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INTRODUCCI ON

canzando un papel preponderante en la profesion medica de

lidades en la atencion del paciente.

Aunque el Odontdlogo todavia dependa de su habilidad tecni

tologo general como el especialista tenga un conocimiento
basico de las enfermedades sistemicas.

En esta investigacion se hallan fundamentos y conocimientos
cientificos suficientemente sdlidos que van a ayudar
nivel pregraduados y postgraduados a permitir examinaral pa^

to adecuado.

1

a un

bido, en gran parte a las mayores y crecientes responsabi-

ciente, valorar los diversos hallazgos bucales y parabucales.

En la actualidad, la Odontologia con suma rapidez, esta a}

extraer una conclusion diagnostica y emprender el tratamien

ca, la importancia concedida a la orientacion biologica en
la practica dental ha subrayado la necesidad de que el Odoji



con mayor frecuencia en la practica
concepto patologico importante.un

y
a p 1 i c a d a s

Los que hemos elegido ejercer la ciencia y arte de la Odon
tologia debemos recordar constantemente que los pacientes
con algun transtorno metabolico

irritantes de manera normal. Los transtornos metabd
licos pueden estar reflejados en
tejidos bucales; ay li

tratamiento
adecuado.

muy importante que nosotros conozcamos las di -
versas formas de la disfuncion metabolica y estar prepara-
dos para planear el tratamiento bucal en funci on de e11 a.

2

esto hace necesario que el Odontologo 
de al paciente para llegar

Por esto es

los o

a un diagnostico y

clinica o que ilustran

alteraciones clfnicas en

no reaccionan a los estimu

Tambien hay que tener en cuenta la adaptacion de metodos 
disciplinas propias de las ciencias basicas, aplicadas al 
jercicio de la practica odontol ogica, tales como la histolo 
gia, la quimica. la microbiologia y la fisiologia, asi 
como la informacion extraida de la historia clinica y la ob 
servacion de los pacientes.

Intenta destacar los procesos patologicos que se presentan



1. DEFINICION

Es un conjunto de enfermedades cronicas de diversa etio
logia, generalmente hereditaria que se caracteriza por

a nivel

del metabolismo de carbohidratos,

b i d o a ya
en la eficacia

de acc i 6n .

3

una alteracion global del metabolismo demostrado
proteinas y grasas, de 

una disminucion de la actividad insulimica;
sea en la produccion, en la liberacion o



2. EPIDEM IOLOGIA

La incidencia de exacti
tud, Es la alteracion metabolica mas frecuente. En es
tadisticas realizadas

entre ellos

el mundo

hay unos sesenta millones de diabeticos, numero que au-
mentaria con aquellos que son predisponentes a la enter
medad.

Se ha calculado que un 4% de la poblacion es diabetica.
han realizado estudios epidemiolo

g i c o s . Por muestreo se ha llegado a la misma conclusion

Dado que la incidencia de la diabetes fluctua mucho, se
gun caracteristicas demograficas y socieconomicas que son

4

conoce con

en nuestro pais no se

la diabetes no se

Se calcula que en

en los Estados Unidos hay entre o 
cho a diez millones de pacientes diabeticos,

de los estudios realizados para la poblacion mundial.

ellos cien mil son ninos.
un milion quinientos mil son insulino dependientes y de



factores deben ser extremadamente bien analizados cuan
do se hacen estudios destinados a determinar la prevaleii

cia de la afeccion.

Existen cuatro elementos principales de los hallazgosde
la epidemiol ogia aplicables a los estudios de diabetes.

2.1

y metodologia.

Epidemiologia descriptiva y estudios de prevalencia.2.2

Epidemiologia analitica, estudios de relaciones de2.3
factores con cierto riesgo y principales caracte-
risticas de la epidemiologia de la diabetes.

Epidemiologia experimental2.4 cl ini cos talesy ensayos
la evaluacion de la prevencion y programas decomo

5

Los disehos para la definicion de diabetes y sus ma

diferentes en diversos paises ya que se encuentran entre

alimenticios, se hace necesario sehalar que todos estos
vivienda, la ocupacion, la altura, la raza, los habitos

incidencia de la historia natural de la diabetes.

nifestaciones, incluye los standars de cl a sificacion

ellas el sexo, la edad de la poblacion estudiantada5 la



tratamiento de la diabetes y sus complicaciones.

ciertos gru-La diabetes tipo I es desconocida o
pos etnicos como Japon,

Mientras que la modernizaciony los Indios Americanos.
la d i a be -de la vida a permitido

tes tipo II en ciertas poblaciones donde la diabetes es
rara.

pi co de edad de iniciacion es deEn estudios previos el
segundo pico varia entre los cinco y

picos de incidencia pueden reflejar una
variacion de edad relacionada con contactos de factores

o -
tra posibilidad puede ser el cambio de edad relacionado

efecto delpueden determinar elgeneticos, los cuales
contacto con factores intrinsecos.

Hay una cantidad de reportes de variacion estacional en
han

incidencia durante los perio_
los reportes de Inglaterra, Estados Unidosdos de verano,

Australia muestran alta incidencia de iniciacion duran_y

6

11 6 12 ahos y un

un aumento dramatico en

rara en

reportado disminucion de su

ambientales en individuos geneticamente suceptibles;

ocho ahos, estos

con factores hormonales, metabolicos o inmunol6gicos, no

China, Pilipinas, Los Esquimales

la iniciacion de la diabetes tipo I, ciertos palses



gerencia de asociacion de diobetes tipo I con infeccio^
nes virales siendo la infeccion un agente precipitante

clones estacionarias en la aparicion de la diabetes pue^

tores en pacientes con dano pancreatico debido a otras

La diabetes tipo II parece muy rara en algunas poblacio-
nes particularmente en la de costumbres tradiciona1es ,
pero con la modernizacion
tes tipo II ha llegado
te ca s i end emi ca . Asf la suceptibilidad genetica de
la diabetes tipo II en las poblaciones puede estar ma r
cada por los factores ambientales son la i n a c t i v icomo

La prevalencia de
3

altos en
paises subdesarrollados. La prevalencia de la diabetes

tipo II puede variar dentro de un mismo pais y dentro
e diferentes grupos etnicos.

No esta especificado un genotipo especial para la diabe^

7

al 4% en poblacion adulta y porcentajes mas

de ser debido a la prec i p i tac i on por infeccion u otros fac-

diabetes tipo II en paises desarrol1 ados alcanza el

a ser prevalente y verdaderamen

dad fisica, la obesidad,

causas como destruccion viral o autoinmune.

el stress.

del estilo de vida la diabe

en el individuo geneticamente suceptibles, estas varia

te otoho y el invierno; estos hallazgos conducen a la su_



tenido de carbohidratos refinados, estilo de vida seden-
tario, obesidad, stress,
nas ambientales.

betes existe dos variantes que es preciso considerar. Hay
una menor evidencia y parece posible que las complicacy
nes micro vasculares tienen base genetico-ambi en tai y que
la frecuencia y severidad de la enfermedad macro vascular
varla ampliamente sobre los grupos etnicos y geograficos.

A continuacion se reporta la prevalencia de diabetes Me
llitus en algunos paises de Lat i noameri ca empleandose pa_

ello pruebas de glicemia postprandial y curva de tole_ra
rancia de los carbohidratos.

Argenti na en 1981 10.8
B o 1 i v i a en 1983 1.3

2.7Brasil en 1966
Colombia 6.8en 1970

en 1972 5.4Costa Rica
El Salvador 3.4en 1970

8

En cuanto a la epidemiol ogia de compl i cac i ones de la di a.

tes tipo II en individuos suceptibles, como la vejez,los
f ac tores di etet i co s , contenidos en baja fibra y alto con-

factores socioeconomicos, toxi-



Honduras en 1971 2.4
Jamaica en 1972 1.2
Mexico en 1972 2.3
Nicaragua en 1970 4.5
Panama en 1973 5.9
Peru en 1972 2.6
Venezuela en 1966 7.3

9



FISIOLOGIA DEL METABOLISMO INTERMEDIO3.

10
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Hemo Acido a-aminolevuh'nicoPorfobilinogeno

GDP
GTP 
1DP
ITP

G uanosindif osfato 
Guanosintrifosfato 
Inosindifosfato 
Inosintrifosfato

NAD+
NADH
NADP+
NADPH

ADP 
AMP 
ATP 
CoF 
Cit

FAD 
FAD H, 
FMN

Adenosindifosfato 
Adenosinmonofosfato 
Adenosintrifosfato 
Coenzima F 
Citocromo

I

Flavin-adenin-dinucledtido (forma oxidada) 
Flavin-adenin-dinucledtido (forma reducida) 
Flavin-mononucleotido (forma oxidada) 

FMN • H3 Flavin-mononucleotido (forma reducida)

Una flecha discontinua------------ >
significa la existencia de un producto 
intermedio que no se consigna. Los 
coenzimas est*n representados en 
rojo. Para los mismos se utilizan las 
sieuientes abreviaciones:



I r h3c— ch2 — SCoa

NADPH NADH I

CoA-S 'h CoA-s\h
■

co2

Malonil — CoA
<-

Acetil -CoA

Biutina

lacetato
Dimetilacril -CoA Succinil — CoA

HS-CoA 3 ATP

Citrato

H idroxim eti l-g lutari 1 -CoA Isopentenil-pirofosfato

H2C-C0-CH2-C00q
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HO
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Proiina •OH
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Ornitina

Coenzima A combinado
Coenzima A libre 
Uridindifosfato

icotinamfn-adenin-dinucledtido (forma oxidada)
icotinamin-adenin-dinucledtido (forma reducida) 
icotinamin-adenin-dinucleotido-fosfato (forma oxidada) 
icotinamin-adenin-dinucledtido-fosfato (forma reducida)

~SCoA 
HS-CoA 
UDP

© 
PAL 
PAM 
RNS

Resto fosfdrico
Fosfato de piridoxal
Fosfato de piridoxamina
Acido ribonucleico



i

Corticotropins:

Cerdo :
1 2 3 4 5 15 16 18 19 20 21

Ala - Glu - Lya - Lys - Asp - Glu - Gly - Pro - Tyr

^-Melanotropins:
Cerdo :
Buey:
Caballo:
Mono:
Hombre:

Hombre:
Buey:
Oveja:

Vai 
22

Asp - AU 
Asp - Gl) 
Ala - Gl)

Lys - Lys - Arg - Arg - Pro - Vai - Lvs
17

Tyr
23

Pro 
24

u-Melanotropina:
(todas las especies)

Asp - Glu - Gly - Pro - Tyr - Lys - Met - Glu - His - Phe - Arg - Try - Gly - Ser - Pro - Pro - Lys - Asp
Asp - Ser ~ Gly - Pro - Tyr - Lys - Met - Glu - His - Phe - Arg - Try - Gly^'^er - Pro - Pro - Lys - Asp
Aap - Glu - Gly - Pro - Tyr - Lys - Met - Glu - His - Phe - Arg - Try - Gly - Ser - Pio - Arg - Lys - Asp
Asp — Glu — Gly — Pro — Tyr — Arg - Met - Glu - His - Phe - Arg - Try — Gly - Ser - P o - Pro - Lys - Asp

» : Met - Glu - His - Phe - Arg - Try - Gly - Ser - Pio - Pro - Lys - Asp

Asp - Gl
25 2?

Secueiicia de algunas honnonas hipofisarias

En la p&gina 38 se trata de la quimica de estas hormonas. En las formulas se han utilizado las 
abreviaciones de Brand-Edsall (vease pAg. 26); Ac signifies acetil, —NHa el grupo amido

Ac - Ser - Tyr - Ser - Met - Glu - His - Phe - Arg - Try - Gly - Lys - Pio - Vai - NH2

Ser - Tyr - Ser - Met - Glu - His - Phe - Arg - Try - Gly - Lys - Pro - Vai - Gly
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14



2

- Phe - Pro - Leu - Glu - Pho
35 36 37 38 39

NH2 
I

— Glu — Asp — Glu — Ser — Ala — Glu —
Glu - Ala - Glu - Asp - Ser - Ala - Glu - NH
Glu - Asp - Asp - Glu - Ala - Ser - Glu

I
NH2

nh2
- Ala - Glu - Asp - Glu - Leu - Ala - Glu - Ala

27 28 29 30 31 32 33 34



Seciencia de io> aminoacidos

es­en las tres cadenas. Para que esta coincid-encia resultasc mas patente han tenido que dejarse
, . corres-
todas las posiciones posibles,

i a la es- 
interrumpe,

. pacios vacios en algunas posiciones (se supone que se han formado por mutacion de los 
. pondientes genes). La numcracion de la parte inferior es correlativa a

. estando numerados incluso los espacios vacios. Las letras mayGsculas hacen referencia
1 tructura espacial. prccisando las secciones helicoidales: donde la linea discontinua se i

no existe estructura helicoidal. (V6ase, a este respecto, Capitulo IV, 2 y 4, y Capitulo VII, 6.)
Segiin G. Braunitzer y colaboradores, Hoppe-Seylers Z. physiol. Chemie 325, 283-288 (1961)

La formula da la secuencia completa de los aminoacidos en la hemoglobina. Pan resenar 
los radicales de los aminoacidos se han utilizado las abreviaturas de Brand-Edsall (recopilacion 
p&gina 26). Los radicales esUn numerados: la terminacion amino siempre se encuentra sobre el 
numero 1 de la izquierda. En primer lugar se representa la cadena a, y debajo, la cadena de 
la hemoglobina humana; la moUcula completa de la hemoglobina consta de 2 cadcnas a. 2 ca­
denas (3, y 4 grupos hemo. Como tercera secuencia se indica la correspondienie a la de la mio- 
globina de la ballena; las abreviaciones en negritas son para destacar los aminoacidos que coinciden



Cadena
14 1511 12 13 16 17 182 3 10 194 5 6 7 8 9

Cadena de la hemoglobina A
16 1817 19

Vai - - Leu - Ser - Glu - Gly - Glu - Try - Gin - Leu - Vai - Leu - His - Vai - Try - Ala - Lys - Vai - Glu - Ala - Asp - Vai GL HisAla

1 2 3 4 5 6 7 8 10 11 129 13 14 15 17 19 20 2416 18 21 22 23 25

Cadena
51

Lys - Thr - Glu - Ala - Glu - Met - Lys - Ala - Ser - Glu - Asp - Leu - Lys - Lys - His - Gly - Vai - Thr - Vai - Leu - Thr - Ala - Leu - Gly - Ala

75747372717068 6951 52 6753 54 64 6655 56 57 58 59 60 61 62 63 65

Cadena (3 de la hemoglobina A

Phe Gly - AhGly - Asnlieu - Lys - Tyr - Leu - Glu - Phe - lieu - Ser - Glu - Ala - lieu - lieu - His - Vai - Leu - His - Ser - Arg - His - Pro

12(125124123122120 121102 119118103 104 117105 106 107 114 115 116108 109 110 111 112 113

Cadena de la mioglobina de la 
ballena

Cadena de la mioglobina de la 
ballena

His
2

Vai -
1

Va!
1

Asp
4 68.

G---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------GH
Pro - Vai - Asp - Phe - Lys - Leu - Leu - Ser - His - Cys - Leu - Leu - Vai - Thr - Leu - Ala - Ala - His - Leu - Pro - Ala - Glu - Phe 
95 96 97 98 99 100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112 113 114 115 116 117

Ser - Thr - Pro - Asp - Ala - Vai - Met - Gly - Asp - Pro - Lys - Vai - Lys - Ala - His - Gly - Lys - Lys - Vai - Leu - Gly - Ala - Phe - Ser
49 50 51 • 52 53 54 55 56 57 58 59 60 61 62 63 64 65 66 67 68 69 70 71 72

Leu Thr - Pro - Glu - Glu - Lys - - Ala - Vai - Thr - Ala ~ Leu - Try - Gly - Lys - Vai - Asp
3 4 5 6 7 8 9 10 II 12 13 14 15

Asp
73

Pro - Glu - Asp - Phe - Arg - Leu - Leu - Gly - Asp - Vai - Leu - Vai - Cys - Vai - Leu - Ala - Hi*
100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112 113 114 115 116

E-----------------------------------------------
Gly - Ser - Ala - Glu - Vai - Lys - Gly - His - Gly - Lys - Lys

52 53 54 55 56 57 58 59 60 61

^kCadena ft de la hemoglobina A

Cadena de la mioglobina de la 
ballena

Vai - Ala - Asp - Ala - Leu - Thr 
62 63 64 65 66 67

a de la hemoglobina A

a de la hemoglobina A
D-------------
Ser - His - 
49 50

. - Vai — Asp - Glu - |Va/
20 fi'i 23

H
Thr - Pre
J1R 1H

A----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------B-----------------------------------------
- Leu - Ser - Pro - Ala, - Asp - Lys - Thr - Asp - Vai - Lys - Ala - Ala - Try - Gly - Lys - Vai - Gly - Ala - His - Ala - Gly - Glu - Tyr

20 21 22 23 24

- His - Pho - Gly - Lys - Glu - Phe Thr - Pre
117 118 119 120 121 122 123 12-*

Cadena n de la hemoglobina A



42 44 45 4641 434038 393735 3628 3429 333231

49 5047 4845 464426 434227 28 38 39 .3729 3634 3530 3332a
J

83 8471

9693

76 100 10197 98 9994 95 969377 9278 79 80 9181 82 83 84 87 88 8985 86

Met - Asn - Lys - Ala - Leu - Glu - Leu - Phe - Arg - Lys - Asp - lieu - Ala - Ala - Lys - Tyr - Lys - Glu - Leu - Gly - lyr - Gin GlyAsp - Ala - Gin - Gly - Ala

154127 153152151149 150128 148129 144 145130 131 143 147132 133 146134 135 136 137 140 141 142138 139

__ _________________________________________________________________________________H
Ala - Vai — His - Ala - Ser - Leu - Asp - Lys - Phe - Leu - Ala — Ser — Vai - Ser - Thr - Vai - Leu - Thr - Ser - Lys - Tyr — Arg 
120 121 122 123 124 125 126 127 128 129 130 131 132 133 134 135 136 137 138 139 140 141

Pro - Vai - Glu - Ala - Ala - Tyr - Glu - Lys - Vai - Vai - Ala - Gly - Vai - Ala - Asp • Ala - Leu - Ala - His - Lys - Tyr - His 
125 126 127 128 129 130 131 132 133 134 135 136 137 138 139 140 141 142 143 144 145 146

- Asp - Leu -
47 48

90

3(

Aia - Uui - (4- A nr -.Leu - Leu - Vai - Vai. - Tvr -.Pro -_Trv - Thr-Glu - Ar? - Phe - Phe - Ghu-JS*r - Phe- Gly - Asp - Leu-

27 28 9 30 31 32 33 34 35 36 37 38 1 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48
J

■ Heu- Leu - Lys - Lys - Lys - Gly - His - His - Glu - Ala - Glu - Leu - Lys - Pro - Leu - Ala - Gin - Ser - His - Ala - Thr - Lys - His - Lys - lieu- Pro -

—-------------------------------------------------------------------------------------------------  0------------------------------------------ CD
Gly - Ala - Glu - Ala - Leu - G1 - Arg - Met - Phe - Leu - Ser - Phe - Pro - Thr - Thr - Lys - Thr - Tyr - Phe - Pro - His - Phe - 
25 26 27

Gly - Leu - Ala - His - Leu - Asp - Asp - Leu - 
74 75 76 77 78 79 80 ’ 81

40 41

Glv Glv - Gbi
| 24 25 2C.

- Gly - Gin - Asp - lieu - Leu- l|i - Arg - Leu - Phe - Lys - Ser - His - Pro - Glu - Thr-j Leu - Glu - Lys - Phe- Asp - Arg - Phe- Lys - His - Leu-

---------------------------KF F------------------------------:---------------------------- --------------FG
Ala - Vai - Ala - His - Vai - Asp - Asp - Met - Pro - Asp - Ala - Leu - Ser - Ala - Leu - Ser - Asp - Leu - His - Ala - His - Lys - Leu - Arg - Vai - Asp -
69 70 71 72 73 74 75 76 77 78 79 80 81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94

Lys - Gly - Thr - Phe - Ala - Thr - Leu . Ser - Glu - Leu - His - Cys - Asp - Lys - Leu - His - Vai - Asp -
82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98 99



dihidrouracilo, ~ seudouridina. V6ase a cste respecto

C

-G-A-C-U-C-G U-C-C-A - C - C - AonC G

Me 
I

nucleico de transferencia de la alanina (segun R. W. Holley, J. Apgar, G. A. Everett, J.
 ’ Penswick y A. Zamir, Science 147 [1965], 1462). I

Di 
I 

Mo
I

Secuencia de los micieotidos de uni Acido ribonucieico de transferencia

fosfato; a la izquierda el resto fosfdrico en 5' estfi ahreviado per p, en cl extreme, a la derecha, se
ha formulado el gmpo hidroxilo 3' libre, al dial puede unirse la alanina en forma de 6ster. Otras 
abreviaciones: Me = grupo metilo, Di-H-U ~ <

I Capitulo VII, 3.
i

I a formula resena la secuencia total de los 77 nucleotides quo se presentan en el Acido ribo 
nucleico de transferencia de la alanina (segun R. \V. Holley, J. Apgar, G. A. Everett, J. I Ma­
dison, M. Marquisee, S. H. Merrill, i. R Penswick y A. Zamir, Science 147 [1965], 1462). las le 
tras mayusculas representan los nucleosides (vdase la tabla cn el apendice) y los guiones restos de

Di 
I

Me H

p-G-G-G-C-G-U G - (J - G G - C - G - C -G - U - A - G - U - C

G-A-G-A-G-U-C-U-C-C-G-G-T-<p-C-G-A-U-U

Di
I

H
I 

a-U-A-G-C-G-C-G-C-U-C-C-C-U-U-I-G-C-I-cp-G-G-



FISIOLOGIA DEL ISLOTE4.

En 1886 por estudios de Minkowoski y Von-Merihg quedo es
tablecido el papel endocrinol6gico del pancreas.

En 1869 Lanterhans noto que dentro del
nos pequenos islotes con morfologia diferente a los aci-
nos pancreaticose

En 1925 Banting y Best descubrieron el principal produc-
to de los islotes: La insulina.

Posteriormente Sangr dilucido la estructura proteica de
esta hormona. De los setenta y cinco gramos que pesa el
pancreas solo el

un mi
tiene un diametro aproxi_lion setecientos cincuenta mil,

estan distribuidos por todo el organo.

11

mado de 150 micras y son mas numerosos en

un gramo corresponde a tejido insular,

la cola aunque

pancreas habian u

numero de islotes va de doscientos cincuenta mil a



En los islotes se diferencian tres tipos de celulas: las
alfa que producer! glucagon, las beta que producen insu-
lina y las delta que producen gastrin.

60 al 90% corresponde a celulas beta elDel

La insulina es un polipeptido que contiene 51 aminoaci-

entre si por dos puntos disulfuricos; 1 a cadena al fa
c ree que

este anillo es indispensable para la fijacion de la in­
sulina a los tejidos ).

La cadena alfa tiene 21 aminoacidos y la beta 30 amino£
Las cadenas estan dispuestas en forma de elise.c i d o s .

Los enlaces disulfuro estan relacionados con la activi-
dad biologica de la hormona.

La insulina empieza su informacion en el ribosoma de la
celula beta en forma de polipeptido de alto peso molec^

Al llegar al aparato de golgi

12

resto en su
mayoria son alfa.

dos, esta compuesto por dos cadenas alfa y beta, unidas

lar; la preproinsulina.

tiene un enlace disulfuro intracanetario ( se



pierde una determinada cantidad de aminoacidos quedando
un poli peptido : La pro i nsuli na . Al desdoblarse la proin^

sulina da lugar a la insulina y
llamado peptido C que es de escasa actividad biologica.

Se calcula que se produce diariamente 50 unidades de in
suli n a , siendo el principal estimulo para la liberacion
de la glucosa.

Durante el ayuno, los niveles de insulina estan por de-
bajo de lo normal, mientras que despues de la ingesta
de alimentos sube a niveles por encima de lo normal.

sa ,
g u a n i d a .

13

a un peptido adicional

Entre las sustancias que producen aumento de la secre-

coides, tiroxina, estrogenos, secretina, pancreocinina,

Entre las sustancias que disminuyen la secrecion de insu

crecimiento, lactogeno placentario, la ACTH, gluco-corti

estimulos bagales, sulfonil, ureas, antinas.

cion de insulina tenemos: glucosa, fluctuosa, ribosa, ma

lina tenemos: epinefrina, la norepinefrina, ladeoxigluc^

nosa, algunos aminoacidos, cetonas, glucagon, hormona del

la manohectulosa, el ayuno, la vagotomfa, la fenildi



La insulina se encuentra
es

muy corta y va de 10 minutes a tres horas.

Al salir del pancreas va al higado por via portal, mas

este organo, aunque todos los tejidos degradan insulina.

los testiculos, la placenta y el mismo pancreas. Hay dos
mecanismos por lo menos para la degradacion de la insu­
lina.

El del clivaje reductive de los puentes disulfuros;4.1
por medio del glucation, reaccion catalizada por la

cipalmente en el higado.

Proteolosis a nivel de diferentes uniones aminoaci-4.2
das.

Entre los metodos utilizados para la medicion de los ni-

ILA ( actividad de tipo insulinico ), tecnica que de4.3

14

del 50% es retenido alii siendo la mayoria degradado en

veles de insulina en sangre se han realizado:

en la sangre en forma de polf_
mero (compuesta por tres monometros), la vida media

insulina, transhi drogenasa, mecanismo realizada prir[

otros organos importantes de degradacion son: el rinon,



termina la actividad insulinica del
pacidad de inducir captacion de glucosa por tejidos

el musculo o la grasa.como

( insulina inmume reactiva ), i n s u 1 i n a4.4 IRI que es
de reaccionar antes de sus anticuerpos forman_ca paz

do un complejo antigeno-anticuerpo, mide lafraccion

de insulina biol6gicamente activa y otra fraccion

supresi ble.

insulina se hacen sobre carbohidratos.Las acciones de la
proteinas y grasas.

insulina permeabiliza la membrana a la entra^Accion de la
da de glucosa y es fosforalasa por una glucoquinaza para
formar glucosa 6 fosfato y seguir varias vias:

4.5
fa to.

Para sintetizar glucogeno, principalmente musculo e4.6
hlgado .

15

que ha sido llamada actividad de tipo insullnico no

suero por su ca

Para convertirse nuevamente en glucosa libre mas fos^



4.7 Metabolizarse por glicolisis y formar lactato y pi-
el piruato se transforma en acetil coenzimaruato,

A y entra al ciclo de Krevs o formar acidos grasos
1i bres. Die ha glicolisis en forma anaero -
b i c a .

4.8 ciclo de las peptosas o via oxidativa delEntra al
fogluconato el cual una fuente de NADNPH y NADH.es

Tomar la via del acido glucoronico o desviarse de a4.9
111 para formar otros polisacaridos o mucopolisaca-
r i d o s .

En conclusion las vias mas importantes son la glicolisis
y la formacion de glocogeno.

Como la insulina hace posible la fosfori1acion de la glu-
cosa desencadenando todas estas reacciones antes enuncia-
da s, presentan en forma mas o menos importan^

1 a
sfntesis de glucogeno, en el tejido adiposo la conversion

grasas neutras o trigl iceridos por el mecanis^

mo de glicolisis que da por una parte glicerol y por otra
parte acidos grasos libres.

16

se h ce

de glucosa a

las cuales se
tes de acuerdo con el tejido; en el musculo predomina



de acuero con los niEn el higado las reacciones ocurren
veles de glicemia cuando esta por encima de 150 miligra-

el higado sintetiza glucogeno, cuando esta por deba_mo s,
jo de esta cifra se produce glucosa a partir de glucosa

mecanismo llamado glucogenolisis. Hay que anotarpqr un
que el musculo no
te por glucogenolosis, sino que cuando esta se presenta

lactata lo cuallo que se produce es
por el higado por un mecanismo llamado neugl ocogent?cosa

sis.

la formacion de grasas neutras ( accion lipgenica ), y

grasas accion antiglicolItica.

Sobre las protelnas, estimula la captacion de los amino£
cidos por tejido muscular y otros tejidos para formar pro
te1na s .

intracelular y repolarizando las membranas.

17

es capaz de producir glucosa directamen

es convert!do a g 1 u_

La accion de la insulina sobre las grasas es doble, una

ves de la membrana celular aumentando su concentracion

otra la inhibicion de la lipolisis o destruccion de las

Sobre el potasio, favorece el paso de este cation a tra-



b 61 i c a . Cuando no hay insulina
total de los procesos anabolicos ya enunciados ante la
utilizacion de la glucosa y su perdida por la orina, los

cogenolosis y la neoglucogenesis.

18

tejidos especia1mente el higado se esfuerza por conser-

se produce una reversion

var los niveles de glicemia por dos mecanismos: La glu-

resumiendo hasta aqui, la insulina tiene una accion ana



FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES5.

ta o relativa de insulina. Esta puede ocacionarse por
diversas patologias que van desde la secrecion de insu 1 i_
na hasta las acciones i nt racel ul a res mismasy son:

Defectos de la sintesis de pre-pro insulina5.1

Transformacion alterada de pre a proinsulina5.2

Transformacion defectuosa de proinsulina a preinsu-5.3
1 i na .

Defectos de secrecion de insulina5.4

Defecto estructural en la molecula de insulina con5.5
actividad biologica disminuida.

Anticuerpos anticelulares insulares5.6

19

La diabetes es un sindrome resultante de la falta absolu



Autoanticuerpos anti-insulina5.7

Autoanticuerpos antirreceptores insulinicos5.8

Disminucion del numero de receptores insulinicos5.9

Disminucion de la actividad del receptor para la5.10
i n s u 1 i n a

Trastorno de la entrada de glucosa mediado por5.11 1 a
insulina a las celulas.

Inclusion defectuosa del complejo5.12

Defectos correceptores5.13

en 1 os ri bosomasLa sintesis de la insulina se realiza
precursor la prein-de las celulas beta,

sulina desdoblandose luego a preproinsulina siendo tran^
ladada al aparato de golgi en donde se desdoblaria en

sehales como el au-al reci bir susp e p t i d o C . insulina;

ceso de exocixtosis donde hay que atravesar la membrana

20

las donde se encuentra almacenada la insulina por un pro^
mento de glucosa es liberado el contenido de las vesfcii

comenzando con un



protroplasmatica, interviene aqul un sistema de microti
bos o microfi1amentos interactuando con el calcio.

Los productos agregados son el 94% de insulina y peptido
C y el 6% de proinsulina; la secrecion de insulina tam-
bien esta afectada por el calcio, por otros iones como

adrenerg i co;
tos puntos enumerados puede producir alteraciones en el
metabolismo hasta una diabetes manifiesta.

islotes regula la secrecion hormonal. la inervacion euto-
nomica de los islotes regula la secrecion de glucagon y

existe tambien una regulacion neuronalde la insulina, de
los procesos metabolicos, receptores en el higado y en o -

informan al cerebro el contenido caloricotros tejidos,
de los alimentos ingeridos.

En conexion con la regulacion neural existe una serie de
peptidos intestinales que son liberados durante la inges_

Estos peptidos tienen funciones hormonalesmeta boli smo.

21

variaciones en la cantidad o calidad de es

tion de alimentos para modular la digestion, absorcion y

de la secrecion hormonal, la inervacion eutonomica de los

el potasio, por hormonas gastrointestina1es , por sistema

El sistema NC tiene un papel fundamental en la regulacion



El polipeptido inhibidor ga^

cion de insulina luego de la ingestion de glucosa y 1 i pi_
dos,
malidad de este en pacientes con diabetes u obesidad.

Tiene ademas un efecto anti 1ipolitico . En estados de hi
estimula apreciablemente la liberacion de

este polipeptido.

Se postula ademas la etiologia de la Diabetes el papel de
las endocrinas,
tidos o piacios endogenos que inhiben la secrecion de in­
stil i na .

tracion provoca hiperglicemia estos neuropeptidos tendrian

de la regulacion de los islotes.una regulacion local

Puede haber un deficit de la accion de insulina por la ac
cion de varias hormonas como, catecolamlnas, somatotropi-

corticoides,na s ,

22

o actuan como neurotransmisores o neuroreguladores y po-
seen funciones paracrinas.

o sea que por una suceptibil idad a los pep

glucagon, que ejercen una accion antago^

trico es uno de los peptidos involucrados en la libera-

poglicemia se

el GIP es i nsul i notropi co y se ha evidenciado la no_r

Otro peptido relacionado es la neurotensina, su adminis-



n i c a a la i n s u 1 i n a .

Se ha reportado ademas una regulacion estricta entre los
al haber una alteracion

de las celulas beta se liberaria una accion de las celu-
las alfa o de los otros grupos celulares. Una vez llega^
da a las celulas afectoras la insulina se
ceptor union que es regulada por:

Por el numero de receptores5.1

Por la cantidad de insulina5.2

Por la constante afinidad5.3

Por la constante asociacion.5.4

Esta union es tambien influenciada por el ejercicio, al i-
ANP ciclicos,mentac i on,

anticuerpos antirrecepto-
res.
sita de un compuesto cuaternario formado de un derivadodel
acido nicotinico y cromo

23

nucleotides, pH,
cuerpos cetonicos, sulfoniurias,

grupos celulares pancreaticos,

se nece

se escriben entre factores etiolo

une con un re­

Para la union de la insulina con el receptor

ayuno, hormonas,



gicos alteraciones de los mismos.

Se observan alteraciones de los receptores insulinicos
en diversos cuadros de insulino-resistencia o insulino-

pH, drogas; entre los cuadros
anticuerpos

Leucemia, enfermedades del co
sepsis, quemadura, uremia, enfermedades hepati-

sindro-
sindrome de Moom

Laurance.

La insulina como otras hormonas esta cataiogada como pri-

la insulina unida al receptor desencadena una serieco ;
de efectos en la membrana celular trascribiendose asi
el mensaje de la insulina produciendose asi en segundo

la accion de respuestas enzimaticas estos segundos men-9

sajeros son;
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ba razo,

va s,

temperatura,

sindrome de Guernes,
1ageno,

mer mensajero de efectos especfficos en los organos bl art

d i o i o n i c o ,

men saj ero ,

de insulino-resistencia tenemos: obesidad,

este es un mensaje intracelular y determina

me de Alstrom, distrofia miotonica,
cas, enfermedades de Huntington, 1eprechunismo ,

cetoacidosis, diabetes 1ipoatrofica, ataxia te-
anti-insulinicos, sindrome de Cuschig, acromegalia, em

langentaxia, sindrome de Prader Willi, acantosis nicri-

sensibilidad o ser secundario a modificaciones del me-



De naturaleza ionica

nucleotides

Estos efectos de denominan efectos por receptor en donde
estan involucrados varios aspectos etiologicos de la en -
fermedad.

X’
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ETIOLOGI COSFACTORES6.

las toxinas y varias alteraciones del sistema
No exi s teinmunol6g1 co pueden producir esta enfermedad.

metodo que especifique un factor unico en la produccion
de la Diabetes insulinodependiente.

Virus y diabetes mellitus tipo I6.1

Ha si do reconocida la asociacion de infeccion viral

tico reciente de Diabetes Mellitus, presentaban titu_
los altos de anticuerpos neutral izantes del virus Ko_x

nal con la prevalencia anual de infeccion por Koxsa-
kycki e.

La Diabetes Mellitus insulinodependiente (DREID) ha

26

sakyckie de 4,

Los virus,

y Diabetes Mellitus insulinodependiente (DREID), por

males, demostraron tambien que la incidencia estaci£
cuando son comparados con sujetos nor

estudios de Ganvel se sabe que pacientes con diagnos^



ma s
de la tercera parte con rubeola congenita tenfan an -
ticuerpos circulantes. Infeccion experimental de ru
beol a en el
pancreas.

Anticuerpos circulantes de encefalocarditis se encon -
un 12% de los pacientes con Diabetes Melli-traron en

tus insulinodependiente (DMID) comparados con un 6%9

las celulas beta.

fueron asociados con DMID. Au
topsias de ninos que murieron por enfermedad viral
demostraron Insulitis Pancreatica y presentaron heper-
glicemia antes de morir.

Algunos investigadores han hechos cultivos de Koxsaky
ckie en B4 de pancreas y los administraron a ratones

demostrandose la induccion de diabetes
en todos el 1 os.

Se reporta en la mayor parte de las teorias que la pa_
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fl uen c i a , encefali ti s,

de la poblacidn control,

en conejos causaron cambios morfoldgicos

sido reportada en un 20% con rubeola congenita,

el virus es cototoxico para

suceptibles,

El c i tomega 1 o v i ru s , mononucl eosi s , varicela, polio, in-



toggnesis viral incluye un daho directo en la celu-

lulas beta por existencia de un antigeno viral extra
no y la induccion de autoinmudidad cronica directa
contra las celulas beta.

6.2 Genetica y diabetes mellitus insulinodependiente:
DMID.

La DMID
exacto de trasmicion es incierto el riesgo es de u_3

no entre trescientos a cuatrocientos ninos blancos;
si un padre tiene DMID el riesgo es de 8 a 10% para
la descendencia; si ambos padres tienen la enferme-
dad es de 23% el riesgo. Muchos estudios han demos-
trado la relacion familiar un promedio del 30 al 50%
de gemelos monocogoticos han coincidido en tener DM­
ID. Casi todos los modos de herencia han sido suge-
ridos por mucho tiempo pero la evidencia

to,
geneos).

La mayor parte del conocimiento de la DMID proviene
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siva para sustentar alguna hipotesis. Ha sido propues^ 
para ellos varios modelos poligeneticos, (Hetero-

1 a beta,

no es conclu

es una enfermedad hereditaria pero el modo

una inmunidad citotoxica directa contra ce



de estudios de histocompatibi11 dad . Las asociaciones
entre diabetes y antigenos HLA ha sido reconocida.

grupo de locis intimamente ligados que
codifican gluco-proteinas de la superficie celular
que juegan un papel importante en el reconocimiento

antigeno .del

Los antigenos clase I,
celulas del organismo consisten

peso molecular de 44

cromosoma dife-
estas moleculas restringen el reconocimiento

antigenico predominantemente por celulas T. Citotox^
ca s,

linfocitos B y en otras celulas del complejo inmune
que presentan antigenos a las celulas B reguladoras,

el conocimiento antigenico predominantemente por c£
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rente,

una microglobu-
na 1i gada a

los antigenos clase II tienen una cadena alfa y otra

El HLA es un

la membrana con un

Los antigenos de la clase II estan presentes en los

beta, ambas cadenas son glucoproteinas unidas a las

estan presentes en todas las

lina beta 2 que es codificada en un

en una glucoprotei -

membranas, los productos de la clase II restringen

mil unidos por enlaces cobalentes a



los productos de la clase I y

intimamente relacionados que constitu_roso de genes
sistema HLA.yen el

segmento de ADN responsable dey que consiste en un
dos cadenas polipi ptidicas quela slntesis de una o

expresadas en la superficie celular dos
grupos de glucoproteinas contra las que se dirige
fundamental mente la respuesta inmune tras una estinw

Son pues los antigenicos de his.lac ion alogenetica.
Human 1eucoc i ti stocompatibi 1idad. ( HLA significa.

locus A ) .

sistema HLA representa el complejo mayor de histoEl
en otros vertebra-

controla tres diferentes series de caracte-que
r i s t i c a s :

- Alo de antigenici dad

- Algunos componentes del sistema complemento

30

1ulas B reguladoras,

dos,

con sti tuyen 9

II son expresados en forma codominante.

Cada gen corresponde a un locus

En el brazo corto del cromosoma 6 hay un grupo nume

comptatibi 1idad en el hombre como



- Respuesta inmune

sistema HLA consiste en dos categorias de genesEl
de cadena cerrada en el

a.
asociados

algunas celulas (macrofagos y linfocitos B)mente en
y no asociados con microglobulinas beta 2.

brazo corto delEl
III.I,mentos:

II cercano al centometro, elEl
I distal al centromero. Cada segmento es un grupo
de antigenos los cuales

tipo III.po I
el DqEl DPII contienen los siguientes genes:

De.DR
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tipo II,

con cadenas de microglobulinas beta 2 ( un peptido

se denominarian antigenos ti_

II,

Los antigenos de la clase

Genes HLA-ABC que controla antigenos presentes en

cromosoma 6 se divide en tres se£

III en la mi tad y el

todas las superficies del nucleo celular,

b. HLA-D y DR que controlan antigenos presentes sola_

no polimorfo codificado por el cromosoma 15 ).

brazo corto del cromosoma 6:



Los genes de la II controlan caracteristicas de aloan
tigenl ci dad, dan especificidad

C2 Bf C4A 
C4B y codifican para la via alterna del complemento
(necesitaba siempre de un antlgeno para di sparar 1 a via
alterna del complemento.

Los genes de la clase I, son: A B 

la respuesta inmune, incluye reconocimiento celular.

La primera sociocion reconocida entre diabetes y HLA
fue con cierto alelo
soma 6) estudios mas recientes sugieren la suceptib^
1 i d a d a la diabetes con la asociacion
D/DR; estudios familiares han demostrado que mas del
90% de la poblacion causcacica con diabetes tienen
HLA- DR3 y/o 4.

Estudios de poblacion indican que el riesgo de vol-
verse diabetico es de 1 al 3% si el sujeto tiene HLA

HLA-DR3 y DR4. El riesgo estimado en ninos quienes tengan
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al presentar una determi^ 
(denominandose esto riesgo relative).nada enfermedad,

con genes HLA

Los genes de la clase III, son:

de lucus B (B8 y B15 del cromo-

C, relacionados con



-D de diabeticos hermanos puede ser alto de 1 a 4
( o sea el 25% ).

Individuos con HLA-D7 o Dr2 parecen estar protegi-
dos para la enfermedad. La coincidencia de diabe­
tes MID en gemelos identicos
un 50% la mayoria coinciden en los HLA DR3 y/o HLA
DR4? mientras que los gemelos identicos no tienen
ningun antfgeno. El efecto del HLA-DR3 y DR4 pue-

si los gemelos tienen ambos antigenos DR3y DR4 co-
com contraste de un 40% de coincidencia si los geme_
los tienen cualquiera de los antigenos mencionados.

Autoanticuerpos y diabetes6.3

Anticuerpos antiislote

to
co del interes general. Han sido reportados ICA en
DMID no complicados y en un subgrupo de pacientes con
DMID.

diabetes mellitus insulinodependientes6.3.1
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DMID,

varia entre un 30% y

en un 70%de ser aditivo, esto es como coincidente

La presencia de A.A.I ( I.C.A ) en diabetes es el



Todos los seis evaluados muestran una cierta
DMID recien diagnosti-

hallazgo de ICA, estuvo en relacioncada. El
tiempo de duracion de la enfer.inversa con el

medad.

tienen tendencia a disminuir gradualmen-tes,
sin embargo,te y posiblemente a desaparecer;

porcentaje variable, ellos permanecen es
tables por algunos anos.

ICA en pacientesTambien se ha detectado el

incidencia de ICA en la poblacion gene-Laa.
esta reportada entre 0,1 y 1,7%.ral

De 54 pacientes con transtornos autoinmunesb.
el 6% presentaba ICA.

c.
de pacientes con DMID y en los compaheros de
sujetos de nihos con DMID, recien diagnostic^
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no diabeticos.

prevalencia de ICA en

en un

con ICA circulan-En esos pacientes con DMID,

Los ICA han sido detectados en familiares



da.

La medida de anti-ICA ci topiasmatico es sin

ii ii n c i e n c i a iiarte o
que depende de la disponibi 1idad del pan­
creas de cadaveres humanos. Las dificulta-
des asociadas con algunos de estos ensayos,
explica algunos resultados divergentes en la
1i teratura.

progresiva disfunsion de los B- celulas en?

pacientes ( gemelos monocigoticos y parientes
primer grado ) precede por ahos el desarro_en

11o de la diabetes.

poblacion de pacientes en primer grado de DMID,
encontrando aproximadamente en 10% con ICA to-

entre tres ahos de seguimiento tenian ICA en
las medidas iniciales.
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embargo, desafortunadamente,

dos los pacientes quienes desarrol1aron DMID,

considerada como un
un area que es

Los dates recogidos indican que los ICA, es

En el estudio de Barts-Windsor, se estudio una



fueron a
sociados con la disminucion progresiva de la
primera fase de la liberacion de insulina en
respuesta a la glucosa administrada I.V. La
disminucion indica la capacidad de secrecion
de insulina puede preceder a la hipoglicemia
por los ahos. Aproximadamente 1 ano antes de

tra una completa disminucion de la respuesta
a la CTG y siendo el lapso de respuesta al g 1 u_
cogeno I.V. glucosa o al, Arginina I.V y Tolbu^
tamida I.V. estan preservados.

Diabetes mellitus no insulinodependiente6.3.2 DMNID.

La prevalencia de ICA en individuos con DMNID
encontro ICA en el

suero de 20 pacientes con DMNID. Alos cuatro
2 pacientes ( 10% ) perma^

necieron estables, 13 ( 65%) requirieron insu­
lina y 5 (25%) requirieron combinacidn de H.O.
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ahos de seguimiento,

se mues

cigoticos que han desarrollado DMID,

la aparicion de la diabetes evidente,

en es-

llo de la diabetes y mas importante,
tos individuos, los ICA preceden al desarro-

Ganda y Cols, han identificado gemelos mono-

varia de 6 a 8%, Irvine,



carentes de ICA,

repre-ses.

a culminar en DMID.
algunos cases, de DMNID y diabetes latente,

pueden servir como marca_
dores de futura insulino dependencia.

Se plantea un interrogante: eSon los ICA los
que causan el dano a

proceso de distribucion de lareflejo delun

celula?

Sospechamos que los Anti-ICA son unicamente jj

la B-cell destruccion. En particular
■I Koena ry yBB

han demostrado que las celulas esplenicas

al trans

ferir anticuerpos anti-isiotes.
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pero no logrado lo mismo,

requirieron insulina ,

la presencia de ICA,

Aparentemente la DMNID con ICA,

la diabetes,

pacientes de 150 ( 9,3% ),

1 as celulas beta,

11eva a

Col ,

o son

en la parte

senta un estado temprano de enfermedad que va

en un periodo de 50 me_

tratado con Concanavalin-A, pueden transferir

A dosis maximas. Es constante unicamente, 14

Entonces, parece que en

" , modelo de DMID,

na pequeha parte del proceso inmunologico que



ICA y HLA antigenos6.3.3

Algunos estudios han confirmado la asociacidn
entre DMID y los antigenos HLA - DN3, DR3 y
mas recientemente DW4 y DR4.

HLA-B-3 y DW3, DR4 estan incrementados en al-
teraciones autoinmunes como P.

hipogo onadismo , hipogonadotropico.

Tambien se encuentran asociados entre HLA-B-8
se mantiene fuertemente por mase ICA? la cual

de 5 ahos de la aparicion de la diabetes. No
hay dates para DW4 e ICA.

Anticuerpos anti-cultivo de celulas de insuli-6.3.4
noma humana.

incubaron suero de
cultivo de una llnea celular

combinada como insulinoma ( estas celulas han
sido mantenidas en cultivo celular desde 1959).
Fue observada inmunofluorescencia o citoadheren
cia y la presencia de IgM e IgA, en 34 de 39
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de Graves,

Moe Loven y col a boradores,
39 DMID con un

de Addison, E



pacientes DMID. En contraste unicamente dos
de 15 DMNID y uno de 30 controles no diabeti-
cos reacciono con el cultivo celular.

Anticuerpo anti-celulas productoras de gluca-6.3.5
gon y somatostatina.

reportaron la presencia de

patron especifico de fluorecencia intracelular
Los Ac. fueron del tipo de IgM o IgG y fueron
claramente diferentes de los ICA.

6.3.6

no diabeticos.

ICA. Fijadores del complemento6.3.7

dos en forma mas prematura que los ICA, y desa
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Botazzo y Lendrum,

Bottazzo los encontro en DMID, y son encontra-

cientes con fibrosis quistica y en 19 controles

Ac, los cuales reaccionaban con celulas produ£
toras de glucagon, somatostatina, formando un

Su significacia es incierta, se presento en pa_

Auto-anticuerpos anti-celulas B.



parecen mas rapidamente.

ICSA.6.3.8

Actuan directamente contra la membrana celular
de 1 os B-celIs. Se han encontrado en 28 de
88 pacientes DMID. Desafortunadamente no se
ha probado que estos Ac, sean especificos con
tra B-cel1s.

Ac. citotoxicos anti-islote6.3.9

su prevalencia estacacia no es conocida; en
pacientes de tiroiditis y con diabetes.

Otros auto-anticuerpos en DM6.3.10

Pacientes con transtornos autoinmunes poliend(5
tienen circulando auto anticuerpos con_c r i n o s ,

tra tiroglobulina y cells de la tiroides la-5

drenales o parietales gastricos. Estos anti­
cuerpos son vistos usualmente asociados con ICA
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y ocurren mas frecuentemente en individuos con

Pueden ser B-cell especlficos; pero su signifi_



Hap1otipo .

Los tejidos productores de hormonas son parties
1armente

La falta multiple de glandulasautoinmunes.
1 a

esperada estadisticamente. Enfermedades auto­
inmunes tirogastrica, como tambien anemia per-

ti rotox i cos i s , tiroiditis de Hashimo-
son reportados frecuente-

mente a diabetes y en sus parientes de primer
Un ejemplo es la enfermedad de Adissongrade.

hidiopatica (panadrena1itis autoinmune ) , en el

6 veces

La diabetes puede coexistir con multiples trans_
tornos autoinmunes y se ha confirmado la pres-
cencia de auto-anticuerpos contra organos esp£
c 1 f i c o s . Irvine estudio los datos de 972 diabe
ticos y encontro que todos ellos presentaban in_

drenal .
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cremento de los auto-anticuerpos circulantes.

n i c i o s a ,
to e hipotiroidismo ,

mas que en la poblacion general.

coexisten con DM, en una forma superior a

HLA-AL, B8, DW3,

contra: tiroides, mucosa gastrica y corteza a-

cual la prevalencia de diabetes es 14%,

suceptibles a el daho por mecanismos



Autoinmunidad organo-especffico mediado por celulas6.4
en DM.

Los linfocitos obtenidos de pacientes con DMID, mues
tran una anormal produccion de factores de inhibi-
cion de la migracion.

lambien se ha reportado una citoadherencia anormal y
una cttotoxic 1 dad directa de linfocitos de pacientes I.

cuando se cultivo en celulas de insulinomas.D.

Anticuerpos monoclonales tipificadores celula T.6.5

minuir poblaciones de celulas T en DM tipo I. Se han
encontrado dos tipos de Ac: los que reaccionan contra

T8 y 3 AL), y que reaccio_
Se encontro que elcontra celulas T activadas-I A.nan

70% tambien tenian Ac-anti-celulas T-IA, y mas de 95%

tenian un diferente tipo de diabetes (por
ejemplo Mody).
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Los anticuerpos monoclonales,

marcadores,

se han usado para dis-

tenian positive uno de los dos marcadores no se acla-
ro si los pacientes que no tenfan alguno de los dos

subgrupos de celulas T (T4,



7. CLAS I FICACI ON DE LA DIABETES

Idiopatica7.1

Diabetes tipo I o diabetes mellitus insulinode^7.1.1
pendiente (DMID).

Fenotipo delgado, perdida rapida deCaracteristicas:
peso, menor de 30 anos, tendendia a la cetoacidosis ,
entecendentes familiares en un 10%, insul inodependen_

test de estimulacion de la celula beta con res-c i a ,
concentracion plasmatica de moleculas de

peptido conector disminuido, anticuerpos para celulas
tisulares positivas en un 80 6 90%, antigenos leucoci_

que es inestable.

Diabetes mellitus no insulinodependiente o tipo7.1.2
II (. DMNID ).
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tarios relacionados HLA-B-8,
DR4,

puesta baja,

BW15, DW3, DV/4, CW3, BL8,



resi stencia

por alteraciones en el receptor.

Secundaria7.2

Enfermedad pancreatica7.2.1

hemocromatosi s,

Exceso hormonal7.2.2

a.

aldolteronismo primario, Glucagonoma.

b. Otros sindromes endocrinos metabolicos: Sin
drome carcimoide, hiperteroidismo , hipoparati-

congenito de hormona de crecimiento.d e f i c i t
soma to s ta t i noma 5
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30 anos, ganancia rapida de peso.

nita de islotes,

drome de Cushing, acromegalia, feocromocitoma,

carcinoma ,

a la insulina, deficit relative de insulina

no obesos en un 20%, mayores generalmente de

roidismo, aumento en los mi neralocortico ides,

fibrosis quistica, trauma.

prolactinoma, cirrosis hepati-

obesos en un 80% yCaracteristicas: estable,

Pancreotectomia: pancreatitis, ausencia conge_

Exceso de hormonas contra reguladoras: sin



ca.

Por farmacos7.2.3

tiacidas, acido heta-
ca -

acido nicotinico, a n t i -
depresivos triciclicos.

Disponibi 1idad de receptores de insulina7.2.4

- Con anticuerpos

- Sin anticuerpos

Si nd rome geneti cos7.2.5

sindrome de Al s-Porfiria interim’ tente aguda,
ataxia telangiectaxia , sindrome de co-

sindrome de Hernnan,sindrome de Down,
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Diureticos: furocemida,

anti concept!vos orales,
tecolaminas, fenotiacinas,
c r i n i c o , fenitoina, aldosterona, cafeina,

kayne,

i z o n i a c i n a , n i c o t i n a ,

d i n a n a ,
corticoides, clorta-

clonidinina, diaxocido, glucagon, alo^

ACTH, cl orpromacina,

tron ,;

perion, indometaxil, hormona del crecimiento,



sindrome de Clinelfelter

1 as

s in -

de Wolfran, sindrome de Turner.

Diabetes gestae ionaria7.2.6

bo rto.
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distrofias miotonicas, las 1ipoatroficas,
correa de Huntington,

enfermedad de Machado,me de Prade Willi,
hi perlipidemias, lataxia de Friedreich, sindro

drome de Werner, sindrome de Refsum, sindrome

barazo, predominio segundo y tercer semestre,
resistencia a la insulina, Aumento en la soma_ 
totropina coriotica, Sucept i bi 1 i dad previo a_

Caracter 1sticas: Sintomatologia durante el em



8. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

8.1 P o 1 a q u i u r i a , p o 11 d i x i a .

8.2 G1ucosa plasmatica

Mayor o igual a 140 miligramos en 100 ml , er mas de
a 7.8 milimones

por It.

y de 120 a
140 miligramos posprandial. La muestra debe hacerse
con alimentacion habitual permaneciendo

enti en
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dase por alimentacion habitual aquella que contiene 
por lo menos 150 grms de carbohidratos;

Se toma como valores normales de glicemia de
60 a 120 miligramos en condiciones basales

en ayuno por
lo menos doce horas y sin restriccion ffsica;

para la mues-

una ocasion; o tambien mayor o igual

Perdida de peso junto con notable elevacion de gluco 
sa plasmatica.

tra posprandial debe haber una ingesta por lo menos 
75 gramos de carbohidratos.



Curva de tolerancia a la glucosa8.3

Se debe realizar cuando una de las pruebas anterior.
mente enunciada es dudosa,
curva

preparado de carbohidra_75 gramos de glucosa en un
Se toman muestras a

las dos horas y a las
datos asi: glicemiatres boras interpretandose sus

igual de 140 miligramos ( 7,8 miligra-pre-mayor o
muestra intermedia ( no reque-

igual a 200 miligramos ( 11,1 mili­
gramos por 1i tro ) y dato a las dos boras mayorun

200 miligramos (11.1 miligramos por litre).

Nota: Los valores de glicemia basales comprendidos
entre 120 y 140 miligramos y a las dos boras compren.
didos entre 140 y 200 miligramos hacen diagnostico
de intolerancia a los carbohidratos;

intermedia de una curva de tolerancia hallama
lor de glicemia mayor o igual a 200 miligramos.

A razon de 1,75 gramos por kilogramos de peso.
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rida ) mayor o

un va

cemia basal mayor de 140 miligramos, se administra

tos en polvo disuelto en agua.
la media hora a la hora, a

nunca se debe hacer una

asi en una to

mos por 1itro ), una

o igual a

de tolerancia a la glucosa si se tiene una glj



9. TRATAMIENTO

Insulinoterapia9.1

1921 descubrie

de los islotes de Largerhans del pancreas. Hagedorn,
descubrio que agregandole protamina y zinc prolonga-
ba el efecto de la insulina.

Posteriormente se perfecionaron los metodos extract^

para una aplicacidn industrialuna escala industrial
su aplicacidn Humana. En 1964 Katsoyannis ypa ra

Actualmente se pre^sintetizaron esta molecula.Zahn
insulinas purificadas denominadas monocomponen-para

tes con igual actividad bioldgica y menor antigenici_
dad.

Farmacologia: La accidn mas importante de la insulina
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/ >-■

Aspectos histdricos: Banting y Best en
ron, la insulina hormona segregada por la celula beta

vos obteniendose insulina del pancreas de animales a



es disminuir la glucemia por aumento de la entrada de
glucosa a nivel de tejido periferico especialmente
musculo y celula adiposa y por inhibicion de la glu-
coneogenesi s. Facilita la polimerizacion de glucosa
a glucogeno y/o inhibicion de la glucogendlisis. Au­

la sintesis de triglicericos (1ipogenesis )men ta e
la sin

tesis de las proteinas endocelulares ( anabolismo )

ACCIONES METABOLICAS DE LA INSULINA

HigadoSubstrato Adi poc i to Musculo

Glusidos

LipogenesisLipidos

ProteolisisProteinas L i polisis
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Glucoquinasa
Glucogeno sin^ 
tetasa.
Fosforilasa
Gluconeogenesis

Transporte de 
glucosa 
Sintesis de 
glicerol

Transporte de 
glucosa. 
Sintesis de 
glucogeno. 
Glucolisis

Protedlesis 
captacion de ami_ 
noacidos.
Sintesis protei- 
ca.

inhibe su degradacion (lipolisis) y estimula

Sintesis de tri_ Consumo de acj 
gliceridos dos grasos 
Captacion de aci_ 
dos grasos.



Mecanismo de accion: un 50%

rica llegando a los tejidos.
tica de la celula existe unos receptores especificos.

Estos receptores son glanglioidos que tienen especial
afinidad hacia la molecula de insulina 9

se a ellos les produce modificaciones estructurales a
que atraen el sistema transcriptor.nivel terciario,

Este sistema actua modificando sistemas efectores a-
nabo 1icos entre ellos:

Favorece el transporte de glucosa a nivel de la mema.

musculo esqueletico y cardiaco y en los fibroblas-so,

patocitos y celulas beta.

sis de protetnas y de diversas enzimas (glucoquinasas
piruvatoquinasa, fostofructoquinasa y

glucogenosintetasa )
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hezoquinasa,

La insulina es captada en

tos, mientras que no interviene en la utilizacion de

En las membranas citoplas^

brama celular. Esta accion se presenta en tejido adipo_

glucosa en el cerebro, intestine, rinon, hematles, h£

b. Facilita el transporte de aminoacidos y la sinte-

por el higado y el resto alcanza la circulacion perif£

y esta al unir



c. A traves de la membrana celular aumenta el tran s-
potasio y magnesio.

De acuerdo a la duracion de la acTi po de insulina:
cion la insulina se divide en tres grupos:

Accion rapida: insulina corriente9.1.1

Accion intermedia:9.1.2
ta.

Accion prolongada: protamina zinc insulina9.1.3

siguientes:

pida y corta.

Insulina NPH: Consiste en insulina precipitada con
No tienezinc y suspendida en un medio de pH 7.2.

La duracion es intermeningun agregada de protelna.
d i a.
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porte de Na,

Insulina NPH e insulina len

Caracteristicas fisico quimicas de cada una, son las

Insulina corriente: Es cristalina, soluble, muy pu_
ra, contiene 0.43 a 0.90% de zinc y es de accion ra-



tado que al inyectarse libera lentamente la hormona8

9.2 Indicaciones

acidosis c1i n i c a

Coma diabetico

- Postopera tor io

de
accion intermedia y prolongada son:

a. diabetes insulinodependiente del niho o adulto.

b. diabetes y embarazo

diabetes con desnutricionc.

d. Traumatismos o infecciones graves.
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La insulina corriente se usa en:

Las indicaciones de las insulinas de depositos,

zinc y un buffer de fosfato, lograndose un precipi-
- Insulina zinc protamina: Se mezcla con protamina,



Fallas primarias y secundarias de los hipogluce-e.
mi antes bucales.

Diabetes asociadas a la pancreatopatias y/o pato-f.
logia asociada de los receptores.

Presentac i on9.3

se consigue actualmente en dos presentaciones u 80
( 80 unidades ) de insulina cm3
por cm3).

Actualmente en nuestro medio el laboratorio que la
distribuye ha sacado la insulina cromatograficamente
purificada que consiste en una forma mayor de purifi_

De su origen la insulina se puede obtener del pancreas
del ganado vovino, porcino y actualmente por cambio
geneticos en el ADN de bacterias ( ADN recombinante)
E. Coli.

Posolog i a9.4

La dosificacion de la insulinoterapia se debe hacer de

Se expende en ampollas para aplicacion parentebral,

u 100 (100 unidades

cacidn al retirar el peptido C y otros elementos.



dosificacion generalizada por kilogramo de peso, pa_
saber los requerimiertos del paciente es necesa-ra

con cifras
ira reajustando la dosispre y postprandia 1es, se

progresi vamente comprobando que el paciente esta rea_
lizando otras series de medidas coayudantes para el

( di eta, ejercicio ).

Los esquemas de insulinoterapia son varies: el de u-
aplicacion diaria de una dosis de insulina semi-na

dos dosis de insulina semilenta, el metodo de1en ta ,
niminado insulinoterapia convencional , el de insuli-

intensiva y otros que requie-noterapia convencional
ren administracion preprandial de insulina de accion

cada esquema de insulina debe ser especffico
e individual para el paciente.

Duracidnvia Efecto max.AccionInsuli n a

15 minutos 1 a 2 h.I.VC r i s t a 1 i n a
I.M 1 a 2 h. 4 a 6 h.C r i s t a 1 i n a
Sub. 2 a 4 h. 4 a 6 h.Cri stalina

NPH Sub 8a 12 h. 12 a 24 h.
Acc. Prol. 24 a 36 h.Lenta Sub. 18 a 24 h.
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rapi da
r a p i d a 
ra p i da 
Intermedia

rapida ,

rio practicar un monitoreo de glicemia,

tratamiento,

acuerdo a las necesidades del paciente y no por una



9.5 Efectos secundarios de la insulinoterapia

Las complicac1 ones de la insulinoterapia pueden ser:

1ipolitrofias y alergia insul i-a.
n i c a .

Focales: presvicia insulinica y edema insulinicoc.

Insulinoresistencia9.6

Se considera que un paciente presenta insul inoresis­
tencia cuando sus requerimiento diarios son mayores
de 100 unidades/dla .

Primarias9.6.1

Inmunol6gicas : por presencia de anticuerposa.
a n t i i n s u 1 1 n i c o s .
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Locales: abscesos,

etiologia en:
Se clasificacn de acuerdo a su

b. Generales: hipoglicemias, insulinoresistencia.



b. No inmunol6gicas: disminucion de los recep-
tores celulares para la insulina de causa here
di taria.

9.6.2 Secundarias:

Caching, hi pert i-
ro i d i smo ).

hemocromo tos i s ).

d. Diabetes lipotrofica.

9.7 Bomba de infusion de insulina

Es un sistema disenado para que el paciente mantenga
cifras de euglicemia las 24 horas del di a , este siste
ma tiene un traductor conectada a via sanguinea reci-
ciendo informacion de las cifras de glicemia si estas
estan en un determinado tope se accionara automatica-
mente la liberacion de una determinada dosificacion de
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c. Hepatopatias (Cirrosis,

b. Endocrinas: (Acromegalia,

a. Infecciosas.



i n s u 1 i n a .

Existen dos tipos de sistemas:

a.

Hipoglicemiantes orales9.8

Los hipoglicemiantes orales se dividen en dos grupos
diferentes por caracterfsticas quimicas y farmacold-
g i c a s ; estos grupos son:

9. 8.1 Sul fori 1 ureas

Bi guanidas9.8.2

NH CO NH2

sulfuni1ureido (nucleo activo)
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Rl^ R2

Sistema abierto: propiamente la bomba de infusion.

b. Sistema cerrado o pancreas artificial.

Sul fori1 urea s :



es multiple produciendo efec-Su mecanismo de accion
tos pancreaticos y estrapancreaticos.

Acciones pancreaticas:

a.
Tula.

gu i en tes hi potes i s:
- Aumento de la sensibilidad del glucoreceptor

- Aumento del AMP ciclico

- Inhibiendo la salida de calcio de la celula beta

Acciones extra-pancreaticas9.9

Potenciacion de la actividad de la insulina en9.9.1
el musculo, en el hfgado y en el tejido adipo-
so.

9.9.2

tores insulinicos de la celula
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Aumento de la union de la insulina a los recejo

Estimulo de la secrecion de insulina por la beta ce

b. Estimulo insul inoreceptor, se han propuesto las sj_



Se han descrito efectos extrapancreaticos a ni_9.9,3
vel del tubo digestive.

Normaliza la agregacion plaquetaria9.9.4

Su farmacocinetica9.10

tiene un metabolismo rapido en el hiLa tolbutamina
clorpropami da

adhiere a proteinas cir-
culantes ejerciendo su accion lentamente y posterior-

La acetohezamida tiene un metabolismo hepatico y se
La clorpropamida, tolbutamidae 1 i m i n a p o r la o r 1 n a .

mera generacion.

que especlficamente tendran accion sobre la glicemia.

mentos permite elegir el medicamente mas adecuado en
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gado siendo eliminada en

mente eliminandose en la orina en un 20%.

se mataboliza en 1% pero se
la orina, la

Las drogas de la segunda generacion, se metabolizan

El conocimiento y la farmacocinetica de estos medici

y la acetohexami da pertenecen al sul fun i 1 ureas de pri_

en el higado donde son trasformados en metabolitos



vida media y duracion de su actividad se pueden di­
vid i r e n :

Accion rapida: Tolbutamida, glipizida gl i ca_9.10.1
z i da.

Accion intermedia: Acetohexami da9.10.2

Accion prolongada: Clorpropamida .9.10.3

La indicacion de estos hi pogl i cemi antes orales es unj_
camente para los pacientes tipo II que no respondan al
tratamiento dietal .

a b-Las contraindicaciones de estos medicamentos son:
en dia betes ti po I ;soluta s: en

cirugia mayor, adel_infecciones gravesrelati va:ma,
gazamiento y pancreotecpatias.

9.11 Efectos colaterales

- Hipoglicemias
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cetoacidosis o en co-

situaciones patologicas especiales. Considerando la



- Reacciones cutaneas: eritema nudoso?
dermati ti s exfoliativa, sindrome de Estibens Jonh

erupciones liquenoides en la boca.

- Manifestaciones gastrointestinales

Intolerancia al alcohol

- Hiponatremia

Efectos toxicos9.12

Reportados con estas drogas comprenden:

- Alteraciones hepaticas: ictericia transitoria por
colestasis intrahepatico.

penia y ocacionalmente agranulocitosis.

Alteraciones cardiovasculares
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exantemas,

son ,

- Alteraciones hematol6gicas ; elucopenia, trombocito

- Maiformaciones congenitas ( evidenciadas en animales)



HIPOGLICEMIANTES ORALES CSULEON ILUREAS)

Presentac ionD o s i s mediaDroga

B i g u a n i d a s9.13

Farmacologia: Las biguanidas se diferencian de las sul-
fonilureas porque no producen hipoglicemia en sujetos

y producen hipoglucemia en animales pancreato-sanos,
pri vos. En animales con hiperglucemia provocada con

miante de estos farmacos.

Q u i m i c a9.13.1
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G1 i ba rn ur i da
G1 i q u i d o n a
G1i raz i da

25-75 mg. 
15-45 mg. 
80-160 mg.

D o s i s d i a r i a 
Maxi ma

100 mg.
120 mg.
240 mg.

Compr. 
Compr. 
Compr. 
Compr.
5 mg.
Compr. 
Compr. 
Compr.

de 25 mg.
de 30 mg.
de 80 mg.

Tolbutami da
Cl orpropamida 
Aceto hexami da 
G1 i benclami da 
G1 i pi z i da

3 gr.
0,5 gr.
1,5 gr
30 mg.
30 mg

Compr de 500 mg .
de 250 mg.
de 500 mg.
de 5 mg.
de 2,5 y

glucosa o con eter se demuestra el efecto hipogluce-

0,5-3 gr.
0,1-0 gr. 
0,5-1,5 gr.
2.5- 10 mg.
2.5- 2 mg.



La estructura quimica de las distintas bigua_
es la siguiente:n 1 d a s

I
I

Grupo biguanidinico
alquilico j

(CH]

H3C

H3C

Butilbiguanida buforminan.

CH3 (CH2)3

9.14 Mecanismo intimo de accion
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Fenetil biguanida fen for. 
mina.

dimetilbiguanida met- 
formina

R1

R2 I 

radical )

N1

N1

N1

N1

N-C-NH-C-NH2
I I

NHZ C



rios mecanismos:

- Aumento de la glucolisis anaerobia

- Inhibicion de la gluconeogenesis

sa.

Potenciacion de la accion de la insulina facilitan

Liberacion de la insulina o inhibicion de los anta-
gon i stas insulinicos.

Farmacocinetica9.15

higado su absorcion es de mSs delSe metaboliza en el
50%, exceptuando la fernolina que se metaboliza
50%, se elimina por rinon.

9.16 Contraindicaciones
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Actualmente se acepta que estas drogas actuan por va_

en un

Acidosis, coma diabetico, insuficiencia hepatica, insjj

do la penetracion del calcio.

Disminucion de la absorcion intestinal de la gluc2



de
ficit ponderal.

Efectos col a terales9.17

(anorex ia
ulcera gastrointestinal, diarrea ).

t i vo han sido sacados del mercado en Colombia.
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Los mas frecuentes, los gastrointestinales,

El efecto toxico es la acidosis lactica, por este nw

nauseas, vomitos,

ficiencia cardiaca, shock, ulcera gastroduodenal.



MANEJO DEL COMA CETOACI DOT I CO DEL ADULTO10.

hi pergl i cemi a mayor a los 300 m i 1 i_Esta definido por na
por la presencia de glucosuria mayor a tres crug ramo s,

cetonemia positiva en diluciones 1:2

sis metabdlica evidenciada por polipnea y en los gases

dealteraciones de su estado de conciencia con signos

ali entos aceton i cos .

debe realizar una buena historia clini_
ca
volucion de los sintomas una evidencia de focos infeccio^

evaluacion del estado hemodinamico del pacien-
te.
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apreciacion cualitativa ) , la precencia de cetosis

sos y una

la e -

evidenciada en una

donde se evidencia la causa de de scompen sac i o.n 3

y presencia de cetonuria, de tres a cuatro cruces, acido

arteriales un pH menor de 7.3 y una concentracion de bj

Para su manejo se

carbonate menor de 1.5; se encuentra en un paciente con

severa deshidratacion, marcada adinamia, hiperventilacion,

ces (



Sangre venosa: cuadro hema-zar los siguientes examines:

mi 1 a semi a , A. Lactico. Sangre arteri al : gases a r t i f i c i a^
( Por cateterismo intermitente siles. 0 r i n a : es necesa

Proteinuria, Sedimiento.

M a n e j o10.1

Liquidos y electrolitos10.1.1

El paciente adulto generalmente trae un d£
ficit de 6 a 7 litros de agua, 500 meq de

300 a 1000 meq de Po^
de Calcio y Fosfatos

y 25 a 50 mmol de Magnesio.

El deficit de liquidos se debe reponer en
las primeras 24 horas pero lo velocidad de_
pende de:

a .
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A un paciente en este estado se le deben mandar a reali-

rio) : Glucosuria, Cetonuria,

Na, 350 meq de Cloro,

K, Cl , a-

EKG y si es posible, RX torax.

tasio, 50 a 100 mmol

tico, glicemia, BUN, creatinina, cetonemia, Na,

El estado hemodinamico inicial (shock,



1 n s u f i c i e n c i a c a r d i a c a ) .

pliegues, aparicion de

frecuencia cardiaca, hipotension postural.

En general los liquidos se pueden reponer
asi :

Adulto :

3 horas.
24

horas por via parenteral y/u oral, incluyeii
do soluciones dextrosadas.

c.c./hora.). • Adulto: Maximo 20 meq/hora (10

horas (15c.c. KCL/mts2).
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en cuenta parametros como humedad de muco-

E1 resto (3-41t) en las siguientes 21 a

sas, lagrimales

cc KCL/hora). Ninos: 30-35 meq/mt2 para 24

1000 a 1500 cc. de SSN en la primera hora
1000 a 1500 cc. de SSN en las siguientes 2-

ingurgitacion yugular o edemas, cambios en

hora si se comprueba diuresis ( mayor de 30

b. La respuesta a la hidratacion, teniendo

Potasio: Iniciarlo a partir de la segunda



10.2 Recomendac i ones

- Si la osmolaridad plasmatica es mayor de 350 Hi­

de intercalar inicialmente SS 1/2 N (Sol. Salina
al 0.45%) especialmente si el paciente demuestra
tendencia al coma. Esta solucion diluida (

gua destilada) se debe usar con moderacidn.

- Cuando la glicemia llegue a 250 mg%
tercalar DAD5%, minimo 1000 cc/24 horas se resta-
blece di eta.

- Tan pronto el paciente tolere la via oral, comen
reponer liquidos por boca ( agua ).

- Procurar siempre cateterizar vena periferica con

Indicaciones para administrar potasio antes de la
segunda hora;

Potasemia al ingreso menor de 3.5 meq/1.a.
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se mez

Jelco o aguja gruesa.

z a r a

cla en el frasco 250 cc. de SSN. con 250 cc. de a-

b. Pota semi a norma 1 en presencia de severa acidemia.

osrn o sodio plasmatico mayor de 150 meq/llt se pue

o menos, in



Durante la administracion de bicarbonate.c.

Hay varies metodos para administrarI n s u 1 i n a :
insulina que dependan basicamente de la via prefe^

subcutanea (Sub) .

Un metodo seria:

oral y/o en severa acidosis Infusion de insu
1 i n a .

- Paciente con DHT moderada que aun tolera via oral
Insulina subcuta­

nea.

- En lagunos pacientes, como via opcional. se puede
utilizar la Intramuscular.

10.3 Recomendac i ones

- Monitoreo de glicemia, se debe hacer cada hora mien
tras se mantiene la infusion. Luego dos boras despues
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- Paciente muy deshidratado y/o que no tolere via

y no esta en acidosis severa 

rencial; intravenosa (IV); intramuscular (IM); o



de cada inyeccion de insulina subcutanea. Final-

y dos boras despues de cada comida hasta que se
estabilice el cuadro clinico.

No iniciar insulina NPH hasta que hallan tran s -
currido al menos 24 boras de manejo y el paciente
se encuentre compensado y estable. La dos is pue^
de ser la utilizada rutinariamente ( se puede calci£

lar tambien como el 60% del total de insulina cristali-

na reci bi da en las ultimas 24 boras ).

- No guiarse por glucosuria para el calculo de la
dos i s de insulina.

- Se considera que ya no hay cetoacidosis diabeti-

te,

- El paciente no tiene solo deficit de agua y ele£
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dar que la cetonuria puede persistir, aun sin hi-

trolitos, tambien ha perdido sustrato energetico

mente, cuando se inicie dieta fraccionada, antes

perglicemia cuando se prolonga el ayuno del pacien^

mayor de 7.3 y el bicarbonate mayor del 5. Recor­
ca cuando la glicemia es menor de 250 mg%5 el PH



que debe reponer. Por lo tanto tan pronto tolere,
debe iniciar la ingesta de pequehas cantidades de
alimento que contenga minimo 25 gm de carbohidra-
tos por racion ( cada tres boras ).

igual a 7.1 y/o

) e n infusionc. c.
para 1 bora.

Luego suspender. No abusar del bicarbonate pues el
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Bicargonato : Si el pH es menor o
potasio mayor o igual a 6.0 se debe administrar bi

riesgo es mayor que el beneficio.

carbonato asi: 40-80 meq. C40-80



11. MANEJO DE CETOACIDOSIS EN EL NInO
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12. COMA HIPEROSMOLAR

Es un dindrome caracteristico del paciente diabetico ti­

tan solo han si do re-
portados dos casos de pacientes diabeticos tipo I con es
te slndrome.

Sus caracteristicas son:

Hi pergl i cemi a s , (que sobrepasan generalmente cifrasdeGOO

alteraciones de la conciencia
aumento de la osmola

ridad cifras ( que sobrepasan de los 310 mili moles por lj_
tro ).

Los factores desencadenantes pueden ser :

ingestion medicamentosa,strress
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mg.), deshidratacion profunda,

po II, dado por severas hiperglicemia y no asi por cetoa
cidosis con severa deshidratacion,

Infecciones, pancreatitis,

que pueden ir hasta el coma profundo.

fisico . ( trauma, cirugia, accidentes cerebrovasculares ).



Su fisiopatologia consiste;

duccion parcial de la actividad insulinica que no permi-

entonces una situacion progresiva de hiperosmolaridad por
( cl 2

ruro de Na ); este estado saca el agua del compartimiento

lula nerviosa la mas afectada de este estado, progresiva-
presentando una diuresis osmotica secundaria

Esta perdida de 1 iquido ocasiona una deshj_extracelular.
dratacion hipertonica que se va agravando progresivamente,
si disminuye la filtracion glomerular llevando a una ins^

la hiperglicemia progresivamente se vaficiencia renal,
tam-

bien presentar una acidosis lactica.

Se va presentando una hipercal cemia ( elevacion del pota-
peligrosa si no se produce una

hemoconcentracion que se esta sucediendo fa-
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cio plamatico ),

mente se va

que no es

intracelular ( deshidratacion intracelular ) siendo la ce

a la hiperglicemia que va ocacionando una deshidratacion

siste por varios dias o semanas,

oliguria; la

te un adecuado control de la hiperglicemia pero que si es
suficiente para inhibir la glipolisis, este mecanismo per;

produciendose; se sucede

haciendo mayor pudiendo entrar el paciente en shock,

la hiperglicemia y el aumento de los electrolitos

Al sucederse el factor desencadenante se produce una re-



vorece la formacidn de microtrombos.

Al mismo tiempo se esta sucediendo una secrecion de hor

duce una osmolaridad plasmatica).

Su tratamiento va encaminado a corregir la extrema perdi-
da de volumen, corregir el estado hiperosmoliaridad, detec
tar y corregir las causas adyacentes concomitantes.
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monas anti-insulinicas (Glucagon, catacolaminas, que pr£



13. DIABETES Y EMBARAZO

En primer termino, la paciente embarazada debe crear la
materia necesaria para la formacion del producto de la
concepc ion.

En segundo termino, se sucede cambios metabolicos durar[
te el embarazo,

disminucion de los aminoacidos en sangre,una
tolerancia a la sobrecarga oral
glucogenesis y un aumento de los cuerpos cetonicos.

Existen un reordenamiento hormonal, la placenta se trans^
forma en organo endocrine, existe disminucion de los ni-
veles de estrogenos, de la gonado tropinas y de la proge_s_
terona habiendo produccion del

cuando hay es_ademas aumenta la insulina,somatotrofi na;
tfmulo de glucosa produciendo un aumento del trabajo de

estos parametros han llevado a pensar que
documentado por algunos au_

78

el embarazo es diabetogenico ,
la celula beta,

una menor

lactogeno placentario o

existiendo una menor glicemia en ayunas,

de glucosa, una mayor nec_



ha llegado a concluir que cuando las celu-pero se
las beta estan geneti camen te, vuelven a la normalidad de_s
pues del parto y que en casos reportados en el metabolis-

en las celu-de los glucidos presupone un daho incialmo
las beta.

C1 asificacion de la Diabetes en embarazadas13.1

S e divide e n:

aquellas quePacientes diabeticas embarazadasa.
previamente a su embarazo estaban afectadas.

Diabeticas gestacionarias? aquellas que tienenb.
alterac i on la tolerancia de los carbohidratos oa
diabetes manifiesta exclusivamente al embarazo.

Criterios diagnosticos13.2

prueba de tolerancia con 100 gramos de gluct?En una
se toman muestras a los 120, 180 minutos despuessa

cuando dos o mas valores sobrede 1 a carga, hay D.M.
las cifras normales.pa san

los siguientes criterios (Sullivan)Hay D.M. con

79

tores,



105 mi 1i gramosBa sa 1
190 miligramos60 min.
165 miligramos120 min.
145 miligramos3 horas

paciente embarazada a la que se detecte ci-Con una
fras de glicemia normales en dos pruebas debe
nejada ideal mente a si:

Se debe esperar para iniciar el tratamiento y practi_

Segundo caso: primera prueba diabetica; segunda prue-
ba normal.

practica una nue-Se espera para el tratamiento y se
va

hidratos; segunda.prueba diabetica.

80

ser ma

car en un mes una nueva curva de glicemia

curva en tres meses.

Primer caso: primera prueba diabetica; segunda prue-

Tercer caso: primera prueba intolerancia a los carb£

ba: intolerancia a los carbohidratos.



Se debe esperar para inciar el tratamiento y prac-
nueva curva de glicemia .ticar en una

Cuarto caso: primera prueba intolerancia a los car-
bohidratos; segunda prueba normal.

un ano.

Quinto caso: primera prueba diabetica; segunda pru£
ba diabetica.

Se restaura el tratamiento

caso: primera prueba intolerante; segundaSexto
prueba intolerante.

nual ( exceptuando casos especiales), basta decir
que el
bohidratos consiste en adecuar una dieta.

forma s:

81

No se restaura tratamiento y se

un mes

tratamiento para la intolerancia a los car-

repite la curva en

Este tipo de paciente se controlara con una curva a

El embarazo influye sobre la diabetes en diferentes



con glicemia normal.

mento de la resistencia periferica a la glucosa,
existe una insulinaza placentaria y hay un gasto de
glucosa por parte del producto que hace que se au-
mente los requerimientos de insulina en el primer
trimestre y se intensifiquen en el tercer trimes-
tre.

c.
causa de muerte fetal.

d . Hi poglicemi a

Repercucion sobre la microangiopatia.e.

Influencia de la diabetes en el embarazo:

Abortos espontaneosa .

b. Toxemia gravidica

82

es raro encontrar glucosurias en estas pacientes

Tendencia a la centunuria y a la cetoacidosis,

a. Disminucion del umbral renal de la glucosa, no

b. Aumento del requerimiento insulinico; hay un au



Mortalidad perinatalc.

d. Macrosomia fetal

Mai formaci ones congenitase.

Clasificacion de la paciente diabetica segun Whi-13.3
twe.

Paciente con tolerancia de la glucosa dis.Cl ase A .
m i n u 1 d a y nQrmogl.icemia en ayunas.

Edad inicial mayor 20 anos antiguedad deCl ase B.
la diabetes menor de 10 anos.

Edad inicial de los 10 a 19 anos antigue-C1a se C .
dad de la diabetes de 10 a 19 anos.

nefropatia diabeticaCl a se E F.

Clase R. retinopatia proliferante

83

mayor de 10 anos o retinopatia no prol i ferati va.
Clase D. Edad inicial menor de 10 anos, antiguedad



Clase R F. retinopatia proliferante y nefropatia

Clase H. Cardiopatfa arteriosclerotica

Clase T.
na 1 .

Control de la paciente embarazada:

- Se debe de controlar el monitoreo glicemico
- Medicion de la hemoglobina glucocirada
Detecciones de infecciones urinarias

Examenes complementarios;

Cuadro hematico
Col esterol
ADL

- T r i g 1 i c e r i d o s
- Greatinina
- Albuminuria
- Fondo de ojo

Examen obstreto
- Ecografias

84

Diabeticas embarazadas con transplante r£



- Pruebas de acitcina y prueba de Posi.
- La cardiotopografTa

(estriol)
Acniosentesis

Tratamiento de la paciente diabetica embarazada13.4

diarias representada de 250 gramos de carbohidratos,
si la paciente es

obesa se le debe reducir a 300 calorias.

Insulina: La insulinoterapia es obligatoria para
toda embarazada segun el requerimiento necesario.

- Control d1 abetol6gico y obstetro

La eleccion del momento del nacimiento es el de un
parto a termino siempre que no existan contraindica_

el equipo humano y tecnico y
se monitorize sistematicamente el parto.

Complicaciones del neonato de la madre diabetica;
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150 de proteinas y 100 de grasas,

clones y se cuente con

N i veles hormonales.

Dieta; con un promedio aproximado de 500 calorias



- Hipogl icemias, por insulinismo fetal durante el
embarazo.

- Stress respiratorio y membrana hialina

- Colicitemia superior hetocrito al 65 %

- Hi pomagnesimi o

- Hipocalcemia

- Hipertension pulmonar e hi perbi 1unemias

86



14. DIABETES E INFECCION

La interrelacion de diversos factores es responsable de la
suceptibi 1idad que estos pacientes presentan.

La enfermedad vascular periferica con microangiopatfa es
comun en estos enfermos este hecho determina una mala res
puesta a la agresion bacteriana, a la cicatrizacion de 1 a

la neuropatia determina una ma_t i b i 61 i c o s e n 1 o s t e j i d o s ,
la sensibilidad de las extremidades posibi 1itando que 1 a
infeccion pueda seguir a microtraumas sin que sea detecta_

la neuropatia visceral ocasiona vejigasdos facilmente;
La hiper.neurogena s ocasionando bacterulia permanente.

glicemia favorece el crecimiento de algunos mi croor.gan i s-

hay menor adhesion de los leucocitos al endo-
telio capilar como una defectuosa migracion de los mismos

87

quimiotaxi s ?

mos e inhibe la respuesta inmune? presentando transtornos

y existe una menor capacidad fagocitica.

herida y a la posibilidad de lograr optimos niveles de an-

funcionales de los leucocitos, hay una virtual ausencia de



rada.

citosis incrementando todo el consume de oxigeno como la
Cuando el enfermo es deficiente

disminuye la actividad enzimatica de la
y f osfofructoqu i naza .glucoqu1naza, piruvicoquinaza

Se ha referido en ninos diabeticos un menor numero de lin_

ha establecido una menor produccion del factor inhibito-

si s-han comprobado otro tipo de alteracionesNo se
tema inmunologico ni bioquimico.

Durante la
cortisol un

Se ha descrito una mayor conversion hepatica la lalanina y

88

rio de migracion 1eucocitaria, este factor tiene un papel 
importante en la produccion de colageno.

Los granulocitos obtienen toda 
cuando se estimulan por la fago_

infeccion aguda
episodio febril aumenta la produc 

hechos que fa.

tabolismo de la glucosa,

en el

se aumenta la produccion del
, despues de

cion de aldosterona y hormona antidi uretica,

disminuidas, se

su energfa del me-

focitos T asi como una menor sintesis de IgA, tambien se

vorecen la retene ion de Na y agua.

La alteracion bioqulmica no ha sido suficientemente acla.

utilizacion de glucosa.
en insulina las reservas de glucogeno 1euccocitario estan



glucosa durante un cuadro infeccioso.

Se han evidenciado cases que durante episodios febriles
plasmaticos de hormona de crecimiento yaumenta niveles

glucagon.

Una combinacion de defectos en los mecanismos de defensa
pueden potenciar y aumentar la suceptibi 1idad de este a

exacervar su severidad cuanto esta esta

89

la infeccion o
en curse.



15. CIRUGIA EN PACIENTES DIABETICOS

c uen
ta los siguientes parametros;

CUADRO 1

Influencia de la cirugia sobre la diabetes

1. Aumento de los requerimientos de insulina
Predisposicion a la cetoacidosis2.

3. Accidentes hipoglucemicos
4. Agravacion de la retinopatia de nefropatia y de la?

neuropatia pre-existente
5. Agravacion de una cardiopatia
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Para tratar a un paciente diabetico hay que tener en



CUADRO 2

Influencia de la diabetes sobre la cirugia

Predisposicion a infecciones1.
Predisposicion a complicaciones vasculares (trombosis2.
emboli a s).
Trastornos de la cicatrizacion y predisposicion a es-3.
caras.

CUADRO 3

Evaluacion pre-operatoria

1. Caracter 1 sticas de la diabetes (forma clinica, compen-
sacion metabolica).

2. Tipo de intervene ion quirugica
Funcion del aparato cardiovascular y del aparato respj_3.
ratori o.
Estado de la funcion renal4.
Examen neurologico5.

sistema inmunol6gico y de las infecciones6. Estudios del
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CUADRO 4

Tratamiento pre-operator io

Debe continuarse con la terapia terapeutica previa para
su compensacion metabolica.
Di eta: No restriccion de H.de C.
Insulina: Mantener esquema anterior

rio reemplazar por insulina.

CUADRO 5

Dia de operacion

Horario: Manital y temprano
Solucion glucosada al 5%: 2000ml/24 boras
S o 1 u c i 6 n f i s i o 1 6 g i c a : 1000 ml/24 boras
Insulina:

1/4 de la dosis habitual antes de la operacionNPH o 1enta:

S.C c/4-6 h. segun glucemia1. Cri stali na : a.

goteo a razon de 5 a 10 u por

c/500 ml. de sol.

Glucosada (aproximadamente 0,01 U/kg/hora)

- Rotas io: 75 mEq/24 hs.
Monitoreo de glucemia y medio interno.

Hipoglucemiantes: Suspender 24 boras antes si es necesa

b . I.V. en

H.de


CUADRO 6 •

Post- Operatorio

Solucion glucosada al 5% y solucion fisiologica segun re-
querimiento.
Pota s i o
Dieta: A partir de 24-48 hs. Incialmente liquida y luego
blanda gastrica.
I n s u 1 i n a :
NPH o lenta: 2/3 o 1/2 de la dosis total diaria

SC c/6 hs. 6 antes de las comidas principa_L.Cri stali na:

glucemia y/o glucosuria.segun
A los 3-4 dias vol ver a la insul inoterapia habitual o hj_
poglicemi antes orales.
Antibioticos segun necesidad
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PATOLOGIA ORAL EN EL PACIENTE DIABETICO16.

Seiffert describio una revelacion entre la dia
betes Mellitus y las alteraciones patologicas en la cavi-

Esta opinion difiere en la literatura. En pa-dad bucal .
cientes diabeticos se describio una viariacion de cambios

la

marginales y tendencia a formar abscesos periodontaies;

agrandada; polipos gingivales; papilas gingivales senci-
hinchadas que sangran profusamente ; proliferaeiones

gingivales, polipoides y af1ojamientos de dientes; y mayor
destruccion al­

veolar tanto horizontal como vertical.

Los diabeticos poseen
clones, aunque no

Esta suceptibi 1idad a lasdas, las infecciones prosperan.
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Ya en 1862,

bl es ,

o si una vez contra!mas avanzada o elevada de infecciones,

frecuencia de enfermedad periodontal, con

mucosa bucal; lengua saburral ; y roja; con identaciones

esta claro si poseen una frecuencia real

periodontaclasia diabetica y estomatitis diabetica; encia

una menor resistencia a las infec-

bucales, como sequedad de la boca; eritema difuso de



in fecc i ones resultaria ser mas
angiopatia

La enfermedad periodontal no sigue
pacientes diabeticos.

una
tai avanzada, poseen es^

conocer que en la diabetes
incluso los que actuan en 1 a

normales. proce-

Por el 1o

95

El diabetico no controlado, 
ras cronicas

Se es incapaz

mayor que en personas
Asi mismo disminuye la efectividad del 

so de cicatrizacion pro ba bl emente

de piernas, presumj 
esta disminuida y toda i- 

rritacion menor como el traumatismo

de comprobar que la 
causa especffica de enfermedad periodon- 

y en realidad, muchos diabeticos 
tructuras periodonta1es normales.

puede por ejemplo sufrir ulce- 
persistentes en la piel 

blemente porque la resistencia

diabetes es

una combinacion de micro 
, acidosis metabolica y fagocitosis ineficaz 

de los macrofagos.

un patron exacto en

o infeccion bacteria-

1 oca 1izado en la ca

Sin embargo, hay q u e r e 
no controlada estan afectados 

muchos procesos metabolicos, 
resistencia a la infeccion o al trauma.

na de la piel generara una lesion

como resultado de un 
trastorno en el metabolismo de carbohidratos. 
cuando consideramos el periodoncio, 
vidad bucal con sus multiples factores predisponentes a 
la enfermedad incluldos los calculos, bacterias y trauma,



es sorprendente que se destruya mas facilmenteno en per­
sonas con diabetes no controlada que
te que haya inflamacion gingival de intensidad poco comun
bolsas periodontales profundas y abscesos periodontaies
en pacientes con mala higiene bucal y acumulacion de calcu
1 os.

En muchos pacientes diabeticos con enfermedad periodontal,
a un

que en otros la intensidad de la perdida osea es grande.

tes locales y fuerzas oclusales afectan a la intensidad de
la enfermedad periodontal. La diabetes no causa gingivi-

bolsas periodontales, pero hay signos de que altera
la respuesta de los tejidos periodontales a los irritantes
locales y las fuerzas oclusales que acelera la perdida £
sea en la enfermedad periodontal y retarda la cicatriza-
cion posoperatoria de los tejidos periodontaies .

16.1

A pesar del aumento generalizado de la suceptibili-
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t i s o

los cambios gingivales y la perdida osea no

dad a las infecciones y a la inflamacion intensa en

son raros,

En la diabetes, la distribucion y la cantidad de irritan-

Aspectos clinicos: Estudios en seres humanos

en sanas. Es frecuen



algunos investigadoresno reconocen relacion

alguna entre diabetes y enfermedades bucales y sostie^

de causa y efecto. Otros registrar] un aumento de

la in ten si dad de la gingivitis y la enfermedad pe_
dental sin relacion

con el aumento de la cantidad de irritantes locales

dios que se acaban de mencionar han sido muy subje-
ti vos. Estudios recientes no revelan coincideneias
probablemente debido a la diversidad de indices usa
dos y diferencias en las muestras de pacientes. No
obstante la mayoria de los estudios muestran
yor prevalencia y gravedad de la enfermedad periodoji

en diabeticos que en individuos no diabeticostai
con similar irritacion local.
go de efectuar un detallado analisis de 51 diabeti-

ta la edad de treinta anos, la velocidad de destru£
c ion es la misma en diabeticos que
entre los treinta y cuarenta ahos los diabeticos pr£
sentan un incremento de la destruccion periodontal

y los pacientes
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la diabetes,

una ma

en comparacion con no diabeticos,

en no diabeticos;

mas una coincidencia que una relacion especifica
nen que cuando los dos estados existen juntos es

y la perdida correspondiente de dientes, los estu-

cos y 51 controles, llegaron a la conclusion de has.

Slavind y Col., lue-

riodontal con mayor movilidad



que padecen diabetes declarada por mas de 10 anos
sufren una mayor perdida de estructuras periodonta_
les que los enfermos durante menos de 10 ahos. As!
mismo los pacientes con alteraciones de retina pr£
sentan mayor destruccion periodontal. La mayor des_
truccion periodontal de los pacientes con diabetes
de larga data pueden reflejar alguna deficiente des_

'conocida en la resistencia del periodoncio diabeti-
En un estudio clinico de cincuenta ninos diabeco.

ticos y un grupo de control de la misma edad de 36
ninos.
inflamac i on gingival
bos presentaban un indice de higiene bucal similar.

La comparacion de los niveles de azucar en saliva y
estado periodontal del diabetico rev£sangre con el

que los niveles de glucosa de la saliva ( una ho^lo
despues del desayuno) altos en diabeticoseranra

un grado como para ser diagnostico. Lospero no en
niveles de azucar en saliva y sangre fueron compara-

los de los no diabeticos. pero solodos con
En otro estudio se hallo el contenires diabeticas.

diabeticos que no en diabeticos si-

98

en muje-

mas elevados en

en los diabeticos, cuando am-

do de glucosa del fluido gingival y la sangre eran

Bernick y Col hallaron mayor frecuencia de



16.2 Aspectos microscopicos

cion intranuclear en el epitelio; mayor intensidad
de la inf1amacion ; infi1tracion grasa en los teji-
dos inflamados, aumento de cuerpos extranos calci-
ficados, ensanchamiento de la membrana fundamental
de las arteiolas capilares y precapi1 ares, pero no
cambios osteoscleroticos: engrosamiento fucsinofi-
lico PAS de pequenos vasos sanguineos y menor tin-
cion de mucopolisacaridos acidos. El consume de

decrecen.

En encias de pacientes con diabetes o enfermedad
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incremento si£ 
nificativo de IgG salival en diabeticos.

oxigeno de la enefa y la oxidacion de la glucosa

encontraron un

con menor queratinizacion; vacuola-

encia de diabeticos incluyen: hiperplasia con hiper 
queratosis, o la transformacion de superficie pun-
teada en 1i sa ?

Las alteraciones microscopicas que se describen en

el contenido de protefnas fue similar en ambos gr£ 
pos. Ma i der y Col.,

milares indices de placa y gingival; se hallo que



bios arteriolares que consisten en aumento de la fuc

degeneracion medial y vacuolacion.

Entre los cambios microscopicos descritos anterior.
el engrosamiento de la membrana basal de los

capilares merece especial atencion porque:

Este cambio de la pareded vascular puede entor-a.
pecer el transporte de nutrientes necesarios para el
man tenimiento de los tejidos gingivales, y

den ser una importante ayuda para la deteccion de
estados diabeticos y prediabeticos.

Listgarten y Col., estudiaron con microscopic elec-
tronico biopsias gingivales de 10 personas diabeti-
cas; cada grupo estaba compuesto por 5 encias norma_
les y 5 encias inflamadas. En los diabeticos se
comprobo un aumento estadisticamente significative
del espesor de la membrana basal. No se hallo rela -
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to de la 1uz ?

mente,

cardiaca hipertensiva,

sinofilia, ensanchamiento de paredes, angostamien-

o ambas, se registraron cam-

cion entre el espesor de la membrana basal y la in-

b. Se ha sugerido que las biopsias gingivales pue-



la edad y la duracion de la diabetes.

comunico que cerca de 40 por 100 de un gru^Russell,
po de 37 diabeticos presentaban angiopatia gingival
en la forma de un engrosamiento PAS positivo resis
tente a la diastasia, de las paredes de los vasos,
de hialinizacion de estos y a veces de la oblitera-
cion de su luz como una manifestacion temprana de
en fermedad. Se encuentran alteraciones similares
en los vasos periodontales de diabeticos.

Estudios en animales16.3

Se realizaron muchos estudios del periodoncio en ani_
males con diabetes inducida mediante:

La inyeccion de aloxano,a.
Desarrollo espontaneo de la enfermedad enc.

cricetos o ratones.

En animales diabeticos seSe ha dicho lo siguiente:
produce osteoporosis y reduccion de la alturadel hue-

huesos. El ligamento periodontal y el cemento no
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so alveolar, con osteoporosis comprobable en otros

f1 amac ion,

ci al ,
b. Pancreatectomia par



Otros informan que la inflamacion gingivalc ia. y

los no di a beticos.

Osteoporosis general i zada, resorcion de la cresta al_
veolar,
asociadas con calculos
chinos con diabetes hereditaria bajo tratamiento de

se observereposicion de insulina, mientras que no
alteracion periodontal alguna en otros animales con
diabetes recesiva autosomica.

La lesion periodontal producida por fuerzas oclusa-
les excesivas y la atrofia periodontal por fuerzas

y la cicatrizacion gingival posquirurgica se retar-
da .

Factores hormonales16.4

La hormona adrenocorticotropina ( ACTH ) y cortiso-
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insuficientes se agravan en la diabetes experimental

e inflamacion gingival y la destruccion osea
se describieron en cricetos

la destruccion osea asociadas a los irritantes 1 oca_

na son sustancias que probabl emente perturban la Gi­

les son mas intensas en animales diabeticos que en

estan afectados pero se agota el glucdgeno de la en



catrizacion de heridas.

heridas de quienes recibian es-observd que lasse
tos compuestos experimentaban un retardo

Tras esta observacion se realizaroncatrizacion.
otros estudios experimentales en los cuales
probd que los pacientes que recibian ACTH o corti-

estaba inhibida la proliferae 1 on de tejido desona
de la inhibicion de la proli-

feracion de fibroblastos y brotes endoteliales nue
vos y debido a la depresidn de reaccion inflamato-

No hay una supresion de actividad mesenquima_ria.
Un estudio de Shafer sobre cicatrizacion det i c a .

heridas de extraccion en ratas que recibian corti_

Esto sugeriria que pacientes que reciben cortisona
deben ser evaluados con cuidado por el Odontologo
antes de emprender un procedimiento quirurgico.

La Diabetes Mellitus es una de las enfermedades mas
conocidas con un retardo clinico importante y evi-
dente en la reparacion de heridas por procedimien-
tos quirurgicos, incluidas operaciones bucales como

Las heridas de pacientes dia_1 a extracc i on dental .
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granulacion 9

se com

a causa

Poco despues de que se u-

en la ci

sona revelo que la cicatrizacion estaba retardada.

so por primera vez ACTH y cortisona en pacientes,



beticos cicatrizan con notoria lentitud y con fre-
cuencia presentan complicaciones en el momento de
repac 1 on. No se conoce el mecanismo exacto de es

con
un trastorno en el metabolismo de carbohidratos a
nivel celular en la zona de heridas.
ta relacion de la deficiencia de insulina con 1 a
cicatrizacion de heridas, algunos han estudiado el
efecto de la administracion de insulina a animales

chos procesos. 1 os estudios en culti
vo de tejidos revelaron casi invariablemente una
estimulacion de la proliferaeion fibroblastica ,
cuando se agrego insulina al medio de crecimiento.

Diagnostico bucal: periodontal16.5

Primera visita.

Apreciacion general del paciente: Desde el primer en_
cuentro el operador debe intentar hacer una valora-

Ello incluye considera-cion general del paciente.
clones sobre el estado mental y emocional del pacien_
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Sin embargo„,

Debido a es

dos no dicen que su influencia sea decisiva en di-

te fendmeno, pero probabl emente se relaciona

normales, ( hiperinsulinismo ), pero los resulta-



temperamento? actitud y edad fisioldgica.

Hi stori a si sternatica: En esta primera visita se ob
tiene gran parte de la historia sistemica y se va
ampliando con preguntas pertinentes en visitas ulte.

ri ores. La importancia de la historia sistematica

temente omiten informacion que no pueden relacionar

La historia sistematica ayuda al operador en:

fermedades sistemicas.

tar afectando a la respuesta de los tejidos periodon_
tales a factores locales.

especiales y modificaciones en los pro-preca uc i ones
cedimientos terapeuticos.

sistemica debe incluir referencia a loLas historia
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te9

con su problema dental.

debe ser explicada a los pacientes, porque frec.uen.

2. La deteccion de estados sistemicos que pueden es_

3. La deteccion de estados sistematicos que demanden

1. Diagnosticos de las man i testae i ones bucales de erf



siguiente:

cual el tratamiento?. Hay que inquirir especial-

mente respecto a anticoagulantes y corticosteroi-
duracion del tratamiento.des - dos is y

2. Antecedentes de fiebre reumatica, cardiopatia
reumatica

3, Tendencias hemorrag1cas anormales como epista-
hemorragias prolongadas de heridas pequenas,£

tendencia excesiva a hemato­
mas y menorreas excesivamente abundantes.

enfermedades infecciosas en el hogar o en el traba_

5. Posibilidad de enfermedades profesiona1es.
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x i s,

o congenita,

quimosis espontaneas,

patica, diabetes y desmayos o lipotimias.

hi pertension, angina pect£

jo, radiografia reciente del toraz.

nefritis, enfermedad he

1. Si el paciente esta bajo tratamiento medico; si
es asi, cual es la naturaleza de la enfermedad y

ris, infarto de miocardio,

4. Enfermedades infecciosas, contacto reciente con



6. H i s 16 r i a de alergia
sensibilidad a a 1imentos,' sensibi1idad a drogas co
mo aspirina?

materiales den
tales como eugenol

Informacion respecto al comienzo de la pubertad y

Hi storia dental: Motive de Consulta: Los siguien^

fermedad gingival y periodontal, que pueden relacionarse con

algunas enfermedades sistemicas.

- Enclas sangrantes, dientes flojos, separacion de
sensacion de pi_

un
Asi mismo puede haber dolor de diversospal i11o .

dolores irradiados profundos
especialmente en los dias lluvio-

en las enc f a s.
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apado despues de comer,
en los maxi 1 ares,

a n t i b i 61 i c o s ,

que alivia al escabar con

a sma,

sos,

cazon en las enc fa s,

o resinas acrilicas.

los dientes, mal gusto en la boca,

tes son algunos de los sintomas de pacientes con en

embarazos, abortos.
menopausia, transfornos mestruales, o histerec torn! a,

dolor pulsatil, sensibilidad a Ta percusion,

fiebre del heno,

tipos y duracion, como dolor constante, sordo, dolor

codefna, barbituricos, sulfonamidas,

sensibilidad del calor al frio, sensacion de ardor

procaina, laxantes o



Se hace un examen bucal preliminar para averiguar
la causa de la consulta del paciente y determinar
si se precisa un tratamiento de urgencia inmedia-
to.

Io siguiente;

fecha de la ul­
tima visita,
bucal o limpieza hecha por un Odontologo higienis-

frecuencia y fecha de la ultima.

Cepillado dental frecuencia, antes o despues de las
in­

terval os que se cambias los cepillos.a

masaje digital, estimulacion interdental, irrigacion

e hilo dental .

Dolor en los dientes o encias. Modo en que es pro-

1 08

comidas, metodo,

del agua,

La historia dental tambien incluira referenda a

tipo de cepillo y dentifrice,

y como se alivia.

Otros metodos de cuidado de la boca: enjuagatori os,

- Visitas al dentista, frecuencia,

ta,

vocado, su naturaleza y duracion,

naturaleza del tratamiento. Profilaxia



Encias sangrantes, cuando se noto por primera vez,
por la

por periocidad regular, duracion de lahemo-

menticio.

las unas, mordisqueo de objetos extranos.

Segunda Visita:

Examen bucal : Higiene bucal:

La limpieza de la cavidad se aprecia en terminos de
materia

tai .

Olores bucales: La halitosis, tambien denominada
ii fetor exore" es el mal olor ofensi-o

que emana de la cabidad bucal. Los oleres bucavo
les pueden tener importancia diagnostica; su origen
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noche,

H a b i t o s ,

"fetor oris"

rragia y como es detenida.

si es espontaneo,

Mal gusto en la boca, areas de empaquetamiento a 1 i_

como fumar tabaco, o masticarlo, morderse

alba, pigmentaciones acumulados en la superficie den_
la magnitud de residues de alimentos, placa.

al cepillar o al comer,



b. extrabucal o remote.puede ser; a.

Fuentes locales: Retencion de particulas odorife-

gingivitis ulceronecrotizante, es
dentaduras arti-

heridas quirurgicas,
La enfermedad

periodontal cronica con bolsar puede originar olor
desagradable en la boca por acumulacion de residues

1 i va .

esto puede incluir es_Fuente extrabucal o remota:
tructuras vecinas asociadas con rinitis, sinusitis,
o amigdalitis, enfermedades pulmonares y bronquia-
les como la bronquitis fetida cronica, bronquiecta_

gangrena de los pulmones
olores despedidos por 1 os

como metabolites provenientes de alimeji
tos ingeridos o productos excretorios del metabolic

Son ejemplo del ultimo grupo el alien-mo cel ul ar.
a acetona, de los diabeti-to al co hoiico, el olor
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aliento de fumador,

o tuberculosis pulmonar,
abscesos pulmonares,

f i c i a 1 e s ,
caries,

1engua saburral ,

s i a ,

tados de deshidratacion,

o extracciones en cicatrizacion.

sanguineo,

Local , o

y aumento de la velocidad de putrefaccion de la sa

pulmones de susbstancias aromaticas en el torrente

ras de alimentos, sobre los dientes o sobre ellos



Sal 1va :

fosfato ), formas de estomatf-

timulacion psiquica.

diabetes saca
anemia perniciosa.

La xerostomia o es consecuencia de la
disminucion de la secrecion salival y presenta di-

como sequedad ge-
neralizada y eritema con fisuras en casos extremes
y diversos grados de malestar causados por sen sa -
cion quemante.

La lengua tambien llega a ser afectada por la xero£
tomia produciendo atrofia de las papilas y hasta do
lor.

Ill

yoduros, bromuros,

cos y el aliento uremico en la disfuncion renal.

versas caracteristicas clinicas,

rina, mixedemia,

so de determinadas drogas ( mercurio, pilocarpina,

"boca seca"

nica como nefritis cronica, uremia.
en las enfermedades febriles, en enfermedades cro

tis, angina de Vincet, irritacion tabaquica y es-

La disminucion de la secrecion salival se observa

va se presenta en una serie de estados, como el u_
El ptialismo o secrecion salival excesi-



16.6

tes diabeticos esta indicado, observar precauciones
especiales. que
la diabetes este bajo control.

de las comidas del paciente,

o reaccion insulinica. Los diabeticos cronicos de
y

v vasculopatia coronaria. En estos pacientes hay
que superar la necesidad de la cirugia periodontal
y el riesgo que ello Es preferi ble realisupone.
zar la cirugia donde es posible
solucionar con prontitud las complicaciones cardio
va sculares. a 1 a
infeccion esta disminufda.

a 1 a
resistencia fue atribufda a transtornos en la for­
maci on de anticuerpos, reduccion de la actividad
fagocitaria y disminucion de la nutricion celular.
Por ello hay que recetar antibioticos antes y des_
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En los diabeticos la resistencia

No se comenzara el trabajo hasta

No se conocen las causasn. pero la disminucion

en un hospital.

Diabetes: Durante la atencion periodontal de pacien^

edad avanzada son propensos a arteriosclerosis

Las visitas al con
sultorio dental no deben interferir en el horario

Estados que requieren un especial cuidado

para evitar la posi bi_ 
lidad de que se produzca acidosis diabetica, coma



dimientos quirurgicos.

Los pacientes diabeticos controlados deben respon-
der bien al tratamiento periodontal. Hay que eli-
minar todos los factores etiologicos locales, 1 a
eliminacion de la enfermedad gingival, periodon-

y el paciente debe hacer una minuciosa higie^
ne bucal.

Nosotros como odontologos debemos recordar constan

tes de manera normal. Los transtornos metabolicos
pueden estar reflejados en alteraciones clinicas
en tejidos bucales; esto hace facil y necesario
que el Odontologo ayude al paciente para llegar a
un diagnostico y tratamiento adecuados. Por otra
parte la enfermedad metabolica puede ser sospecha
da solo a traves de la historia clinica del pacien^
te.
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tabolico no reaccionan a los estimulos o irritan-

tal ,

temente que los pacientes con algun transtorno me-

pues del raspajes y curetajes extensos o de proce-



17. COMPLICACI ONES DE LA DIABETES

17.1 Posibles factores patogenicos en las complicaciones
de la diabetes

Alteraciones en la coagulacion sanguinea:

brand.

c. Disminucion espontanea en la actividad fibrinoli-
t i c a .

17.2 Alteraciones del flujo sanguineo
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a. Incremento de la adhesividad y agregacion plaque 
taria.

en proteinas plasmaticas.
a. Aunento en la viscosidad plasmatica por disturbio

b. Actividad incrementada del factor de Von Wille-



troc i tos

17.3 vasos sanguineos

b. Alteraciones de la estructura de la membrana ba-
sa 1 .

vascular.

1-7.4

Incremento de la hormona dela. c r e c i m i e n t o

b. Incremento del glucagon

17.5 Proliferacion vascular alterada

b.
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Alteraciones hormonales

a. Engrosamiento marcado de la membrana basal

Alteraciones en

Papel potencial de factores vasoproliferativos 
o sus inhibidores.

b. Tendencia incrementada a la agregacion de eri-

c. Incremento de la permeabilidad

a. Incremento de la proliferacion mesangial renal



Disturbios meta bolicos17.6

Alteraciones quimicas y metabolicas de la membraa .
na basal.

b. Teoria del sorbitol

c. Alteraciones del metabolismo del mioinositol.

d. Alteracion del metabolismo de la mielina

e. G1icosi1acion de la hemoglubina

17.7 Otras consideraciones

a .

mente relacionados con alteraciones en el metabolis-

hemoglo bi na.

claro hasta el presente.
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Alteracion de la curva de disociacion de la oxihe

mo de los fosfatos, acidosis y/o glicosi1acion de la

cion a la enfermedad vascular de grandes vasos. No

moglobina; por mecanismos poco claros, pero probably

b. Papel de las anormalidades 1ipidicas en contribu-



c.
celula nerviosa y los axones distales: que puedan

Complicaciones cronicas17.8

mentarias.

Un punto de fundamental importancia en la diabetes
es la relacion de las complicaciones de la enferme-

A1 respecto exis-
ten dos grandes posibi 1idades.

. Las compl i cac i ones hacen parte integral de la dia_a
betes j independiente del desorden metabolico.

b. Las complicaciones son secundarias a la hipergli­
ce m i a , a las alteraciones meta-
bolicas asociadas. Una respuesta definitiva a esta
crucial pregunta ha sido dificil, debi do a que todas
las modalidades terapeuticas, las cuales han intenta
do regresar las alteraciones en el metabolismo anor-
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a la insulinopenia o

de hipotesis diferentes, aunque a menudo son comply

llevar a un defecto funcional en la neutotransmision.

dad con el transforno metabolico.

Hasta el presente se han involucrado un gran numero

Retardo en el flujo axonal entre el cuerpo de la



va s.
para monitoreo del control metabolico.

actuales basadas fundamentalmente en el uso de pan­
creas artificial el cual
decuado de la glicemia durante todo el dia y toda
la noche, favorecen la tesis de que las complicacio

secundarias al desorden metabolico y por lo
tanto pueden ser prevenidas o significativamente re

metabolico de la diabetes mellitus. Esto ha podido

ha
podido demostrar tai relacion.

Antiguamente y en forma erronea
plicaciones de la diabetes mellitus eran independieri
tes de la hiperglicemia lo mismo que las demas anor­
malidades metabolicas vistas en esta enfermedad. En

muestran que las complicaciones cronicas de la diabe
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se creia que las com

ducidas o retardadas con un alto grade de control

nes son

nado a la enfermedad de los grandes vasos no se

ser demostrado especialmente en lo referente a 1 a re

mal en la diabetes solo ha sido parcialmente efecti_
Ademas, no esta claro cual es el mejor indice

el momento actual, variadas y fuertes evidencias de-

si provee de un control a -

tinopatfa y la nefropatia, puesto que en lo relacio

Sin embargo, el peso de las evidencias cientificas



Entre estas lasinadecuado de la misma.

Transplantes de rinones normales hechos en animalesa .
diabeticos han desarrollado lesiones renales de dibates

plantados en animales normales muestran desaparicion de
1 as 1esiones renales.

pacientes diabeticos desarrollan hialinosis arteriolar
lesion muy caracteristica de diab£

tes mel1itus.

Las biopsias renales seriadas en pacientes con dia-c.
betes mellitus tipo I han demostrado progresion de las
lesiones renales con el tiempo, presentandose mayor d£

mas deficiente.

taratas y neuropatia periferica con lo disminucion de
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de vasos eferentes,

terioro, si el control metabolico de la enfermedad era

plantes en humanos. Rinones normales transplantados a

a un control
betes son secundarias a las anormalidades metabolilas y

mas importantes son:

b, Resulnados similares han sido observados con trans-

Mellitus, igualmente rinones de animales d i a beticos trans

d. Se ha demostrado en animales y humanos mejoria de ca



la glicemia. Estos dos procesos se encuentran relacio-

a

Si las funciones de los leucocitos: 1 a quimiotactica ,e.
la fagocitica y la bactericida se encuentran alteradas
por la hiperglicemia. se han demostra-
do, son corregidos por la normalizacion de la glicemia.

f. Se ha demostrado mejoria de la retinopatia y del nu-
un control meta-

bolico adecuado de la diabetes.

en los diabe-

con
trol metabolico de la enfermedad. Un fenomeno similar
se ha observado con otras glucoproteinas.
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diferentes regiones corporales
t i c o s 9

Estos defectos,

g. Se ha demostrado igualmente un acumulo de glucopro- 
teinas en

su vez una consecuencia de la hiperglicemia.

se encuentran au-proteinas, la llamada hemoglobina A^c 
mentados en la diabetes mellitus y disminuyen con el

mero de microaneurismas retinianos con

especialmente en el mesangio de los capilares gio 
merulares. Los niveles plasmaticos de una de estas gluco

el cual como veremos esnados con acumulo de sorbitol,

tratamiento ( pancreas artificia 1es, transplantes pancrea
h. Ciertos resultados obtenidos con metodos modernos de



ticos) han demostrado mejoria de las complicacio-

fropatia.

pancreactectomia o durante la hemocromatosis, lo que

malidad meta bo1i ca.

De todo lo anterior se deduce que el medicodebe tra-
tar de disminuir la glicemia cercanos a

para asl disminuirsea posible, al
maximo las complicaciones.

- Fisiopatologia: A continuacion analizaremos algu-
nos de los mecanismos aceptados en este momento den
tro de la fisiopatologia de las diferentes complies
clones cronicas de la diabetes mellitus.

Alteraciones de la membrana basal17.9

Una lesion que es considerada como muy caracteristX
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a n i v e 1 e s

en pacientes con diabetes secundaria a otros proce^

nes cronicas, especialmente la retinopatia y la ne

sos como en: la pancreatitis cronica, despues de la

i. Se ha encontrado presencia de microangiopatia

lo normal como

indica la presencia de cambios secundarios a la anor



de la diabetes mellitus es el engrosamiento de laca
membrana basal de los capilares. el

se creia an ter i ormente que era genet i camente de_cual
terminado e independiente de las anormalidades en el
metabolismo de la glucosa, hace parte pro ba blemente
del sindrome diabetico y correlaciona con la dura-

cemi a.

una glucoprotefnamuy

Estos carbo

distintos de unidades.

17.9.1 Como complejo hetero-polisacarido consisten-

das convalentemente a la asparagina.

17.9.2 Como disacaridos ( galactosa y glucosa ) unj_
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similar al glucogeno del cual difiere particularmen-

Este hal1 azgo ,

La membrana basal glomerular es

galactosa, menosa. N-Acetyl glucosamina) uni

la membrana basal glomebular presenta aumen-

hidratos se encuentran presentes formando dos tipos
el gran numero de residues de cistina.

dos a la hidroxi1isina. En diabetes mellitus

cion de la enfermedad y el pobre control de la gli-

te por su alto contenido en carbohidratos (10%) por

te en una serie de azucares ( acido, sialico,



to de las unidades de disacaridos. Hay tam-
bien aumento de hidroxi1acion de la lisina.

mal .

La bioslntesis de las subunidades de disaca­
ridos compromete algunos pasos mediados enzj_
mati camente.
na geneticamente codificados en las cadenas
de proteinas son convertidos a hidroxi1isina

por una galactosa transferasa y la glucosa
es segregada por una glucosil-transferasa.
En animales en quienes se ha producido diabe

tividad de estas enzimas, particu1 armente de

pergli cem1a.
puede ser reducida por la administracion
de i n su1i na.
parece ser directamente proporcional 1 aa
concentracion de la glucosa.
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sacaridos estan presentes en proporcion nor­

por una hidroxilasa; la galactosa es anadida

Por el contrario, las unidades de heteripol£

Asi, ciertos residues de lisi-

la glucosil transferasa, en presencia de hi-

Asi, la actividad enzimatica

El aumento de esta actividad

tes experimental existe un aumento de la ac-



Teoria de los policies17.10

Esta teoria es la mas directamente relacionada con
La conversion de lael metabolismo de la glucosa.

directamente relacionada con la concentracion intra
celular de glucosa .

El

tosa por la sorbitol deshidrogenasa. La fructosa
es tambien pobremente metabolizada.
1 ul as
tolimitante en la concentracion intracelular, la
presencia de esta via del sorbitol (aldosa reducta_
sa y deshidrogenosa de sorbitol) podria resultar

tra elevada en sangre.

Esta via ha sido mejor estudiada en el cristalino,
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donde el transporte de la glucosa no es au-

sa de alcohol ). La actividad de esta enzima esta
ce por una enzima, la aldosa reductasa ( o reducta^

Asi , en las ce

donde la acumulacion de sorbitol y fructosa llevan

en acumulacion de sorbitol y fructosa en las celu-

glucosa a su alcohol-azucar, el

las cuando la concentracion de glucosa se encuen-

zable, pudiendo ser parcialmente convertido a fruc-
sorbitol es un alcohol esencialmente no metaboli

sorbitol se produ-



desequilibrio osmotico. El aumento de la os

cion del metabolismo celular, coagulacion de las
proteinas del cristalino y formacion de cataratas.

demostrada en las celulas de Schwann alrededor de
los nervios perifericos. La disfuncion inducida

fructosa es una desmielinizacion segmentaria, 1 a

Por otra parte el acumulo de polialcoholes intra-

trada del polialcohol mioinositol, con disminucion

minucion en la velocidad de conduccion nerviosa. A
algunos desordenes neuropaticos pueden ser atri_

Un aumento de la actividad de los policies tambien
ha sido demostrada en la pared
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si ,

buidos a activacion de esta via.

en estos casos por la acumulacion de sorbitol'y

a un

celularmente puede actuar tambien inhibiendo la en

rnolaridad intracelular causa una mayor captacion

en su concentracion intracelular, causando una dis

la bomba de sodio, formacion de vacuolas, altera

aortica, lo que pr^

liticos secundarios, perdida de la actividad de
de agua dentro del cristalino con cambios electro

cual es vista en algunas neuropatias diabeticas.

La actividad de la via del sorbitol ha sido tambien



bablemente podria contribuir al desarrollo de enferme-
dad de los grandes vasos.

Muchos componentes, particularmente derivados quinoli­
nic o s, inhiben la aldosa reductasa y han sido usados
para bloquear la formacion de cataratas en animales
diabeti cos. Su potencial para bloquear esta via puede

tas complicaciones en individuos dibeticos.

G1icosi1acion de proteinas17.11

de la union de grupos especificos de azucares a cier-
tos residues tales como:

Sin embargo.

enzimatica con proteinas formando una union covalente
esta ble.

y 1 a Hb
F (fetal ).

126

los componentes menores se encuentran la Hb
Fuera de estas, algunas hemoglobinas carga^

la glucosa puede reaccionar tambien de una manera no

serina, asparagina e hidroxi

En los eritrocitos humanos, uno de los compuestos mas

Ordinariamente, la glicosi1acion de proteinas compren-

ser de utilidad en un future para la prevencion de es-

lisima, bajo estricto control enzimatico.

abundantes de su hemoglobina, es la Hb A (90%). Entre



das negativamente pueden ser aisladas por cromatografia
Estas variantes de hemogl£y AA

han encontrado i ncrementadas en la sangre de pacier[y se
De ellas la mas caracte-

(3-6%).nstica y la mas abundante es la hemoglobina A 1c

La alteracion parece ser una modificacion post-inteti-
1 a cual

cadena beta de la hemoglobina para formar una base
Schiff de union

hace
esencialmente esta reaccion irreversible. La extension

sangre y as! la concen -
refleja la concentracion total de

que es la vida me -
Las medic io-

pueden asi llegar a ser medio para

betes.

mo -
entendimiento de como las proteinas puedendelo para el

ser estructuralmente alteradas dependiendo de la concen
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tes y animales con diabetes.

nes de la Hb A, 1 c
mejor estudio del grado de control metabolico de la dia_

dia de la hemoglobina en la circulacion.

de la reaccion de la glucosa en

Ocurre entonces un

y son la Hb Ala nlb y nic.
bina A difieren por la glicosi1acion de la hemoglobina

Ademas la glicosi1acion de la hemoglobina provee un

tracion de la Hb A-1 c 
glucosa sanguinea durante 120 dias,

ca de la hemoglobina A, en la glucosa se uneen

reordenamiento, formandose una cetoamina, lo cual

forma no enzimatica al aminoacido terminal valinade la

labil e inestable.



trac i on de glucosa . Al mismo tiempo ocurren cambios
la hemoglobina glicosilada.

En efecto, se ha demostrado que la t i e n e u n a
aunque

ella tambien esta presente en bajas concentraciones
en casos de anoxia tisular.

Existe evidencia creciente de que la glicosi1 acion no
enzimatica puede ocurrir ■I in en otros sitios
fuera de la molecula de hemoglobina. Entre los candi
datos logicos estan las proteinas, las cuales tienen
un gran tiempo recambio y estan expuestas a concentre
clones de glucosa parecidas a las plasmaticas. Se in
cluyen todas las proteinas extracelulares y aquellas
intracelulares presentes en tejidos en los cuales la
entrada de glucosa no es auto-1fmitante, exceptuando

Asf, la glucosililos musculos y el tejido adiposo.
sina ha sido detectada en el colageno de bovinos, en

Es pos i -
ble que estudios futures puedan detectar alteraciones

sultado de la hiperglicemia y este mecanismo pueda ju-
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en la estructura y funcion de otras proteinas como re^

importantes funcionales en

las proteinas de las membranas de las celulas rojas

Hb Alc 
mucha mayor afinidad de union por el oxlgeno,

humanas, en la albumina en la protelna basica de la

vivo"

mielina de los nervios y en el cristalino.



plicaciones de la diabetes.

Alteraciones hematoldgica17.12

1 a
sangre de pacientes con diabetes mellitus se han descri_
to ultimamente ciertas anormalidades hematologicas bien

Muchas de estas anormalidades pueden influird e f i n i d a s .

betes.

sis de la arteriesclerosis sugieren que las plaquetas

Asi9 lesiones del endote
1 io vascular causan adhesion y acumulo de plaquetas a
dicho endotelio con liberacion de su contenido (ADR),
lo que produce una agregacion plaquetaria irreversible.
Esto permitirla que factores mitogenos estimulen la
prol i feraci on de celulas del musculo 1 iso en el area da^

acumulo de lipidos y la formacion de
que conduciria a la aterosclerosis y a 1 a tromplacas 1o

bo si s.
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gar algun papel en el desarrollo de algunas de las com

A pesar de la ausencia de hallazgos patologicos en

Los conocimientos actuales en relacion con la patogene-

nada5 causando un

en la patogenfa de la enfermedad macrovascular de la di^

desempehan un papel importante, sobre todo en las eta­
pas iniciales del trastorno.



Asi ,terante. se ha demostrado que la adhesion o agr£
gacion plaquetaria es mas intensa en los diabeticos.
e x i s t i e n d o mayor sensibilidad de las p 1 a_una
quetas de estos pacientes a la agregacion con ADP, ad re
nalina y acido araquidonico. Esta mayor sensibilidad

res elevados del factor Von Willebrand ( o factor VIII );

las plaquetas y en los megacariocitos de los humanos y

na del crecimiento. Sin embargo, se ha notado que la

Es posible que las prostagl and i nas desempehen igualmente
papel importante en los trastornos plaquetarios de los
diabeticos.

La adhesividad y agregacion plaquetaria es mayor en pa­
cientes diabeticos especialmente tipo I
dad vascular clinicamente evidente, pero puede tambien
encontrarse en pacientes con diabetes tipo II.
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Los trastornos plaquetarios como es el de suponer jue-
gan igualmente papel importante en la enfermedad macro

se ha visto que guarda una estrecha relacion con valo-

su vez influenciado por la hormo

o con enferme-

factor que solo se encuentra en las celulas endometi al es 5 en

vascular de los diabeticos y se esta estudiando en es

"in vitro"

te momento su papel en la enfermedad microvascul ar obii

hipofisectomia no altera los niveles del factor VIII.

el cual parece estar a



Otros factores que pueden influir en la enfermedad

ciente mecanismo de defensa contra el deposito de

aumento en la agregacion de los glotw
los rojos y diversas alteraciones de proteinas plas_
maticas que afectan la viscosidad y el flujo de la
sangre.

Finalmente, existen otras anormalidades hematologi_
cas recientemente descritas en la diabetes y que

1 os
1 as

funciones de los polimorfonucleares5 un exceso en
fibrinogeno plasmatico y un aumento en el f 6sel

La importancia cl ini -foro 1ipidico plaquetario.
de estos hallazgos no se reconoce hasta el mo -ca

mento.

Complicaciones oculares17.13

La diabetes mellitus afecta la mayoria de los comp2
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go ademas un

en la actividad fibrinolitica espontanea de la san
gre de los diabeticos constituyendose en un insufj

merecen mencion son: Una afinidad anormal de

macrovascular de la diabetes son: una disminucion

eritrocitos por el oxigeno, alteraciones en

fibrina en el pared de los vasos, esto trae consi-



puede estar: completamente asintomatico ( retinopa^
tia no proliferativa leve ) o presentar vision bo-
rrosa transitoria ( defectos de refraccion ) vision
borrosa cronica ( edema macular. retinopatia proli^
ferativa o cataratas) o subita perdida de la vision
( hemorragias del vitreo o desprendimiento retinia

- Retinopatia. Los cambios retinianos en la diabe
tes mellitus son los hallazgos mas compunes y 1 os
mas caracteristicos del sfndrome.
posible su observacion directa.

su evolucion mucho mas facilmen
te que aquellos otros producidos por la enfermedad.
El reconocimiento precoz con un cuidadoso examen of

tamiento rapido y adecuado. La retinopatia esta pre^

to del diagnostico de la diabetes y constituye una
de las causas mas frecuentes de ceguera en los adul_
tos.
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Su incidencia se incrementa con la edad y con

den ser seguidos en
estos cambios pue^

Debi do a que es

sente en cerca del 8% de los pacientes en el momen-

ris, cornea y conjuntiva. CHnicamente el paciente

nes pronosticos, sino tambien para instaurar un tra_
talmologico es por lo tanto esencial no solo con fj

nentes funcionales del ojo; retina, cristalino, i-

no ).



la duracion de la enfermedad.

Se han postulado muchas hipotesis en su fisiopatologia,
pero inguna ha side establecida como mecanismo etiolo-
gico unico. Entre estas se han citado.

Estasis venose
- Deposito hialino
- Engrosamiento de la membrana basal capilar
- Desorden en el metabolismo de los pelisacaridos y li­
pid o s .

( celulas- Perdida selective de los pericitos murales
murales que rodean y soportan los capilares retinianos)

Sin embargo, solo han podido ser demostradas 3 altera-
ciones a nivel histologico.

- Engrosamiento de la membrane basal capilar
- Perdida de las celulas murales o pericitos
Arterioesclerosi s

se en dos grandes grupos:
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Cl inicamente, la retinopatia diabetica puede clasificar.



No proli ferati va17.13.1

Constituye el tipo mas comun de retinopatla dia^
Ocurre especialmente en pacientes mayobeti ca .

S e i n -
cluyen en este grupo en orden de aparicion

Presenci a de venas di lataa.

aumento en la permeabi 1idad de
los capilares retinianos.

Requenas dilataciones vacu-b. Mi croaneuri smas:
lares
te venulas ), de 30 a 90 micras de diametro, que

redondeaaprecian como pequenos puntos rojos.se
dos y que pueden estar aislados o

n umero sos
Constituyen el hallazgo mas caracter1 sti-1 ar.

Debe tenerse
estos microaneuris-

ocasionalmente presentarse en otrasmas pueden
enfermedades diferentes a
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asocian con un
Estas anomalfas se

en en grupos.

Anomalfas venosas:

en la region perimacu-Suelen ser mas

( de capilares, arteriolas y ocasionalmeji

res de 50 ahos y en diabeticos tipo II.

co de la retinopatla diabetica.
presente sin embargo, que

das, tortuosas y saculadas.

la diabetes como: hi
pertension maligna, anemia perniciosa, obstruc-



ciformes e hipercorticismo.

Hemorragfas retinianas pequenas.c.

Edema macular ( o maculapatia ): Constituyed.

ser dificil de reconocer aSuel e
utilice instrumental adecuado.

Exudados ; Pueden ser de dos tipos: duros ye.
algodonosos. Los exudados duros son los mas ca
racteristicos de la diabetes y los mas frecuen
tes, representan probablemente una perdida de
proteinas y lipidos a traves de capilares daha^

Empiezan en forma de " manchas iidos. d i sere -
tas blanquecinas o amari11entas , bien defini-
das y que posteriormente se hacen confluentes
formando grandes amari11entas. Cuan -
do se extienden dentro de la region macular.
pueden comprometer la vision. Los exudados al
godonosos son menos especificos para diabetes.
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en la retinopatia no proliferativa.

menos que se

"placas"

cion de la vena central, anemia de celulas fal

la principal causa de disminucion de la vision



Pueden apre^pero son igualmente frecuentes.
ci arse tambien

de
mayor tamano que los anteriores, de color blar^

de hordes poco definidos e irregi£g r i s a c e o 5

numero,Un subito incremento en el de exuda -
dos algodonosos representa un signo de mal pro

heraldo de la apari-nostico y pueden ser el
cion de una retinopatia rapidamente progresi-
va .

Prol i ferati va17.13.2

A diferencia de la anterior este tipo de reti-

cualquier edad.
Ocurre cuando la enfermedad ha estado por al

Cuando se presenta se desarro-menos 15 anos.

cuencia se asocia a nefropatia y vasculopatia
prondstico en este tipo de re.Elimportantes.

tinopatla es muy malo
frecuencia lleva a ceguera sino tambien porque
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CO 0

lares y que se

tipo I y puede desarrol1 arse a

desaparecen en pocas semanas.

Ila rapidamente ( menos de 2 anos ). Con fre-

en casos de hipertension mali£

no solo porque con gran

nopatia suele ser mas frecuente en diabeticos

Suelen serna y enfermedad renal severa.



suele asociarse con una corta supervivencia
del paciente.

En este grupo pueden apreciarse las siguien-
tes alteraciones:

Neovascularizacion: Se aprecian pequenosa.

quier region de la retina, que crecen a lo la£
go de la superficie de la misma y que pueden
formar posteriormente adherencias entre la re
tina y la superficie posterior del cuerpo vi-

parecer se porduce por la liberacionAltreo.
de factores vasoproliferativos a partir de un

cundarias a la neovascularizacion retiniana y
venulas di lata

das.
casiones son parcialmente reemplazadas por te-

La presencia de hemorra_j i dro fi broso glial.
gias repetidas produce fibrosis y destruccion
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la ruptura de microaneurismas o

dario a la oclusion capilar o arteriolar.

vasos provenientes del disco optico o de cual_

Frecuentemente se reabsorben, pero en o-

tejido retiniano hipoxico e isquemico, secun-

b. Hemorragias prerretinianas y del vitreo: Se



r e t i n i a n a .

Prol i ferae i on de la glia: Ocurre por proli_c.
feracion incrementada del teji’do conectivo.
lo que causa fibrosis retiniana. En estos ca

se apreciara la retina recubierta porsos una
capa grisacea de tejido fibroso que dificulta
s u v i s u a 1 i z a c i 6 n en detal1e .

reabsorcion y contraccion del vitreo, luego
de adherencias de la superficie posterior del

lacion y hemorragias prerretinianas.

Desprendimiento retininano: Resultado de toe.
das las lesiones antes anotadas.

contrarse ocasionalmente en casos de oclusion

falci formes.
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te especifica de diabetes, pudiendo tambien eji

vitreo a la retina resultantes de la neovascu

de la venas retiniana y en anemia de celulas

La retinopatla proliferativa no es absolutamen

d. Traccion vitreorretiniana: Producida por



Catarata s:

dia beticos. Se han descrito dos tipos de cataratas
en los diabetic os:

Las cuales tienden a ocurrir en pa -

tar relacionadas con el grade de control de la gli-
cemi a. Tienen una apariencia algodonosa y suelen
ser bilaterales e iniciarse en la region subcapsular
de los cristalinos.

zada siendo similares a las cataratas de sujetos an­
no diabeticos. La presenci a de este tipo dec i a n o s

la poblacion no diabetica. pero si maduranque en
mas rapidamente.

17.14 Otras complicaciones oculares

Son muy frecuentes los trastornos de la refraccion
y acomodacion, los cuales pueden deberse a cambios
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Las anormalidades en la funcion y es-

a. Metabolicas:

tructura de los cristalinos son muy comunes en los

cataratas no parece ser mas comun en los diabeticos

osmoticos en los cristalinos, pero tambien a altera_

cientes con diabetes mellitus tipo I, puediendo es-

b. Seniles; Mas frecuentes en pacientes de edad ava£



clones metabolicas en los cuerpos ciliares. Estos
trastornos

pero debe tenerse en cuenta que inicialmente pue -
de agravarse con el tratamiento.

explicar a los pacientes que puede exis_importante
tir un empeoramiento pasajero de la vision al i n i -
ciar la terapia y no se debe prescribir lentes has_
ta cuando se presente periodo estable de la enfer-
medad.

En ocasiones pueden presentarse glaucomas hemorra-
frecuentemente asociados con estadios

avanzados de retinipatia proliferativa.

ceso de glucogeno y en el epitelio pigmentado de la
superficie posterior del iris.
pigmentacion de esta capa. Este proceso puede ser
visto externamente y le da al
de "moteado".

Una dilatacion de venulas, que
retinas de pacientes diabeticos, tambien ha si-en
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se observa

na mejoria de la anormalidad de los carbohidratos.

como 1 a

iris u n a a p a r i e n c i a

11evando a una des-

Por esa razon es

En diabeticos no tratados se puede depositar un ex-

se corrigen rapidamente al obtenerse u-

g i c o s o no.



clones oculares.

17.15 Tratamiento de la retinopatia diabetica

tres

cion del vitreo.

dos algodonosos, anormalidades microvascula res in-
trarretinal es y esclerosis de las arterias de 1 a
retina.

nia a la hipoxia. La contraccion del vitreo tiene

rragias prerretinal es y del vitreo y desprendimieji
Puede decirse que cuando existento de la retina.

un diabetico decambios del calibre de las venas en
be exprerarse la neovascularizacion,
do se encuentran formacion de canales cercanos a u

vena i ngurgi tada .na
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La retinopatia diabetica puede presentarse en

lo mismo cuan-

bargo esta dilatacion no es especifica para dia­

la neovascularizacion que es una respuesta reti-

La preproliferativa se caracteri

La forma proliferativa se distingue por

za por microaneurismas, edema de la retina, exuda-

betes, pudiendo observarse en pacientes con infec-

do observada en los vasos conjuntivales . Sin em-

como caracteristica la prol iferacionfibrosa, hemo-

estados: preproliferativa , proliferativa y contrac



En los diabeticos mas viejos se pueden apreciar d£

compromete la vision central, perdida de la capaci_
Algunos de los camdad de leer o de manejar carro.

bios observados en la retina de los pacientes diab£
ticos se presentan mas tempranamente en pacientes
viejos que en jovenes, pro ba bl emente por los cam­
bios vasculares propios de la edad sobre- agrega-
dos a los dahos de la diabetes.

los Estados Unidos y se considera queceguera en
los proximos ahos habra en este pais de 500.000en

a 600.000 diabeticos ci egos.

di abetico se presenta despues de
termino medio de 17 anos de evolucion de la enun

Cuando un ojo esta ci ego elque se presenta esta.
elpaciente tiene 60% de posibi 1idades de perder

lo mas rapidamente posible.
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positos lipoides, especialmente en

La ceguera en un

La retinopatia diabetica es la causa mas comun de

la macula, 1 o que

otro ojo en el termino de un ano, por lo cual de-

fermedad, seguida de muerte 9 a 10 ahos despues

be iniciarse el tratamiento del ojo menos afectado



El tratamiento de la retinopatia diabetica puede

binacion de los metodos anteriores.

pesar de necesita inyeccion retrobulbar de
anestesico local.

El tratamiento totala.
sola sesion.

2. El tratamiento a largo plazo puede ser mejor.

En cambio cuando

miento total puede tomar de 3 a 4 sesiones.

17.16 Complicaciones cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares constituyenla prin

llitus ( 75-80% ). Los cambios cardiovasculares
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sarse lente de contacto previo a la fotocoagulacion 
esta debe practicarse por sesiones de una hora de

cipal causa de muerte de pacientes con diobetes me

hacerse con fotocoagulacion con rayos Laser de xe

se puede realizar en una

duracion, a

non, a

intervalos de 2 a 4 semanas; el trata-

por las siguientes razones;

se usa la fuente de argon, debe u

non o argon, hipofisectomia, vitrectomla y concom
Muchos prefiia 

ren practicar la fotocoagulacion con cristal de xe



No exi s -

res.

La enfermedad vascular er la diabetes puede ser de
dos tipos:

los pequenos vasos
especificamente con diabetes melli-da mas

tus y manifestada cl 1nicamente con preferencia en
La caracteristicalos rinones.la retina y en pa

tologica de la microangiopatia diabetica es el en
grosamiento de la membrana basal, capilar,la cual

generalizada , segmentaria o focal.puede ser:

b. Macroangiopatla: Enfermedad arterioesclerotica
de los grandes vasos sanguineos (arterias), clini-
camente observable principalmente en las arterias
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sanguineos (capilares), asocia
a. Microangiopatla: Enfermedad caracteristica de

el 1 os,

o menos

edad, aunque pueden no ser mas comunes.

tienden incluso a presentarse mas tempranamente en

ten evidencias de la presencia de una lesion mor-

razon, las arterias, las arteriolas y los capila-
fologica especifica y pueden ser afectados: el co

si se comparan con individuos de la misma

coronarias, vasculatura cerebral y vasos perifeH



cos de las extremidades inferiores.

La enfermedad macrovascular diabetica (arteriosle-
rosis ) consiste patologicamente de dos procesos
independientes pero relacionados:

Ateri esc 1eros i s17.16 1

Consiste en la proliferaeion de celulas del

tejido conectivo, seguido por la acumulacidn
de lipidos en el tejido subintimal de 1 a s ar

1 ipi -terias para formar 11enas de
dos o ateromas. pue -
den llevar a cambios ulteriores tales como

lle-
vando eventualmente a trombosis y oclusion
arteri al.

Calcificacion de la media o esclerosis de17.16.2
Monckeberg

arterial.
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Estas "pl acas grasas"
"placas"

Esta es una alteracion que puede contribuir

fibrosis, calcificacion y ulceracion.

a un crecimiento en la firmeza de la pared



La enfermedad macrovascular o arterioesclerosis

pero presen tandose en forma mas ex-
tensa y mas temprana que en la poblacion gene­
ral .

ta densidad pueden jugar papel importante.

El
de la mitad de muertes de pacientes con diabetes
mellitus y la supervivencia en general disminuye
comparada con individuos no diabeticos de la mis­
ma edad quienes desarrollan esta complicacion. El
pronostico se agrava si se presenta concomitante-
mente:

Las mujeres diabeticas son particul armente mas pro^
pensas al

ser
frecuentes en pacientes con diabetes mellitus.
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los infartos silenciosos del miocardio suelen

La causa de esta acelerada arterioesclero

d ia bet i cos,

ca o cualquier otra complicacion de la diabetes.

que se presenta en pacientes con diabetes es del
mismo tipo de la que presenta en pacientes no

infarto del miocardio. Por otra parte.

infarto del miocardio es responsable de cerca

sis es desconocida, aunque se ha sugerido que ni_ 
veles bajos de 1ipoproteinas plas maticas de al-

cetoacidosis, infecciones, acidosis lacti



Algunos factores juegan papel importante en la al_

cientes diabeticos. Estos incluyen: la edad del
paciente ( mas frecuente a mayor edad), la dura -
cion y severidad de la diabetes, la frecuencia de
otras compli1aciones y la presencia de otros fac­
tores de riesgo como: hipertension, obesidad. ciga
rrillo e hiper1ipoproteinemia.

En ocasiones, algunos pacientes sin antecedentes
diabeticos presentan infarto del miocardio (
fermedad cerebro-vascular) y tienen una glucosuria
e hiperg1icemia al mismo tiempo. Aunque es proba-

si esta persiste luego de dos
diagnostico de diabetes mellitus es muy probable
y estos pacientes deberan ser seguidos respecto a
su posible progresion.

Ha sido descrito igualmente en algunos pacientes
con diabetes mellitus el compromiso de pequehos

1o que puede 11evar a
diomiopatia independiente del compromiso de arte-
rias coronarias mayores. Estudios post-morten han
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ta incidencia de enfermedad coronaria vista en pa_

una car-

o en

ble que esto presente una hiperglicemia por strees.
o mas semanas, el

vasos del corazon,



acumulo de glupoprotei-mostrado en estos cases,
nas PAS positivas e incremento en la fibrosis car
d i a c a .

Otra complicacion vascular
es la arterioesclerosis de arterias perifericas,

mitente, parestesias.
gueo", dolor y frialdad en miembros inferiores y

u n a p i e 1
atrofica brillante y fria, con disminucion
cia de pulsos. El compromiso tiende a ser multi-
segmentario con cambios murales tanto proximales

El diagndstico puede comprobarse connos de edad.
estudios de pletismografia, Doppler y arteriogra-
f 1 a.

poco frecuente en pacientes con diabetes mellitus.
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como distales.

o ausen

Clinicamente se manifiesta por claudicacion inter-

en la diabetes mellitus

bos sexos y rara vez se presenta antes de los 50 a_

"hormi-"entumecimi ento" u

ral , poplitea y grandes arterias de la pantorrilla.

El compromiso de las arterias aortoi1iacas es muy

al examen fisico se apreciara a este nivel

Ocurre con igual frecuencia en am-

la cual suele ser mas frecuente en arterias femo-



Una de las manifestaciones cllnilas de la enferme-
dad vascular periferica es la presenci a de gangre-

la cual aunque puede comprometer cualquier a-na,
rea de las piernas
Es mucho mas comun en pacientes con diabetes que

aquellos sin ella y es particularmente frecuenen
te despues de los 50 anos de edad. Por lo general
ocurre cuando existe compromise de pequehas arte-
rias, arterioesclerosis y neuropatia periferica

humeda (necro
cur-

so progresivo llegando a comprometer la otra pie_r

sarrollo puede ser igualmente rapido en pacientes
con hiperglicemias moderadas

Una ultima complicacion seria la hipertension arte
rial la cual
llitus, particul armente ante la presencia de enter.
medad renal. A menudo
la renina plasmatica, pero el mecanismo de produc-
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sis tisular mas infecciosa) y puede tener un

es mas frecuente en los pies.

es comun en pacientes con diabetes me

se encuentra disminucion de

la neuropatia, los traumas y las infecciones pue-

o severas.

La gangrena pue-den predisponer a su produccion.
de ser: seca ( necrosis tisular ) o

con perdida de la sensibilidad dolorosa. Por ello

na luego de haber sido amputada la primera. Su de



Se ha postulado la existenciacion no es conocido.
disminucion en la slntesis de renina secundade una

destruccion de las celulas yuxtaglomerulares,ria a
disfuncion del sistema nervioso simpatico y expan-

Recientemente se ha sugerido quesi on de volumen .
en diabeticos es debi dala hipertension arterial a

la reabsorcion tubular renal de Na.

el control de la glicemia y mebolico en general de
la enfermedad deben ser el

Deben evitarse factores de riesgo quetratami ento.
puedan contribuir al desarrollo de estas complicacio^
nes.

Respecto a la enfermedad vascular periferica se han
utilizado va sod i 1 a tadores , inyeccion de alcohol den_

da a largo tiempo.

tante, teniendose especial cuidado de piernas y pies
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exceso en

tes vasculares aunque utiles, a menudo no son de ayu-

Tratamiento: Como en todas las demas complicaciones

tro de la fibra nerviosa y simpatisectomia, pero han
sido poco utiles. La tromboendarterectomia y los puer[

Respecto a la gangrena, su prevencion es lo mas impor.

objetivo primordial del



Si se presents la gangrena debera hacerse el trata -
miento correspondiente y si conservar

bro afectado.

La nefropatia explica cerca del 50% a 60% de las mu
I,

en esta
po bl ac i on . Las complicaciones renales de

Solomon

alguna alteracion glomerular". Es importante estar
completamente seguros de que una enfermedad renal,

di cion renal primaria.

En la diabetes han sido descritos los siguientes ti-
pos de lesiones renales:
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jeres en pacientes con diabetes mellitus Tipo 
constituyendo la mayor causa de mortalidad

es imposible
la extremidad, debe realizarse amputacion del miem

17.17 Complicaciones renales

en pacientes quienes tienen solo una minima hiperglj_

en un estudio hecho

a una con

en biopsi as renales reporto que 
"todos los pacientes con diabetes mellitus tienen

cemia, es realmente debida a diabetes y no

y a la prevencion de traumas e infecciones.

cualquier
tipo son muy frecuentes en los diabeticos.



a. no

es la caracter1 st 1ca mas importante.

La glomeruloesclerosis nodular o lesion de Kimmels-
teil Wilson constituye la mas caracter 1stica lesion
renal de la diabetes mellitus. La porcion del nefron

en la patogenesis de la pa_que juega un mayor papel
tologfa diabetica es el mesangio. Se cree que esta
estructura es la responsable de la captacion y depu
racion de macromoleculas de la sangre. La lesion
patologica basica consiste en una acumulacion mesan
gial de inmunoglobulinas (IgG-IgM), complemento y o-
tras proteinas no inmunologicas (1ipoproteinas, fi-
bri na ). Esto puede ocurrir temperamental mente en el
curso de la enfermedad renal y antes de que los nodu^
los diabeticos tipicos se desarrollen.
tan localizados en la periferia del penacho, glomeru­
lar capilar y contiene material eosinofi1ico5 gluco-
proteinas PAS positivas, carbohidratos y lipidos. Es

asocia con sindrome nefrotico.
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Los nodulos es

ta lesion histologica es la que con mas frecuencia se

dular, difusa o exudativa y en todas la albuminuria

El termino enfermedad de Kimmelstei1 Wilson comprende

Glomeruloesclerosis: Esta lesion puede ser un



la presencia de la triada: Diabetes, retinopatia y

drur i a o hematuria ) . El termino slndrome Kimmels-
t e i1 Wilson se refiere en cambio a la lesion histo-
logica ya descrita sin evidencia cllnica de compromi_
so renal .

La glomeruloesclerosis difusa consiste
sami ento eosinofilico de la membrana basal c a p i 1 a r.
Es mas comun en diabeticos pero puede ocurrir tambien

diabeticos y con hipertension arterial importante, a_
teroesclerosis avanzada o arteriolosclerosis.

contrada en pacientes diabeticos (90%), aumentandose
su frecuencia si coexiste falla renal cronica.

menos especlfica de estas tres lesiones para diabetes.
El mecanismo fisiopatologico es completamenne difere£

Se aprecia deposito de sustancias intensamentete.

nion a la superfilie capilar del penacho glomerular.
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compromise renal evidente ( Con proteinuria cilin-

La glomeruloesclerosis exudativa es la menos comun y

Esta lesion histologica es la mas frecuentemente en

en otras condiciones: pacientes de edad avanzada no

en un engro-

eosinofllicas dentro del espacio de Bowman, sin u-



Este deposito tiene tincion caracteri stica de fibrinoi_

lesterol y polisacaridos PAS positives.

b. Arteriolosclerosis de arteriolas aferentes y efe-
rentes ( 0 hialinosis arteriolar ): Lesion caracteri-
zada por el deposito de material y alino en las capas
interna y media de las arteriolas gl omerul ares aferen_

si patognomonica de diabetes mellitus.

c.
i ntrarenales.

copoli sacaridos.

epiteliales tubulares mues -
tran vacuolas que contienen glucogeno. Se encueentra

Su presenci a correlacionaespecialmente en el TCP .
bien con el grade de hi pergl i cemi a y es potenc i al meji

No parece asociarse a anormalidadeste reversible.
de la funcion tubular.
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e. Nefrosis tubular (o lesion de Armanni-Ebstein):
En este caso las celulas

d. Depositos peri tubul ares de glucogeno, grasas, y mu_

tes y eferentes. Constituye una lesion histologica ca^

Arterioesclerosis de la arteria renal y sus ramas

de y no contiene colageno, pero si trigliceridos , co-



f. Otras: Otras lesiones renales que pueden ser vis
tas en rinones de diabeticos

das en muchas otras condiciones son:

- Papilitis necrotizante renal: Complicacion rara, pe
ro aguda. Se caracteriza por la presencia de piel one

una nec ro
sis isquemica de la papila renal. Clinicamente hay

colico renal y rapido avance hacia
uremia.

plicacion de coma diabetico o en pacientes diabeticos

medios de contraste yodados.

Infecciones renales: No existe una extrecha correl a
cion entre las lesiones histologicas y la enfermedad
renal clinica. pueden
ser vistos cambios de diabetes en pocientes con aparen^
te funcion renal normal.

El riesgo de desarrollo de nefropatia diabetica en dia_

155

- Necrosis tubular agudaw Puede presentarse como com-

con enfermedad renal quienes reciben inyecciones de

pero que no son peculia^

fritis con severa infeccion, lo que lleva a

fi ebre, hematuri a,

Asi, por ejemplo, en biopsias

res de la enfermedad, por lo cual pueden ser observa



betes tipo I es alto (30%), constituyendose en la

llevando a muerte temprana y a menudo precediendo
la ceguera.

manifestaciones y puede variar desde un simple cam-
(de modo que labio en el dintel renal de glucosa.

glucosuria no aparece hasta que la glicemia
cuenta con s i dera bl emen te elevada por encima del din^
tel normal de 100 a 200 / 100 c.c.) i n i c i ohasta el

La aparicioninsidioso de hipertension o uremia.
s e n c i b i 1 i d a d a la i n s u 1 i n a

puede ocasionalmente ser la primera manifestacion de
la presencia de nefropatla diabetica. Aunque la vi -

fallainsulina esta prolongada en lada media de la
inc remen to de esrenal, el mecanismo precise para el

ta sencibilidad es desconocido.

sugerido por la apa­
ricion de proteinuria persistente sin falla cardiaca y
/o infeccidn del tracto urinario, generalmente, des-

Las principales complicaciones secunda-dia betica.

156

El diagnostico en estos casos es

se en -

La enfermedad renal diabetica es proteiforme en sus

mas serie complicacion en este tipo de pacientes,

de un incremento en la

pues de 10 a 12 ahos de evolucion de la enfermedad



uremia y la ICC.

Tratami ento.
mejore la nefropatia.
cion con un control adecuado del trastorno metaboli
co en general .

Debe controlarse la hipertension para retardar la u -
remi a. Una vez el ser
avanzado tiende a
sientemente han sido informadas como de gran utili-
dad la hemodiali t i s cronica y el trasplante renal.

17.18 Al teraciones del sistema nervioso

Muchas de las hipotesis relacionadas con la polineu-
ropatia diabetica han sugerido algun efecto directo
de la glucosa plasmatica sobre el sistema de conduc
cion nerviosa. pero hasta hace poco no existfa evi-
dencia de la accion directa de la glucosa sobre el
sistema nervioso periferico del humane.

La respuesta al tratamiento es diferente en los ti-
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trastorno renal ha llegado a

No existe tratamiento especifico que

ser progresivo e irreversible. Re

rias a la nefropatia son: el sindrome nefrotico, la

Lo fundamental es su preven-



pos

Ahos atras se sugirio que el infarto vascular o la

isquemia podrian jugar papel primordial en el desa
rrollo de la polineuropat la

es casi nula.

En el momento actual
patia puede estar en relacion
b i t a 9
tar acompahada de malformaciones vasculares. Las 2

son :

1. Una causa metabolica puede producir trastornos
en el funcionamiento de los nervios y

2. Que existe un trastorno intracelular de los ner­
vios perifericos de los diabeticos como parte del
sindrome diabetico.
un principio que la celula de Schwann era la base
primaria del daho del
se encontraba desmielinizacion
vio en estos pacientes. pero en el momento actual
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dencia morfologica de esta hipotesis

neuropatia di fusa,

se conoce que esto no es cierto porque existe daho

se cree que solo la mononeuro

hipotesis principales en la patogenesis de la poli-

nervio en el diabetico por que

con una isquemia s u -
en base a su comienzo agudo y porque puede es

enumerados, lo mismo que la patogenesis.

dibetica, pero la evi

C1 asicamente5 se considers en

segmentaria del ner-



funcional del
promise de la celula de Scwann y porque la hincha-
zdn producida experimentalmente en animales hechos
diabeticos, asienta

efecto es primario en la celula de Schwann
cundario.

La teoria metabolica contempla varias posibilidades
patogenicas una de ella sugiere que la gl icosilacidn

globina o las proteinas plasmaticas, puede producir
disfuncion de los nerviso. Otra variante de la teo
ria metabolica es la de los policies. Segun esta hi_
potesis, el
transformacion de esta hexosa en sorbitol, mediada
por la enzima aldolasa reductasa y de este alcohol
en fructuosa por medio de una enzima la sorbitol
deshidrogenasa. El acumulo dentro del nervio del

fusibles de la celula, producer hiperosmolaridad in-
hinchazon de las celu

las y a disfunsion del nervio. Queda sin explica-
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exceso de glucosa circulante activa la

el 1 a s y los axones .

cion con esta hipotesis de los polioles porque la ce

no en estas celulas sino entre
Sin embargo, aun se duda si el

o es se-

de las proteinas neurales, como ocurre con la hemo­

axon, aun antes que se presenta com-

tracelular, lo que llevaria a

sorbitol y la fructuosa, metabolites dificilmente di



dios morfol6gicos, siendo esta celula donde existen
sorbitollas enzimas mediadores del ciclo glucosa

fructo sa.
embargo son estos los que mas reciben elzimas y sin

impacto de la hiperosmolaridad.

Esta teoria sostienedeficiencia del mioinositol.

transporte de este metabo-trastorno en el
Tito dentro del sistema neural periferico, originado

Se ha sugeridoexceso de glucosa circulante.en el
esta deficiencia es toxica para los nervios. Seque

han encontrado concentraciones bajas en los nervios
de animales con diabetes esperimental y se ha sugeri_
do que tai deficiencia tambien puede existir en el hiu

Esta deficiciencia dentro de los nervios de los dia-

La deficiencia del mioinositol puede traer1i oles.
la funcion de los nervios perifericostranstornos en
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se debe a

mano con esta entidad.

En los axones no se encuentra estas en-

lula de Schwann no se encuentra hinchada a los estu

De ahi que se halla

beticos no solo podria deberse a la hiperglicemia si-

ciclico, en los nervios de los pacientes diabeticos.

propuesto una teoria metabolica alterna, la de la

que la deficiencia del mioinositol un alcohol poli-

no tambien al exceso de la via metabolica de los po-



en 1os nervios periferi
una concentracion 30 veces mas alta que en

conoce la causa de tai dife-
rencia en ratas hechas diabeticas
na. en el nervio cia
tico ha sido.muy baja en animales di abeticos,la cual

puede regresar a lo normal con la administracion por
via oral de esta sustancia, al mismo tiempo que re -
gresa parcialmente a lo normal la velocidad de con -

pesar de que esta droga no alte
ra el ciclo metabolico de los policies. Clements ha
usado el mioinositol por via oral, a latas dosis en

no desaparicion

Cuando este metabolite se administra
es capaz de daharso,
Finalmente, se ha sugerido que el compromiso desa .

los nervios perifericos puede deberse
la formaci on de la mielina.
trarse en diabetes inducida esperimentalmente en ani
males y puede ser regresado a los normal
apropiado de insulina.
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con estreptozotoci_
La concentracion de mioinositol

Tai defecto puede encon-

cos en
Esta sustancia se encuentra

duccion nerviosa, a

a rata en exce-

a un defecto en

a un mas la conducion nervio-

la sangre, pero no se

con el uso

total de los trastornos sensoriales.

pacientes diabeticos con polineuropat 1 a y obtuvo me 
joria de su cuadro clfnico, pero la



La otra teoria la no metabolica, hipotetiza que la
neuropatia diabetica se origina
degeneracion celular y de la muerte de las celulas.
independientemente de la hiperglicemia.

Viracko sugirio que el dano a las celulas de Schwann
ii de las celulas deun aumento de

la membrana celular y asu engrosamiento por replica_
cion

17.19 Formas clinicas de la polineuropatia diabetica

Polineuropatia difusa: La forma mas frecuente de la
neuropatia diabetica es la forma distal, bi 1ateral ,
s i m e t r i c a , clinicamente de tipo sensitive. pero que
por electrofisiologia es de origen sensitiva y moto

Compromete mas frecuentemente las terminacionesra.
nerviosas de varies nervios segmentarios. Como los

son los mas frecuentes y extensamente comprometidos.
compromise sensitivo es mayor mas distal que proxi_El

Esto da origen a los trastornos sensitivesmalmente.
y en " ii que son caracteristicosmedias

La sintomatologiade este tipo de polineuropatia.
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11eva a

en un aumento de la

Tu rnover"

en " guante "

nervios mas afectados son los mas extensos, los pies



medico es quien llama la atencion sobre estos tras-
A pesar de las manifestaciones sensitivastornos.

el paciente puede quejarse de dolores lancinantes
localizados especialmente

y mas raramente en los miembros superio-i nferi ores
Con frecuencia se encuentra disestesia,res. espe­

cialmente en la planta de los pies, caracterizada por
sensacion de quemadura o prurito o hiperestesia al

Puede presentarse debilidad y atrofia de lostacto.
pequenos musculos de las manos.

Mientras mas tempranamente se estudie la polineuropa_
tia en diabeticos con metodos adecuados electrofisio
logicos mas prematuramente se descubre.

Cl Inicamente, se habia considerado que la neuropatfa
5 o 10 anos despues de la aparicion dese presentaba

una diabetes declarada, pero en el momento actual , se
conoce que puede aparecer dentro de los dos primeros
anos y raramente,
La velocidad de conduccion nerviosa, tanto sensiti-
va
se presente la sintomatologia clinica. El nervio mas
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a lo largo de los miembros

puede ser escasa en un principio y con frecuencia el

aun antes, especialmente en ninos.

como motora, puede estar disminuida antes de que



En casos avanzados la neuropatia difusa diabetica
pueden presentarse cambios troficos de las extremi^

Los pies pueden presentarse fries, brillandades.
Como consecuencia decon perdi da del vello.tes,

la polineuritis autonoma puede presentarse anhidro_
Como complicaciones de los trastornos sensi-si s.

tivos pueden presentarse ulceras perforantes y la
artritis de Charcot.

Mononeuropatla-Radiculopatia.1
muy frecuente de nueropatia diabetica periferica.
Se caracteriza por dolores lasinantes a lo largo

Cuando compromete una raiz
motora braquial

Cuando las raices nerviosas se encuentrand i f 1 c i 1 .
afectadas cerca de las raices de los ganglios dorsa_

degeneracion proximal. Seles pueden presentarse
presenta entonces desmielinizacion de los haces de
la columna posterior, dando origen a ataxia , Rom-

S i e x i sberg y arreflexia de los reflejos profundos.
ten cambios pupilares asociados a dolores lac inantes
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con la sintomatologia debida a un disco, puede ser
o lumbar el diagnostico diferencial

Esta es una forma no

de un solo dermatoma.

util para el estudio es el nervio mediano.



el paciente puede ser tildado de presentar pseudo-
tabes diabetica.

Tratami ento:

cientes,de porte han encontrado que regresando a lo
normal la glicemia puede mejorar sustancialmente la
velocidad de la conduccion nerviosa motora, pero no
la s e n s i t i v a 5 pero ocasionalmente con el descenso de
la hiperglicemia,puede observarse aumento del compro -
miso nervio so periferico. El autor antes mencionado
y sus col a boradores; encontraron que la mejoria dela
conduccion nerviosa medida en el nervio mediano. a

con i n s u1i n a
o hipoglicemiantes orales correlacionaba linealmente

mos -

la concentracion de la hemoglobina glicosilada. En
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se conocen.

en forma sifnificativa con el descenso de la glicemia.

para el dolor y la disistesia no

sensitive no correlacionaba con los niveles de glice­
mia basales ni con la hemoglobina glicosilada y no mos

En este tipo de pacientes la glicemia en ayunas

contraste con lo anterior, la velocidad de conduccion

Trabajos re-

traba mejoria despues de los 12 meses. La explicacion

los 3 y 12 meses de iniciado el control

traba mas correlacion con la conduccion motora que con

El tratamiento de la pol i neuropat i a dj_ 
fusa esta lejos de ser satisfactorio.



te empirico. El uso de difeni1hidantoinato sodio(300
mgs por dia) puede emplearse, lo mismo que el tegre-
tol para los dolores lancinantes, e f i c a c i apero su
permanece aun sin demostrarse. Recientemente, Gomez -
Perez y asociados han sugerido que una combinacion de
10 mgs de nortri pti1ina y 5 mgs de fuflenazina, a d m i -
nistrada 3 veces al dia por varias semanas y despues
dosis mayores. mejoraban las parestesias y los dolo-

mas estudios a este respecto. La sintomatologia de la

valorar cualquier esquema de tratamiento.

17.20 Otras complicaciones

17.20.1 Hi perlipoproteinamia

A menudo en la Diabetes Mellitus se presenta
anormalidades de los 1ipidos circulantes, los
cuales pueden predisponer a la arterioescle-
rosis e infarto del miocardio.

166

El tratamiento de estas manifestaciones es puramen-

polineuropatia diabetica difusa es ciclica, con ten-

res en mas del 60%; los resultados obtenidos con pla-

dencia a la progresion muy lenta, lo que dificulta

cebos fueron significativamente menores. Se necesitan



Normal mente los lipidos sericosos

dos 11poproteinas. se clasificanEstas

Quilornicrones; Constituidos principal-a.
mente por trigliceridos. (80-90%)

b. Lipoproteinas de muy baja densidad o
pre-beta-1 ipoproteinas (VLDL) : Constituji

das principal mente por trigliceridos (50-
60%)

Lipoproteinas de baja densidad o beta-c.
lipoproteinas (LOL): Cuyo principal compo_
nente es el colesterol (50-60%).

d. Lipoproteinas de alta densidad o alfa
lipoproteinas (HDL) : Con bajo porcentaje
de 1ipidos (20%).

Ademas, es conocido el importante papel que
insulina en el metabolismo de gra-juega la

actuando fundamental mente a dos nive-
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sas ?

en cuatro categorias principales:

se unen
a las proteinas formando complejos llama-



les:

tefna (Accion lipogenica) y

cion anti-1i politica).

un
incremento en las 1ipoproteinas de muy baja densidad

aumento en los trigliceridos plasmaticos y coleste-
predominando los primeros.

enz ima
responsable para la hidrolisis de los trigliceridos
circulantes derivados de 1ipoproteinas de muy baja
densidad (de origen endogeno) y de los qui1omicrones
(de origen exogeno). Como resultado hay un incremen^
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y qui1omicrones circulantes,

En la diabetes mellitus lo mas caracteristico es

manifestandose por un

pasa tisular ocasiona unos mayores niveles de acidos

La deficiencia o resistencia a la insulina que se

to en estas 1ipoproteinas y en los trigliceridos. A-

presenta en la diabetes, produce una deficiencia en

demas la deficiencia de insulina al no inhibir la li

rol ,

1. Estimulando la enzima lipasa de lipopro^

la actividad de la lipasa de 11poproteina,

2. Inhibiendo la enzima lipasa tisular (A£



grasos libres circulantes por aumento de la lipoM

mayor cantidad favorecen la sintesis de triglicerj^
dos como VLDL.

Se ha reportado igualmente que existen en los dia­

las 1ipoproteinas de baja densidad.

personas
delgadas como

de trigliceridos y acidos grasos libres plasmaticos
en los diabeticos. Debe tenerse presente igualmente
que no todos los diabeticos son hiperlipemicos y que
los valores 1ipidicos no siempre correlacionan con
la glicemia.

En general , solo existen 2 mecanismos posibles para
explicar un incremento en las 1ipoproteinas plasma-
ticas en pacientes con cualquier tipo de hiperlipo-
p r o t e i n em i a :

1. Una mayor produccion y
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beticos una hipercolesterolemia y un incremento en

La hiperlipemia puede presentarse tanto en
una co-en obesas, aunque se ha visto

rrelacion positiva entre el peso y la concentracion

sis, los cuales al ser trasportados al higado en



2. Un catabolismo defectuoso

En la diabetes parecen asociarse estos dos mecanis-
es decir existemos,

utilizacion de los trig!iceridos por los tejidos.

Por otra parte. se sabe que los principales facto-
res condicionantes en la concentracion de los tri­
glice ridos endogenos son: los acidos grasos libres,

cuentran alterados en la diabetes.

los niveles de VLDL y LDL
taurados a 1o normal. Esta respuesta toma
mes.es y podria fluctuar si la glucosa

su control.

En los diabeticos tipo II el problema puede llegar a
ser mas complejo debido a la asociacion de obesidad,

mocion de los trig!iceridos por un incremento en la
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sericos de los trig! iceridos caen; asi que en pacien_ 
tes bien tratados,

la cual puede agravar marcadamente el problema de re

1ipoproteina incrementan su actividad y los niveles

una mayor sintesis y una menor

ria tambien en

la glucosa y la insulina; y estos 3 factores se en

semanas o
son res

en sangre va-

Durante el tratamiento con insulina, la lipasa de



sintesis de las 1ipoproteinas. Ademas es frecuente
la asociacion de hi perlipidemia familiar y diabetes

los que hariamellitus tipo II en la misma familia
mas severe el cuadro de hiperlipoproteinemia.

estos pacientes mas susceptibles a otras causas de
hi perlipidemia que el medico debe tener presente ct?

los estrogenos, el hi poti roi di s^

demia fam 11iar.

Recientemente se ha sugerido que la actividad de la
lipasa de lipoproteina en el tejido adipose y los ni_

■I iisu pernorma 1esser
en pacientes extrictamente controlados, lo cual sujie

lo que podria tener efectoscon stan te,
colaterales adversos? aunque esto no esta claro en el
momento actual.

Tratamiento; Es fundamental el control metabolico a
decuado de la diabetes. Los diabeticos obesos con
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veles de HDL pueden llegar a

La presencia de defectos en los mecanismos de remo-

re que el paciente debe haber alcanzado una

mo son:

11H i peri n

cion de las 1 i poprotei nas en los diabeticos, hace a

sulin emi a"

El alcohol,

mo, la euremia, el sindrome nefrotico y la hiperlipi-



hi perlipoproteinemia responden muy favorablemente
a la reduccion de peso y a una dieta adecuada. De
ser necesario puede ser usado el clofibrato en do-
sis de 0.5 a 1 g. por tres veces al dfa. Este a-
gente inhibe las sintesis de las 1ipoproteinas de
muy baja densidad, reduciendo por lo tanto niveles
serie os de los trigliceridos y el colesterol.

Sistema inmune17.20.2

A este respecto se han demostrado las si-
guientes alteraciones:

- Una deficiente capacidad fagocitaria de
los granulocitos, al igual que una defi­
ciente accion quimiotactica y bactericida.
Los granulocitos poseen receptores para la
insulina y es probable que esas anormalida
des sean puramente consecuencia directa del
descenso de la insulina igualmente se han
reportado anormalidades, del sistema monoci
to-macrofago y se ha
nocitos tambien tienen receptores para la in^

s u 1 i n a .
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demostrado que los mo



ANEXCS



CONCLUSIONES

La Diabetes Mellitus es una alteracion del metabolismo1.
de los carbohidratos, caracterizado por una disminucion
de la activiadd de la insulina.

La Diabetes Mellitus es la alteracion metabolica mas fre2.
cuente en estadfsticas en los Estados Unidos.

3. factor predisponente de la Diabetes
M e e 1 i t u s .

La Diabetes Mellitus Tipo I puede estar asociada
ci ones virales, siendo esta un factor preci pitante en el
individuo geneticamente suceptible. En la Diabetes Melli­
tus Tipo II puede estar marcada por factores ambientales

i n a c t i v i d a d f i s i c a , stress, la
los factores dieteticosvejez ,

y alto contenido de carbohidratos refinados. factores so-
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tales como,

ya sea en la liberacion

La heriencia es un

o en la eficacia de accion.

la o bes i dad, el

con in fee

cioeconomicos, toxinas ambientales.

contenidos de baja fibra



pancreas existdn varies tipos de ce-4. En los islotes del
1 ulas ;

90% del mismo y las delta:sulina y constituyen el 60% al
producer gastrin; tambien encontramos cuerpos celulares
que son polipeptidos pancreaticos.

La insulina empieza su formacion en el ribosoma en forma5.

to de Golgi, pierde aminoacidos quedando un polipeptido:
1 a proinsulina , se desdobla y da lugar a la INSULINA y
un peptido adicional llamado Peptido C que es de esca sa?

ac t i v i da d b i o 1 6g i ca .

Aproximadamente se produce diariamente 50 unidades de in-6.
su 1i berac i on laprincipal estimulo parasiendo el

glucosa .

La insulina es una hormona necesaria para: a) transporte7.
atraves de la membrana de glucosidos y aminoacidos; b)for-
macion de glucogeno; c) conversion de glucosa en triglice-
ridos; d) sintesis de acido nucleico.

8.
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s u1ina.

delgado, perdida rapida de peso, pacientes jovenes menores
La Diabetes Mellitus tipo I, se caracteriza por un fenotipo

de un polipeptido: la preproinsulina esta llega al apara-

los alfa: producer glucalo; las beta: producer in-



antecedentes

9. Los pacientes con Diabetes Mellitus tipo II, su feno-
obesos en

ganancia rapida de peso, resistencia ares de 30 anos.
deficit relative de insulina por altera

clones en el receptor.

10. Se encuentran tres tipos de insulina de acuerdo al t i em
po de accion:
a) Accion rapida : insulina corriente 6 cristalina.
b) Accion intermedia : insulina NPH e insulina lenta.
c) Accion prolongada : insulina protamina sin Zinc.

11. La presentacidn de la insulina en ampollas para apl£es
cacion parentebral .

La dosificacion de la insulinoterapia se debe hacer de12.
acuerdo a las. necesidades. del paciente y no por una do-
sificacion generalizada por kilogramo de peso, y para
esto es necesario practicar un monitoreo de glicemia,
con cifras pre y postprandiales.
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tipo es,

la insulina,

un 20%, mayo-un 80% y no obesos en

de 30 anos, tendencia a la cetoacidosis?
familiares en un 10%.



Para diagnosticar un coma cetoacidotico debemos encon-13.

la presencia de glucosuria mayor a tres cruces (aprecia-
cion cualitativa), por presencia de cetosis evidenciada

una cetonemia positiva en diluciones 1:2 y presenciaen
de cetonuria de tres a cuatro cruces; acidosis metaboli-
ca evidenciada popolipnea y en los gases arteriales un
PH menor de 7,3

con signos de severa deshidratacion, marcadanor de 15,

14. El
betico tipo II, dado por una severa hiperglicemia mayor

c o n c i e n c i a , factores descencadenantes como infecciones,
trauma cirugfa, accidentes cerebro vascu-

lares e infartos.

Los hipoglicemiantes orales se divider en dos grupos di-15.
ferentes y por catacteristicas quimicas y formacologicas
y son: a) sulfori1 ureas y ; b) biguanidas.
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y una concentracion de bicarbonate me-

stress fisico,

coma hiperosmolar es caracteri stico del paciente dia_

de 600 mg, deshidratacion profunda, alteraciones de la

adinamia, hiperventi1acion y alientos ecotonicos.

trar una Hiperglicemia mayor a los 300 miligramos, por



El mecanismo de accion de los hipoglicemiantes orales son:16.
Aumento de la glucolisis anaerobiaa.
Inhibicion de la gluconeagenesisb.

c. Disminucion de la absorcion intestinal de la glucosa
Potenciacion de la accion de la insulina facilitando lad.
penetracion de la liberacion de.la insulina p inhibicion
de los antagonistas insulinicos.

La paciente embarazada por sus cambios hormonales puede17.
llegar a adquirir la diabetes pero una vez terminado este
periodo vuelve a la normalidad ■I Diabetes gestaeionaria".

18.

Los procesos de cicatrizacion y reparaci on estan modifica-19.
dos en aquellos pacientes que son diabeticos, encontramos

menor numero de linfocitos T,un
sis de IgA, tambien una menor produccion del factor i n h i-
bitorio de migracion leucocitaria el

Se ha concluido que la hormona adrenocorticotropina (ALTH)

catrizacion de heridas.
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as! como una menor sinte

en la produccion de colageno.

Otra clase de diabetes en embarazadas son auellas que pre-

y cortisona con sustancias y pro ba bl ernente perturban la cj

viamente a su embarazo padecieron la diabetes.

cual es importante



20.

mayor predi sposicion a compl i caci ones vas^a infecciones,
(trombosis, embolias), y tambien trastornos decu1 ares,

la cicatrizacion y predisposicion a escara s.

tratamiento pre-operativo del pa-Recomendaciones en el21.
realizar una cirugia.ciente diabetico que

22.

se desencadena las demas manifestaciones orales.

de23.

dentaciones marginales y tendencia a formar abscesos p£
riodontales; peridontocl asia diabetica y estomati t i s dia.

gingivales sensibles, hinchadas que sangran profusamen-

La Diabetes Mellitus no causa gingivitis o bolsas periq^24.

178-A

va ase 1 e

un paciente diabetico hay que

En los pacientes diabeticos se halla una variacion
cambios bucales, como sequedad de la boca, eritema di-

betica, encia agrandada, polipos gingivales, papilas

tener en cuenta que en el, hay una mayor predisposicion

fuso de la mucosa bucal, lengua soburral y roja, coni­

te, prol iferaciones gingivales, polipoides y aflojamien_
tos de dientes, perdida osea horizontal y vertical.

cias es el engrosamiento de la membrana basal de aquf
El principal cambio microscopico encontrado en las en-

A1 realizar una cirugia en



que aceleran la perdj_los irritantes locales.
en la enfermedad periodontal y retarda la cica­da osea

trizacion posoperatoria de los tejidos periodontaies.

Se debe hacer una apreciacion general del paciente antes25.
de iniciar cualquier procedimiento odontologico .

buena historia clinicaHay que realizarle al paciente una26.
dental ya que esto es muy importante para

hacer un diagnostico y plan de tratamiento adecuado para
cada caso.

27.
sultorio odontol6gico, a un paciente diabetico hay que te-

dimiento se encuentre compensado.

En el consultorio odontologico se debe tener medidas de28.
emergencia al estar rea-

lizando un procedimiento quirurgico en
i n s u 1 i n a c r i s t a 1 it i c o ;

los niveles de glice^na ,
mi a .

178-B

dontales a

prevenci on para utilizar en una

10 u; y medidas para controlar

un paciente diab£
solucion fisiologica, dextrosa,

ner precauciones, como son estar seguro que este paciente

sistemica, como

se encuentra en control medico y en el momento del proce-

A1 realizarle cualquier procedimi ento quirurgico en un cor}



OBJETIVOS

sido poder aportar al estudiante de Odontologia
dio de consulta y guia para encontrar lo concerniente

Esta enfermedad sistemica es extensa
por l.o que tratare de presentar los

practica de nuesla
tra profesion.
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un me

a la Diabetes Mellitus.

portantes para tener en cuenna en

en su 1iteratura
conceptos mas im

Al realizar este trabajo mi principal preocupacion ha
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