramos de protefnas. Los nueve décimos de-
Ta Gltima cifra en gramos de grasas.

Ejemplo:

1200 calorias:

120 grs. de hidratos de carbono............ vee. 80%
60 grs. de proteinas........ veeessenesntnsenne 20%
54 grs. de grasdS...iveeeeseresoccransrsonenes 40%

Estos elementos se reparten durante el dfa, segilin e} tipo de medicamento-

hipoglucemiante empleado.

1) Insulinas de accién prolongada: en quintos {1/5-2/5-2/5) con coloca --
cidn nocturna; o en octavos, incluyendo colocaciones matutinas y ves -
pertinas (2/8-1/8-2/8-1/8-2/8).

2) Insulinas de accidn intermedia: en cuartos (1/4-2/4-1/4).

3) Drogas hipoglucemiantes por vfa oral: en cuartos o tercios {1/3-1/3- -
1/3).

Al hacer el reparto hay que tomar en cuenta la distribucidn habitual de -

1a dieta del enfermo,

En los pacientes juveniles el aporte calbrico debe ser mayor y calcularse

con las tablas apropiadas que dan las necesidades calorfficas segGn la edad.

£l objetivo de 1a dieta en el paciente juvenil, fundamentaimente, es obte
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ner un estado nutricional Gptimo con desarrollo y crecimiento normales, mis --
bien que restringir Ja ingestién de hidratos de carbono para poder utilizar dé
sis pequefias de insulina,

‘ Para calcular las raciones que se van a prescribir se recomienda:

1) Una racin y sus equivalentes tienen aproximadamente el mismo conteni
do de-hidratos de carbono, grasas y protefnas.

2) E1 médico o el dietista indican 1a cantidad de raciones necesarias, y
el enfermo puede tomar el tipo de alimentos que acostumbra y puede --
-conseguir,

3) Debe explicarse adecuadamente el manejo de las listas de sustitutos -
al paciente, y de ser posible, a la persona que e prepara los alimen
tos.

4) E1 tamafio y el contenido de nutrientes en las raciones puede verse en
el cuadro correspondiente.

5) E1 adecuado valor nutritivo de la dieta se asegura, incluyendo en -
ella los mismos alimentos bdsicos que se recomiendan para individuos-
normales, o sea:

Leche..oooiviiiiiiiiiisiiieniiniineeene.. 2 raciones

Carne, pescado, huevos 0 QUESO........c0e-ess 1 @ 1 1/2 raciones
Fruta, . ieeeevsiiereeneerinanesvanasscaannsssa 2 raciones

Verduras....ooeevnvenesortonsses verenasvesses 1 62 raciones

Cereales 0 Pafle.iecnivssrranssnsansns veesss.. Hasta completar los reque-
rimientos caléricos

BraSB. eeereerrsnvianennessonnsnenescaseasasnss Hasta completar 1os reque-

rimientos caléricos.
Prescribase 1a leche, las verduras y la fruta, cubriendo los requerimien-
tos basicos.
C&lculese por diferencia el nlmero de racjones de pan.
C4lculese por diferencia el nimero de raciones de grasa.

Cdlculese por diferencia el ndmersc de raciones de carne,

33




Distribdyanse los alimentos durante el dfa, teniendo en cuenia el tioo de
insulina prescrita y la ocupacién del enfermo.

Complementos del mend que pueden ser ingeridos al gusto ya que el conte-
nido en hidratos de carbono es prdcticamente nulo. Los condimentos pueden ser
utilizados en cantidades habituales cuando no han sido expresamente prohibidos:

: Agua
{ Aguas Minerales
{ Café

Caldos de Verduras o de Carne sin grasa

Chile

Gelatinas sin azhcar

: . Limén
: Sabores: vainilla, canela, etc.
: Sacarina
; Salsas picantes
i Tabletas de cuajar
S Té

Vinagre

Hierbas de olor

Recomendaciones generales:

Suprimir el azdcar.de la alimentacién (refrescos, dulces, bizcochos, -
pasteles, chocolates).

Puede emplearse sacarina en lugar de azdcar.

Deben consumirse todos los alimentos de la dieta.

Usar solamente la cantidad de grasa prescrita en la dieta para la prepa-
raci6én de los alimentos.

Usar una taza, un vaso, una cuchara o una cucharita de medida esténdar
para medir los alimentos.

No debe afladirse ningin alimento que no esté prescrito en la dieta.

Evitar 1a monotonfa de 1a dieta y procurar que su presentacidn y condi-

; mentaci&n la hagan agradable,
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Valores promedio para el cdlculo rdpido de una dieta:

(Se acepta un error del 10%)

Leche sola

Café con leche y aziicar
Chocolate con leche

Atole con leche y aziicar
Ataloe sin leche ni azicar
Azicar cucharada:

Bolillo o telera
Bizcocho

Pan de caja

Tortilla

Hantequilla

Frutas jugosas (cftricas,
fresas, papaya, melén)
Platano

Gelatina

Refrescos gaseosos
Huevo

Carne guisada (100 g.)
Ate

Arroz

Sopa seca de pasta
Sopa aguada de pasta
Verduras

Papa o camote

Queso {De 30 2 40 g.)
Legumbres cocidas {frijol,
garbanzo, lenteja)
Helado de crema

Pastel simple

Carnes:

un vaso

una taza
una taza
una taza
una taza
grande
chica

una pieza
una pieza
una rebanada
una pieza

un cuadrito
una racién o
un vaso pqo.
una pieza

un molde ch.

una botella ch.

una pieza
una racidn
30 gramos
un plato

un plato

un plato

un plato ch.
una racién
una porcibn

un plato
una racidn
una racién

equivalentes y sustitutos.

Una racidn de carne es de 100.9rs,

Las carnes son equivalentes unas a otras:

Res Hiaado

Carnero Rifiones

Ternera Pollo
Puerco

Gallina

Pato Liebre
Guajolote Venado

Otras aves
Conejo
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Hidratos Protef Gra- Calo-

de c. nas. sas. rias.
10 8 8 144
18 6 6 150
27 8 16 284
30 7 6 202
10 1 0 44
12 0 0 48
5 0 0 20
24 4 2 130
18 4 3 115
12 2 1 65
11 1 0 48
0 0 5 45
10 0 0 40
23 1 0 96
12 i 0 52
20 [ 0 80
0 7 5 73
5 22 20 288
18 0 0 72.
16 1 6 122
15 1 6 118
8 1 5 81
5 1 0 24
19 1 0 80
0 7 9 109
19 7 4 140
16 3 10 166
40 5 8 252



Una racidn de carne de 100 grs. puede sustituirse por aproximadamente:

-Carnes frfas:
Jam6n............:............ 3 rebanadas
Pastel de higado..... R .. 3 rebanadas
Salchichas......c.eovvvvvenns. 3 piezas.

Queso (100 g.) de las clases siguientes:

Queso amarillo, de chihuahua, asadero, de Oaxaca o requesén, de 4 a 6 re-
banadas.

Pescados y mariscos (100 g.) de:

Huauchinango, robalo, salmén, pampano, atin, langosta o jaiba.

. Almejas.....o.e.vev.. 15 piezas Bacalao sec0......... 50 g.
: Ostiones.......... oo 12 piezas Charal seco.......... 50 g,
Camarones............ 9 pzas. chicas

Huevo: 2 piezas de huevo equivalen a media raci6én de carne.
Ejemplo: DIETA DE 1500 cal. (150-70-70)

1. Prescripcion de verduras, leche y fruta: H.C. P. 6.
Lecne........ Cerrecee vee.. 2 raciones 20 16 16
Verduras (lista 1) ...... al gusto
Verduras (lista Il y III) 1 racién 10 2
Fruta.......ooonieinnnnnns 3 raciones 30

I1. Cé&lculo de tas raciones de pan:
1. Cifra de H.C. previa: 60 g.
2. Faltan 90 g, para completar
3. Cada racion de pan tiene 12 g.
4, Nimero de raciones de pan para com -
pletar: 90/12=7.
Pan.....oooeveevivnesnas.. 7 raciones 84 14 7

I11. C3lculo de las raciones de carne:
1. Protefnas ya indicadas : 30 gq.
2, Faltan 40 g. para completar
3. Cada racibn de carne tiene 21 g.
4, Nimero de raciones de carne para com
pletar: 40/21=2.
Carne,....ocvvnnnn seveeees 2 raciones 42 30

; IV, Cé&lculo de las raciones de grasa:
1. Grasas ya indicadas: 52 g.
2. Faltan 18 g, para completar
3. Cada racién de grasa tiene 5 g.
4. Ndmero de raciones de grasa para com-
pletar: 18/5=4,
Grasad....ccvervirinneesesss 4 raciones 20

144 74 73
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VERDURAS. EQUIVALENTES Y SUSTITUTOS.

A. Verduras grupo I. (Hidratos de carbono 3 a 5 g. por ciento),
Pueden usarse en cantidades usuales:

Acelgas Colinabo Espinacas Pepinos

Alcachofas  Cresén o berro  Flor de calabaza Perejil

Apio Culantro Hongos Pimientos morrones
Berenjena Chayote Jitomate Quelites

Berro Chilacayote Lechuga Rabanitos
Calabacitas Ejotes tiernos HNabo Romeritos

Col Escarola Nopales Tomate

Coliflor Esparrago Papaloquelites Verdolagas

: B. Verduras grupo [I. (Hidratos de carbono 10 g. por ciento).
i Una racién es igqual a 100 9. o:

Aguacate.............. 1 grande Betabel..........ut. 1 mediano
: Pagua....convnnnnnnnn 1 mediana Col de bruselas..... 15 o 20 pzas.
! Cebolla......ovvvunnn, 2 medianas Chiles poblanos..... 2 medianos
! Habas verdes.......... 15 piezas Semilla de guaje -~
: Zanahorias............ 2 chicas S fresco.. i, 1 taza
S Calabaza de castilla 1 trozo chi-
, co.
C. Verduras grupo III.
Papa........o0veen.... 1 chica (50 g) Camote.....vvuvvnn. 1 chico (50~
Chicharos............. 1/2 taza g.)
Yuca........ Ceerenenns 1 trozo (35 g) Elote.......... vvees 1 chico (40-

g.
Las verduras pueden tomarse en sopa, en ensaladas, cocidas o guisadas con -
otros alimentos de la dieta.

PAN O TORTILLA. Equivalentes y sustitutos.

Tortilla.............. 1 pieza Corn-Flakes........ 6 cucharadas
Bolillo de 40 g....... 1/2 pieza Rice-Krispies...... 2 cucharadas ra -
Pan de caja....... .... 1 rebanada sas

Pan de trigo entero... 1 rebanada Harina....... Ceene 6 cucharadas

Semillas cocidas:
Frijol...... veeree.es. B cucharadas sop,
Garbanzo.............. 4 cucharadas sop.
Lenteja.....oovvvnnn .. & cucharadas sop.
Galletas soda......... 2 a5 piezas
Galletas Marias...... . 4 piezas.
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Reglas generales para el uso de la insulina.

La insulina estd indicada:

1)

3)

Cuando el régimen dietético por si solo no es capaz de normalszar la
glucemia y mantener al individuo en condiciones normales de peso y -
energia.

Cuando no hay respuesta a las drogas hipoglucemiantes.

Su uso es indispensable en estados de acidosis, en la diabetes juve~
nil o diabetes 1abil, en la diabetes complicada con el embarazo, en-
el pre y postoperatorio y cuando el diabético tiene enfermedades in-

tercurrentes, principalmente infecciosas.

Diferentes preparaciones de insulina:

1)

2)

Insulina simple, amorfa, cristalina o regular. Estd indicada en los
casos en que se desea un control rdpido de 1a glucemia. Su efecto -
se inicia rdpidamente, su maxima accifn se registra de las 2 a las-
4 horas, y persiste en menor grado hasta las 6 horas. Se utiliza en
los casos de:

-~ Acidosis y coma diabético

-- Infecciones agudas

~- Infecciones crénicas con fluctuaciones en las necesidades de insu
lina.

-~ Pre y postoperatorio

-- Complemento de las insulinas de accidn retardada.

Insulina N.P.H{. Contiene 0.50 mg. de protamina por 100 unidades de-
insulina y estd preparada a un ph de 7.2, Su efecto se inicia a las
dos horas y su efecto miximo se registra entre las 10 y 12 horas, y
persiste aproximadamente 24 horas. DOurante su administracién la die
ta deberd dividirse en cuartos (1/4-1/2-1/4) respectivamente en desa

yuno, comida y cena.
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3)

4)

Insulina Z.N. Estd preparada con la adicidn de pequedas cantidades de
zinc, 2 mg. por 1000 unidades de insulina y glicocola. Su efecto se -
inicia a las 4 horas; su accién mixima se registra entre 8 y 12 horas-
y se prolonga hasta 20 horas. Tiene, pues, accidn similar a Ta N.P.H.
La dieta deberd distribuirse en igual forma,

Insuiina lenta. También contiene pequedas cantidades de zinc (2 mg. -
por 1000 unidades de insulina) en acetato buffer, Se obtiene de la --

mezcla de 70 por ciento de ultralenta y 30 por ciento de semilenta.

Su accién principia a las 4 horas, su midximo efecto es a 1as 8 horas y su

accidn dura 24 horas.

Estos dos tipos de insulina muestran algunas ventajas:

-- Su accidn se inicia mds o menos a las 4 horas y persiste durante 24 ho-

ras.

-- No contienen protefnas extrafias (protamina) que pueden ocasionar reac -

ciones de intolerancia, y ademds, como l1a protamina es antagonista de -

1a heparina, no deben ser utilizadas en forma conjunta.

Estos tipos son convenientes para la clase de alimentacién de México, ya -

que la comida mds abundante, que es la de mediodia, concuerda con el miximo efec

to hipoglucemiante y no requiere usualmente la colocacién nocturna.

5)

Insulina protamina zinc. Contiene 1.25 mg. de protamina por cada 100-
unidades de insulina. Su accidn se inicia 8 horas después de su apli-
cacion; su efecto mdximo se realiza alrededor de las 16 horas, y su ac
cidn persiste mds de 24 horas. Cuando sc emplee este tipo de insulina
el contenido de hidratos de carbono de la dieta deberd ser repartido -
administrando: 1/5% del total en el desayuno, 2/5 en la comida y 2/5 en
Ja cena. Se dard ademds una colacién nocturna, puesto que su maximo -

efecto se presenta en la noche,
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6)' Utralenta. Similar 3 1a insulina protamina zinc,
7) En casos especiales pueden emplearse combinaciones de diferentes tipos

de insulina como intermedia y répida, 0 intermedia y lenta.

PRESCRIPCION DE LA INSULINA.

Cada paciente requiere un tipo determinado de insulina, pero deben utili -
zarse de preferencia las de accidn intermedia por la forma de tomar los alimen -
tos en México.

Las insulinas de accidn lenta se aconseja reservarlas para los diabéticos-
Juveniles. Es conveniente prescribir una colocacidn nocturna durante su uso.

En pacientes de edad avanzada, desnutridos y con complicaciones vasculares
avanzadas, debe evitarse la prescripcidn de insulinas lentas.

Los resultados del tratamiento deben controlarse por medio de exdmenes de
glucemia y glucosuria, 1ipides totales y colesterol.

E1 equilibrio del metabolismo de las grasas y la estabilidad del peso en -
1imites ideales, son fndices de control como la glucemia y la glucosuria.

Los exdmenes periddicos permiten realizar las modificaciones necesarias --
para alcanzar la dosis ideal de insulina.

Runque es muy dificil establecer reglas generales porque la d6sis debe ser
individualizada, hemos intentado sugerir el siquiente esquema: de 20 a 10 U, --
para diab8ticos estables con glucemias inferiores a 250 mg.; 30 a 20 U. en los -
mismos casos con glucemias superiores a 250 mg.; hasta 40 U, en pacientes 14bi--
les con cifras superiores a 250 mg.

Consideramos preferible iniciar el tratamiento con désis altas, para corre
gir répidamente la sintomatologia y detener en catabolismo proteico y graso. Es
to permite reducir las désis gradualmente, de acuerdo con los resultados diarios

de glucosurias preprandiales. Este método tiene un efecto psicolégico favorable
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ya que la reduccidn de insulina es una causa de optimismo para el paciente.

HIPOGLUCEMIANTES ORALES,

- Carbutamida (BZ-55). Actualmente tiene poco uso.

Tolbutamida (D-860). Su empleo es el mds recomendado.

Cloropropamida (P-602). Su accién hipoglucemiante es enérgica y prolonga
da. La frecuencia de reacciones tdxicas se dice que es elevada. Puede usarse-
en casos resistentes a tolbutamida. Durante su empleo no deberd ingerirse alcp
hol. Debe vigilarse la aparicidn de hipoglucemia principalmente en ancianos.

Acetohexamida. Sus caracteristicas son semejantes a las de 1a'cloropropg
mida, pero su vida media no es tan prolongada y produce menos efectos secunda -
rios. HNo se han registrado efectos con la ingestién de alcchol.

Biguanidas (Fenformin). Su uso es recomendable en la diabetes juvenil y-
diabetes 1abil asociada a la insulina. A las d6sis de 200 mg. se presentan ma-

nifestaciones digestivas de intolerancia.

Uso de 1a Tolbutamida.

Caracteristicas del paciente:

Diabéticos adultos {mayores de 40 ahos).

Antecedentes de obesidad,

Diabetes no mayor de 10 aios de evolucidn (puede intentarse en algunos c3
505 de diabetes de mayor evolucidn),

Requerimientos de insulina menores de 40 U,

E1 paciente deberd seguir la dieta de acuerdo con los lineamientos genera
les.

Debe 1levarse a su peso "deseable".

Debe recibir instrucciones en el uso de la insulina, pues tendrd que ---
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usarla en diferentes circunstancias {infecciones, civunia, acidosfs).
No debe subir de peso.
Contraindicaciones.
Las drogas hipoglucemiantes no deben usarse en los siguientes casos:
-- Acidosis y coma diabético.

-- Diabetes juvenil.

1
)

Diabetes de muy larga duracidn.

-- Pacientes con requerimientos muy altos de insulina.

1

Casos de complicaciones; infecciones, acidosis y en pacientes quirdrgi
cos,

Su empleo durante el embarazo no estd determinado.

Posologfa:

La ddsis total debe ser fraccionada en tres "tomas", durante el dfa la du
racion media del medicamento es de 6 horas,

DSsis inicial de 3 g. (comprimidos 0.5 g.).

Reducir la désis, gradualmente hasta llegar a la ddsis de sostén.

Désis de sostén, varia de 0.50 a 1.50 g.

Si con disis de 1.5 g. diario no se obtiene “"control" satisfactorio en -
las primeras semanas, debe preferirse insulina.

Debe tenerse en cuenta que después de algin tiempo, la droga puede "par -
der efectividad”. Esto se 1lama "falla secundaria” (se 1lama falla secundaria,-
cuando el paciente ha tenido una buena respuesta a las sulfonilureas y un tiem-
po después de usarlas dejan de ejercer su accidn hipoglucemiante, Debe conside
rarse que frecuentemente el paciente, es seleccionado en forma indebida al tra-
tamiento con férmaco que no se apega a su dieta; en estos casos, no es "falla -
secundaria”, es falla del programa de tratamiento). E1 enfermo debe conocer --

esta eventualidad, para estar en posibilidades de emplear insulina o cambiar de
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férmaco.

El criterio de control:

Debe ser mas estricto que cuando se utiliza insulina, Se vigilard con -
glucemias pre y postprandiales, glucosurias y exdmenes de 1{pidos, colesterol-
y &cidos grasos.

CLOROPROPAMIDA.

Désis inicial: 500 mg. {Comprimidos de 250 mg.). Se recomienda ésta d6 -
sis durante una semana.

Désis de sostén: 125 a 250 mg.

BIGUANIDAS.

Actualmente se emplean principalmente en algunos casos de diabetes juve-
ni1 y diabetes 1abil, asociadas a la insulina.

D6sis inicial: 50 mg. {Comprimidos de 25 mg.), con las comidas.

D6sis de sostén: 100 mg. {en 1a mayor parte de los casos).

Puede usarse en caso de diabetes estable si el paciente sigue la dieta,

Las désis de insulina se reducen gradualmente de acuerdo a las glucosu -
rias.

A las d6sis de 200 mg. se observan manifestaciones de intolerancia (ano-
rexia, nduseas, vémitos, sequedad de la boca).

Estos sintomas de intolerancia deben vigilarse cuidadosamente pues pue -

den conducir a la cetosis,

e) COMA DIABETICO £ HIPOGLUCEMICO.

Coma Diabético. Generalidades:

E1 coma diabético, es una de las alteraciones mds graves que se presentan
en la clinica.

E1 estudio continuo de Yas alteraciones metabSlicas y la mejor compren --
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si6n del enfermo diab&tico han disminuido la frecuencia del coma come causa de-
muerte,

E1 coma diab&tico se presenta en pacientes de cualquier edad, pero es mis
frecuente en los diab&ticos juveniles o 1abiles.

Los factores causales mis frecuentes, son los siguientes:

-~ Administraci6n insuficiente de insuiina,

-- Empleo incorrecto de hipoglucemiantes orales.

-- Transgresiones dietéticas.

-- Infecciones, especialmente respiratorias y urinarias.

-~ Deshidratacidn y desequilibrios electrolfticos por trastornos gastro-

intestinales, -

-- Stress quirdrgico en pacientes sin diagnéstico establecido.

-~ Episodios de pancreatitis aquda,

-- Desadaptacidn psicolégica.

E1 factor psicolfgico es especialmente importante en los pacientes juveni
les. Estos pacientes tienen frecuentemente fases de negativismo por mala adap-
tacién psicolbgica y suprimen, conciente o inconcientemente, la insulina, para
colocarse en una situacin de peligro que les permita obtener satisfacciones. -
Esto ocurre cuando al paciente le falta proteccién activa (familiares, médicos).

En estos casos, los episodios de acidosis pueden ser la expresién de tras
tornos psicolfgicos serios y el médico debe conocer la situacién afectiva del -
paciente para la prevencidn de conflictos y realizar un manejo adecuado,

En las infecciones, en las situaciones de stress y en los choques emocio-
nales se liberan hormonas que son antagonistas de la insulina y tienen accifn -
cetdgena.

Tratamiento: Mo existe tratamiento de rutina.
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Hay diferentes factores capaces de modificar la conducta terabéutica.

-- Diabetes 1abil o estable,

-~ Causa desencadenante de la acidosis.

~-- Presencia de padecimientos asociados o concomitantes.

-~ Tiempo de evolucidn del cuadro.

-~ Grado de la acidosis y tiempo de la deshidratacidn.

-- Edad y estado cardiovascular del enfermo.

-~ Terapéutica utilizada, antes del ingreso al hospital.

El tratamiento tiene por objeto restablecer el metabolismo narmal mediante
1a administracitn de insulina. Corregir la acidosis, restaurar el equilibrio hi
droelectrolftico intra y extracelular con el suministro de soluciones adecuadas.

Tratar las complicaciones circulatorias. Combatir 1a causa desencadenante,

COMA HIPOGLUCEMICO. Generalidades:

Los episodios de hipoglucemia en los diabéticos que reciben insulina o hi-
poglucemiantes orales son frecuentes y los dafios que provocan mas graves de Yo -
que generalmente se piensa.

Las insulinas de accidn intermedia y retardada y las sulfonilureas de ac -
cidn enérgica y prolongada suelen ser las gque provocan las hipoglucemias.

Las reacciones hipoglucémicas de las insulinas y los hipoglucemiantes cra-
les tienen un horario de presentacidn que varia con las caracteristicas (accidn-
mixima) de cada producto.

Las hipoglucemias causadas por insulina de accifn intermedia suelen apare-
cer 6 a 12 horas después de su administracidn; las causadas por insulina de tipo
lento 12 a 24 horas; éstas Gltimas suelen ser nocturnas o matutinas,

Las hipoglucemias nocturnas pueden provocar hiperglucemias en ayunas e in-

clinar al médico a aumentar errfneamente las dfsis diarias de insulina.
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Cuanto mis grave e inestable es la diabetes, mis frecuentes son los episo
dios de hipoglucemia, porque el paciente con diabetes inestable tiene poca re -
serva de glucSgeno hepitico y no es capaz de recuperar las cifras normales de -
glucemia,

. En algunos casos, el pacfente diabético favorece o provoca la apariciQn -
de hipoglucemias.

Tratamiento: »

E1 diagn6stico temprano y el tratamiento oportuno son muy importantes para
evitar secuelas permanentes. En las fases iniciales y en las hipoglucemias mode
radas la administracidn de jugos, lfquidos azucarados por via oral {jugo de na -
ranja), es suficiente.

Cuando el caso es mis grave hay que perfundir soluciones glucosadas. La -
concentracifn preferible es la jsoténica y el goteo debe de ser muy lento, Las-
cifras muy altas no ofrecen ninguna ventaja, pues 1o que importa es la adminis -
tracién de glucosa y 1a elevacién brusca de glucosa en la sangre puede provocar-
liberacidn de insulina, que agrava el problema. l

La perfusi6n, muy lenta, de soluciones hipertdnicas debe reservarse para -
las situaciones de urgencia (50 por ciento) y para los pacientes con deplecifn -
(10 por cientd}. En ciertos casos es Gitil Ta administracién de oxigeno.

Si el paciente es un desnutrido, puede ser necesaria la administraci6n de
corticosteroides, a fin de favorecer la neoglucogénesis (100 mg de hidrocortiso-
na cada 12 horas).

En los casos de coma hipoglucémico, ademis de) tratamiento especffico, se
tomarin las medidas habituales en el paciente inconciente (control, movilizacidn

asea, antibidticos, etc.).



COMA DIABETICO Y COMA HIPQGLUCEMICO.

Causa

Aparicibn:
Respiracidn:
Apetito:

Sed:

Vémitos:

Tensidn ocular:
Visibn:
Infecciones:
Dolor abdominal:
Fiebre: -

Cefalalgia:

Piel:

Mucosas:

Pulso:

"Presidn arterial:
Kerviosismo:

Signo de Babinski:

Temblores:
Conclencia:

Glucosuria:

Acetonuria:

Glucemia:

Trastornos demen-
ciales:

Hipoglucémico
Demasiada insulina
Poco alimento

Ripida {minutos)
Normal

Presente
Ausente

Raros

Normal

Diplopfa
Ausentes
Ausente

Rusente

Comin en la hipoglu-
cemia sorda de insu-
Tina lenta.

Hiimeda (sudor)
Normales

Ripido y amplio.
Normal y/o elevada
Comin

Comdn

Presentes

Apatfa e irritabili-
dad

Ausente (segunda to-
ma)

Ausente

Baja

Presentes
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Coma diab&tico
Insuficiente insulina. Infeccién

Exceso de alimento.

Lenta (horas y adn dfas)
Ripida (Kussmaul)
Ausente {anorexia)

Intensa,
Frecuentes.
Disminufda,
Borrosa.

Cominmente presentes,
Presente con gran frecuencia,

Febrfcula.
infeccién.

Fiebre e]e_vada, si hay

Ausente torpeza mental.

Seca.
Secas.

Ripido y débil.

Hipotensidn,

Ausente. Apatfa. Indiferencia,

Ausente,
Ausentes.

Pereza. Inconsciencia gradual.

Presente.

Presente.
Elevada.

Ausentes.



D) EL PACIENTE DIABETICO EN EL CONSULTORIO DENTAL.

El establecimiento del diagn6stico precoz en las enfermedades iignifica cu
rar muchas veces y aliviar siempre.

_ Es menester que el cirujano dentista esté cabalmente preparado para diag -
nosticar enfermedades generales, que se manifiestan inicialmente en la boca.

Una enfermedad general puede alterar el curso de la afeccidn periodontal,-
modificando las defensas naturales contra los irritantes o limitando la capaci -
dad restauradora del tejido. También puede afectar al periodonto provocando res
puestas hfsticas anormales por hipersensibilidad o modificando la estabilidad -~
nerviosa del paciente, de tal suerte que aparezca el factor stress. La diabetes
me]l;tus es la entidad mis importante y tambi&n es la que predomina. (VIII)

Siendo 1a diabetes una enfermedad, que puede aparecer a cualquier edad o -
pasar desapercibida durante afios o quizds durante toda la vida, es muy importan-
te valorar a cada paciente que se presenta en el consultorio dental, clinicamen-
te y si es necesario con anilisis de laboratorio.

En la diabetes mellitus existe una menor resistencia frente é las infeccio’
nes, sobre todo por candida albicans, pero las lestones cifnicas orales asocia--
das con este trastorno metab6lico no son especfficas. Las primeras manifestacio
nes de una diabetes mellitus pueden ser la sensacién de sequedad y quemazén de -
la lengua y dolorimiento de las encfas. Es posible, que en los diab&ticos no --
controlados las encfas estén hipertréficas o presenten proliferanciones irregula
res.

Otras manifestaciones periodontales son la tendencia de las encfas a san -
grar, el tono violdceo de 1as mismas, la formaci6n de bolsas en los nifios y una
gran movilidad de los dientes.

Con respecto al paciente diabético controlado existen todavfa comunicacio-
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nes contradictorias acerca de si el predominio y 1a gravedad del trastorno pe--
riodontal estén aumentados, a pesar de Ya presencia de una microangiopatfa de es
tos tejidos. (IX)

En e] tratamiento dental integral del paciente diabéiico es escencial,acla
rar si la diabetes est§ siendo controlada; caso contrario el paciente deherd ca-
nalizarse a su médico familiar o especialista y junto con €1, el cirujano dentis
ta deberd plantear y 1levar a cabo el tratamiento del enfermo.

Es necesario tomar las siguientes medidas preventivas al atender a un pa -
ciente diab&tico controlado en el consultorio dental. Evitar el factor stress,-
mediante pre-anestesia; toma de presibn para evitar, hasta donde sea posibie, ac
cidentes hemorrdgicos; en la realizacidn de cualquier acto quirdrgico en el con-
sultorio dental es necesario tener la autorizacifn, por escrito, del médico que-
estd controlando dicha diabetes, tener valores recientes de glucemia y glucosu -
ria, tiempo de sangrado y coagulacidn, biometrfa hemdtica y quimica sangufnea; -
administraci6n previa de antibiGticos a la intervencifn. La reaccibn del diabé-
tico bien tratado, a 1a intervencidn quirirgica, es semejante a la del paciente-
sin diabetes. (VII) '

£1 paciente diabético debe ser aln mis escrupuloso, que el paciente narmal
en lo que a higlene oral se refiere, porque su periodonto se desintegrard con ma
yor rapidez. (VIII)

St se descuida la gingivitis en un paciente diabético mal tratado, la en -
fenﬁedad invade pronto el periodonto y puede producirse répidamente la cafda de-
Tos dientes. (VII)

En el aspecto endodntico 21 paciente diabéticd controlado puede conside -
rarse como un paciente normal, teniendo en cuenta que el paciente diabético sue-
e ser hipertenso, el riesgo a una hemorragia en el momento de extirpar el pague

te véscule nervioso es mayor; por Yo tanto es importante mantener su presién en-
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1imites normales.

En piezas que presentan absceso periapical y que son tratadas endod6ntica
mente, es importante tomar radiograffas periddicamente pira valorar la reestruc
turacién del tejido a nivel periapical.

E1 tratamiento endoddntico estd contraindicado cuando encontramos quistes
o granulomas.

El mirgen de éxito en un tratamiento endoddntico, en un paciente diabéti-
co controlado también es el mismo que en un paciente sin esta alteracién. (X)

En el aspecto protésico al paciente diabético controlado también se le -
considera como un paciente comiin y corriente.

Teniendo en cuenta que en el paciente diabético su periodonto puede desin
tegrarse con mayor rapidez,hay que buscar mayor estabilidad y equilibrio en las
prétesis; si se trata de una prétesis parcial removible es necesario emplear -
puentes combinados, buscando ser mds benévolos con su proceso; siendo dichas --
prétesis muco-dento Ssoportadas.

En prostodoncia total, el empleo de dientes de porcelana estd contraindi-
cado porgue las fuerzas de masticaci6n pasan directamente al proceso, y si la -
diabetes es descuidada es decir los fndices de glucemia se elevan, la destruc -
cifn del parodonto puede iniciarse rapidamente,

La utilizacion de molares de 20 6 O grados es recomendable puesto que las
fuerzas de la masticacién son distribuidas sobre una mayor &rea en el proceso,

Lo referente a pr6tesis fija son vdlidas las indicaciones y contraindica-
ciones para un paciente diabético controlado como para un paciente sin esta al-
teracidn, haciendo hincapié en la importancia de 1a higiene oral aﬂecuada y un-

estricto control de placa bacteriana. (XI)

E) ASPECTOS PSICOLOGICOS DEL PACIENTE CON DIABETES MELLITUS.

Influencia de los factores psicolégicos en 1a diabetes.
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Frecuentemente, se dice que los impactos emocionales tienen fe]aciﬁn con~-
el principio de la sintomatologfa de la diabetes,

Los conflictos psicolégicos, influyen como factores que causan descontrol
de 1a diabetes y se acepta también que, especialmente en la diabetes de tipo Ju
venil, participan como elementos que precipitan los cuadros de cetosis y acido-
sis.

E1 stress emocional, produce liberaci6n de adrenalina. En 1911, Cannon -
describié la glucosuria emocional y estudi6 Ta accién hiperglucemiante de la --
adrenalina.

La hiperglucemia secundaria a la liberacién enddgena de adrenalina, es de
bida fundamentalmente a su efecto glucogenoiftico. Hay disminucidn del glucdge
no hepdtico y elevacién de 1a glucosa sanguinea. Esta hiperglucemia secundaria
a la adrenalina puede ser debida también a una gluconeogénesis.exagerada; a in-
hibicidn de 1a utilizaci6n periférica de la glucosa y, posiblemente también, a-
que el glucbgeno muscular, a través de su conversién a dcido léctico, se trans-
forma después en glucosa.

En resdmen, si en un organismo la cantidad de insulina es deficiente, el-
exceso de epinefrina, en un momento dado, rompe los mecanismos de glucorregula-
cién y se produce l1a hiperglucemia. De este modo, los sfntomas de la diabetes-
debidos a 1a hiperglucemia y glucosuria se hacen ostensibles o se agravan en --
una persona diabética que estd sujeta a una descarga emocional.

Los factores hormonales producidos en exceso en las circunstancias de --
stress aumentan las necesidades de insulina y se produce hiperglucemia; disminu-
ye la cantidad de glucGgeno hepdtico y sé produce elevacién de los &cidos grasos
y cuerpos ceténicos.

E1 modo como el paciente diabético reacciona psicolégicamente a la enferme
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dad.

EY médico debe estudiar al enfermo en forma integral, debe valorar al en-

fermo desde el punto de vista de la diabetes en sf. Debe investigar las posibi

Tidades de que alguna otra enfermedad evolucione asociada o concomitante con 1a
diabetes. Debe compenetrarse de 1a situacion familiar, econdmica, educacionaj,
ambiental y social del paciente.

Es frecuente observar, que el médico general, tanto en la consulta priva-
da como en la atencidn médica institucional, al tratar al enfermo diab&tico so-
lamente enfoca su atencidn a las necesidades de insulina o de medicacidn oral,-
vigila las glucosurias o las glucemias y se preocupa por el grado de obediencia
del enfermo a la prescripcifn del régimen alimenticio.

E1 paciente debe ser estudiado en forma integral y el enfoque psicolégico
debe ser individualizado, con objeto de tener resultados terapéuticos satisfac-
torios.

E1 médico debe considerar tanto las caracteristicas de la enfermedad como

del enfermo.

Caracteristicas de la Enfermedad.

La diabetes es una enfermedad crénica y hereditaria cuyo manejo represen-
ta para el enfermo restricciones y abstenciones “"crdnicas" importantes. Por su
caricter de "incurable", significa para el en}ermo un futuro incierto y sujeto-
a la aparicidn de complicaciones orgdnicas variables en su localizacién y en su
gravedad., Por ser una enfermedad hereditaria, despierta, ademis, el temor con-
ciente, de que los hijos actuales o futuros sufran el mismo padecimiento. Es--
tas caracterfsticas representan para el enfermo resentimiento y frustracién por
las restricciones; angustia y temor por el futuro y las complicaciones; sensa--
cién de culpabilidad y temor por el cardcter hered1;ar10 que posee la enferme -

dad.
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Estas circunstancias pueden manifestarse con fases de angustia, durante -
Tas cuales el paciente busca al médico, y puede ser cooperador al tratamiento,-
y fases de resentimiento y de agresividad en las que hay rebeldia a las indica-

ciones del médico y a toda conducta terapbutica.

Caracterfsticas del Enfermo.

Nuestra experiencia nos obliga a insistir en que el médico debe compren--
der, tanto como le sea posible, la situacién familiar, econémica, ocupacional ,-
cultural y social del paciente y de sus familiares.

En los casos de diabetes juvenil, la comprensidn de la conducta paterna y
ambiente familiar, es particularmente importante. Tenemos la impresién de que-
los padres del joven diabético, demuestran, en forma temporal o permanente, sig
nos de culpabilidad y de rechazo frente al hijo diabético, y usualmente estas -
reacciones estdn cubiertas con un disfraz de sobreproteccién.

La conducta de parte de los padres es muy peculiar: al descubrirse la dia
betes del hijo, surgen reacciones de anguestia, autorreproches, negacién a la -
realidad, y no rara vez, rebeldia a las indicaciones del médico.

Algin tiempo después, suelen tener los padres una verdadera obsesién por-
1a diabetes del hijo y en estas circunstancias, los exdmenes de laboratorio y -
1a dieta son seguidas en forma de verdadero ritual.,

Mis tarde, desatienden al enfermo y se hacen c6mplices de las manifesta--
ciones de rebeldfa.

Por Gtlimo, a través de los afios, 1legan a la aceptacion realista de la -
) enfermedad. Sin embargo, en muchos casos se establece grave psicopatia y gran-
des tensiones interfamiliares,

Un hecho clinico importante es la correlacién de conflictos y de psicopa-

tologfa familiar en la diabetes del enfermo, principalmente en el diabético ju-
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venil o en el diab&tico adulto que tiene caracteres de inmadurez emocional. Es
evidente que cuanto mayores sean los conflictos, mis dificil es controlar el -
padecimiento. No es raro que el paciente con diabetes 14bil, inestable o dia-
betes juvenil, presente descontrol grave y hasta acidosis después de conflic -

tos en el hogar o en el trabajo. Estos incidentes pueden provocar arrepenti

miento de parte de los familiares, aparentemente culpables, intensificdndose

1a necesidad de proteccion del enfermo.

E1 papel del médico es de particular importancia para hacer consciente -
al paciente y a los familiares, de la importancia de estas situaciones y suge
rir los procedimientos para corregirlas.

Los cuadros ciinicos psicoidgicos varian con Tos tipos de personalidad 'y
creemos que no puede establecerse una correlacion entre la diabetes y la es --
tructura del cardcter del paciente, sin embargo si se estudia cuidadosamente a
Tos enfermos, pueden encontrarse conflictos y formas similares de conducta.los
elementos depresivos son frecuentes y en ocasiones pueden ser graves e impre -
sionantes. E1 enfermo, debido a las Iimitacibnes de la enfermedad, muestra --
una sumisién aparente, envidia y hostilidad hacia otros familiares. Llos pa --
cientes suelen utilizar la enfermedad para someter y manipular a las personas-
que los rodean, asf como para justificar una actitud derrotista ante problemas
estudiantiles, profesionales,ocupacionales y afectivos.

Ocasionalmente, el médico tronieza con enfermos diabéticos que aprove --
chan la enfermedad para buscar proteccidn afectiva y econfmica por parte de --
los familiares y de este modo, aluden responsabilidades en la escuela o en el-
trabajo y encuentran justificaciGn ante las personas y ante si mismos, de su -
falta de responsabilidad,

La dependencia de las enferios puede extenderse hacia los médicos que --

los tratan y en los casos de atencidn hospitalaria o institucional, puede ob--
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servarse que al cambiar de médico o de servicio, el paciente no siéue adecuada~
mente el tratamiento. En estas condiciones, el paciente se queja de incompeten
cia del médico tratante, de desatencién de las enfermeras y se muestra rebelde-
a las rutinas del hospital.

Debe mencionarse también que los enfermos pueden tener sentimientos de in
fravaloracidon y se sienten culpables de los sufrimientos y sacrificios quz oca-
sfonan a la familia.

En reslmen podemos hacer las siguientes afirmaciones:

-~ Creemos firmemente que las caracteristicas de la diabetes incrementan-

los trastornos emocionales preexistentes en el paciente.

-~ Insistimos que el médico debe estudiar al paciente en forma integral

E1 padecimiento serd manejado por el enfermo, de acuerdo a su estabili
dad emocional y a su adaptacion afectiva, social y econdémica.

-- La actitud del paciente dependerd en buena parte de la instruccién del
médico hacia el enfermo y los familiares, asi como de los lazos afecti

vos que se establezcan con el médico tratante. (I11)
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CAPITULO IV. COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS.
A) COMPLICACIONES VASCULARES.

Los diabéticos tienen particular tendencia al desarrollo de lesiones en -
Tos vasos de todos los calibres. La enfermedad de los grandes vasos, denomina-
da ateroscierosis, explica la gran proporcidn de infartos del miocardio, apople
jias cerebrales y gangrenas de extremidades inferiores que se observan en estos
pacientes. La aterosclerosis coronaria importante y el infarto de miocardio --
son hasta cinco veces mds frecuentes en los diabéticos que en la poblacidn nor-
mal. En un estudio de autopsia, la frecuencia de trombosis coronaria en diabé
ticos vari6 entre 20 y 60 por 100, segin la edad del paciente al morir; en in-
dividuos no diabéticos fué de 2 a 23 por 100. Al paso que el infarto miocdrdi
o es raro en mujeres no diabéticas durante la etapa reproductora de su vida,-
es casi tan frecuente en mujeres diabéticas como en varones diabéticos. Lla --
gangrena de 1as extremidades inferiores es 100 veces mds frecuente en diabéti-
cos que en no diabéticos. La otra forma comiin de enfermedad vascular en la --
diabetes es la microangiopatia -engrosamiento de las paredes de arteriolas, ca
pilares y vénulas-. Contribuye al aumento de mortalidad de los diabétices, .-
principalmente por lesidn de rifiones, pero también le corresponde una morbili-
dad importante por afeccidn de vasos de retina, sistema nervioso y piel, como
de otros tejidos.

Arterias. La aterosclerosis empieza a aparecer en los diabéticos, sea-
cual sea su edad, a 10s pocos aiios de iniciada la enfermedad. S6l0 2 a 5 por
100 de los no diabéticos, pero aproximadamente 75 por 100 de los diabéticos -
de menos de 40 afios de edad, sufren aterosclerosis moderada o grave. Las le-
siones vasculares no difieren cualitativamente de las observadas en no diabé-

ticos.
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Para comprender el significado clinico de la enfermedad arterﬁa], basta se
fialar que incluye el desarrollo de placas elevadas en la intima, llenas de 17pi-
do, denominadas ateromas. Estas al principlo pueden estar muy dispersas ¢n aor-
ta, arterias coronarias o cualquier otra arteria, pero al progresar la enferme--
dad, aumentan su voldmen y son mds numerosas, comprimiendo la media subyacente y
sufriendo una serie de alteraciones sobreafiadidas; por ejemplo, la superficie en
dotelial del ateroma puede ulcerarse, y en esta forma brindar un punto de parti-
da para trombosis. Pueden volverse fibréticas o calcificarse; en consecuencia,-
el vaso pierde elasticidad y se vuelve rigido; o puede causar lesion de la media
predisponiendo a la dilatacidn aneurismdtica. Por lo tanto, la aterosclerosis-
puede causar estrechamiento u oclusién, sequida de lesidn isquémica de los Grga
nos; o puede provocar dilatacidn aneurismatica, observada sobre todo en la aor-
ta, con grave peligro de rotura.

La susceptibilidad del diabético para la aterosclerosis sigue siendo un -
enigma, HNo guarda correlacidén con la gravedad del trastorno, sino mds bien con
su duracidn,

En la prdctica, todos los diabéticos que han tenido su enfermedad durante
10 afios por 1o menos, es probable que sufran aterosclerosis moderada o intensa,
E1 aumento de los 1ipidos en la sangre, tanto en la diabetes como en el sindro-
me nefrético, el hipotiroidismo y algiin trastorno genético de 1ipidos; siempre-
se acompafia de aumento de predisposicidn a la aterosclerosis.

De todas maneras, persiste la duda de si en la diabetes genética, la pre-
disposicién a la enfermedad vascular proviene de un cardcter hereditaric separa
do del caricter relacionado con el metabolismo de los gldcidos, Hay muchos in-
formes de diab&ticos que sufrieron aterosclerosis prematura, mucho antes que re
sultara manifiesto el trastorno del metabolismo de los glicidos o lipides. Sin

enbargo, antes de excluir la enfermedad vascular y los trastornos metabdlicos -~
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debiéramos sefialar que 1a causa de la ateroscleroiss es desconocida. Pueden
existir trastornos metabSlicos causales ocultos en la diabetes, y los valores
altos de glucosa y 1{pidos en sangre, pueden ser s6lo 1a parte visible del -
iceberg del trastorno biogufmico en el estado diabtico. En este sentido, -
ténbién se han sospechado valores anormales de insulina circulante y trastor-
nos del metabolismo de mucopolisac@ridos, como interviniendo en alguna forma
en el desarrollo de 1a enfermedad arterial.

ARTERIOLAS

El1 engrosamiento de las paredes de las arteriolas -arteriolosclerosis-
nosolo es mds frecuente en los diab&ticos que en las personas normaies, tien-
de también a ser mis grave. E1 engrosamiento de 1a pared es consecuencia de
muchos cambios; hialinizacidn amoria de la pared de 1a arteriola, engrosa-
miento de Ta membrana basal, proliferacidn endotelial, proliferacidn perici-
tica y depbsitos de mucopolisacdridos PAS-positives. Puede también observar-
se una arteriolosclerosis imposible de distinguir en pacientes hipertensos no
diab&tices. En el diabtico puede observarse en ausencia de hipertensién.
La arteriolosclerosis afecta todas las redes vasculares, en particular las de
Tos rifiones. Hay muchas discusiones acerca de si &sta lesifn artericlar es
manifestaci6n de un trastorno inmune; se han identificado protefnas plésmicas,
entre ellas inmunoglobulinas; en las paredes engrosadas de las arteriolas.
Pero otros autores interpretan estos cambios como reflejando simplemente un
aumento de permeabilidad de vasos lesionados, e {ndican Ta presencia de pro-

tefnas plasmiticas similares en la arteriolosclerosis de no diabéticos.

CAPILARES
E1 engrosamiento de las paredes de precapilares, capilares y vénulas -

-microangiopatfa- es caracterfstico en 1a mayor parte de diab&ticos, Estos
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cambios son particularmente manifiestos en los vasos de piel, mﬁscu\o, ner-
vios periféricos y ojo. Exceptuando Tas lesiones de los miscules, puede ob-
servarse una microangiopatfa similar en no diab8ticos; por lo tanto, no es
patognoménica la enfermedad. La microangiopatfa de los capilares musculares
solamente se observa en el no diab&tico. La gravedad de participacifn de -
todas las redes capilares, exceptuando las del misculo, dependen de la dura-
cidn de la enfermedad. Se ha observado microangipatfa en pacientes con dia-
betes quimica y parientes préximos bioqufmicamente normales de personas dia-
béticas, To cual plantea, una vez mis, el espectro de un caracter separado,
perc hereditario paralelo, para la enfemedad vascular. €1 engrosamiento -
depende sobre todo de engrosamiento y desintegracifn desiguales de la membra
na basal de los pequefios vasos, acompafiados de depésito de material PAS-po-
sitivo rico en mucopolisacdridos. Ademds, en estos capilares engrosados se
han tdentificado inmunoglobulinas y complemento, y Blumental plantea la posi
bilidad de que Jas inmunoglobulinas estén unidas a la insulina y por lo tan-
to, reprasenten alguna forma de causa inmune de Ta microangiopatfa. Sin -
embargo, otros autores, principalmente Larsson ponen an duda tal concepto.
Como veremos la microangiopatfa renal es causa de graves lesiones glomerula-

res.
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8) COMPLICACIONES RENALES.

Glomerulopatias diabéticas.

La frecuencia general de las lesiones renales y de las complicaciones vas
culares aumenta a medida que disminuye la frecuencia del coma aciddtico y de --
las infecciones, Lla nefropatfa diab&tica ha adquirido asi una importancia cre
ciente. Como eé diffcil e incluso imposible en la actualidad establecer una re
lacifn entre los‘cuadros clfnicos y las lesiones, han de estudiarse por separa-
do las dos manifestaciones:

1. Las manifestaciones clfnicas de las glomerulopatias diabéticas, cono-

- cidas desde hace mucho tiempo.

2. Los datos anatomabato]6gicos que se conocen mds precoziwente gracias a
1a puncién renal y cuyos caracteres se han estudiado con mayor minuciosidad me-
diente la microscopia electrénica.

FORMAS CLINICAS.

Las glomerulopatias diab&ticas dan los signos habituales de Tas lesiones-
glomerulares, de modo que se puedan individualizar varios cuadros sintomdticos;
es posible que algunos no constituyan mis que formas iniciales de lesiones mis-
complejas.

ALBUMINURIA AISLADA (o asociada a una microalbuminuria en el recuento de-

Addis).

Puede ser el dnfco signo durante largos perfodos. Es posible que sefiale-
el comienzo de un cuadro mis polimorfo. La determinacifn de la albuminuria es
un buen signo para la vigilancia del diabético y debe practicarse tan sistemti
camente como el exdmen del fondo de oja.

GLOMERULONEFRITIS CRONICA.

Su sintomatologfa es andloga a la de la nefropatia urémica hipertensiva.-

Puede tratarse de una nefritis crénica en un diabético, en cuyo caso la diabe -
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tes s6lo cuenta como terreno especial. Sin embargo, en los diabétacos de edad
avanzada, puede ser una glomeruloesclerosis diabética que tiene una anatomfa -
patoldgica especial, y cuyo cuadro cifnico es el que se describe con el nombre
de glomerulopatfa de Kimmelstiel y Wilson.

GLOMERULOPATIA DE KIMMELSTIEL Y WILSON.

Aparece generalmente a los diez o quince afios de evolucién de la diabe -
tes; es el sindrome nefr6tico diabético.

ALBUMINURIA. Sfntoma inicial, puede ser moderada y aislada.

SINDROME NEFROTICO. Constituye la segunda fase y comprende:

-- albuminuria

-~ edemas

-~ modificaciones del proteinograma con hipoalbuminemia e hiperglobuli- “

nemia -2 y a veces y

En esta fase la insuficiencia renal suele ser moderada.

INSUFICIENCIA RENAL.

Constituye la tercera fase y se manifiesta progresivamente por el aumen-
to de 1a uremia y 1a hipertensidn arterial con repercusign cardfaca. El sfn--
drome nefrdtico va siendo sustitufdo por una insuficiencia renal global.

Conviene destacar dos puntos:

1. Lla constante asociacion de una retinopatfa, pues los signos retinia-
nos aparecen con frecuencia en la fase de albuminuria aislada; -

2. Estas tres fases no siempre se suceden regularmente, y los sfntomas-
citados pueden acentuarse de un modo 1rregulér en el curso de la evolucién; es
corriente afirmar que el sfndrome nefrético predomina en el enfermo joven, mien
tras que los signos de nefroesclerosis ocupan el primer plano en el individuo-
de edad avanzada.

Por este motivo no basta describir el cuadro clfnico para individualizar
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’ia glomerulopatfa diabética, y es preciso ocuparse también del problema anatomo-
patoldgico.

FORMAS ANATOMOPATOLOGICAS.

En 1936 se inicid la identificacidn de esta glomerulopatfa diabética con -
1a descripcién de Kimmelstiel y Wilson; estos autores describieron la lesin con
el nombre de glomerulosclerosis intercapilar mostrando la presencia de masas hia
linas que rechazan el capilar glomerular y forman n6dulos. Después de este pri-
mer trabajo, otros muchos han enriquecido nuestros conocimientos, gracias a las-
distintas condiciones de examen al perfeccionamiento de 1a microscopfa electréni
ca.

P. Mériel, Ch. Darnaud y sus colaboradores han esquematizado las etapas de
estos descubrimientos en tres perfodos:

Primer perfodo: se basa ante todo en estudios necrdpsicos.

Sequndo perfodo: introduccién de la puncién-biopsia renal.

Tercer perfodo: aplicacién de 1a microscopia electrbnica a las Biopsias -
renales de los diabéticos, que explica los progresos del dltimo decenio.

MICROSCOPIA OPTICA.

Es corriente clasificar las lesiones observadas con el microscopio 6ptico
en lesiones difusas y nodulares, y se admite generalmente que las segundas si -
guen a las primeras como si se tratara de dos fases sucesivas.

LAS LESIONES DIFUSAS afectan al conjunto del sistema glomerular y consis-
ten ante todo en un engrosamiento de la membrana basal del capilar glomerular.

LAS LESIONES NODULARES son menos frecuentes, pero mis tfpicas que el pelo
t6n glomerular, existen masas hialinas pobres en niicleos que se tifien con el --
&cido paraaminosalicilico. Al confluir estos nodulos de Kimmselstiel y Wilson-
rechazan las asas capilares intactas alrededor del polo capilar, y originan el

aspecto descrito con el nombre de “glomérulo circunferencial”.
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A las 1esiones'giomeru]ares se asocian lesiones arteriq1ares,'"1nf11tra -
cién hialina subintima, que estrecha con frecuencia la luz vascular", y lesjo -
nes tubulares, mds accesorias y generalmente secundarias.

MICROSCOPIA ELECTRONICA.

La posibilidad de estudiar punciones-biopsias renales, es decir lesiones -
iniciales, con el microscopio electrfnico ha permitido obtener nueves datos.

Conviene resaltar que la lesidn inicial afecta a 1a membrana basal y a su
lado endotelial, con dos alteraciones fundamentales: el engrosamiento (diez ve- -
ces en ciertos casos) y el plegamiento. La comparacifn con las lesiones de 1las
otras nefropatfas glomerulares habla en favor de la especificidad de las lesio -
:nes dffusas ya observadas con e) microscopio 6ptico, y confirma al parecer que -
Ta lesidn nodular de Kimmelstiel y Wilson no es més que el resultado de un pro-
ceso inicialmente arteriolar.

En cuanto a la naturaleza de la sustancia hialina de los n6dulos, la mayor
parte de los autores consideran que es un mucopolisacérido.

CONDICIONES DE APARICION.

E1 factor etioldgico fundamental parece ser la duracion de la diabetes. La
glomerulopatfa es rara, clfnicamente al menos, antes de los diez aflos de evclu -
cién, pero después aumenta en frecuencia. Existen numerosas dificultades de in-
terpretacién, pues las lesiones renales no siempre aparecen en las diabetes mis
graves e incluso, pueden ser la causa de que se descubra esta enfermedad., E£s di
ffcil, por otra parte, fijar la fecha de aparicifn si ha existido una albuminy -
ria aislada durante varios afios.

Estudios muy modernos que comprenden el exémen con el microscopio electrl-
nico de biopsias renales, tomadas en diab&ticos jévenes que padecfan la enferme-
dad desde hacfa s61o unos meses, muestran que en todos los casos existfa un en -

grosamiento notable de 1a membrana basal del glomérulo y del tlbulo renal. (IV)
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ATERQSCLEROSIS Y ARTERIOLOSCLEROSIS,

Aunque generalizadas en el diabético, muchas veces afectan el rifién m&s in
tensamente que otros 6rganos. El desarrollo de ateromas dentro de las arterias-
renales y sus ramas principales pueden causar isquemia renal generalizada con re
tréccidn, o bien, otras veces, infartos locales. Mis regularmente, el rifin es
asiento de arteriolosclerosis avanzada, que afecta no solo arteriolas aferentes-
sino también las arteriolas eferentes. Esta arteriolosclerosis casi siempre se-
acompafia de glomerulosclerosis difusa, y 1a combinacisn de impedimentos al curso
de la sangre, origina ligera cicatriz difusa del rifi6n, conocida como nefroscle-
rosis benigna. Insistamos en que l1a arteriolosclerosis y la nefrosclerosis be -

‘nigna también se observan en no diab&ticos, sobre todo en personas de edad avan-
zada, hipertensas, pero en el no diabético las arteriolas eferentes raramente o
nunca estdn afectadas.

La PIELONEFRITIS es una inflamaci6n aguda o crénica de los rifones, obser-
vada en diabético y no diabéticos. Sin embargo, tiende a seguir un curso mucho-
mds grave en los diab8ticos, y puede ser algo mids frecuente en eétos individuos-
predispuestos que en la poblacifn general. La pielonefritis aguda es netamente-
una infeccidn bacteriana del rififn por gérmenes que ascienden siguiendo los uré-
teres desde la vejiga, o que siembran Tos rifiones a causa de una bacteriemia.

La pielonefritis crénica, como todas las inflamaciones crénicas, se mani -
fiesta por retraccién intersticial, fuerte infiltracién de linfocitos, histioci-
tos y células plasmiticas y algunos neutrdfiles, y atrofia de los tibulos.

Una caracterfstica especial de la pielonefritis aguda, la 1lamada PAPILI -
TIS NECROSANTE O MECROSIS MEDULAR RENAL tiene particular tendencia a desarrollar
se en los diab8ticos. Solo se observa en no diabéticos cuando sufren una uropa-
tfa obstructiva, o acompafiando al abuso crénico de analgésicos. En la papilitis-

necrosante la fnfeccidn bacteriana aguda dentro de Tas pirdmides renales, en -~
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alguna forma dificulta el riego sanguineo de las puntas de las papifas renales, y
provocan necrosis de tipo de infarto del segmento distal., Pueden estar afectadas
una ¢ mis papilas, uni o bilateralmente, Cuando ambos rifones estén totalmente -
afectados, 1a destruccién selectiva de los tubes colectores casi siempre origina-
insuficiencia renal aguda. En ocasiones, cuando hay participacién subtotal, 1las
papilas necrfticas pueden esfacelarse, desprenderse y descubrirse en el sedimento
urinario, lo cual permite establecer el diagndstico clfnico del proceso. La supu-
racifn y los abscesos corticales, caracteristicos de la pielonefritis aguda no es
pecifica, suelen acompailarse de necrosis medular renal,

INFILTRACION DE GLUCOGENO, NEFROSIS DE GLUCQOGENO, O LESION DE ARMANNI-EBS -

TEIN.

Las células tienen citoplasma dclarado, membranas celulares netas y nicleos
desplazados en direccién basal. E) contenido de glucGgeno de las vacuolas propor
cionan reaccifn PAS-positiva. En el animal de experimentacibn hecho diabético mgk
diante aloxana, la acumulacidn de glucGgeno se observa al cabo de unos dfas de --
glucosuria intensa. £l control de 1a hiperglucemia y la glucosuria mediante insu
lina logra una rdpida movilizaci6n del gluchgeno, y 1a desaparicidn de las vacuo-
las en las células epiteliales. Por lo tanto, estas alteraciones tubulares se -~
consideran reversibles, y solo se encuentran en el diabético que no ha sido con -
trolado durante cierto tiempo antes de la muerte. Actualmente se ven muy pocas -
veces en la necropsia. Lla lesidn de Armanni-Ebstein no parece caus?r malfuncién
tubular. Cuando existe, précticamente permite diagnosticar diabetes. S$6lo debe
disﬁinguirse de las acumulaciones de glucbgeno en las células epiteliales tubula

‘res que se descubren en las glucogenosis y las enfermedades por almacenamiento -
de glucbgeno.

CAMBIOS GRASDSOS en las células epiteliales de tGbulos contorneados proxi-

males a veces se observan en la diabetes sacarina. Se trata de una lesién tri--
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vial que no produce disfuncién, y que probablemente represente la resorcion tu-
bular de lipoproteinas en pacientes que sufren glomerulosclerosis diabética y-

proteinuria intensa y lipoproteinuria. (V)

C) COMPLICACIONES OCULARES.

Entre las complicaciones sensoriales de la diabetes destacan las ocula -
res tanto por su frecuencia como por su importancia funcional.

Uno de los'aspectos mis amenazadores de la diabetes sacarina es el desa-
rrollo de cequera a consecuencia de retinopatia, formaciton de cataratas, o --
glaucoma. La retinopatia es la mds frecuente de esa triada; en un estudio am-
plio de mis de 2 500 diabéticos en quienes aparecid la enfermedad en las prime
* ras décadas de la vida, mis de la mitad habian desarrollado retinecpatia des --
puds de 15 anos de iniciado el trastorna. La diabetes por si sola es causa de
por 1o menos 10 por 100 de las cegueras en Estados Unidos de Norteamérica, y -
como 1as otras estdn siendo controladas, gana importancia cada afo.

RETINOPATIAS OIABETICAS.

Durante mucho tiempo se ha discutido la existencia de las retinopatias -
diabéticas, pero hoy se admite que son cada vez mds frecuentes; esa diferencia
se debe a las distintas condiciones de observacion,

E1 tratamiento del diabético joven permite observar estos enfermosduran-
te 20 6 25 afos, y ademds facilita el exdmen en un momento en gue no se han im
plicado las lesiones vasculares diabéticas y las producidas por 1a esclerosis-
arterial o la hipertension,

La oftalmoscopia es un mbtode habitual de exdmen médico, uno de los mis-
sencillos para conocer las reparcucinones vasculires de la diabetes. Estas con

diciones de observacion han permitido descubrir, estudiar mds a fondo y clasi-
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ficar lesiones cuya existencia no se sospechaba por la faita de oxdnenes siste
maticos. Asf se ha llegado a 1a descripcién de un cierto nimero de fases yue -
quizd no aparecen de un modo tan csquemdtico, pere que sirven para evaluar la-
gravedad de 1as lesiones.

No hay duda de que en 1z persona de edad avanzada la aseciacidn con le -
siones esclerdticas o hipertensivas, dificulta 1a interpretacion.

FORMAS CLINICAS.

Retinopatia pura. Pare facilitar la descripcién es Gtil conservar la --
clasificacidn en seis fases, propuesta por L, Alaerts y J. Slosse, y aceptada-
por la mayor parte de los autores.

FASE I, Lesiones que se inician en la regidn perimacular y consisten an
te todo en dilataciones vengsas segmentarias. Numerosgs autpres consideran --
que estas lesiones son una fase previa a 1a aparicifn de microaneurismas. En-
opinién de Cogan, ese fendmeno se explica por la desaparicidn de las células -
murales de los capilares retinianos, Esta dilatacién, que origina un shunt, -
provoca una transformacifn progresiva de la vascularizacién de la retina.

FASE IT. £35 1a fase de 1a retinitis puntiforme hemorrdgica, formade por
microaneurismas retinianos que parecen especificos de e diabetes. Conviene -
ghservar que estos microaneurismas se encuentran scbre todo en el polo poste--
rior de la retina en forma de puntites aislados de color rojo oscura, perfecta
mente esféricos y de un tamaio de 50  aproximadamente.

Conyiene resaltar dos hechos:

-~ Estas Yesiones no alteran la visidn y pueden pasar inadvertidas si -

no se hace un exdmen sistemdtico;

-~ Se diferencian de la vetinitis hipertensiva por 1a falta de edema y

de medificaciones de Tas arterias retinianas; en esia fase se obser-

van tarbién la presencia de exudados.
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Estos exudados son en principio pequefios y a veces apenas visibles, se
mejantes a cabecitas de alfiler de color blanco o ahari]lo. Mis tarde tienen
tendencia a confluir y pueden dar figuras circinadas.

E1 estudio histoldgico muestra que estdn formados de material hialino y
de 1ipidos, y que se encuentran en las capas profundas de la retina, cerca de
los microaneurismas.

Es de destacar que las dilataciones venosas y los exudados, incluso los
migroaneurismaé, que en.general constituyen el punto de partida de complica -
ciones mis extensas, pueden regresar, al menos en parte, por la accifn de un
tratamiento mejor 1levado y, en el caso de los exudados, pof el efecto de un-
régimen pobre de 1ipidos.

FASE III, Se presentan:

Hemorragias profundas procedentes posiblemente de los microaneurismas,-
y formadas por diapedesis; )

Hemorragias superficiales que pueden ser relativamente numerosas y de -
localizaci6n perimacular.

FASE IV, Las lesiones afectan a los troncos venosos importantes que --
presentan irregularidades de calibre y dilataciones asociadas con frecuencia-
a hemorragias. Los "rizos venosos" se originan sobre todo en las grandes ve-
nas y son el resultado de lesiones hemorrdgicas y cicatrizales.

FASE V. Es la fase de la retinitis proliferante, que es una formacidn-
cicatrizal posthemorrdgica no especifica, que se presenta como "1fneas fibro-
sas gruesas, opacas y perirretinianas que se unen a modo de bridas a los va--
sos periféricos”. Como esta lesién es el resultado de otras, suele coincidir
con imigenes de proliferacién vascular {formacién de neocapilares, especial--

mente venosos) o con hemorragias.
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FASE VI. Tampoco es especffica y constituye la fase terminkl de la retf
nopatfa diabética: desprendimiento de la retina y glaucoma secundarip, -

El desarroilo de este proceso evolutivo puede precipitarse por un acci--
dente brusco intercurrente que avanza el momento de la ceguera parcial o total:

-- Qbliteracién venosa; !

-~ Hemorragia del cuerpo vitreo;

-- Glaucoma hemorrdgico irreductible.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA,

Ademds de esa forma pura de 1a retinopatfa diabética se pueden encontrar
en el diabético de edad avanzada signos de retinopatfa hipertensiva, aislados-
o, sobre todo, en asociacifn con signos de retinopatfa diabética.

Se encuentran en tal caso los signos corrientes del fondo de ojo cel ar-
terioscleroso. Un elemento diferencial es que las lesiones arteriosclerfticas
asientan primitivamente en las arteriolas que adoptan un aspecto tortuoso y --
presentan el signo del entrecruzamiento. Las venas también se alteran, pero -
~mds tarde, Esa arteriosclerosis retiniana 1leva ulteriormente a la atrofia de
1a red vascular coroidea y después a la atrofia fptica. Se comprende, puas --
que la imbricacién de las dos retinopatias dificulte en gran manera el diagnfs
tico.

OFTALMOPLEJIAS,

No son muy frecuentes, pues segin las estadfsticas afectan al § por 100-
aproximadamente de los diabéticos. Pueden presentarse en un salo nervio, que
suele ser el VI, ocasionando entonces un estrabismo interno y una diplopia. -
Es m&s raro que las par§lisis aparezcan en e} 1l o el 1V pares, Desde el pun
to de vista semiolfgico, es interesante destacar que las reacciones pupilares

se conservan generalmente bien,
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La aparicién de estas oftalmoplejias puede ser brusca y acompafarse de in
tensos dolores periorbitarios. La evolucidn os regresiva en unos meses, pero -
son de temer las recidivas, sobre todo si Ja diabetes se ignora o estd mal trata
da.

Esta evolucidn y la frecuente asociacion a lesiones nerviosas periféricas-
han hecho pensar que se trataria de una lesién de los nervios motores de proba-
ble origen isquémico, que serfa parcial y transitoria. Dreyfus, Hakin y Adams -
han confirmado anatdémicamente ese hecho.

CATARATA DIABETICA.

Descrita por Schnyder en 1923, su frecuencia es objeto de discusidn, e in-
cluso también su individualidad. Es importante diferenciar dos formas:

1. CATARATA DE INDIVIDUO JOVEN (13 a 35 afos). Es bilateral, blanda y de
evolucién rdpida (semanas o dias). E1 exdmen muestra la presencia de una opaci-
ficacién subcapsular anterior y posterior de evolucién muy rdpida. La patogenia
de esta catarata estd todavia poco clara; la intervencidn de la diabetes es indu
dable, pero su frecuencia ha disminufdo considerablemente desde que se dispone -
de la insulina.

E1 dnico tratamiento es el quirirgico, pero el pronSstico operatorio es ma
1o si la retina se halla alterada (la asociacién catarata-retinopatfa es rara) y
si se presentan complicaciones hemorrdgicas en el postoperatorio.

2. CATARATA DEL DIABETICO DE £DAD AVANZADA. Se trata de una catarata se-
nil que aparece en un diabético, Es blanca y dura, evoluciona lentamente y a ve
ces es unilateral; en este caso preserte los caracteres tipicos de la catarata -
senil, cortical, nuclear o corticonuclear.

E1 prondstico operatorio es Tigeramente distinto al de una catarata senil-
corriente, teniendo en cuenta evidentemente que se efectla la intervencién en un

diabético, (IV)
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D) COMPLICACIONES RERVIOSAS.
LESIONES DE LA NEUROWA PERIFERICA.

NEURALGIAS SIMPLES. Se definen por la existencia de trastornos subjeti-

v0s de la sensibilidad sin trastornos objetivos; es diffcil hacer una descrip-

cién precisa y en general puede decirse que consisten en parestesias dalorosas.

Los enfermos se quejan de hormigueo, picazén, sensacidn de mordedura, calam --
bres y dolores breves y fulgurantes,

Las parestesias predominan en la parte distal de los miembros, sobre to-
do en los miembros inferiores.

La quemazdn superficial de los pies seria una de las molestias mds tipi-
cas, y la mayor parte de los autores resaltan su predominio nocturno.

E] estudio humoral no presenta ninguna caracter{stica especial, pero es-
corriente que el enfermo mejore con el tratamiento,

MONOKEURITIS TRONCULARES, Se diferencian de las neuritis simples porque
causan trastornos objefivos de la sensibilidad profunda y superficial:

-- (idtica paralitica con marcha equina uni o bilateral;

-~ MNeuritis crural con atrofia precoz del pscas y del cuadriceps;

-~ HNeuralgia del obturador;

-- Neuralgia pavestésica por lesién del femorocuténes;

-- Lesidén localizada del cidtico popliteo externo o del glosofaringeo,

Los cuadros clinicas son muy diversos, pero puede resaltarse la preferen
cia de la diabetes por las raices y los nervios del plexo Jumbar,

POLINEURITIS. Constituyen la forma mds frecuente de neuropatfa diabé*r-
ca, Se presenta la habitual polineuritis de Jos miembros inferiores de tipo -
sensitivo-motor, tal como la descubri§ Bouchard en el siglo pasado. Aparecen,

pues, trastornos sensitivos subjetivos y objetives, alteraciones motoras y mo-
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dificaciones de los reflejos osteotendinosos.

Los s¥ntomas sensitivos subjetivos consisten en “parestesias dolorosas" -
como Yas que aparecen en las neuralgias aisladas.

Los trastornos sensitivos objetivos comprenden trastornos de la sensibili
dad tdctil, con zonas de hipoestesia de localizacién distal, Llaman la aten --
cidn ante todo los trastornos de la sensibilidad profunda; la disminucion de la
sensibilidad vibratoria, estudiada por Williamson, Collens y Martin, parece ser
una prueba precoz y fiel. La sensibilidad propioceptiva puede afectarse de un-
modo mds global (sentido de las posiciones).

La abolicibn de los reflejos osteotendinosos, especialmente l1a arreflexia
rotuliana, es uno de los trastornos de la diabetes conocidos desde hace mds lar
go tiempo, pero parece que el raflejo aquileo se afecta con la misma frecuencia.

La pardlisis son mucho mds raras y constituyen el elemento diferencial --
respecto a las polineuritis tdxicas y sobre todo a las polineuritis alcoh6licas.
Garcin y Lapresle resaltan la afectacién asimétrica, fragmentaria y dispersa, -
asi como 1a localizacién de elecci6n en los misculos anteroexternos de la pier-
na, en el grupo de cuadriceps y en los aductores.

De acuerdo con Michon y sus colaboradores se puede afirmar que para ais -
lar estos easos de polineuritis el minimo exigible es una arveflexia osteotend]
nosa total en los miembres inferiores, asociada con frecuencia a trastornos sen

sitivos, motores y tréficos,

ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO.

Se han atribufdo numeroses trastornos viscerales a la diabetes, pere des-
tacan los siguientes:

1. Trastornos vasomotores y sudorales. Parestesia en forma de quemazbn,

desaparicifn de la transpiracién o sudoracidn profusa, edemas localizades, modi
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ficaciones de la motilidad pilosa.

2. Manifestaciones vesicales, Vejiga "neurfgena®” de la diabetes, incon-
tinencia de orina, vejiga aténica, que se manifiesta clfnicamente por un espa--
ciamiento de Jas micciones; esta atonia puede comprobarse por cistometrfa, Pue
de discutirse el orfgen medular, radicular o parasimpitico de los trastornos.

3. Manifestaciones cardiovasculares. Hipotensidn ortostdtica, tequicar-
dia (Rundles).

4. Trastornos digestivos. Los trastornes intestinales son los mis fre -
cuentes ya en forma de estrefiimiento tenaz o de episodios diarréicos conocidos-~
con el nombre de "diarrea nocturna periddica”.

5. Trastorncs genitales. Conocidos desde hace mucho tiempo, estos tras-
tornos consisten ante todo en una impoténcia que va casi siempre acompafiada de-~
otras alteraciones nerviosas.

6. Pueden citarse finalmente los trastornos pupilares conocidos con el -
nombre de signo de Argyll-Robertsen. Los casos auténticos parecen raros e in--
cluso algunos autores han negado su existencia entre las complicaciones de la -
diabetes, Quedan por considerar tres cuestiones: 1a anatomfa patolégica, la -

patogenia y el tratamiento de las neurcpatfas. (IV).

£) COMPLICACIONES CUTANEAS.

En otro tiempo las .omplicaciones cutdneas de la diabetes estaban precedi
das por las complicaciones infecciosas; conviene subrayar al empezar este estu-
dio que la insulina y los antibiGticos han disminuido mucho su frecuencia y gra
vedad,

Sin embargo, existen otras complicaciones graves cutdneas, ligadas unas a
1a terapéutica y otras a trastornos metabflicos. Se pueden distinguir, pues, -

fundamentalmente dos grupos:
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ACCIDENTES INFECCIO0SOS.

Pueden sobrevenir en el curso de una diabetes conocida, pero pueden consti
tuir también un accidente revelador. Este hecho es bien conocido, y sabido que-
la investigacion de una glucosuria ante la repeticidn de infecciones cuténeas o-
genitourinarias es una sabia medida clinica.

LESIONES DE LOS ORGANOS GENITOURINARIOS.

La orina cargada de aziicar ensucia la piel y las mucosas y favorece el de-
sarrollo de 1a infeccién:

-- En la mujer: diabétides vulvares;

-- En el hombre: balanitis y balanoprostitis.

LESIONES DE LA PIEL,

Son lesiones estreptocdcicas y estafilocfeicas: forlnculos, antrax, impéti
go (sobre todo en el nifio), foliculitis, absceso tuberoso de la axila, ectima o-
impé&tigo ulceroso.

En otro tiempo estas lesiones cutdneas daban origen a menudo a lesiones es
facélicas, descritas con el nombre de "gangrenas infecciosas", eﬁ las que el pro
ceso infeccioso desempefiaba un papel determinante, al mérgen de todo factor arte
rftico. Por tanto, aunque parecfan electivamente en el sujeto de edad, portador
de una diabetes antigua, podian aparecer en sujetos jévenes e incluso en nifios.-
A continuaci6n de un accidente infeccioso cuténeo ordinario {forinculo, panadizo
por ejemplo) se asistfa a la instalacidn de un proceso gangrenoso de rdpida pro-
pagacifn, origindndose segin los casos:

-~ Gangrenas infecciosas del pié;

-- Antrax gangrenoso;

-- Incluso gangrenas gaseosas.

Las lesiones gangrennsas infecciosas eran por lo general de mal pronfstico
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pero, de gravedad desigual.

Actualmente, a partir del descubrimiento de los antibiticos, el cuadro -
se ha modificado totalmente. No por esto tendrd que evitar el diabético, lo --
mds posible, los accidentes cutdneos, de donde la importancia de los cuidados -
de higiene y el interés de tratar con atencign todas las infecciones, por mfni-
mas que sean en su comienzo,

ACCIDENTES NO INFECCIOSOS.

Accidentes de orfgen metabdlico. Xantodermia palmo-plantar.

Consiste en una coloracién amarillo-naranja de la palma de la'mano y de ~
la planta del pié. Se debe a la acumulacion de caroteno en los tegumentos. El
suero de) enfermo presenta igualmente este tinte especial, y la determinacidn -
del caroteno viene a confirmar el diagnéstico. El orfgen de esta xantodermia -
es debido, sin duda, al consumo excesivo de alimentos ricos en caroteno, espe -
cialmente las verduras. Por ello se le puede encontrar fuera de la diabetes. -
Tal vez la riqueza del aporte de esta sustancia no explica todo; hay que hacer-
intervenir entonces un trastorno del metabolismo del caroteno.

Xantoma. Ha sido igualmente sefalado; formado por pdpulas de color amari
110 gamuza, constitufdas por células ricas en colesterina, se acompaia de un au
mento de la colesterinemia y de la lipemia,

Necrobiosis lipaidea, Merece el nombre de Enfermedad de Oppenheimy Ur -
bach, puesto que ha sido descrita por vez primera por estos autores en 1929 y -
1932. Es muy dificil apreciar su frecuencia. En enfermos victimas de afeccio-
ne- dermatoldgicas, Blodt ha encontrado 16 casos entre 9,500 enfermos y White -
25 casos entre 2,000 enfermos. Puede sobrevenir tanto en el adulto como en el-
nifio, y su predominio en el sexo femenino parece indiscutible.

Localizada sobre todo en las extremidades distales, la lesion inicial es
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una pdpula lenticular de coloracidn roja o bdrduzca. E1 centro se'vuelve en se
guida atr6fico, brillante, amarillento, con una pequeia descamacidén fina a ve -
ces. La extension de estas pdpulas o la reunidn de varios elementos conducen a
1a formacion de placas recorridas a veces por finas telangiectasias. Por dGlti-
md, suele encontrarse un tercer estadio, bien con ulceracion o bien con repara-
cion y persistencia de una cicatriz en la que la epidermis atrofiada presenta -
una pigmentacifn parduzca.

La naturaleza de esta afeccin cutdnea no pa}ece ser muy clara. Es cier-
to que se la encuentra con electividad en los diabéticos, pero existen casos --
jndiscutibles de necrobiosis lipoidea sin diabetes. Algunos autores, Sprafke y
Oppenheim, en particular, piensan que puede sobrevenir en sujetos cue van a pre

sentar ulteriormente una diabetes. (1V)

F) COMPLICACIONES RESPIRATORIAS.

Complicaciones respiratorias no tuberculosas. Estas enfermedades apenas -
~frecen otra particularidad que el terreno especialmente frdgil en que evolucio
‘nan. La diabetes no parece aumentar su frecuencia, pero favorece 12 evolucidn-
y agrava el prondstico. Al igual que cualquier otra infeccién, la respiratoria
repercute sobre la diabetes.

Formas Clinicas. Es preciso citar la gangrena pulmonar, que es tan rara-
actualmente en e) diabético como en el resto de la poblacidn. Es probabﬁe que~
esa desaparicién casi total se deba a los antibiéticos.

En el diabético pueden observarse:

-~ Enfermedades de las vias aéreas superiores: laringitis catarrales o -
ulcerosas, abscesos recidivantes de la laringe;

-- Enfermedades traqueobronquiales, en las que predomina el elemento in-

feccioso, mientras que la participacion de los factoressalérgicos es bastante -
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limitada; en particular el asma parece ser raro en el diabético;

-- lLas enfermedades pulmonares viridsicas o bacterianas; las neumopatfas
viridsicas no presentan en el diab6tico ningin cardcter especial; las neumopa -
tfas bacterianas (neumonia o bronconeumonia) no tienen la considerable gravedad
que se observa antes de la aplicacidon del tratamiento insulinico;

-~ Las micosis respiratorias son excepcionales, pero no se deben olvidar
pues es cierto que la diabetes favorece su aparicidn; si la diabetes no se ha -
diagnosticado toﬂavfa. el tratamiento<de las micosis serd poco eficaz; recorde-
mos que las candidiasis pulmonares son especialmante tenaces; como la micostati
na actdia localmente, habrd que completar el tratamiento con otros antimicdticos
como 13 Anfotericina B.

Tuberculosis respiratoria en el diabético.

Morbilidad y mortalidad. La mortalidad por tuberculosis en el diabético -
es baja en la actualidad, y la morbilidad varia entre 1 y 5 por 100; hacia 1900,
Joslin consideraba que esta morbilidad era del 50 por 100. Esta diferencia mues
tra los progresos realizados:

-- Progresos en el tratamiento de la diabetes, mejorando asi el terreno;

-~ Progresos en el tratamiento de la tuberculosis;

-- Colapsoterapia y quimioterapia.

Sin embargo, la tuberculosis es todavfa el capitulo mis importante de las-
complicaciones respiratorias de la diabetes,

Morbilidad tuberculosa. Es dificil de cifrar, pues Tas estadisticas va -
rfan y 1a tuberculosis no es una enfermedad de declaracidn obligatoria. Por --
otra parte, para apreciar en su justo valor la disminucién de la morbilidad tu-
berculosa en el diabético, ha de compararse con la disminucidn de la morbilidad
tuberculosa en el conjunto de la poblacion. Parece que puede afirmarse que 1la

frecuencia de la tuberculosis se duplica en el diabético.
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Mortalidad por tuberculosis. E1 descenso general de la mortaiidad por tu
berculosis; repercute también en la frecuencia de las tuberculosis mortales en-
el diabético. E1 tratamiento es el mismo, el enfermo es el que difiere. La in
térvencién de la diabetes parece indudable porque, comparada con un grupo testi
go, la mortalidad por tuberculosis en el diabético es dos a tres veces mayor. -
(Sin embargo, las enfermedades vasculares en el diabético siguen siendo mucho -

mis temibles,). (IV)
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CAPITULO V. Conclusiones.

1. Tomando en consideracién el niimero cada vez mayor de diab&ticos, es
imprescindible conocer mfs profundamente la diabetes mellitus y sobre todo sa

ber diagnosticarla.

2. Siempre tratar de controlar la diabetes por medio de la dieta por -
mds rigurosa que &sta sea. Recurrir a las drogas hipoglucemiantes o a la in-

sulina. sGlo en el caso de que la dieta no requle la diabetes,

3. Tener presente que para 1levar a cabo cualquier tratamiento dental -

sobre un paciente diabéfico, debe estar bajo estricto control médico.

4. Si lo creemos necesario, solicitar por escrito autorizacidn del médi

co para 1levar a cabo una intervencion quirirgica, por simple que ésta sea.

5. Tomando en cuenta el factor stress, es importante pre-anestesiar de-

- bidamente al paciente diabético.

6. Estar preparados para el tratamiento de urgencia del coma diabético-

e hipoglucémico.

7. Tomando las debidas precauciones, el paciente diabético pgede Ser --
considerado, desde el punto de vista odontolégico, como un paciente comin y co

rriente,

8. Considerando los problemas psicoldgicos que afronta el paciente dia-
bético, es de vital importancia preocuparnos mds por el enfermo que por la en-

fermedad.
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CAPITULO VI. VOCABULARIO.,

Acidosis.

Acinosas, cél
ACTH.
Aloxana.

Babinski.

Bivitelinos.

Término introducido por Naunyn para designar el estado de metabolis
mo en que existen cantidades anormales de cuerpos cetdnicos. Se ma
nifiesta clinicamente por lasitud, somnolencia, vértigos, cefaleas,
anorexia, vémitos, diarreas, etc., sintomas que hacen temer la inmi
nencia del coma en los diabéticos.

ulas. Cé&lulas piramidales que se redinen formande una unidad glandu
Tar en forma de acino o alveolo.

Hormona pituitaria adrenocorticotrfpica.

Sustancia‘diabetégena.

Respuesta anormal extensora de los ortejos al aplicar un estimulo -
nociceptivo en la planta del pié.

Huevo con dos ndcleos.

Ceténicos, cuerpos. Acetona, &cido acetoacético y dcido oxibutfrico. y queto

Cetosis.

Cim6geno.
Deplecién.

Diapedesis.

Fosforilasas.

Glucagon.

nas.

Cuadro caracterizado por acumulacién de cuerpos cet6nicos en la cir
culacidn y en general en los Yiquidos del organismo.

Precursor inactivo de una enzima,

Disminucién de la cantidad de 17quidos, especialmente de la sangre-
del cuerpo o de un Organo.

Paso de los elementos figurados de la sangre, especialmente de Tos-
leucocitos, a través de las paredes integras de los vasos.

Enzima muy extendida en la naturaleza que forma glucosa-1 fosfato -
del glucdgeno y un fosfato inorgdnico.

Factor hiperglucemiante glucogenolitico secretado por el pancreas -
como defensa de 1a hipoglucemia o por estfmulo del 16bulo hipofisia

rio anterior.
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- Labil, Inestable,

Loci, Plural de locus.

Locus. Lugar. En genética, punto en un cromosoma ocupado por un gen,

Mucopolisacdrido. Polisacdrido complejo heterosacdrido que en su molécula tie-

ne nitrdgeno. Se dividen en &cidos y neutros.

Post-prandial,

Después de las comidas.
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v,

VI,

vil.
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