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INTRODUCCION

El inter&s que tengo al realizar mi tesis, es saber-
cbmo tratar al paciente diabético, ya que la mayor parte de
1a poblacién la padece por su carlcter crbnico, incurable,-
progresivo y mortal, El Cirujano Dentista no puede permane-
cer ajeno a este padecimiento debido a que sus manifestacig
nes bucales exigen un plan terapéutico adecuado, tomando en
consideracién la participaci8n del médico internista para -
control y aplicacién de los procedimientos mis adecuados al
paciente.

Durante este trabajo, se desarrollan algunos de los-
datos de Importancia para el Cirujano Dentlsta sobre lo que
concierne a este padecimiento, dicha informacién nos dard -
seguridad y confianza para actuar correctanente ante este -
tipo de pacientes.

Antes de realizar este trabajo me preguntaba: Si lle
gara a mi consultorio un paclente diabético qué tipo de - -
anestesia tendrTa cue usar, qué complicaciones podria tener
después de una extraccién, qué medidas de seguridad deberTa

de tomar para evitar una posible infeccidn,

En este trabajo también busco un concepto genérico =~
de 1o que es la diabetes mellitus con las alteraciones que-
causa en el organismo y como parte de &ste la boca, que com
prende enclas, mucosas y piezas dentarlas.

Considero que es necesario conocer algunos procedi-~
mientos terapéuticos como son la dieta antidiabéticos ora_-
les y la insulina, c8mo se aplica y qué tipos existen.
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DIABETES HMELL, TUS

HISTORIA, -

La dlabetes se conoce desde la antiglledad. Los escri
tos médicos chinos menclonaban un sindrome de polifagia, po
11dipsia y poliuria. Arateo (70 a.c.), describid la enfer-
medad y le did su nombre, que en griego significa "correr a
través',

El estudio de la qufmica de la orina diab&tica fué -
iniciado por Paracelso en el siglo XVI, sin embargo, &1 con
fundi6 el residuo que resulta al hervir la orina, con sal -
en vez de azdca. Unos 100 afios después, Thomas Willis des-
criblé la dulzura de 1a orina dlabética '"como si estuviera~
impregnada de miel o de azficar", y Dobson comprobd que se -
trataba de azdcar, HMorton (1636) hizo notar el caricter he
veditario de la enfermedad. En 1859, Claudio Bernard denos
tré el contenido elevado de glucosa en la sangre diabética-
y reconocib a la hiperglucemia como un signo cardinal de la
enfermedad. En 1869, Langerhans, aln estudiante de medici-
na, describib -los islotes celulares del pincreas que ahora-
Ilevan su nombre, Kussmaul hizo la descripcién de la respi
racidn laboriosa y la necesidad de aire del paciente en co-
ma diab&tico, en 1874, EI cuidadoso trrabajo de médicos co
mo Bouchardat, Naunyn, Von Noorden, Allen y Joslin dib lu_-
gar a un considerable &xito con la dieta. En 1939, Hagedorn
introdujo la primera insulina de accibn prolongada. La es_-
tructura qufmica de la insulina de buey fué determinada por
Sanger en 1953, Kicol y Smith describieron la estructura ==
quimica de la insulina humana en 1960, La unidad b&sica -~
contlene dos cadenas polipeptfdicas unidas por puentes di_-
sulfuro. En 1964, Katsoyannls en los E.U.A, y Zahn en Ale-



mania lograron la sintesis de ambas cadenas A y B de la in-
sulina y pudieron comblnarlas con material biolSgicamente -
activo. En 1967, Steiner describid una gran molécula de -
“proinsulina' que es convertida por accién enzimitica en in
sulina activa, con molécula m8s pequeha.

El descubrimiento accidental de la accidn hipogluce-
miante de la carbutamida por Franke y Fuchs en Alemania, en
1955, y los trabajos experimentales inciales de Loubatiéres
en Francla iniciaron ¢! uso de los agentes hipoglucemiantes
bucales.



DEFINICION.~

La diabetes (gr. diabetes, pasar a través), fud el -
nombre que dieron los griegos a las enfermedades caracteri-
zadas por la produccién abundante de orina (poliuria)., En-
el siglo XVIIl se comprobd que en la mayer parte de los ca-
sos ta orlna de los diab&ticos, contenfa azdcar, en conse--
cuencia, a esta clase de diabetes se le llamd diabetes me_-=
1iltus o sacarina (lat. meliltus, endulzada con miel), para
diferenciarla de la otra clase (diabetes insipida) en la -
cual la poliuria no guarda relacién con glucosuria y la or}i
na es insipida. Tambi&n se reconoci§ por entonces que entra
faba mal pronbéstico que algulen emitiera abundante orina -
azucarada, pues casi Invariablemente la salud declinaba - -
constantemente después. Muchos sujetos se adelgazaban y -~
eran particularmente susceptibles a la aparicibn de diver_-
sas Infeccliones y enfermedades degenerativas.

La diabetes es un transtorno genéticamente regido de
la cinétlica de la insulina caracterizado por la alteracibn-
del metabolismo de los carbohidratos con modificaciones con
comitantes en metabolismo de 1fpidos y protefnas. Esta de-
finicibn resumida es una simplificacibén excesiva de la en_-
fermedad compleja que aln no se ha dllucidado cabalmente. =
Deben afadirse los siguientes cinco requisitos:

1) .- No puede descartarse la posibilidad de que la -
diabetes presente un grupo heterogéneo de transtornos que =~
tlenen como manifestacién inespecffica comln la hipergluce-
mia. Desde luego, se identifican dos cuadros algo super_ -
puestos, pero, a pesar de ello, netos a saber: STndrome que
comienza en el crecimiento con tendencia a la cetosis con -
aproximadamente 10 por 100 de los pacientes, y sindrome de-
comienzo en la madurez (rebelde a la cetosis) 90 por 100. -



Estas dos variantes pueden resultar de mecanismos distintos
de herencla.

2) .- Participa algo m§s que la falta de insulina,pro
bablemente contribuyan al transtorno del metabolismo de los
carbohidratos, retardo de la respuesta secretoria, resisten
cla a la funclibn de la insulina en los tejldos periféricos-
y secrecidn Iinadecuada de glucagon,

3).~ La disfuncibn de células beta en parte, se here
da, pero los factores ambientales tienen un papel importan-
te en la expresidn del estado diabético.

4).- La enfermedad genética diabetes sacarina, debe-
diferenctarse de la diabetes secundaria, esto es, la hiper-
glucemia que resulta de pancreatitis, carcinoma pancredtico,
pancreatectomfa, acromegalia, sindrome de Cushing. No hay-
certeza de que &stos estados dlab&ticos secundarios tengan-
las mismas deducciones clinicas,

§).~ Tienen mayor importancia que el estado diabétl~
co guarda retacién con susceptibilidad notablemente mayor =
a la enfermedad vascular-generalizada, principalmente la -~
ateriosclerosts y el engrosamiento de las paredes de vasos-
de pequefio callibre.

Todos los diab&ticos, sean cuales sean sus anteceden
tes genéticos y ambientales y edad del comienzo del padeci-
miento, tienen como denominador comlin Incapacidad para meta
bolizar adecuadamente la glucosa, lo cual origina hiperglu-
cemia y glucosaria. La incapacidad de las cé&lulas para meta
botizar la glucosa provoca elaboracién de diversas hormonas,
particularmente hormona del crecimiento, glucagon, adrenall
na, ACIH y cortisol, que complican el cuadro metabblico. -



tos Scidos grasos, movilizados de triglicéridos y almacena~
dos con los depSsitos de grasa, se convierten en la fuente-
principal de energfa. En consecuencia, se producen en exce
so cuerpos cetdnlcos (dcido acetoacético, cido beta- hidro
xibutfTrico y acetona), lo cual a veces origina cetosis y ce
toacidosis, La movilizacién de ITpidos desencadena hlperli=~
pemia, que probablemente contribuya a la aparicién de ate~
rosclerosis. €En la gluconeogénesis se utlljzan proteinas -
de la dieta y tlsulares. Asf pues, los fendmenos anabdli_-
cos, de la Tndole de sintesis de glucdgeno, triglic&ridos y
proteTnas, son sacrificados a actividades catab8liicas, en_-
tre etlas glucogen§lisis, gluconeogénesis y movilizacién de
grasas. En consecuencla, el estado diabético, que posible_-
mente comenzd como defecto de la insulina, se expande en =~
cfreculos cada vez mayores.



Desde un punto de vista prictico, serd muy iti] que-
hagamos una clasificacién diagndstica de la diabetes, ya =~
que puede presentarse ante nosotros en muy distintos esta_-
dTos evolutivos y su descubrimiento en cada uno de ellos ha
r& necesaria la aplicacidn de una serie de métodos diagn8s-
ticos.

En la historia natural de la diabetes, se admiten =
cuatro estadios:

1.~ Predlabetes.
2.- Dlabetes latente.
3.- Diabetes qufmica o subcifnica.

4.- Diabetes Florida o clinlca.

El conocimiento de cada una de estas situaciones, va
a ser importante poroue las medidas y consejos terapéuticos
son también distintos segdn la situacién en que nosotros ha
gamos el descubrimiento del trastorno metabdlico.

Realmente el té&rmino PREDIABETES se usa de muy dis=-~
tinta manera por los distintos autores y la mayorTa de las~-
veces cuando se habla de estado es sindnimo de disposicién~-
genética, por lo tanto, es un concepto mis bien para usarse
en términos de investigacién que de aplicaciédn a la clfnlca,
puesto que en &ste sentido, serfa mis blen un término de -
diagnbstico retrospectivo o para hablar en un momento dado-
de una situacién anterior de cuandc se presentd !s diabetes
mellltus.



mellitus.

No se puede hablar de auténtica prediabetes mis que-
en el caso de aquel sujeto que fuera hijo de padre y madre-
diabéticos o del gemelo univitelino de otro diabético, o de
la madre del feto en cuya necropsia se encontrd hiperplasia
de los islotes pancredticos. Insistimos por lo tanto, que-
prediabetes no es un diagndstico, es un término estadistico,
es un término de probabilidad que por lo tanto no debe em_-
plearse en la clfnica, comprende ese periodo de la vida en-
tre el nacimiento y el momento en que el sujeto llega a ha-
cerse diabético.

En este estado no hay ningidn sintoma de diabetes, -
por otra parte, todos los test exploratorios del metabolis-
mo hidrocarbonado son absolutamente normales, puesto que de
no ser as? no podemos hablar de ninguna manera de prediabe-
tes.,

investigaciones realizadas en poblaciones de predia-
béticos han podido demostrar alteraciones muy precoces en =
la dindmica de secrecidn de insulina en esta situaclibn. Em
pleando la glucosa intravenosa como estfmulo de la libera--
cién de insuiina, SERRANO R10S comprobd una evidente altera
cibn de la fase precoz de secrecidn de insulina, siendo di-
ffcil desde luego compaginar este desinsulinismo con 1a to-
lerancia hidrocarbonada normal que exhiben estos sujetos.

Conviene que digamos que hay muchos autores sobre to
do ingleses, que no emplean el término prediabetes y sin em
bargo usan el término '"diabetes ptencial', que no serfa mds
que la de aquellas personas que tienen también todos los --
test exploratorios del metabolismo hidrocarbonado normales,
pero en las que el riesgo de padecer diabetes es més o me--
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nos grande, dependiendo de la existencia de una carga here-
ditaria mayor o menor. De esta forma serfa un diab&tico po
tenclal el que tuviera su padre o madre diabétlcos, o ante-
cedentes famillares mads lejanos, tfos, abuelos, primos, etc,
o la mujer que tuviera fetos macrosnicos, con peso supe_ -
rior a los b4 kgs.

En resumen, en cualquier caso debemos usar con precl
sién estos términos y no olvidar que en 1a clinica realmen=-
te no tienen una significacién, puesto que no podemos decir
de un sujeto que padece una prediabetes y desde este punto-
de vista tampoco el término de diabetes potencial adade na-
da nuevo, ya que estariamos en la misma consideracibn de ha

cer el dlagndstico en potencia de una enfermedad.

En ta diabetes LATENTE los test de tolerancia a la -
glucosa son normales y el individuo no tiene ningln sintoma
clinico de diabetes., Sin embargo, o caracterfstico de es~
te estado es que ciertas situaciones de stress, una infec_-
cidn, el embarazo, e! aumento de peso, pueden hacer que la-

curva de glucemia se haga anormal.

También podr {amos hablar de diabetes latente en aque
llas personas que teniendo una curva de glucemia normal, &s
ta se hace patolbgica con la sobrecarga con esteroides, o -
demuestran una respuesta hipoglucémica muy pobre a la inyec
cién intravenosa de la tolbutamida.

Diabetes Quimica o Subclfnica.- Serfa la de las per
sonas que tienen un test de tolerancia a la glucosa anormal
o ta bién la de los sujetos en los que en una exploracién -
casual se les descubre ligeras glucosurias e hiperglucemias

sin tener absolutamente ningdn sintoma clTnico de diabetes.



Por dltimo, la diabetes CLINICA FLORIDA se presenta ante no
sotros, con la serie de sTntomas tfpicos de esta enfermedad,
demostrando la exploraclién analftica la existencia de hiper
glucemia y glucosuria.

Adn dentro de la diabetes quimica se ha intentado es
tablecer una serie de tlipos atendiendo a muy diversos crite
rios y seglin los distintos autores. AsT la edad, el peso, =~
el tipo de sintomatologTa, la existencia o no de cetosis y=
la respuesta a la insulina han servido para hacer diversas-

clasificaciones de tipos de diabetes cliinica.

Ciertamente existen dos tipos de diab&ticos, uno de-
comienzo precoz que encuadra la diabetes infantil y juvenil
y por otra parte, la diabetes de comienzo mds tardio, diabe -
tes de la madurez.

En esencia entre estos dos tipos de diabéticos, exis
ten algunas serie de hechos distintivos que podriamos consj
derarlos como tiplcos, aunque de ninguna manera especifica,
asT por ejemplo en la diabetes infanto-juvenil la clfnica -
suele ser muy florida, con importante pérdida de peso, fre~
cuentes episodios de cetosis e incluso de coma, son seﬁsi_-
tles al tratamiento insulfnico, su reserva insulfnica es nu
1a o muy escasa y en general no responden a la terapéutica-
con los agentes orales, Por el contrario, se dice que la -
diabetes del adulto tiene un comienzo mds gradual e incluso
mcuhas veces no hay sintomas, muchos de ellos son obesos, -
fos episodios de cetosis y coma diabé&tico, son muy raros =--
existe resistencia a la insulina y el nivel de la Insulina-
plasmitica es normal o incluso a veces estd aumentado, en =~
oposicidn al grupo anterior, éste tipo de diabetes responde
a la terapéutica con los hipoglucemiantes orales.



Los hechos suelun suceder como acabamos de citar, pero es -
preciso sedalar que existen diab&ticos iInfantiles y juveni-
les que se comportan como diabfticos adultos, y sujetes con
diabetes de la madurez que se comportan como la diabetes de
los nifos, Puede verse en ocasiones como una infaccién o -
alguna otra enfermedad intercurrente transforma temporalmen
te la diabetes de un adulto en una dlabetes de comportamien
to infantil

Por todo estd, se tiende hoy en dfa a introducir el-
término insulinodependiente o no insulinodependiente en - -
cualquier intento de clasificacidn que se haga de la diabe-
tes. Otro factor importante es el comportamiento de la to-
lerancia a la glucosa, siendo asT que con el propésito de -
reclasificar el sTndrome diab&tico una de las innovaciones-
propuestas es la Introduccién del término "intolerancia hi-
drocarbonada®, teniendo en cuenta los criterios que m3s ade
lante sefalaremos.



Se puede aplicar la siguiente clasificacién etiolégli
ca:

1.- Diabetes gen&tica (hereditaria, IdiopStica, pri-
maria, esencial), que se subdivide segin la edad de apari--
cién en diabetes juvenil y del adulto.

2.- Diabetes Pancreftica.- La intolerancia a los hi-
dratos de carbono ya sea por destruccidn de los isiotes del
pincreas, por inflamacibn crbnica, hemocromatosis o exci- -
sidn quirGrgica.

3.~ Diabetes endbcrina, cuando se acompafa de endo_-
crinopatfas como hiperpltuitarismo (acromegalia, basof ilis-
mo), hipertiroidismo, hiperadrenalismo (sfndrome de Cushing,
aldostenlsmo primario, feocromocitoma), y tumores de los is
lotes del péncreas de tipos de células A, En esta catego_-
rfa también se pueden Incluir la diabetes de la gestacibn y
las diversas formas de dlabetes por stress,

4,~ Diabetes iatrbgena, cuando es precipitada por la
administracidn de corticoesteroides, ciertos diuréticos del
tipo de benzotladiacina y posiblemente también por las com=-
binaciones de estrbgenos progesterona.

La diabetes tiene componentes metab&lico y vascular,
ambos interrelacionados. El sindrome metab6lico estd caragc
terizado por una elevacidn en la glucosa sangufnea, acompa~-
fada de alteraciones en el metabolismo de los 1fpidos y las
protefnas de todo lo cual es una causa de una falta relati-
va o absoluta de 1a Insullna, EV sindrome vascular consis-

te en aterosclerosis inespeciflca acelerada y una microan-=
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y una microangiopatia mds especffica, que afecta principal-
mente los ojos y los rlfones,



CLASIFICACION DE_LA_DIABETES

A.- Diabetes Mellltus Primaria.
1.- Insolinodependiente.
2,« No Insulinodependiente,

B.- Diabetes Gestacional.

C.- Tolerancla a la glucosa anormal.

D.- AnomalTa latente de la tolerancia a la glucosa.

E.- AnomalTa potencial de la tolerancia a la glucosa.

F.- Diabetes o Intolerancia hidrocarbonada asoclada-
con ciertas condiciones y sfndromes (hormonal, inducida por
drogas, enfermedades pancre§ticas, sfndromes genéticos y -

cromosSmicos, por alteraciones de receptores insulfnicos, -
otros tipos raros.



2,1. ETIOPATOGENIA.

2,2, HORMONAS PANCREATICAS

2.2.1, INSULINA,

2.2.2. GLUCAGON,

2.2.3. SOMATOSTATINA,

2.3. PRELIMINARES FISIOLOGICOS
2,4, ALTER‘AC|0NES EN EL ORGAN{SMO.



En numerosos palses se ha observado junto con el ma-
yor confort y blenestar un aumento de frecuencla de la dia~
betes, por lo que puede considerarse como enfermedad de la-
clvitizacién, Es m&s frecuente en mujeres y las casadas -~
las sufren mis que las solteras. Es probable que los facto
res responsables son: el tipo de alimentacidn (exceso de -~
grasas y proteTnas, disminucién de hidratos de carbono), la
propensidn a la obesidad, las ocupaclones sedentarias y, =~
tal vez, el abuso de alcohol, nicotina sedantes y otros me~
dicamentos, algunos de los cuales son hiperglicemiantes (gr
los salidluréticos tiazfdicos).

Son dignas de mencion, en primer lugar, la herencia-
y la presentaciSn de la enfermedad, en determinadas fami_ -
lTlas., Se transmite, preferentemente, con carfcter recesivo
Asfmismo, es hereditaria la gravedad de la enfermedad. Por
otra parte, tiene trascendencia la influenclia de la obesi--
dad, la gota y la arteriosclerosis, que se les asocia a la-
diabetes. Y debe considerarse la predisposiciédn heredada,-
es decir, de una debllidad congénita en la regulacidn del -
metabolismo de los Hidratos de Carbono, con aumento patolé-
gico de la glucemia. Los diabéticos suelen ser del grupo =~
sangufneo A. Si los padres son diabéticos, los hijos ficil-
mente lo ser&n también,

El estudio de los efectos de la Insulina hace verosl
mll una teorfa mixta, seglin la cual habrfa tanto aumento en
la produccién como en la disminucién del consumo de azlcar.
En los casos graves, también estin transtornados el metabo-~
tismo de las albGminas y el de las grasas. El pdncreas es,-
entre todos los &rganos, el que al enfermar produce mds f§:



ciimente diabetes.

Se ha visto que en los diabéticos, hay lesiones pato
idgicas en los islotes de Langerhans, Las lesjones, unas =
son de Tndole cuantitativa (gran disminucidn de! nGmero de-
islotes) y otras, cualitativas (degeneracibn hidrépica, es-
clerosis y atrofia por proliferacidn del tejido conectivo,-
degeneracidn hialina de las células beta de los islotes Lan
gerhans). La Insulina elaborada por estas células beta, lo
serfa en cantidad idferior a las 30 u. fislol8gicas diarias
y necesarias. Por otra parte, las células alfa de los mis=~
mos Islotes, no lesionadas, elaborarian, sin ser contrarres
tadas, la hormona contrainsular, hiperglicemiante, |lamada-
glucagon, acentuando asf la hiperglicemia. En la diabetes -
graves, sobre todo en las juveniles a menudo, desde luego -
no siempre, se observa una gran atrofia y marcada disminu-~
cién del peso total de la gl&ndula,

El hfgado quiz§ desarrolle cierta influencia en el -
transtorno metab8lico diabético, Sln embargo, tliene efectos
superiores el glucagon, sustancia que, al contrario de la -
tnsullna provoca como la adrenalina y la cortisona, hiper-~
glucemia. La insulina facilita la fijacién y transforma_ -
ciédn de la glucosa en glucdgeno, el glucagon, adrenalina, -
ACTH y cortisona dificultan este paso y, ademds excitan la-
glucogendlisis hepdtica, Entre los 6rganos a los que también
se asigna Influencia etiolégica figura la hipbfisis (o el -
diencéfalo o el hipotilamo) cosa que parece abonar la fre-=
cuente coexlistencia de acromegalia (con adenoma eosindfilo-
prehipofisiario) y diabetes. La hormona somatotrepa o del-
crecimiento, producida en exceso por la hipsfisis, también-
es dlabet&gena y tal vez lo logra agotando la secrecién de-
tas cé&lulas beta insulares, Sin embargo, s8lo el 5% de los-
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acromeg§licos son a la vez diab&ticos. Por otra parte, expe
rimentalmente y en clfnica, se han podido curar diabetes -~
procediendo a la hipofisectomia, o sea, anulando la influen
cia diabetSgena de la hipofisis (fenSmeno de Houssay). El-
ACTH, los glucocorticoldes y la adrenalina son contrainsula
res. Sus dosis exageradas provocan dlabetes, el ACTH y los-
glucocorticoldes causan hiperglicemias !lamadas de trinsito,
dado que surgen al fomentar la proteinolisis y estimular ==~
adem8s la formacidn de glucosa a partir de los aminodcidos~=
1iberados, hall4ndose los aumentos del azlcar en el curso -
de su conversidn en glucbgeno y grasa (neoglucogenia corti-
sénica a partir de las protelfnas).

Se han incriminado, ademds, como causas ocasiones a-
momentos etioldgicos reveladores diversos factores exdgenos,
tales como enfermedades infecciosas, emociones psfquicas -
graves, algunas encefalopatTas (tumores, hemorragias, etc.),

y el alcoholismo (especialmente bebedores de cerveza).

Es asimismo para la diabetes mellitus consecutiva a-
pancreatitls aguda, pero la hemos observado. El carcinoma~-
del pdncreas puede también provocar esta enfermedad, aunque
es mis frecuente que ésta aparezca a consecuencia de pancrea
tectomfa total, hoy practicada con frecuencia cada vez ma--
yor en los cinceres de esta viscera. La conservacidn de .=
quinta parte del pSncreas basta para no convertir en diabé&-
ticos a los operados por c8ncer del pincreas. Los animales
pancreatectomizados mejoran al extirparles el tiroides., - =
Ello ha Inducido a tratar a los diabéticos con roentgenote~
rapia tiroidea y tireostéticos,

Las principales hipbtesis diabetégenas son las si_ -
guientes:
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1) Resistencia celular intrinseca a la Insulina.- De momen=-
to existen pocas pruebas para invocar este mecanismo para -
todos los diab&ticos. Sin embarge, se han observado casos-
aislados que curiosamente siempre conllevan acantosis nigrl
cana en los cuales se han requerido decenas e Incluso cente
nares de miles de unidades de insulina para controlar ade=~=
cuadamente su metabolismo hidrocarbonado y corregir su hiper

glicemia y glucosuria,

La llamada dinbetes )lipoatrSfica también se caracte~
riza por elevados requerimientos de Insulina. En ambos sTn
dromes, pues, existe una evidente resistencia frente a la -
insulina, pero su relacién con la dlabetes genética comln ~-
no estd del todo demostrada.

2) Antagonistas insulfnicos.- Se discute la impor_-
tanclia en la etiopatogenia de la diabetes puedan tener di--
versos factores proteicos con actividad anti-Insulfnica. Se
conocen varlos, prestdndose hoy la mayor atencién el antago
nista sinalbumfnico. Este, aunque va ligado a las albdmi--
nas -de ahT su nombre-, puede ser disociado de ellas. Exlis
te en el plasma normal, pero sus concentraciones son 2-4 ve
ces superiores en los diab&ticos., Su punto de ataque parece
ser la cadena B de la insulina. La sinatbdmina desaparece -
tras hipofisectomla.

3) Disfuncidn de las células beta del pincreas.- La-
presencia de niveles elevados de insulina, sobre todo en pe
rfodos precoces de la diabetes, sugiere que las c&lulas be-
ta m&s bien son victimas que causa primaria de la enferme=--
dad. Sin embargo, cabe formular excepciones a esta aflirma-=~
cidn, - Podrfa ocurrir que las células beta segregaran una =~
insulina anormal que fuera ineficaz sobre los tejidos peri-

féricos, o bien, una insulina de depbsito, incompletamente~-
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disoclada, y, por ende, también ineficaz. Recientemente se

ha sugerido la posibilidad de que en el diabético exista -

un fallo de los mecanismos enzimdticos de las células B que

permiten la conversidn de la proinsulina e Insulina. La -

proinsulina, mucho menos activa que la Insulina, serfa capaz
de subvenlr las necesidades metabdlicas del organismo. En-

dlabéticos se ha demostrado la presencia de proinsulina en-

plasma en cantidades mds elevadas que en los normales. Otra

teorfTa en relacién con las células beta es la que supone =

una inercla en su respuesta secreto-lnsulinica. En efecto,

tras sobrecargas con glucosa, se observa en bastantes diabg
ticos un retraso en el aumento plasmftico de insulina. Se--

gln la teorfa, la rapidez de la secrecién Insulinica serfa-

muy importante para el depdsito normal de la glucosa ofrec}
da, y en caso de lentiflicarse dicha secrecién, se necesita-

rfan cantidades mayores de insulina.

4) Integraclién defectuosa de la respuesta insulinica
con el sistema endocrino total.- Esta hipdtesis presta ma=--
yor Importancla a la accién de las hormonas contrainsulares
o diabetSgenas (sematotropina ACTH y glucocorticoides, adre
nallna, tiroxina y glucagon), cuya exceslva actividad serfa
contrarrestada inicialmente por cantidades aumentadas de ip
sulina. Pero esta situacién de sobreesfuerzo hiperinsulinf
co acabaria agotando a las cé&lulas beta del pdncreas. En =~
las diabetes seniles la Insulinemia no aumenta tras ingerir
glucosa o solo muy tardTamente.
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ETIOPATOGENIA.
EN ESTE CUADRO RESUMIMOS LOS FACTORES PATOGENICOS -
DIABETOGENOSY ANTIDIABETOGENOS MAS COMPROBADOS, - -

FACTORES DIABETOGENOS

Consumo excesivo de Insulina por la sobrealimentacién co
mo es exceso de grasas, protefnas y disminucidn de hldra
tos de carbono.

Ocupaciones Sedentarias.

Drogas.

Herencia.

Alcochol, nicotina, sedantes y otros medlcamentos, afgu-
nos como hipoglucemiantes. *

Se transmite en car8cter recesivo y se hereda la grave--
dad de la enfermedad. Hay una debilidad congénita en la-
regulacién del metabolismo de los hidratos de carbono, -
con aumento patoldglico de glucemia.

Gota,Arterlosclerosis.

Pancreas

Gonadas.
Tiroxina
ACTH y

Disminucién del nGimero de islotes de tangerhans, degene-
racién hidrbpica, esclerosis, atrofia por proliferacién-
del tejido conectivo, degeneracién hialina de las célu--
las B de los islotes. E) glucagén que favorece la gluco-
genolisis.

Favorecedora de un mayor consumo de jnsulina

Glucocorticoldes.- Aumento de la neoglucogenesls a partir de los pré-

tidos (causan hiperglucemias.

10.- Somatotropina (STH). Agota las células B por exceso de secrecibn,

11

.- Adrenalina

12,.- Aloxana

13.- En estudio

Glucogenolftica (estimula la secrecién de glucagén).
Destruye las cé&lulas B Insulindgenas.

Enfermedades Infecciosas, emoclones psfquicas graves, al
gunas encefalopatfas (tumores, hemorragias, etc.).

FACTORES ANTIDIABETO
QENOS.

Insulina favorecedo-
ra de la utilizacién
del aziicar.

inhibicién de las se
creciones hipofisia-
rias djabetdgenas.

[£4
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HORMONAS PANCREATICAS

Las células del pSncreas secretan tres hormonas Invo
lucradas con la homeostaslis de la glucosa: Insulina, Gluca~
gén, Somatostatina, cada hormona estd hecha por un tipo in-
dividual de c&lula contiguo con los otros tipos de células~
productoras de hormonas. Se piensa que la secrecién de una-~
hormona por un tipo de célula puede iInfluenclar la secre- -
cibn de las otras células.

Bajo circunstancias fisiolSgicas la disponibilidad -
de recursos energéticos necesita de glucagén o Insulina de-
tal manera que ocurra una relacién reclproca entre ellos., -
La insultina actéia para almacenar carbohldratos como energfla
e inhibir la movilizacién de estos almacenes de energfa de-
recur sos enddgenos como son el higado, grasa y misculo., En=
contraste, durante perfodos de ayuno el glucagbn realiza --
funciones catab&licas como glucogenolfsis hepitica y en con
Juncién con otras hormonas catab8licas estimulan la forma--
ci6n de glucosa. Este control bihormonal de la regulacidn~-
de glucosa requiere una secreci6n apropiada de cantidades -
variables de estas dos hormonas que actdan en conjunto con-
el tejido adiposo, higado y misculo por mantener una concen
trac1én adecuada de glucosa en el plasma.

La somatostatina actfia localmente para regular la 1}
beracién de Insulina y glucagbn del péncreas, Adicionalmen~
te el mantenimiento de las concentraclones de 1a glucosa del
plasma es mediado por mecanismos adrenérgicos, colinérgicos
y posiblemente mecanismos peptidérgicos.
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€s un péptido pequedo con una masa de 6000 daltones-
que consiste en una cadena A de 21 aminoScidos con una cade
na B de 30 aminodcldos conectada por dos lones disulfuro. -
Un precursor polipeptfdico de insulina llamado proinsulina-
es sintetizado en la fraccién microsomal de 1a célula B pap
creftica como una larga cadena Individual con una masa de -
9 000 daltones. Durante el almacenamiento en la célula dos-~
uniones disulfuro son formadas dentro de la cadena. Se con
vierte en una molécula de doble cadena por un proceso pro--
teolTtico que mueve los 31 aminodcidos C peptTdicos forman=-
do Insulina. Una molé&cula adn m8s grande que la proinsulina
ha sido Identificada y es llamada pre-prolnsulina; y puede-
ser un precursor de proinsulina.

Cantidades equimolares de C ~ péptido junto con la -
Insulina nativa son secretadas a la sangre. En estado de ayu
nas, la secrecién de Insulina es mfnima y la secrecién de =~
proinsulina es s6lo de‘alrededor de 15% de la insulina. Es
ta proporclén permanece m3s o menos en la misma cantjdad ~--
cuando hay un estTmulo agudo para la secrecidn de insulina,
Sin embargo, un porcentaje aumentado de proinsulina circu=--
lante es encontrado en pacientes m&s viejos, diabétices em~
barazadas, diab&ticos obesos, pacientes con insulinomas, al
gunos pacientes con hlpoglucemia funcional y aquellos con =
el extrafo sfndrome llamado hiperproinsulinemia. En estudios
in vivo de proinsulina se ha visto que tiene m3s o menos el
10% de la actividad violSglica de 1a insulina, sien embargo,
tiene una vida media del triple de duraclién,
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GLUCAGON

El glucagon es formado por las células alfa, Los po-
lipéptidos tipo glucagon de variados pesos moleculares son~
tamblén formados por el tracto gastrointestinal.

Las concentraclones de glucagon son importantes en -
el diagnéstico de tumores de c&lulas alfa del pSncreas (glu
cagonomas). Este tumor estd asoclado con la diabetes melli
tus ligera y con las concentraciones de glucagon variando -
de 900 a 7300 py/ml. La presencia de un nivel muy alto de-
glucagon en un diab&tico suglere este dlagndstico,

ClTnicamente estos pacientes presentan un salpullido,
erupcién caracteristico necrotizante, pérdida de peso, ane-
mia, estomatitis y glositis y alrededor de 2/3 partes de =
los pacientes tlenen metistasis cuando la enfermedad se pre
senta.
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SOMATOSTAT I NA

Es un tetradecapéptido con una unién disulfuro, fué~
atslada inicialmente del hipotSlamo. Originalmente se pen-
sb que la somatostatina era estricamente una homrona hipota
18mica que inhibTa la secrecién de hormona del crecimiento,
pero el descubrimiento de la somatostatina en los Islotes =
de Langerhans did nuevo fmpetu a la investigacién de su fun
clén en el pincreas epdécrlno.

Subsecuentemente, la somatostatina fué encontrada -
también en la mucosa gdstrica y el intestino inhibe las hor
monas pituitaria, gastrointestinal y pancreStica y posee =~

también funciones no enddcrinas.

Se plensa que las cé&lulas D'del pdncreas sintetizan-
la somatostatina. Las células D estin distribuidas asimétr}l
camente de tal manera que estén en proximidad con las célu~
las A o productoras de glucagon y de este modo pueden afec-
tar al glucagon disminuyendo su salida. Su corta vida media
de un minuto, diversas acciones y la Imposibilidad para de~
tectarla en la circulacién periférica arguye contra la fun-
cién de la somatostatina como hormona circulante e indlca -
su accidn como modulador local. Algunos tumores de <células
D productoras de somatostatina han sido descritos; en estos
casos los pacientes lo presentan con hiperglucemia, hipogucg
gonemia, mala absorclén y a clorhidria.
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PRELIMINARES FISIOLOGICOS

Con certeza podemos decir que la diabetes se debe a-
un desequilibrio en la produccidn y liberacién de insulina.
Es decir, los islotes de Langerhans elaboradores de la Insy
lina constituye sélo el 1% del p&ncreas y contlenen en el -
hombre tres clases de células: Jas secretoras de la hormo=
na hiperglicemiante, glucagdn; las B, productoras de insull
na, y las cuya funcién se encuentra en estudios

CELULAS BETA.- La blosintesis de la insulina ocurre-
en el retfculo endopldsmico de ltas células B de los islotes
de Langerhans. £l retfculo endopldsmico, sin embargo, no -
produce directamente insullna, sino que sintetiza una pro--
telna precursora de cada inlca denominada proinsulina. En-
esta cadena Gnlca de 84 amino3cidos estdn contenidas las -
dos cadenas polipeptidicas propias de la insulina normal, ~
mis un polipéptido de 33 amino&cidos, que conecta ambas ca~-
denas. La proinsulina es transformada posteriormente en la
misma c&lula B en insulina mediante un mecanismo proteol Tt}
co enzimdtico todavla no bien conocido. La proinsulina pare
ce ser idéntica a la "insulina grande' (denominada asf por-
poseer un tamafo molecular mayor que la insulina) hallada -
por otros autores en cantidades relativamente elevadas en =
el plasma de clertos diab&ticos, y cuya actlividad metabdli-
ca, es mucho menor que la insulina. Segln estos estudios,~
la diabetes podrTa ser deblda a una alteracién en la conver
sién de prolinsulina en insulina, aunque este hecho no estd-
todavfa comprobado.

La Insulina estd contenida en los grénulos de las c§
lulas B y probablemente se segrega por medio de un mecanis-
mo, luego circula en la sangre, en parte libre y en parte -
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ligada a la globulina beta, y en menor proporcién a la alfa,

La secrecibn de insulina es regulada por miitiples =
factores, siendo el m&s Importante el nivel de glucemia, cu
yo ascenso depara en el sujeto normal la inmedlata descarga
de insulina pancref§tica. Los restantes, principalmente de-
pendientes de otras glindulas endocr inas, los referimos su-
mariamente al tratar la etlopatogenia del! proceso diab&tico,

Al llegar a la berflerln celular, la insulina ejerce
su mecanismo de accidn mfs importante, que es el favorecer~-
el transporte de la glucosa a trav€s de la membrana celular,
con lo cual la glucemia baja por utilizacidn de la glucosa-
hemocirculante, Una vez logrado esto, la insulina es répi=-
damente inactivada, sobre todo por el higado y riAén, que -
ta degradan, al parecer, compiendo endimSticamente sus puen
tes disulfhidriles, Es decir, en el higado los &cidos gra-
sos se metabolizan a cuerpos ceténicos, aunque pueden ser =
utilizados por ciertos tejldos, se forman en exceso en las~-
personas diab&ticas, Se' acumulan en la sangre y producen -
cetenurla, como son fcidos fuertes, es necesario que el ri-
A8n excrete una base unida a ellos, 1o cual conduce a pérd}
da de sodio y potasio, Por lo tanto, el organismo diab&ti-~
co plerde glucosa, agua, cuerpos cetSnicos y bases, Esto =
acarreard deshidratacidn, cetoacidosis y en casos extremos~
puede ir seguido de coma diab8tico y muerte. Por otra par
te las células heplticas no presentan una barrera de permea
bilidad a la glucosa y 1a insulin ejerce en el hfgado el-
mecanismo de dosforilaciSn., Recientemente se sabe que el -
h1gado contiene dos enzimas para la fosforilacién, de la -
glucosa, la hexoquinasa y la glucoquinasa es dependiente de
la insulina., Adem&s la insulina afecta la sTntesis de glu-~
cégeno. Una deficiencia absoluta de Insullna circulante co
mo en la diabetes Juvenil provocadar$ hiperglucemia sin ce-
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tosis.

La insulina no es sSlo una hormona hipoglicemiante, -
sino que también es la lipidogenética mis potente del orga-
nismo, pues favorece la sintes!s de los Sclidos grasos (a =--
partir de la acetil-coenzima A) y de los glicéridos.

Las CE&lulas Alfa,- Se pueden observar en el pdncreas
de los diabéticos islotes formados s6lamente por células al
fa. Las observaciones sugirieron que el pSncreas elabora -
una accién antagénica a la de la insulina por cuanto aumen-
ta ta glucemia. Y se descubrié una hormona polipéptida 1la
mada glucagén que tiene este efecto. Se ha comprobado que -
el glucagdn produce liberacién de glucosa del hfgado a la -
sangre, su secrecién estimulada por 1a glucosa sanguTnea ba
Ja. Tambi&n afecta el metabolismo de proteifnas y grasas,

Células Deita.- Después de usar técnicas Inmunoquimi
cas, se demostrd que contiene somatostatina, la hormona hi-
potal&mica que inhibe la liberacién de hormona del creci- -
miento por las cBlulas somatotr&ficas de la adenohip8fisis,
Dado que 1a hormona del crecimiento tlene efectos notables-~
sobre las c&lulas beta de los islotes, es bueno decir que -
Yas células A pueden tener algln papel en relacidn con el -
efecto ''seudotrSfico' de la hormona del crecimiento sobre -
célula beta,
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ALTERACIONES EN _ EL _ORGANISMO

En la fecha de la muerte, el diabético puede tener =~
muchos cambios morfol8gicos que sugieren netamente el dlag-
ndstico, y pocos signos patognomdnicos de diabetes, o quizi
no presente lesiones que no pudieran advertirse también en-
un testigo normal de edad equivalente. Se tiene pocos cono
cimientos acerca de esta variabilidad, pero probablemente =
tengan importancia diversos factores como son: 1) Duracidn
de la enfermedad y 2) Gravedad del padecimiento, La dura-
clén de la diabetes influye netamente en la aparicidn de ~
cambios anatSmicos, En t&rminos generales, el diabético cu
ya enfermedad ha durado de 10 a 15 aflos tendrd alteraciones
dérmicas renales, microangiopatia renal y retiniana, ademds
de ateraosclerosis m8s grave que la que suele observarse en-
testigos lgualados para la edad. La gravedad del .transtor-~
metab§lico también guarda relac!bn con la probabilidad de -
camolios morfolfgicos, particularmente los pancredticos.

MICROANGIOPATIAY~ La duplicacién de 1a membrana ba-
sal es caracterlstica de la diabetes sacarina. Cuando afec-
ta capllares produce engrosamiento de la pared, camblo 1la-
mado mlcroangiopatfa, Esta alteracidn microvascular es m&s-
patente en los capilares de piel, nisculos esqueléticos, re
tina glomé&rulos renales y médula renal.

ALTERACIONES PANCREATICAS.- El plincreas puede no pre
sentar cambios anatdmicos, particularmente en la enfermedad
benigna que comienza en la madurez, o hay algo que atrofia~
en los Islotes idéntica en la observada en no diab&ticos de
edad avanzada. Sin embargo, en la mayorTa de los pacientes
suelen manifestarse una o mis modificacliones caracterfsti-~
cas, a saber: 1) Disminucidn de las dimensiones y el niGme-



N

ro de islotes, 2) Aumento de las dimensiones y el ndmero -
de islotes. 3) Degranulacién de células beta. 4) Acumula-
cién de glucdgeno en las células beta. 5) Substitucidn por
amilolde en los isotes) o Infiltrado leucocitario de los is
lotes. La disminucidn de las dimensiones y el ndmero de is
lotes pueden observarse en dos clrcunstancias, a saber: a)
en la enfermedad que evoluciona r3plidamente, esto es, en pa
cientes que mueren en menos de 6 meses después de comenzar-~
la intolerancia a la glucosa y b) en la enfermedad crénica
duradera. Cabe suponer que en el primer caso exista una -~
destruccién rdpida y progresiva de células beta y en el se-
gundo dafo acumulativo progresivo que por {(ltimo excede de-
la capaclidad para renovacifn y reposiclidn de las células,

El aumento del nimero y las dimensiones de los islo-
tes especialmente caracterfstico de los neonatos, no diab&-~
ticos, nacldos de diab&ticas, Tambié&n se plantea la hipbte
sis de que en &stas circunstancias los Isiotes fetales expe
rimentan hiperpasla como respuesta a la hiperglucemia mater
na. Sin embargo, tamblé&n puede observarse hiperplasia en -
la diabetes que comienza en la madurez y en la juvenil, po-
siblemente como respuesta de compensaciSn de las c&lulas be
ta a la lesién.

La substituclén por amiloide de los islotes se pre--
senta en forma de depSsitos de material rosado y amorfo que
comienza en los capilares y alrededor de ellos y entre las-
células, En etapas avanzadas los islotes pueden borrarse -
por completo. En ancianos no diabéticos pueden observarse-
lesiones semejantes.

ALTERACIONES DEL SISTEMA VASCULAR,- La diabetes se-
cobra tributo Importante en el sistema vascular., Sea cual-
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sea la edad del comienzo en el curso de 10 a 15 ados del pa
decimiento, la mayorfa de los dlab&ticos habr3n presentado-
anomalfas vasculares importantes. Son atacados vasos de to
dos calibres, desde 1a aorta hasta las arteriolas mis peque
fas y capllares. La aorta y las arterfas de callibre grande-
y mediano experimentan de manera apresurada y grave, ateros
clerosis, Dado que la aterosclerosis es enfermedad frecuen
te en diabé&tlicos y no diabéticos. La aparicién de enferme-
dad vascular bien pudiera SER FOMENTADA por la hiperlipemia
y la hipercolesterolemia tan caracteristica de la diabetes.

ALTERACIONES RENALES.- Los rifones son blanco desta-

cado en !a dlabetes, En realidad, la insuficiencia renal -~

_s6lo cede el lugar al Infarto mioclrdico como causa de muer

te por este padecimiento. Se observan cuatro clases de le-

diones que reciben el nombre genérico de 'nefropatfa diabg
tica", incluyen las siguientes:

1) Lesiones glomerulares.,

2) Lesiones vasculares renales, principalmente ate~--
rosclerosis,

3) Pielonefritis, que incluye papilitls necrosante,

4) Depdsitos de glucbgeno en el epitelio tubular.

La aterosclerosis y la arteiolosclerosls renales s§
lo son parte del ataque general de los vasos en los diab&t]
cos, El rifdn es uno de los Srganos més atacados a menudo-
y con mayor gravedad. La arteriolosclerosis hialina afecta-
no solo 1a arteriola aferente, sino tambi&n la artertola -
eferonte. La arteriolosclerosis eferente rara vez o nunca-
se observa en no diab&ticos y algunos autores afirman que ~
es pricticamente patognomSnica de la diabetes.
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La pielonefritis es una inflamacidgn aguda o crénica=-
de los rifones, que suele comenzar en el tejido intersti_ -
clal y después se propaga para afectar los tubos y posible-
mente, en definitiva los glomérulos. Cuando los diabéticos
han sido atacados, la enfermedad tiende a ser mas grave,

La pielonefritis aguda, la pailitis necrosante, tam-
bi&n llamada esclerosis medular renal, m&s frecuente en dia
béticos que en no dlabéticos ataca como su nombre lo indica
a las pailas renales cuando hay necrosis medular, causa in-
suficiencia renal irreversible,

ALTERACIONES OCULARES.- El transtorno visual, a ve~--
ces incluso la ceguera completa, es una de las consecuen_ -
cias m&s temidas de 1a diabetes duradera. £l ataque ocular
puede presentarse en forma de retinopatla, cataratas o glau
coma. La retinopatla, el cuadro mAs comfin, consiste en un =
conjunto de cambios que, en general, muchos oftalmblogos =~
consideran pricticamente patognoménicos del padecimiento, =
incluyen hemorragias Intrarretinianas y prerretinianas, exu
dados y edemas retinlanos, dilatacién venosa y lo mhs Impor
tante, engrosamiento de los capllares retinianos (microan--
glopatTa), con aparicién de microanesrisma. Los exudados »
retinianos son "blandos" (microinfartos) y duros (depdsitos
de protefnas plasm&ticas y Tpidos).

Los microaneurismas son dilatacliones saculares dis-~
cretas de los capilares retinianos y coroideos que aparecen
por el oftalmoscopio en forma de puntos rojos y pequehos,

Aunque no hay certeza acerca de la causa, goza de fa
vor ta hipStesis de que dependen de dilataciones aneurismé-
ticas en focos de debilidad causada por degeneracisn de los
pericitos,
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ALTERACIONES DEL_SISTEMA_NERVIQSO

La diabetes no respeta el sistema nervioso central,~
ni el periférico. El cuadro mis frecuente de ataque consis
te en neurapatfa periférica simétrica de extremidades Iinfe-
rlores, que afectan la funcidn motora y la sensitiva, part]
cularmente &sta Gltima, La neuropatfa periférica puede - -
acompafarse de neuropatfa visceral, que produce transtornos
de ta funsién intestinal y vesical y a veces impotencia., -~
Los cambios anatdmicos se presentan en forma de degenera_ -
cidn de la mielina y a veces como dafio del cilindro eje mis
mo. No se ha dilucidado el grado en que estos cambios pu--
dieran guardar relacién con la microangiopatfa de vasos ner
viosos. La neuropatfa suele guardar relacibén con diabetes~
mal controlada, y hay datos de que los sujetos en quienes =
se ha logrado dominio cuidadoso presentan menor frecuencia~
de esta complicacidn.

EL CEREBRO.- Al‘igual que el resto de la ecqnomTa,-
experimenta microangiopatfa diseminada. Estas lesiones mi~-
crocirculatoria pueden originar degeneraclén ceuronalgenera
ltzada. Adem3s, hay algo de predisposicidn a los acciden-~
tes cerebrovasculares y las hemorragias cerebrales, lo cual
quiz§ guarde relacidn con la hipertensidn tan frecuente en-
diab&ticos., Adem8s, debe recordarse que la hipoglucemia y-
1a cetoacldosis pueden dadar las células del cerebro, En -
la m&dula esplinal tambi&n se han observado camblos degenera
tivos, Ninguno de los transtornos neurol8gicos, entre - -~
ellos la neuropatfa periférica, es especifico de la diabe--
tes.

OTROS ORGANOS.- En muchos casos de diabetes durade-
ra, se observa cambio graso hepStico. Ademds en el nicleo -
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d4e los hepatocitos de 10 a 20 por 100 de los sujetos se ob-
serva aparicién de vacuclas de glucdgeno. Se advierten cam
bios degenerativos en mdsculos estriados, que quizd aguar--
den relacién con la microangiopatia o con la degeneracién ~
de nervios motores. Solo ocurren en la diabetes de larga -
duracibn, generalmente en la enfermedad mal dominada., Ade_-
m&s de los cambios en la piel, quizd se observen diversas -
leslones. Cabe que las mds frecuentes sean infecciones dér
micas, que son manifestaclones de la insuficiencia vascular
del diab&tlco, al lgual que de su predisposiciébn a las in_-
fecciones. Xantoma de los diabéticos denota acumulacién lo
callizada en la dermis y la regién subdérmica de macrdfagos=-
ocupados por 1Tpldos {cE&lulas espumosas o de xantoma), que-
produce un nédulo duro, no doloroso, por lo regular algo -~
amarilio. Suele presentarse en gliteos, superficies exten-
soras del codo y la rodilla, y en la espalda, Sin embargo,
pueden ocurrir en cualquier sitlo de la economla. No son ~-
especfficos de 1a dlabetes y guardan relacién con todas las
varlantes de hiperllipemia., Otro cambio dé&rmico se llama m}
croblosis lipoldica de los dlab8ticos, devota un foco de ne
crosls en la dermis y tejidos subcutdneos en cualquier si--
tio de la economia; la lesifn suele presentarse en forma de
una placa algo dolorosa, irregular y amariila, con periferia
de color rojo violeta, En el estudio histolbgico, hay cam=-
bios degenerativos y fragmentacidn (necroblosis) de la cold
gena, concomitantes con relacién Inflamatorla periférica =--
inespecTflca. En la lesiédn central a menudo hay histioci-~-
tos espumosos que se supone posean grasas neutras, fosfolT-
pidos y colesterol, Alrededor de este foco quizd se obser-
ve el Inflltrado Inflamatorio corriente de linfocitos, his-
tlocitos y, nada raramente, células gigantes Inespecificas~
de tipo de cuerpo extrafio. De cuando en cuando aparece ~ -
reaccidn granulomatosa, Aglunos autores atribuyen esta le-
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sidn a la microangiopatfa y la pérdida del riesgo sanguineo.
Al progresar, puede producir dlcera en la piel o experimen-

tar fibrosls y causar una zona deprimida de endurecimiento,

A pesar de su nombre, la lesidn no es exclusiva de los dla-

béticos.

Es patente que |la diabetes guarde relacién con cam: -
bios anatdmicos difusos, pocos de los cuales son préctica_-
mente patognomdnicos.

Se aplica lo anterior a "insulitis", glomerulosclerg
sis nodular, depbsitos de glucbgeno en el epitelio tubular-
renal, retinopatfa y arteriolosclerosis en los vasos eferen
tes del riddn. Sugieren netamente diabetes, atrofia Iinten-
sa, hiperplasia o substitucién amiloidea a los islotes, - =
Aungue consideradas aisladamente algunas de estas lesiones=~
pueden presentarse en no diabé&ticos, cuando coexisten puede
hacerse el dliagn8stico anatémico de diabetes con bastante «
certidumbre,
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SIGNOS_Y_SINTOMAS CLIRICOS

Los sTntomas cl&sicos de la enfermedad son debilidad
general, pérdida de peso a pesar del aumento del apetito y-
la Ingestién de alimentos (polifagia), sed Intensa (polidip
sta), eliminacién de grandes voliGmenes de orina (poliuria)-
ya que afecta la retencién de nitrdgeno de los tejldos, asT
como el equilibrio hidrico del organismo. (Estos sintomas -
sélo se presentan cuando la glucosa sanguinea del paciente-
es mucha mayor que el umbral renal, en estas condiciones, -
la glucosa se pierde con la orina, lo que da lugar a la po-
liuria (diuresis osmStica), y ésta a su vez, es causa de -
sed. La polifagia se debe a la mala nutricibn celular, in-
cluso en condiciones de abundancia de glucosa a su alrede--
dor, ésta glucosa no entra a las c&lulas por falta de insu-
lina)., Otros sintomas son: visidn borrosa recurrente, pa-
restesfas y fatiga, constituyen manifestaclones de la hiper
glucemia. La eneuresis nocturna puede anunciar la apari_ -
cidén de la dlabetes en los nidos; en igual forma el prurito
vulvar y la vaginitis ;on sintomas iniclales frecuentes en-
las mujeres adultas con hiperglucemla y glucosuria debidas-
a deficiencias absolutas o relativas de insulina.

Se debe sospechar diabetes en todo paciente obeso, =
mientras no se demuestre lo contrarlo, en aquellos con antg
cedentes diab&ticos en la familla, en hombres que han desa-
rrollado impotencia sexual y en las mujeres que han parido
grandes productos o tuvieron preeclampsia o pérdidas feta_-
les inexplicables,

La Odontologia tliene una de las tareas mas importan-
tes dentro de la medicina, ya que tiene como obligacién mis

que tarea, asegurar el bienestar del paciente, es decir, no



sdlo tiene que enfocarse a los problemas o patologfas buca-
les, sino a todo el organismo. Ya que la mayorfa de las en
fermedades y en especial la diabetes tlenen alguna repercu-
sidn en la cavidad bucal.
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MANIFESTACIONES BUCALES

En los paclentes diab&ticos existen una gran varie=-~
dad de cambios bucales somo son: sequedad de la boca, erite
ma difuso de la mucosa bucal, lengua saburral y roja, con =~
Identaciones marginales y tendencla a formacién de abscesos
perlodontales, "periodontoclasis diab&tica" y "estomatitls-
diabética", encfa agrandada, "pSlipos gingivales sésiles o~
dedicuiados, papilas,gingivales sensibles hinchadas, que =--
sangran profusamente; proliferaciones gingivales polipopoi-
des y aflojamiento de dientes y mayor frecuencia de la en_-
fermedad periodontal, con destrucclén alveolar tanto verti-
cal como horlizontal.

Los diabétlicos poseen una menor resistencia a las in
fecciones, aunque no est§ claro si poseen una frecuencia ~
real m§s elevada de infecciones, o si una vez contraidas, =
las infecclones prosperan, Esta susceptibilidad a las in_-
fecciones resultarfa ser una combinacibn de microangiopatfa,
acidosis metabBlica y fagocitosis ineficaz de los macréfa_-
gos.,
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SIGNOS _F1stCOs

Signos Neurol&gicos.- Entorpecimiento de la percep~
cidn de la vibracién, del dolor y de la temperatura, parti-
cularmente en las extremidades inferiores. Atagues alter_-
nantes de diarrea (particularmente nocturnas) y constipa~ =
cién, incapacidad para vaclar la vejiga e impotencia (de t]
po psicgeno y es persistente).

Signos Cutdneos y de las Mucosas.- En pacientes mal
controlados existe una lesidn rara denominada "necrobiosis~-
de la grasa en el diab&tico'" ocurre mis comunmente en las -
mujeres y, por lo general, est8 locallzada en las caras an-
teriores de las piernas o en las caras dorsales de los tob]l
1los,

Manchas en las espinillas en diab&ticos adultos es -
frecuente y son de color pardusco, redondeadas, indoloras y
representan tejido atrofiado en la regién pretiblal, locall
z§ndose m8s en hombres que en mujeres. La infeccién por -
c8ndida puede producir eritema, edema de las zonas interti-
ginosas debajo de las glindulas mamarias, en las axilas y =~
en los espacios interdigitales., Puede provocar vulvo vagil-
nito en las diab&ticas crénicas no controladas y constituye
una causa frecuente de prurito vulvar.,

Signos Oculares.- Formacibn de cataratas y cambios -
en la refracclén retinopatfa (de la variedad posterior o de
fondo, consistiendo en microaneurismas, hemorragias intra--
rretintanas y exudados duros o del tipo proliferativo, la -
cual Incluye también la formacién de nuevos capilares y du-
plicacién de venas pequefias), desprendimiento de retina por
fibrosis y ceguera.
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Signos Cariovasculares.- La enfermedad vascuiar - -
oclusiva de las extremidades inferiores es una combinacién~-
de microangiopatfas y aterosclerosis de las arterias de ca-
libre grande y mediano. La hipertensidn se desarrolia con-
la afeccidn renal progresiva y el proceso de aterosclerosis
coronaria y cerebral con todas las secuelas de dicho tras--
torno se encuentra acelerado en el diabético,
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En el paclente sin sintomas claros sugerentes de dia
betes, se recomiendan los siguientes procedimientos como -
pruebas de seleccién para la diabetes, La prueba mids senci
11a consiste en obtener una prueba de orina una o dos horas
después de una comida rica en hidratos de carbono. Sin em=-
bargo, en clertas personas con un elevado umbral renal, pue
de haber elevacidn de ta glucosa sangufnea sin glucosuria,
adem&s, el encontrar azicar en la orina no es por sT solo -
un signo diagnéstico de dlabetes. Por lo tanto, la determ]
nacién de la glucosa sangufnea no sélo es preferible como -
procedimiento de seleccién, sino que resulta indispensable-
para establecer el diagnéstico de diabetes, Por desgracia,
hay mucha confusién respecto a lo que representa un valor -
anormal de glucosa en sangre. Aunque todos convienen en =~
que una glucemia postprandial de una hora, de 200 mg. por -
100 m!, o mis Indica diabetes, hay mucha discusidn st la =
anormalidad comienza en valores de 160, 170 & 130 mg. por -
100 ml. Es Indispensable considerar que la Informacién ¢l
nlca y los estudlos subsiguientes asT como el método de la-
determinacién de ia glucemia se deben tomar en cuenta. En-
términos generales se puede afirmar que los |Tmites superio
res de la normalidad aumentan con la edad y durante el emba
razo. Respecto al método, el médico necesita conocer: 1)-
s| se usa sangre capllar o venosa (la glucosa de la sangre~
capilar es m&s alta); 2) si la glucemia fu€é determinada en
sangre total o en plasma (el plasma o el suero darln valo_-
res m8s elevados que la sangre total, por otra parte, la -
anemia acentuada dar§ valores falsos elevados con sangre to
tal); 3) qué técnica particutar para medir se ha empleado,
un m8todo un poco menos especffico como el de Folin-Wu dar§
valores mfs elevados poraue ademls de la glucosa mide la ~
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fructuosa, lactato, piruvato, etc, El método de la glucosa
oxidasa reflejard el 'verdadero' contenido de glucosa y por
lo tanto, dard el valor m8s bajo. £) autoanalizador emplea
e) método del ferricianuro, que es un poco mis alto que con
la técnica de la glucosa oxidasa. Es aparente que las posi
bles variaciones son muchas, por lo tanto, el mejor consejo
es familiarizarse con los métodos y valores normales de un-
hospital determinado cuando se hace un informe de las cifras
de glucemia a Instituciones o compaiifas de seguros sobre la
vida, deben anotarse.las técnicas empleadas y el tipo de -~

sangre.
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PRUEBA BUCAL DE _TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Después de una determinacidn de la glucosa sanguinea
en ayunas, se administran 100 g. de glucosa (se dispone de-
ella comercialmente en solucidn} y se mide la glucosa san_-
gufnea a la media hora y 1, 2 y 3 horas después de la Inges
tién. La orina se examina también en busca de azlicar. Se-
consideran como normales los sigulentes valores obtenidos -
con sangre venosa, mediante el método del autoanalizador: -
en ayunas, 110 mg. por 100 ml., & la media hora (valor méxi
mo), 170 mg., a la hora, 170 mg., a las dos horas, 120 mg.,-
y a las 3 horas 110 mg. por 100 m!, No debe pasar glucosa-
a la orina en ningin momento. EI resultado de la prueba de
tolerancia a la glucosa en un sujeto aparentemente sano es~
t§ Iinflulfdo por lo menos por tres factores: dieta, actlvi-
dad ffsica y edad. Es indispensable que el paciente haya -
tenido una dieta preparatoria que contenga de 250 a 300 g.
de hidratos de carbono, durante los tres dfas previos a la~
prueba, de otra manera puede observarse una disminucién a -
la tolerancia a los hidratos de carbono, conocida como "dia
betes por hambre". La inactividad fisica disminuye también
la tolerancia a los hidratos de carbono, y por lo tanto, -~
una prolongada estancia en cama puede dar resultados falsa-
mente positivos, Finalmente, la edad ejerce un efecto so_-
bre la tolerancia a la glucosa. Aunque no se dispone de da
tos estadTsticos para los individuos en los diferentes dece
nios de edad, especialmente para los mayores de cincuenta -
afos. Fajans sugiere que entre los 50 y los 59 afios puede-
considerarse normal a las dos horas un nivel hasta de 130,~
entre 60 y 69, hasta de 140, entre las edades de 70 y 75, =
hasta 150, y por arriba de 80 afhos, hasta 160 mg, por 100 -
ml. Otros factores que afectan la tolerancia a ta glucosa -
son flebre, infeccidn, endocrinopatfas, padecimientos hep§=-
ticos, infecto del miocardio, accidentes vasculares cerebra

les y ciertos medicamentos como los diuréticos del tipo ben

zotiadlacina.
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I MPORTANCIA DE LA HISTORIA CLINICA
EN _EL _CONSULTOR !0 _DENTAL

Es necesarlo hacer una buena Historia Clinica para -
tener la seguridad de que el tratamiento dental no perjudi-
car§ el estado general del paciente ni su bienestar.

- Para averlguar si hay la presencla de alguna enfer
medad general o la toma de determinados medicamentos desti-~
nados a su tratamiento ya que puede entorpecer o comprome_-
ter el &xito del tratamiento aplicado al paciente.

.= Para detectar una enfermedad ignorada que exija un
tratamiento especial,

- Para conservar un tratamiento gr&flco que puede re
sultar Gtil en el caso de reclamacidn judicial por incompe-
tencla profesional.

- La evaluaclén ffsica en Odontologfa consiste en es
tablecer el factor riesgo médico bisico, sin llegar necesa~
riamente a un diagndstico definlitivo previo al tratamiento~
dental, la técnica requiere de un expediente médico que de-
ordinaric se elabora con el paciente (Historia Clinica) y -
el examen ffsico aplicable, complementando algunas veces ~
con pruebas funcionales, radlograffas y pruebas de laboratg
rio.

Para el CirujJano Dentista la Historia ClTnica tiene-
un gran valor para efectuar el tratamiento dental en forma-
relativamente seguro o si est§ indicado obtener una consul-
ta médica previa a este tratamiento.

Esto nos permitirs establecer o formular un prondsti
co y un plan de tratamiento adecuado al caso.
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EFECTO DE LA DYABETES SOBRE LOS TEJIDOS DE SOSTEN
DEL _DIENTE_Y_SOBRE_LA _MUCOSA BUCAL

El efecto de la diabetes no controlada sobre los te-
Jidos bucales debe considerarse por separado de los posibles
efectos de una diabetes controlada sobre dichos tejidos.

En un 75 por 100 de todos los diabéticos adultos no-
controlados existe alguna variedad de transtorno periodon_-
tal, La importancia de las manifestaclones clinicas depen-
de de los hdbitos generales de higlene de los pacientes, de
la duracién de la dlabetes, quizi de su gravedad, y de los~
factores predisponentes locales.

Los camblios de encfa y de mucosa bucal en la diabe-~
tes, no controlada, se parecen mucho a las lesiones que se~
observan en caso de deficiencia de complejo B. Es probable
que los cambios de la mucosa bucal obedezcan a una deficlen
cia de complejo B debida al estado diab&tico. Se sabe que-
la diabetes disminuye la actividad de la vitamina C.en la -
alimentacibn y aumenta las necesidades de vitamina B; ambos
fendmenos causan anomalfas en los tejidos de sostén del - -
diente.

Con frecuenclia el primero en sospechar la diabetes -
es el dentista que toma en cuenta esta posibilidad. Las en
clas del diab&tico no controlado suelen mostrar un rojo obs
curo, Los tejidos son adematosos, a veces algo hipertréfi-
cos. Las masas proliferantes de te]idos de granulacién, -
originadas en el surco gingival (y descritas inicialmente -
por Hirschfeld), son relativamente raras. Estos cambios =
gingivales y periodontales son diffciles de distinguir de -
los que caracterizan el escorbuto o la leucemlia.
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Es tipico encontrar en el diabético no controlado -
una supuracién dolorosa generalizada de las encfas margina-
les y de las papilas Interdentarias. Los dientes suelen -
ser sensibles a la percusibn, y son comunes los abscesos pe
riodontales. En poco tiempo puede haber una gran pérdida -~

de tejido de sostén, con aflojamiento de los dientes,

En diabéticos no controlados puede haber una produc-
cién répida de cflculos, Los depbSsitos subgingivales cons-
tituyen factores locales que favorecen la necrosls rdpida -
de los tejidos perliodontales. Como ademis estos tejidos -~
tienen poca resistencia a la infeccibén, los factores micro~
bianos pueden desempeiiar un papel Importante en los cambios
periodontales debidos a la dlabetes no controliada.

El paclente puede sufrir una sensacién de sequedad -
y ardor en la lengua con hipertrofia e hiperemia de las pa-
pilas fungiformes, Los mdsculos de la lengua suelen ser fo
fos, y es comlin observar depresiones en los bordes del &rga
no a nivel de los puntos de contacto con los dientes,

En diabetes controlada, no existen lesiones gingiva-
les periodontales caracterfsticas. No deben utilizarse an-
tisépticos potentes para tratar las lesiones de mucosa bu_-
cal en los diab&ticos, se evitard la aplicacién local de an
tisépticos que contienen yodo, fenol, o &cido salicflico, -
La falta total de los dlentes, o de muchos de ellos, o la -
periodontitis marginal dolorosa, dificultan la ingestibn de
los alimentos ordinarios y estos enfermos suelen escoger un
régimen muy rico en alimentos blandos de tipo almidén, y po
bres en protefnas, Esto tiende a empeorar el estado diabé-
tico. Después de diagnosticada la diabetes, estas condicig
nes dentales diflculitan el control de la enfermedad. Pueden
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sobrevenir hipoproteinemia, hipovitaminosis y alteraciones-
del equilibrio de electrdlitos.

Frente al hinchamiento no explicado de las parédtidas,
debe sospecharse diabetes, en especial si no hay dolor.
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LA_DIABETES _EN_LA_CARIES DENTAL

No. se conoce blen la relacidn entre diabetes y fre_-
cuencia de la caries dental. Es probable que exista un au-
mento en la caries por la saliva que posee mi3s sustanclas -
fermetables por consiguiente, el mediu se vuelve adecuado -
para la produccién de dcido. También puede ser predisponen
te la disminucidén de la secrecidn salival. Otro factor po-
dria ser la presencia de glucosa en la saliva de estos en_-
fermos, no es constante aunque se han referido casos de glu
cosialorrea.

En el paciente diab&tico pueden presentarse odontal-
gias Intensas y pulpitis debidas a la arteritis diabética -
tfpica en la pulpa dental que puede ocasionar la muerte del
diente por lo tanto, se obscurece y no existe una causa apa

rente como serfa una caries profunda,.
BOCA SECA (XEROSTOMIA).

Las enfermedades generales que se acompafian de tempe
ratura alta o deshidrataclén suelen reducir la produccién -~
de sallva; La boca seca es hallazgo caracteristico en el -
paciente diab&tico no controlado y en el caso de deficien--
cia pronunclada de vitamina A, la funclén secretoria de las
gléndulas se ve afectada, Los paclentes diabéticos con de-
ficiencla del complejo B, en especial dcido nicotinico, se-
quejan muchas veces de boca seca. La sequedad de la boca -~
produce eritema difuso de la mucosa oral,
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Es necesarlo recordar que para llevar a cabo cual -
quier tratamiento en la boca del paciente diabético debemos
estar en relacidn estrecha con el médico que serd en Gltimo

caso el que declida la intervencidn terapéutica,

Después de haber valorado al paciente antes de ope_-
rarlo y tras haberse*confirmado que su diabetes est§ bajo -
control suficiente y que puede Iniclarse el tratamiento den

tal, deberemos sequlr unos cuantos lineamlentos:
- El paciente debe estar bajo control médico.

- Los niveles de glucosa en la sangre deben estar en
concentraciones aceptables.

- Deberemos darle confianza al enfermo.

- S5i se va a utilizar un anestésico local, no debe =
1levar epinefrina, o si la contiene, no serd en una concen-
tracidn mayor de 1:100,000 pues &sta estimula la descomposi
cién de glucégeno en glucosa, por lo tanto, junto con la ten
sién de la intervencidn dental puede elevar la glucemia. -~
Puede utillzarse un anestésico local que contenga un vaso_-
constrictﬁr diferente como la neocobefrina, lta cual se en_-

cuentra en la carbocafna.

- S1 se va a practlcar una operacifn es necesario de
que el paciente es fisicamente capaz de soportar la inter--
vencidn planeada y después tomar todas las medidas para con
trolar el sangrado postoperatorio mediante suturas suficien

tes y cualesquiera otros auxiliares hemostiticos convenien~
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tes, de manera que el pacliente pueda comer después de ser -
operado.,

Se sabe que si el paclente sangra por la boca, no co
merd ni beberd y es en extremo importante que el paciente -
dlabg&tico que ha estado tomando insulina, ingiera azlcar pa
ra que actde &sta.

Algunos pacientes dependiendo del grado de infeccién
y de la gravedad de su diabetes puede ser protegido con an-
tibioticoterapia, ya sea antes o después de la operacidn, -
pues se sabe que en el diabético hay una disminucidn en la-
resistencia de los tejidos que da origen a una curaclén re
tardada.

Las maniobras quirdrgicas deben ser lo menos traumi-
ticas posibles mediante administracidn preoperatoria de vi-
tamina C y complejo B, se podrdn disminuir las Infecciones-
secundarias y la clcatrizacidn serd mejor con antibidticos-

antes de la extraccién,

Deberd seguirse una higiene al maximo y una magnffi-
ca esterllizacldn de los instrumentos que vayamos a utili_-

zar para evitar una posible infeccién.

Pondremos atencidn en cuidar alguna infeccidn posi_-
ble que se presente en alguna zona del! cuerpo, ya que estos
pacientes estdn propensos a Infecciones mbltiples. Siendo-
el caso de que apareclera alguna infeccidn en cavidad bucal
por ejemplo: abscesos gingivales o abscesos periodontales o
bien enclas sangrantes e irritables. Tomaremos muy en cuen
ta estos signos y empezaremos primero por nuestro tratamien
to y después por nuestra rehabilitacién. Administraremos -
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algdn antibidtico. Los dientes que tengan un foco de infec

cién los deberemos extraer.

Se recomienda a todo paciente después de cualquier -
tratamiento dental o cirugia, tener mucho cuidado con su hl
giene para prevenir enfermedades, esto es en forma preventi
va de posibles focos de infeccién. (E] foco de infeccién es
una zona clrcunscrita de tejido infectado por microorganis-
mos patdgenos exdgenos que pueden localizarse cerca de una-
superficie mucosa o cvutdnea).

Los enjuagues bucales aplicados moderadamente sobre-
la zona intervenida ayudan a remover los restos aliment]_ -
cios acumulados en la boca y as? ofrecer una limpieza buca
satisfactoria,

El enfermo debe conocer la técnica adecuada del mane
Jo del ceplillo para evitar as? una irritacidn innecesaria -
en los tejldos blandos, hay que indicarle que debe examinar
con frecuencia sus dieotes, por la especial importancia de-
mantener una buena salud bucal, en los pacientes anodontos,
revisar que las prétesis no sean irritantes y se ajusten -
bjen a los tejidos. Cualquier Irritacién de la mucosa re_-

quiere un tratamiento ilnmediato.



5.1.

5.2,

COMPLICACIONES DE LA -
D IABETES.
HIPERGLUCEMIA e HIPO-
GLUCEMIA.



56

COMPLICACIONES _DE_LA _DIABETES

DIAGNOSTICC.- Entre los signos y sintomas clfnicos,~
se encuentra vémito en aproximadamente las dos terceras par
tes de los paclentes con acidosis. El dolor y aumento de -
la sensibilidad abdominal pueden deberse a nausea y vdmito
o deplecidn de sodio y pueden ser tan graves como para simy
lar una urgencla abdominal ('seudoapendicitis'" de la acido-
sis dlab&tica). La M'sed de alre” y la respiracién pesada y
laboriosa descrita por Kussmaul son signos de la acidosis y
estdn relacionados con la reduccién de co, del suero. La -
deshidratacién se manifiesta por globos oculares blancos, -
piel seca, orina escasa e hipotensidn, la lengua es seca y-
&spera. Los datos de laboratorio incluyen los siguientes,-
la orina contiene por lo general grandes cantlidades de glu-
cosa y acetona, con frecuencla existe también albuminuria -
transitoria. Sin embargo, el diagndstico de cetoacidosis -
diabética se hace por encontrar hiperglucemla, cetonemia y-
reduccién del contenld? de C02 del suero. La acidqsis es -
metabSlica y es causada por acumulacién de cuerpos ceténi_-
cos y pérdida de sodio y potasio. La azotemia es debida en
parte a deshidratacldn y en parte a la desintegracién de =~
proteinas tisulares, Los 17pidos del suero estsin por lo ge
neral aumentados, la elevacidn del hematécrito Indica deshj
dratacién; generalmente hay leucocltosis. La presién arte-
rial es baJa y el pulso estd acelerado.
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La hipoglucemia tlene gran importancia como causa de
pérdida de conciencia en los diabéticos., Los sintomas se -
Inician en la mayoria de los pacientes cuando la glucemia -
se encuentra alrededor de 60 a 50 mg% o por debajo de estos
valores., No obstante, los sintomas de hipoglucemia no de--
penden del valor absoluto de la glucemia. La velocidad de-
descenso de la glucemia, la situacién de partida del metabo
Ilsmo y la sensibifidad Individual de los sistemas nervio--
sos central y autSnomo contribuyen tambi&n a determinar la-
gravedad y duraci6n de los sintomas clfnicos.

SINTOHAS:

Predominan al principio el hambre, los bostezos, la-
inquietud, la lrritabilidad, la diplopia y la sensacion de-
miedo. Si la hipoglucemia se desarrolla lentamente, apare-
cen a continuacién sudoraclidn profusa, inquietud intensa, -
transtornos de conducta que pueden llegar hasta la violen_-
cia, hlperventilacién, sofocaciones, taquicardia e hiperten
sién. SI en esta situacidn no se administran hidratos de -
carbono, se produce lentamente, o acaso con gran rapidez, -
Va pérdida de conciencia. Puede constituir tambi&n expre_-
si6n de la hipoglucemia los estados convulsivos de tipo epl
leptiforme y otros sfntomas neurolbgicos graves, a menudo -

extrafios y con factores psTquicos.
CAUSAS:
Las causas se encuentran en un estfmulo de la activ}

dad del sistema nervioso aut6nomo, que da lugar a una mayor
tlberacién de adrenalina, y por otra parte de la disminu_ -
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cidn.cdel ingreso de glucosa y el transtorno de la utiliza--

cién del oxTgeno por parte del cerebro.

La causa mis frecuente de hipoglucemia radica en una
sobredosificacién Insulfnica en un paciente diabético, com-
binada especialmente con una ingesta Insuficiente o una ac-
tividad ffsica supericr a la habitual. Pueden prooucirse -
lgualmente graves hipoglucemias exSgenas por dosificacidn -
excesiva de sulfonilureas pirimldinas y guanidinas. Se tra
ta de situacliones de larga duracidon, que responden dif&il--
mente a la terapéutica. Las hipoglucemias provocadas por =~
los antidiabéticos orales se observan a menudo en situacio-
nes de administracidn insuficiente de hidratos de carbono o
de administracién simultinea de otras sustancias hipogluce-
miantes (alcohol, sulfafenazol, butazo lidina, acido salici
1ico, PAS, hidracidos).

Otras causas raras, pero no por ello poco Importan_-
tes de hipoglucemias

1.- Hiperinsulinismo org8nico provocado por tumores-
de las c&lutas insulares del p&ncreas (insulomas)., Se tra-
ta de la mayorTa de los casos de adenoma benignos (90%), -
ocasionalmente de aparicién familiar o combinados con otros
tumores endocrinos. Transtornos: bulima y otros sfntomas de
hipoglucemia algunas horas después de las comidas, "dolores
abdominales' a Gltimas horas de la tarde, por la noche o en

las primeras horas de la madana (cefaleas).

Pruebas de Laboratorio: Prueba de ayuno, pruebas de
la teucina o tolbutamida, Determinacidn de la insulina - =
plasmitica, Radiografias y anglograffas.

Terapéutica Quirlirgica,



59

2.- Tumores extrapancredticos: Fibromas, Sarcomas,~-
Fibrosarcomas, generalmente retroperitoneales y mediastini-
cos. Ocasionalmente también carcinomas hepdticos. La cau-
sa de la hipoglucemia no estd explicada por completo: (hipo
glucemia por sustraccidn) en los grandes consumos de gluco-
sa de los tumores de gran tamafio, o bien, formacidn de sus=-

tanclas semejantes a la insulina en los tumores.

PodrTamos recordar aquf, las hipoglucemias prcvoca_-
das por los efectos enzimiticos especTficos del higado (in-
tolerancia hereditaria a la fructuosa, galactosemia, Intole
rancia famillar a la fuctuosa y a la galactosa) y también -
otras hipoglucemias de etiologia endécrina (hiperinsulinis-
mo relativo secundarlio) por hipofuncién del 16bulo anterior
de ta hip6fisis y de la corteza suprarrenal, as? como las =
hipoglucemias sintomdticas provocadas por graves enfermeda-
des del hlgado, del pdncreas y las vias billares, las "hipo
glucemias esponténeas” (leucina) y las hipoglucemias funcigo

nales (reactivas, allmentarias, "vegetativas'),

Quiero llamar particularmente la atencifn sobre las~
hipoglucemias provocadas por el alcohol, que pueden pasar -
f&clImente por alto en estados de Intoxicacldn alcohélica.~
Es frecuente en esta forma de hipoglucemia se produzca en -
individuos alimentados en forma Insuficlente o en alcohdli-
cos desnutridos. La causa se encuentra probablemente en -
una inhibici6n enzimitica de la neoglucogéneslis por el al--

cohol, en un higado empobrecido en glucdgeno.
DIAGNOSTiCO:
E]l diagn&stico de la hipoglucemia no es generalmente

diffcll. Los sTntomas m&s importantes orlentan mis fécil_-
mente hacia &1, Conviene pensar slempre en la posibliidad-
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de un-choque hipoglucémico en los pacientes inconscientes -
(aparici6n siibita o progresiva), en los pacientes con sinto
matologia neuroldgica o psiquidtrica poco clara y de Instau
racién sGbita (téngase en cuenta la eplilepsia y la apople--
jTa). En los estados sidbitos de excitacién, agresiones, en
los alcohdlicos Inconscientes, $6lo puede excluirse la hi-
poglucemia después de haber determinado ta glucemia. No -
puede confiarse en la glucosuria, puesto que es posible que
la orina lleve largo tiempo retenida en la vejiga urinaria,
Ni siquiera la existencia de cetonurja excluye la posibili-
dad de hipoglucemia.

TERAPEUT|CA:

a) En la fase inicial, cuando el paciente aln conser
va la conciencia, se administrardn hidratos de carbono por~
via oral, por ejemplo: té azucarado, zumo de manzana o de =

naranja, pan, azicar.

b} En los pacientes Inconscientes:
1,20-50 cm3 de glucosa al 50% por via intravenosa
(de 10 a 25 g.). Superar eventualmente esta dosis.

c¢) 1-2 mg. de glucagon por via subcutdnea o intra--
muscular con el objetivo de estimular la glucogenolisis,

d) En las graves hipoglucemias administrense even_ -
tualmente 0.3 =~ 0.5 cm” de adrenalina por via subcutdnea.

e) Cuando el paciente halla despertado, administrar-
le inmedlatamente de 10 a 20 g, de hidratos de carbono por-
vfa oral.
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CONTROVERSIAS Y AVANCES EN EL TRATAMIENTO GE LA DIBETES ME-
LLITUS: DIETA, INSULINA, ANTIDIABETICOS ORALES, OTRAS PERS
PECTIVAS TERAPEUTICAS,

Todas estas medidas terapéuticas tlenden a 'contro--
tar la situaclén metabslica del paciente diab&tico, realmen
te este control es muy relativo y en la préctica diaria no-
tenemos la absoluta seguridad de lo que se est§ consiguien-
do, pues no debemos olvidar que un buen control significa_-
ria mantener una gluéemia adecuada no en un momento determi
nado del dfa, sino minuto a minuto de cada dfa y todos los-
dfas de la vida del diabético. La clfnica Joslin recomien-
da como standars de buen control cifras de glucemia en algu
nas no superiores a los 110 mg. hasta 150mg% una hora post-
prandial, hasta 130 mg% dos horas postprandial y no superior
a 110 mg% a las tres horas de comida, simplemente el enun--
ciado de estas cifras nos ponen en la realidad de las difl-
cultades que debe entrafar el conseguir adecuado control de
un diabético. En teoria nuestra meta serfa conseguir gque -
con los medlos aproplados los diab&ticos mantuvieran gluce-
mias como si no fueran diabéticos. ta dieta, la insulina y
los antldiabéticos orales, el ejercicio fisico y la ensefan
za que debemos recalizar a todo paciente diabético han forma

do hasta ahora el arsenal terapéutico de este transtorno.

DIETA:

La palabra dieta o régimen nunca ha gozado de gran -
popularidad, porque lleva el &nimo, la sensacién de renun--
cia o de privaclidn y seguramente asuste menos '"plan de ali-
mentacién' o "higlene alimenticia", puesto que en realldad-
el diab&tico puede segulr comiendo pricticamente de todo pe

ro dentro de un orden en lo que se refiere a la cantidad y-



63
calidad de sus comidas.

La dieta constituye una parte muy importante de la -
terapéutica del enfermo dlabético, hay que tener en cuenta-
que un gran porcentaje de éstos paclientes son obesos y que-
seguramente con un régimen adecuado no van a precisar ningu
na otra medida, en cualquier caso adn siendo precisa la ad-
ministracidn de insulina o de antidiabéticos orales, pensa-

mos que una dieta controlada va a ser siempre precisa,

El objetivo de la dieta en los diabéticos es senci_-
1o, el diabético obeso debe reducir su peso, el que estd -
desnutrido debe aumentarlo y el que tiene un estado de nu_-
tricidén normal debe conservarlo, pero aiin con este criterio
sencillo, las tendenclas de los distintos autores en lo que
se refiere a la prescripcidn alimenticia ha sido muy varia-
da a lo largo de todos estos afios,

Una dieta rigida, que hace al paclente diabético es~
clavo de su balanza, no deblera tener hoy defensores, como-
tampoco debe tenerlos una ''dieta !ibre", si por esto enten-

demos una ausencia total de orden en las comidas.

Recomendamos pues, una cierta elasticidad en el régl
men dietético de los diab&ticos sin que sea necesario una -
exactitud de granos en las cantidades que puede ingerir y -
con la perspectiva de que puede comer de casi todo si se le

ensefla y aprende un comportamliento correcto en este sentido

Un problema muy debatido y que seguramente ha sido -
en otro tlempo punto de discordia en el referente a los car
bohldratos que en un principio se reducian de una forma - -
dristlica y progresivamente se ha llegado a la conclusidn de
la necesidad de administrar cantidades adecuadas de los mis

mos, asT como de protefnas insistiéndose en la reduccidn de

las grasas.
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INSULINOTERAP A

El descubrimiento de la insulina por Banting y Best-
en 1921, marcd un eslab6n de extraordinaria Importancia en

la Historla de ta diabetes.

Comercemos por decir que en general son tributarios-
de Insulina los diabéticos infantiles y juveniies y even_ -
tualmente algunos di§bétlcos adultos, aunque es frecuente -
que &stos Gltimos se controlen bien con dieta y con hipogly
cemiantes orales, incidentalmente algln dlab&tico infanto-_
juvenil puede no precisar insulina para su control, pero es
to es realmente raro, la existencia de infecclones locales-
y generales, las intervencliones quirdrgicas en nuestro cri-
terio la diabetes gestacional y la cetoacidosis diabética -

son indicacliones también para la insulinoterapia.

Hay algunos puntos en la insulinoterapia que convie-
ne tener muy en cuenta:

1.- Cuando en un dlabé&tico persiste invariablemente-
la descompensacifén a pesar de sublr progresivamente la do-=-
sis de insulina, considerar la posibilidad de que se est& -
empleando Insulina pasada de fecha. Mlirar en el frasco la-
fecha de caducidad antes de hacer otras averiguaciones.

2.- Es importante en el manejo del diabético la je--
ringa de insullna, que la mayorTa de las veces puede traer-
una doble escala de graduacién a 40 u/cc. y a 20 u/cc., y co
mo las jeringas pueden ser de 2 cc.; esto es motivo de error
en el momento de tomar del frasco la dosis oportuna.

3.- Es también Interesante fljarse en el lugar de in
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yecclén, de tal modo que no debe repetirse una inyeccidn en
el mismo sitio, procurando cambiar todos los dias siguiendo
un orden. Eleglir de preferencia la cara anterior de los -~
muslos, las regiones mds bajas del abdémen, la regidn del_-

toides.

4.- Debe evitarse errores comunes como suprimir la -
insulina cuando el diabético se queda a cero de glucosuria,
o administrar 1a insullina a dfas alternos, o a3 temporadas.



TIPO DE INSULINA

Soluble cristalina
reqular

Actrapid

Rapitard

Semilente
Globina
(con Zn)
NPH

Lente

1PZ

Ultralente

Sue -

Cerdo

Mezala {cerdo,
buey)

Cerdo

Buey

Buey, cerdo
Mezcla (cerdo,

buey)
8uey, cerdo

Buey, cerdo

TIPOS DE INSULINA CONVENCIJONAL

COMIENZO DE DURACION

ACCION
En 1/2 h, 3 h.
Muy répida 3 h.
Menos de 1/2 h. 18 h.
1/2 h. 12 a 16 h.
5 h. 18 a 24 h,
4 h, 18 a 24 h.
1-2 h, 20-24 b,
6 h, 18 a 24 h.
6 alh, 30 h.

hkk

PART ICULARIDADES

De eleccidn en la ceto
sis. se Puede mezclar~
con otras.
En la cetoacidosis en -
la hipersensibilidad a-
la de buey,

Mezcla de actrapic y -~
cristal 11, en propor=-~
cién 1, 3.

Puede mezclarse con to-
da la serie lenta.

Habitualmente usada --
con i.soluble.

De accidn muy parecida-~
a la lente.

Mezcla de semilente y -
ultralente 3/7.

Practicamente ya no se-
emplea.

Acc idn muy retardada, -
se puede mezclar con to
das las preparaciones -
tente.

99
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Si la glucosuria ro es muy importante, es decir, si-
no pasa de 50 g/24 h,., entonces podemos Iniciar la terapdu-
tica con una sola inyeccidn de insulina retardada, por ejem
plo lenta, con cantidad de 15 a 20 unidades antes del desa-~
yuno. Después si el paciente es ambulatorio y no se puede-
hacer control diario, una buena técnica es subir 2 unidades
un dTa s7 y otro no, hasta que note el m8s leve signo de hj
poglucemia, en cuyo momento bajard a la dosis inmediata an-

terior y que no le produzca ninguna molestia.

Si ha logrado doblar la dosls Iniclal de insulina sin
tener hipoglucemia, entonces antes de seguir adelante, es =
conveniente reallzar un control analftico. Dicho control -
lo puede incluso efectuar el mismo enfermo, tanto en este -
momento como durante los dlas en que estd inicidndose en la
insulinoterapla e Incluso una vez establliizado posteriormen
te, para seguir mis de cerca el estado de sy situacién meta
bdlica,

Tiene pues interés, que ya desde estos primeros mo=--
mentos iniciemos y ensefiemos a los diab&ticos como deben =--
ellos controlarse su propia enfermedad y cudndo serd conve-
niente que acudan al médico. Este control sencillo se pue-
de realizar mediante las tiras de papel Clinistix o con - =«
Tes~-Tape, que reaccionan con la orina dando distintas colo-~
raciones seglin 1a intensidad de la glucosuria.

Hay que tener en cuenta que de estos procedimientos~
analfticos sencillos unos son mds dtiles que otros y ast se
prefieren las tiras reactivas de Tes=Tape o Clinistix (glu-
cosa-oxldasa), por ser m§s sensibles que los comprimidos, -
por ejemplo de Clinltest que se basan en la reduccién del -
sulfato de cobre. AsT y todo el Clinistix puede dar resui-
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tados falsos positivos si existe una gran concentracidn de-
Scido ascbrbico o en presencia de agentes oxlidantes comc hi
pocloritos, lejfas y detergentes. Estos controles senci_ -
llos deben realizarse al principio con mds frecuencia, in--
cluso diariamente m8s de una vez, siendo convenlente hacer-
1o antes de las tres comidas. Se debe obtener la precau -
cidon de hacerlo antes de las tres comidas y no después de -
las mismas porque pueden conducirnos a errores en la dosifi
cacién de insulina, haciéndonos pensar en una falsa descom-
pensacidn e induciendo a la subida de la dosis de insulina,

con el consiguiente riesgo de posteriores hipoglucemlas,

Estas tiras de papel se ponen en contacto con la orf
na sumergiendo la cinta en una muestra de la misma y espe_-
rando un minuto a que se produzcan varlaciones en el color-
de dicha cinta que Inmediatamente compararemos con la tabla

colorimétrica que viene en el envase de la tira reactiva,

Cuando ya se ha llegado a un buen estado de compensa
cién, este control no hace falta que lo realice el enfermo-
a dlario, pudiendo hacerlo por ejemplo semanalmente o seglin
lo indique su médico. De esta forma el paciente tiene a su
alcance un método sencillo de poder evaluar su estado e in-
cluso muchas veces le permitird ir sublendo paulatinamente~
la dosis de Insulina o bjar la misma, segln los resultados-
obtenidos en su control,

Es también Gti1 aprenda el manejo senciilo de las ta
bletas reactivas, para la acetona en la orina Acetest, que-
contiene fundamentalmente nitroprusiato sddico y que basta-
poner una gota de orina sobre la superficle de la tableta -
y esperar el cambio de color que se produce en un tiempo In
ferior a un minuto. La presencia de un intenso color viole
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ta, indica una reaccién muy positiva. En este caso el pa=~-
clente sabrd que la de persistir la cetonuria en diferen--
tes controles durante el dfa serd conveniente la consulta -
con el médico.

Muchas veces se inicla la terapia insulfnica con in-
sulina soluble poniendo la dosis arbitraria de 10 unidades-
antes del desayuno, comida y cena. Se realizan controles -
de glucosuria fraccionada (a ser posible) de desayuno o co-
mida, de comida hasta antes de la cena y desde la cena has-
ta antes del desayuno del dfa siguiente y se va sublendo ca
da 48 horas 2 unidades la dosis de insulina correspondiente
a la mayor fraccidn de glucosuria, as? hasta lograr una glo
cosuria absoluta en las 2L horas que no supere el 10% de -~
los granos de carbohidratos que se ingieren en la dieta o =
que se obtenga una reaccidn débil con el Clinistix,

Esta norma de comenzar el tratamlento con insulina -
soluble debe ser fija si en la orina hay acetona, aunque sg
lo sean indiclos.
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TERAPEUTICA GRAL DE LA_UIABETES

A pesar de la controversia existente sobre el empleo
de los comprfmldos antidiab&ticos en el tratamiento de la =
dlabetes, no cabe duda alguna en que éstos tienen un lugar-
en el mismo, siempre y cuando se sienten blen sus indicacio
nes,

Los agentes orales empleados son de dos tipos, unos-
derivados de las sulfonilureas, otros de los biguanidas, ==
los primeros serfan auténticamente hipoglucemiantes, mien-~
tras que para los segundos se ha reservado el nombre de an-
tidiabéticos., Su distinto mecanismo de accidn justificaria
esta duplicidad semdntica, aunque habitualmente al hablar -
de una forma general de los antidiabéticos orales los englo

baremos a todos para una mayor sencillez,

*ANTIDIABETICOS ORALES,

SULFONILUREAS PRESENTACION D0SIS (D1A) DURAC I ON
Tolbutamida 0.5 gr. Tabl. 0.5-1.5 gr. 6-12 horas
(Rastinon)

Clorpropamida 250 mg, Tabl, 250-500 mg, -43 horas

(diabenese)
Glibenclamida

(daonil) 5 mg. Tabl. 5 - 10 mg, 12-15 horas
Clipizida

(minodiab) 5 mg. Tabl. 5 « 20 mg. 12-15 horas
Cliclacida 80 mg. Tabl. 30 -240 mg. 10-12 horas
Clipentida S mg. Tabl. 2,5 - 20 mg. 12-15 horas.
BIGUANIDAS

Fenformina 50 mg., Tabl. 50 -100 mg. 8-12 horas
Merformina,clorhidra

to (islotin 50 mg. Tabl. 350-1800 mg. B8-12 horas

Buformina clorhida
to (Diabrin 100 mg. Tab!. 100- 200 mg. 8-12 horas.
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AhT la corta duracidén de su acclién y que sea preciso
la administracién de varias dosis al dia. Por el contrario
la clorpropamida se elimina por el rifdn sin cambios metabd
licos previos, por fo que tiene una vida media muy larga y-
se puede administrar una sola vez al dia debiéndose tener -
sumo cuidado en los pacientes con insuficiencia renal, -~ -
Otros (acetohexamida, tolazamida), pueden convertirse en el
higado en productos que tienen actividad hipoglucemiante ~--
afin mayor que el compuesto original, Las sulfonilureas pue
den reacclionar con el alcohol produciendo un marcado efecto
antabus que es sobre todo muy llamativo con la clorpropami-
da.

Algunas drogas como los salicitatos, sulfanomidas, =
dicumarTnicos, fenilbutazona, pueden potenciar los efectos-
hipoglucemiantes de las sulfonilureas y por el contrario -
son antagonistas las tiazidas, esteroides, furosemlida, clo~
ranfenicol y anticonceptivos.

En general las sulfonilureas son bien toleradas y ==
son raros los efectos colaterales. La hipoglucemia es posi
ble sobre todo con las drogas mds potentes como la clorpro-
propamida o la glibenclamida, esto es especialmente frecuen
te sobre todo en diab&ticos de edad en los que puede haber-
un deterioro de su funcidn hepftica y renal, produciéndose-
un acmulo Importante de estas drogas de larga accidédn., Mu-
chos de estos enfermos ademds de nutren mal, lo que es un =
factor Importante a considerar y probablemente en todos es-
tos casos no estd8 Indicado el empleo de los antidiabdticos~
orales.

Efectos colaterales pueden verse en el aparato diges
tivo, anorexla, dolor epigdstrico, nduseas, vémitos, dia_ =
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rreas. Se han referido algunos casos de ictericia colestd-
tica seguramente en relaciGn con el empleo de dosis excesi-
vas. En la piel pueden aparecer también reacciones de tipo
rash, cermatitis, exfoliativa y también, aunque poco fre_ -
cuentes, reacciones hematoldgicas como leucopenia, trorboci
topenia, agranulocitosis, que en general son complicaciones

muy raras, En enfermos ce edad se ha visto en
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SULFON1LUREAS:

Las suflonilureas actilan directamente aumentando la-
secreciédn de insulina por el pdncreas, de tal torma que no-
disminufa la concentracidn de glucosa en animales pancrea--
tectomizados o er diabéticos cetdsicos, ce ahf que scen Ot}
les en el tratamiento de la diabetes cuando no existe nin_-
guna cecrveidn de insulina enddgena. Agudamente tienen un-
ctecto betacitotrdpico, vt fecir, c¢stimulande la secrecidn-
de irsulina pc- la célula teta, pero a continuacién se ha -
seffalaco un estado refractaric ce duracidn variable {10-12-
heras), durante el cual no se produce mds liberacidn de In-
sulirne, aunque parece ser que la glibendasida es una excep-
cibén a este estado refractario. Algunos autores han insis-
tido también en que las sulfonilureas producirian hiperpla-
sia y neoformacién de islotes (accién betacitotrdfica), no-
definitiva aclarada.

El hecho de que la mejoria de la tulerancia hidrocar
bonada producida por las sulfonilureas no se correlacionaba
de forma absoluta con la liberacién de insulina producida -
hacTa pensar en otros efectos extrapancre§ticos. Parece --
pues, que pueden disminuir el catabolismo de la insulina he
pitica, inhibir la gluconeogénesis, aumentar la captacifn -
de glucosa por el mGsculo, normalizacidn de los receptores-
de las cé&lulas periféricas y posible estimulacién de hormo-
nas gastrointestinales que estimularfan las células beta,

Sedalaremos también que algunas de las sulfonilureas
concretamente la clorpropasida tiene un efecto antidurético
de tal forma que se ha ensayado en el tratamiento de la dia
betes insfpida, siendo su mecanismo de accidn el aumentar -
la liberacidn de ADH,
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Conviene recordar que de estas drogas por ejemplo la
tolbutamida es carboxllada en el higado y que esta carboxi-~
telbutamida es inactiva, de alguna ocasidn en relacién con-
ta clorpropamida un sindrome de inadecuada secrecién de ADH
con intensa hiponatremja y cuvadro confusional, siendo nece-
sario en estos casos suprimir totalmente la droga y dismi--

nuir ia ingesta de agua.

Estas drogas estdn contraindicadas en principio en -
los diab&ticos infanto-juveniles y que no deben darse en ab
soluto en enfermos con afectacidén hepltica o renal. Debe--
rin también ser sustituidos por insulina en los diabéticos~
con infecciones, o que tengan que ser sometidos a algdn ti-
po de cirugia, en la diab&tica que queda embarazada y en la
diabetes proplamente gestacional, Debe tenerse también mu«~
cho cuidado con su administracidn en diab&ticos de edad, en
los que hemos visto las hipoglucemias mds intensas, por ex-
cesivo aclmulo de la droga.

BIGUANIDAS:

forman el segundo grupo de agentes orales para el ~--
tratamlento de la diabetes, de distinto mecanismo de accibn
que las sulfonilureas, ya que no tienen una accién directa-
sobre la célula beta pancredtica, ni ningiin efecto hipoglu-
cemiante en los sujetcs normales, por lo que se les ha 1la-
mado antidiab&ticos orales, pensindose que deblan regular -
algunos mecanismos alterados en los dlabéticos.

Parece que su mecanismo de accién consiste en aumen-
tar la glucdlisis anaerdbica, produciendo de esta forma un-
incremento de piruvato y laciato, este mecanismo permitirfa
aumentar la utillzacién de glucosa por que &sta deberfa ser
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consumida en mayor cantidad para producir mads moléculas de-
ATP, aunque bien es verdad que estos efectos de las biguan]
das han sido demostrados in vitro con concentraciones mds -
altas de lo que se realiza in vivo. Tamblén parece que las
biguanidas disminuyen la absorcidn de la glucosa y aminoaci
dos a nivel del intestino delgado, aumentando también la -~
glucdlisis en los tejidos extrahepdticos e inhibiendo la --

gluconeogénesis hepédtica.

Con la biguanidas pueden observarse algunos efectos-
colaterales que obligan a suprimir la droga, sin embargo, -
en nuestra experiencia no son tan frecuentes como se ha di-
cho y generalmente se refieren al tracto gastrointestinal -
pudiendo producir un sabor metdlico, anorecia, nduseas, vé-
mito, flatulencia, dolor abdominal y diarreas. Hipogluce=--
mia no ocurre con la administracidn de biguanidas normali--
zandose la hiperglucemia del diabético sin necesidad de pro
vocar hipoglucemia.

Las biguanidas estarfan indicadas en diabéticos adul
tos, generalmente obesos y que no se controlan adecuadamen-
te solo con la dieta y aunque se ha hablado de un posible ~
efecto anorexTgeno de estas drogas en nuestra experiencia -

esto es mas que dudoso,

E1 tema de discusidn mds amplio de los (ltimos afos=~
acerca del empleo de las biguanidas ha sido el de la acldo-
sis l8ctlica, que se ha puesto en relacién con la administra
clidn de estas drogas, Se sabe que la acumulacién de lacta-
to en la sangre era una respuesta normal a un ejercicio in=
tenso y también secundario a hipoxia aguda, lo cual puede =
ocurrir en una serie de situaciones clinicas. La produc_ -

cibén de lactato por las cé&lulas viene determinada por la -
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cantidad de piruvato formado, estableciéndose un equilibrio
entre lactato y piruvato y éste {itimo estard determinado =~
por todos los factores que intervienen en la glucdlisis, -
Por lo tanto, ya que la reaccidn bioquimica que puede consu
mir o producir lactato es la Iinterconversién con piruvato,~
el metabolismo del! lactato va a depender de la produccifn -

metabdlica de piruvato.

Desde el punto de vista clinico, acidosis l8ctica, -
recordemos que puede ‘producirse en los enfermos con iInsufi-
ciencia renal, hepatopatia, fallo respiratorio o circulato-
rio agudo, sepsis, en grandes traumas o enfermos con hemo-=-
rragia importante, Slituaciones de infarto de miocardio o ~-
de grandes infecciones son muy conocidos procesos asociados

con acidosls l&ctica.

Hay que insistir que en muchos autores opinan que --
fas biguanidas por s mismas no causan la acidosis l&ctica-
y que m&s bien debe referirse a una complicacién que tenga-
el enfermo diab&tico y.en este sentido serd bueno recordar-
las estrictas indicaclones de estas drogas que deben llevar
se a la prictica de una forma escrupulosa de tal forma que-
si empleamos blguanidas debemos descartar a todo enfermo -~
que tenga nefropatia, enfermedad hepdtica, fallo cardiaco,~
enfermedad pulmonar, infecclones en general en personas des
nutridas o con mal estado general y en los enfermos de edad.
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OTRAS _PERSPECTIVAS _TERAPEUTICAS

Se pretendia encontrar un procedimiento que permitie
ra la entrada directa de la insulina en la circulacidn por-
medio de Inyeccidén intravenosa o en infusidn y de acuerdo -
con los niveles de glucemia de cada momento, habria también
de combinarse no solamente el control estStico de la infu=-
si6n de Insulina segin la glucemia de cada momento, sino -=
también clerto control dindmico que considerara los aumen--

tos y disminucién del nivel glucémico.

En este sentido se han ido construyendo una serie de
“aparatos', pdncreas artificliales que ya han tenido su apl]
caclén clinica. Transplante de pdncreas (han fracasado ro-
tundamente). Existen diversos modelos de esta "c&lula artl
ficlal", los cuales llevan un analizador de glucosa {(detec-
tor enzim8tlco o catalitico), una microcomputadora especial
destinada a registrar y calcular los valores de glucemias -
transmitidos por el analizador y para sefalar las minimas -
cantidades de Insulina o de glucosa a Infundir de acuerdo a
una programacién previa. Hay diferentes tipos de sistemas~
de bombas para la administracién intravenosa de insulina y-
de glucosa si fuera preciso y finalmente un sistema de im-~
presién para documentar los pardmetros de control y los re~
sultados obtenidos.

Huchos autores han hecho diversas experiencias para-
tratar de aclarar la utilidad de somatostatina como coadyu-
vante en el tratamiento de la diabetes, tenlendo en cuenta-
el papel de glucagbén y hormona del crecimimiento pueden te-
ner relacidn con la hiperglucemla. Pero la somatostatina =~
no supone ninguna ventaja afadiéndola a la insulina en el -

..
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tratamiento de la cetoacidosis diabética. Otro inconvenien
te es que tiene una vida media tan corta y algunas de sus =
acciones no son deseables en el diabético, pero los inten--

tos para prolongar su accidn no han tenido todavia el é&xito
apetecido,
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CONCLUSIONES

1.~ Con este trabajo demuestro que el Cirujano Den_-
tista puede apllcar un tratamiento adecuado al paciente dia
bético con la ayuda del médico general, ya que en el Gltimo
de los casos &1 es el que decide si se puede atender o no a

este pacliente segln sea el nivel de glucosa en sangre,

2.- EV primero en sospechar la diabetes es el dentis
ta, ya que las encias del diabético no controlado suelen --
mostrar un rojo obscuro, Los tejidos son edematoscs aungue
esto se puede confundir con leucemia y escorbuto, también -
nos podemos dar cuenta de que existe este padecimlento por-
los sintomas de polidipsia y polifagla y mandando hacer ex§
menes de laboratorio,

3.- €s importante hacer una buena Historlia Clinica,-
ya que con los datos de &sta, podremos efectuar el trata_ -
miento dental en forma relativamente segura y en este caso-
estd Indicado tener una consulta médica previa a este trata
miento. Y si el paciente nos llegara a mentir sobre su sa-
lud, tenmer un documento grafico en el caso de reclamaclén -

judicial por incompetencia profesional.

4,- Deberemos tener una serie de medidas preventivas
alin después de tener eximenes del laboratorio y la autoriza
cibén del médico internista como podrian ser: Las extrac_ -
clones se realfzardn tres horas después del desayuno para ~
evitar un coma diabético, tener una mixima higlene en los =
instrumentos y campo operatorio, no traumatizar demasiado =
los tejidos.

5.- Es importante realizar PrStesis que no presionen

BTA TESIS WO peg
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los ‘tejidos para eviltar ulceraciones en encfas y nucosas, -
En la ausencia total de dientes o de muchos de ellos, hay ~
que rehabilitar al paciente, de lo contrarlo se dificulta_-
ria la ingestidn de los alimentos ordinarios y &stos enfer-
mos suelen escoger un régimen muy rico en alimentos blandos
pobres en protefnas, esto tiende a empeorar el estado diabg

tico produciendo hipoproteinemia, hipovitaminosis.

6.~ Es necesario conocer las posibles complicaciones
y no solo a nivel bacal, sino general, como es el caso de =
coma diabético y los procedimientos terapéuticos para apli-
carlos en caso necesario.
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