UNWVERGIDAD NAGIONAL AUTONOMA
OE - MEXIGD

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

| LA DIBETES Y LA CAVIDAD ORAL”

T E § 1 3§

Que para obtener el Titulo de.

CIRUIANO DENTISTA

P r e s e n t a :

Pilar Margarita Fernindez Cobos Capistran

México, D, F. 1983



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCION, ~
TEMA I~
IEMA il.-
TEMA 11I. -
TEMA IV.-
TEMA V.~
TEMA VI.-
TEMA VIiI.-

CONTENIDO,

DIABETES MELLITUS. DEFINICION CLASIFICACION.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y FISIOPATOLOGICAS-
DE LA DIABETES. DEFINICION ETIOLOGIA. CLASI
FICACION.

INSULINA. USO CLINICO DE LA INSULINA. TIPOS
Dt INSULINA. INDICACIOSES PARA LA INSULINA.
CONTROL eN EL TRATAMIENTO. COMPLICACIONES £XN
EL TRATAMIENTO D£ LA INSULIMA.

HIPOGLUCEMIANTES ORALES: SULFONILURZAS. INDY
CACIONES PARA SU USO. BINGAMIDAS, INDICACIO-
KES PARA S5U USQ.

RLPERCUSION A NIVEL ORAL: PARODONTO, CARIES,
CIRUGIA EXODONCIA. CICATRIZACION. XEROSTOMIA,
PROTESIS. HIGIENE.

TRATAMIENTO. ANESIESICOS. INFECCIONES. COMPLI
CACIONES.

COMA DIABETICO, FISIOPATOLOGIR. MANIFESTACIGNES
CLINICAS. TRATAMIENTO,



TEMA VIII.- COMA HIPOGLICEMICO, MANIFESTACIONES CLINICAS. -

TRATAMIENTQ.

BIBLIOGRAFTA. .. iccavearranisvennas



INTRODUCCION.

La Diabetes Millitus es una enfermedad de las mis comu-
nes y con un alto indice de mortalidad, por las complicaciones que pre
sentan.

Como sabemos la diabetes es una enfermedad bastante an-
tigua, ya que existen documentos chinos que nos hablan de esti enferme
dad. Por otro lado Arateo en el siglc 70 A.C. dib el nombre a esté
enfermedad que significa "corz:.;g través”.

Para el Cirujano Dentigta de la practica general es tan
importante estar actualizado en las enfermedades ganerales, desde sus-

primeros signos, sintomas, desarrollo de la misma y la existencia de -~

una posible repercusibfm a nivel oral si la hay.

£En la presente he querido actualizar tedos los conoci--
mientos de estf enfermedad para que zobre esto se le de al paciente —-
diabético una mejor atencifn en el comsultorio dental y no desatender-
ciertos aspectos de la enfermedad, que nos pudiera llevar a un diagnés

tico equivocado y por tanto un tratamiento deficiente.

Tambifn la complicaciones que pudieran existir y que po

drian presentarse en el consultorio dental.

Comd se hace mencidn la Diabetes Millitus es una enfer-
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medad general que nos implica que el Cirujano Dentista y el Médico Gene
ral deben estar aunados para resolver todos los problemas medico denta-

ies de éste tipo de paciente.

Para lograr estl meta, el Odontologo debe profundizar -
sus conocimientos en la medicina general y asi poder dar la debida atn

cibn médico-dental a sus pacientes diabéticos.



TEMA I

DIABETES MELLITUS

DEFINICION

Es el abatimiento del consumo celular de la -
glucosa como material energético, debido a la secrecibn deficiente de -
la insulina o la liberacifn de formas inactivas de esta hormona. Esta-
deficiencia ocasiona secundariamente catabolismo sobre lipidos y lag ~—
proteinas; por lo que interfiere en la totalidad de los procesos biold-

gicos preponderantemente a nivel vascular arterial.

Para su mejor estudio se ha dividido y clasifi

cado en la siguiente forma:

PREDIAEETES

ASINTOMATICA { AENE
DIAEEIES MELLITUS ;SUBCLINICA
i 'E:smB‘xf
SINTOMATICA -
| INESTABLE

P Sa—

A continuacién se describe cada una de ellas:

Se congidera cuatro estadios o etapas de la —-
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enfermedad evolutiva y existen multiples grados de transiciém entre es-

tas etapas.

T Prediabetes

2 - Diabetes Quimica Latente
3.~ Diabetes Quimica

4. - Diabetes Sintbmatica

1. = PREDIABEIES

( £s un término conceptual, un diagndstico retros
pectivo, al periodo que precede cualquier estado de intolerancia a la ~-
glucosa.

Es la etapa de la enfermedad, no existente sin-
tomatologia, ni anomalias bioquimicas; en esta etapa la glucemia como la
curva de tolerancia a la glucosa y la reforzada son normales. Se le con
sidera al tiempo trascurrido desde la concepcibn hasta en que aparece la
primera anomalia de la fase siguiente.

Se considera prediab&ticas a aquellas personas—
con mayor predisposicidn genética a la diabetes. Se ha encontrado anoer-
malidad de hipoglicemia reactiva, la respuesta de la insulina durante --
la prueba de tolerancia el pico méximo de la respuesta i:\;sul!.nica era me
nor y mas tardio que en un grupo y en la segunda fase de secrecidn habia
tendencia a permanecer elevada, el desinsulismo se caracterizb por un ~-

retraso y una disminuciba de la liberacién temprana de la insulina.
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Se observan vasculopatias en biopsias de estos
prediabéticos, en comparacidén con un grupo normal también engrosamiento
de las paredes de los vasos capilares que se colorean con pas ( &cido -

paravinobenzoico ), engrosamiento de membrana basal glamerular y los

|

tibulos préximles y distales de la cipsula de Bowman. En las mjeres

]

de esté grupo la historia gineco-obstretica reveld un nimero mayor de

L

abortos, 6bitos masocrbéunicos y otras complicaciones obstetricas. Los -

elementos que permiten sospechar la predisposicién de la diabetes son

la historia familiar, los antecedentes obstetricos anormales, la hipo~-
glicemia reactiva, la cbesidad y los problemas vasculares en edades tem

pranas.

2.~ DIABETES QUIMICA LATENTE

£s asinptamftica, la glucemia es normal y tam--
bién la curva de tolerancia a la glucosa en condiciones normales, pero-
cuando se estimula la gluconeogéneésis y se& interfiere con la utilizacié
de la insulina por medio de la cortisona, entonces la curva es anormal.
La curva de tolerancia también se altera en estadios de stress como em-
barazo y otras enfermedades. Después de administrar glucosa existe una
respuesta hipernormal de la actividad insulinica y la insulina inmuno--
reactiva.

Se presenta en personas que han tenido diabew-

tes un tiempo antes es decir durante el embarazo, una infeccibu, obesi-
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dad o bajo stress, o bien en accidentes cerebrovascularess, infarte al -
miccardio, quemaduras extensas o endocrinopatias.

Los enfermos con tal intolerancia temporal a -
los hidratos de carbono deben ser observados peribdicamente y mis.cuan-

do hay antecedentes familiares de dicha enfermedad.

3.~ DIABETES QUIMICA

£s la etapa en 1a que el paciente esth asinto-
matico, suele tener glucemia en ayunas normal, pero prasenta hupergluce
mia pospandrial y una curva de glucemia anormal. La diabetes quimica -
putde transformarse en enfermedad manifiesta durante periodos de tensifn
¥ por exceso de peso; esta etapa puede estar sin ningln cambio durante-
afios, se piensa que el 50 a 60X de los pacientes nunca acaban desarro--
llando la enfermedad.

El paciente con diabetes quimica al igual que-
el anterior debe examinarse peribdicamente mixime si hay antecedentes -

Pamiliares.
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DIAEETES MELLITUS ESTABLE

También conocida camo manifiesta, la del obeso
0 grasa, no acidética del adulto, que se debe a la escasa utilizacién ~
de la insulina.

Se observa mis en la edad de los 45 a €0 aflos,
siendo mas frecuente en el hombre, en mis de 45% de los casos presentan
afltecedentes heredofamiliares positivos a diabetes, la multiparidad y -
la obegidad predisponen enormemente a esta enfermedad. Su aparicién es
lenta y gradual, generalmente se hace el diagndstico por el propio pa--
ciente o en un chequeo de quimica sanguinea de rutina o durante el trars
curso de una enfermedad.

Su etiologia e; hereditaria con antecedentes -

autosimaticos recesivos y penetrancia variable, que segin se sabe la -—-

precipitan diversas endocrinopatias.

" CARACTERISTICAS

l.as respuestas a los hipoglucemiantes orales -
es casi siempre buena y responden muy bien a la dieta, s6lo una gran --
parte de los diabéticos estables. La sensibilidad a la insulina en es-
tos pacientes es relativamente escasa; evolucionan con huperglicemias -

sin acidosis, ni cetosis ain en condiciones de stress. Las glicemias -
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&n avunas en ocasiones suclen ser normales. El ascenso de insulina -
plasmAtica sobre carga de glucosa es retardado, pero mayor de lo normal.
La insulina extraible del péncreas suele ser normal, siendo del grupo -

sanguineo A, el colesterol se encuentra en ocasiones aumentado.

CUADRO CLINICO

Es gradual y poco caracteristico: piodermitis,
pruritos y ezcema vulvar, balanitis, gingivitis, forunculosis, retardo-
en la cicatrizacién de heridas casuales, menos fuerza en lag piernas —-
impotensia sexual, depresibn, laxitud, enflaquecimiento con sed, dolor-
de -cabeza, achaques wltineurbticos.' polidipsia, polifagia, poliuria, -

pérdida de peso y propensifm a las infecciones.

DIABETES INESTABLE

Se presenta con mayor frecuencia en pacientes =
menores de 30 afios con antecedentes diab&ticos ;:onsanguineos positivos o
negativos; es de presentacifn brusca en la que los datos de sintomatolo-
gia de falta de insulina son muy aparatosos, pude ser de progresién rapi

. da, el enfermo pierde peso con rapidez y el descubrimiento de la hiper--
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glicemia es temprano después de la aparicidn de la sintomatvologia clisy
" ca. La intolerancia a la glucosa muy altas, y existe franca tendencia-

a la cetoacidosis un 55%.

La instalacibn de escuelas irreversibles se —-
presenta en forma también temprana, siendo la principal de ellas, el da
fio vascular progresivo e irreversible, que comienza posiblemente en eta
pas en las cuales el padecimiento se encuentra en fase asintomitica; --
algunos autores sostienen que la vasculopatia diabética puede observar-

ge desde el nacimiento.

£gtos padecimientos requieren para su control-
una combinacibén de dieta estricta e insulina, responden por temporadas-
breves a hipoglicemiantes orales y en general, la respuesta la teurapéu
tica adecuada es variable y transitoria, lo que cbliga a constantes mo-
dificaciones de farmacos, dosis y esquemas de sincronismo farmoco-nutri
clonal. £n el deabético inestable las variaciones de la glucemia obede

cen también a la labilidad emocional y falta de adaptacién a su medio' -

ambiente. ) )
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TEMA II

MANIFESTACIONES CLINICAS

Y FISIOLOGIA D£ LA DIABETES

DEFINICION

Es un padecimiento metabblico provecade por la
insuficiencia pancreitica y por la destruccién de las células B de los-

Islotes de Langerhanss del pancreas.

DIABETES MELLITUS. - Concepto.
Es un transtorno de base genética caracteriza-

do plenamente por dos tipos de manifestaciomes:

Sindrome matabblico consistente en hipargluce-
mia que son: glucosuria, polifagia, polidipsia y poliuria.

Y un sindrome vascular que adopta forma de ate
roescleriosis o microangiopatia; también se le considera como una com-
plicacién de la diabetes, que afecta a todos los Organos pero en espe—
cial al corazbn, circulacidn cerebral y periférica e incluye retinopa-
tia, nefropatia y polineuropatias diabéticas.

La retinopatia diabbtica es el resultado de -

la microangiopatia a nivel fondo ds ojo; en general se presenta cuando
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la enfermedad llsva ados de evolucidn, pEro en ocacicnes €5 lo primero~
que se detecta a la enfermedad. De esto se derivan tres formas que ——-

son; retinopatia de fondo, la proliferativa y la exudativa.

Cabe menciop}r que dentro de las complicacio—-
nes de la diabetes la pérdida de la visibn se puede presentar de un mo-
do gradual, acelerado o repentine. La pérdida de la visiftm en el diabg
tico que es progresivo también puede ser causada por cataratas, atrofia
bdptica, glucosa y la misma retinipatia.

La pérdida de la vasta repentinamente se rela-
ciona con la retinopatia camplicada con hemorragias en el vitreo hemo~-
rragia preretiniana y desprendimiento de la retina perc también puede -

ser debida a accidente vascular retiniano y accidente vascular cerebral. .

La neuropatia periférica es una de las compli-
caciones mAs importantes, ya que pueden estar constituidos por pareste-
gia y dolor, alteraciones en vias sensitivas o paresias ¢ paralisis »ro
pias de la neuropatia motora. También se ha comprobado las alteracio--
nes a nivel de las vias neurovegetativas con repercusibdn sobre funcioc-—

nes vasomotoras, motilidad digestiva, sudoracifn, etc.

Las formas de afectacidn neurolbgica periféra-
ca son la polineuropatia, mononeuropatia muitiple, neuropatia vegetati-

va, amiotrofia diabetaica y radiculitis.

En los enfermos diab&ticos existen varias le--
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siones vasculares que no siempre son especificas de los mismos; se le -
considera a la arterioesclerosis o enfermedad de los vasos grandes y —-
arteriolosclerosis o enfermedad de las arteriolas y por ultimo la vascu
lopatia mas caracteriztica en esta enfermedad, la microangiopatia, es -
decir la afectacidbn de los capilares caraterizada por el engrosamiento-

de las membranas basales de los mismos.

Los sindromes clinicos dependen de las locali-

.zaciones predominantes la cardiopatia isquemica o coronaria, la enferme

dad vascular periférica ( miembros inferiores ), enfermedad vascular -
cerebral, etc, como manifestaciones de alteraciones de vasos grandes o-
medianos y la vasculepatia de la retina ( retinopatia diabetica ) y de-
los capilares glomerulares { glomerulosclerosis } como traducciim de la
microanigiopatia.

En la nefropatia diabética los enfermos diabé-
ticos tienen una especial predisposicifn que pres'enta dario renal como -
som:  glomerulosclerosis diabética, que es causada por una alteracibn -
en los capilares glomerulares, probablemente equivalen a la afecca»:“:'ibn-

de los demis capilares del organismo.

2.- ETLIOLOGIA

Aunque la etiologia de la enfermedad no escong
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cida existe un grupo de factores genéticos y otro factor ambiental; an-
tre estos Gltimos es iportante la influencia de la dieta y del peso cor
poral, la gestacidn y los posibles mecanismos immunolégicos & infeccic~

50s8.
Aj FACTURES GENETICOS

Existe la impresion que la diabetes mellitus es una enfermedad de-
cierto modo hereditaria, es decir, que tiene importancia a los fac
tores genéticos.

La importancia del factor genético se basa en dos tipos de obsearva
ciones; de un lado la agregacidédn familiar de la enfermedad y de --
otro la incidenc1a de la misma hermancs gemelos homocigotos.
Aproximadamente un 40X de los pacientes diabéticos tienen nistoria
familiar de la enfermedad. £1 factor riesgo de padecer diabetes -
en hijos de diab&ticos no es muy elevado. Cuando uno de los pa--
dres padece'la enfermedad el riesgo es de 5%; si son ambos padres-
la probabilidad para los hijos es de 1U a {5%; si el padre es dia-
bético ¥y un familiar de primer grado las probabilidades &s de 10X
Por otro lado se dice que un sujeto normal debe ser capaz de hacer
frente a las nuevas demanda, pero en el caso de sujetos gendtiCa—-
mente predispuestos, el pancreas intentari incrementar su funcibn-
inicialmente, y posteriormente se pruducirad el agotamiento de la -

glindula, apareciendo entonces la enfarmedad.
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B)

De lo anterior se puede deducir la imposiblilidad de explaicar la -

transmisibén del trastorno a traveés de un gen autosbmico recesive.

FACTURSS AMBIENTALES

Influencia de la dieta, peso corporal y gestacitn.

Los factores aqui incluidos serian responsables de una aumento en-
en las necesidades periféricas de insulina y actuan incrementando-
la secresifén pancreitica de la hormona.

La sobrealimentacién que es muy rica en carbohidratos, aumenta-las
necesidades de insulina y mantiene una estimulacibdn continua del -
pancreas.

Ademas de la alimentacibn existe otro secundaric de mayor repercu-
sibtn que es el sobrepeso corporal; cuando el peso es mayor 20% del
valor tedrico ( obesidad ), las necesidades de insulina aumentan -
considerablemente.

Es evaidente, sin embargo que ni la sobreingesta de carbochidratos, -
ni la obesidad, ni la coincidencia de ambos factores explican por-
si mismos la puesta en marcha de la enfermedad, a menos que cownci
da con personas predaspuestas.

La gestacion otra situacidn en las que se eleva las necesidades —-
perifaricas de insulina. Por otra parte el lactdgeno placentario-
tienen efecto hiperglucemiante muy superpcmible a’la hormona de --

¢recimiento.

Se ha seflalado que el riesgo de padecer diabetes en las mujeres —-
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c)

3~"’

adultas. Guarda relacidn con el nGmerc de embarazos; la inciden--—
cia diabética es doble de la normal en las mujeres que han tenido-
seis o mas hijos.

Es posible que tales relaciones indiquen solamente agotamiento del
péncreas, predispuesto al desarrollo de la enfermedad por repeti--

das sobrecargas.

FACLURES INFECCIO0S508 INMUNOLOGICOS.

- Se ha descrito con frecuencia la aparicibn de un cuadro drabético-

de forma brusca a continuacibén de un proceso infeccioso agude { a-
migdalitis. neumonia, etc. ); parece que en tales ocasiones la in-
feccibdn desempefia un papel de un desencadenante inespecitico tal -
como puede ocurrir tras un tratmaiento o cualgquier otra situacibn-
de stress.

Posiblemente revelan la accidn de una liberacidn brusca de cortico
esterpides y catecolaminas sobre una alteracidn metabdlica previa-
mente compensada.

Exaste la posibilidad de que algunas afecciones varicas pueden ser
la causa de daio pancreatico; por fo tanto no se descarta la posi-~
bilidad de una etioclogia virica o de un mecanismo inmunoldgirco, -~

aunque hasta el momento parece arriesgado suponer tal eventualidad.

CLASIFICACION
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Respecto a los tipos de diabetes se pusde aplicar la si-
guiente clasificacibn etiolbgica.
a) CGENETICA.- También llamada hereditaria, idiopatica, escencial —-
que se subdivide segln la edad de la aparicidn: en diabetes juvenil y ~
del adulto. Los factores geneticos tienen importancia en el desarrollo

de la enfermedad.

Algunos autores dicen que la diabetes, la herencia es -~
asintomitica y que es trasmitida por un gen recesivo de la penetracibn-
incompleta, como ya se ha mencionado.

£n la diabetes juvenil aparece antesg de los 15 ados. La
causa es la falta de produccién de insulina, es de aparicibn rapida y -

es inestable, su tendencia a la acidosis es maniFfiesta.

‘El tratamiento con insulina es el finico aconsejablie y la
supresibn del mismo ocasiona aparicibébn de acidosis que puede llegar al-

camo; los hipoglucemiantes orales estan contraindicados.

Diabetes del adulto existe activigad insulinica elevada-
en el plasma, lo que interpreta en el sentido de que la secresibn de la
hormona no ha disminuido, y que las manifestaciones de carehcxa se de—

ben a que la insulina no es utilizada a nivel celular.
b) PANCREAYICA.- La intolerancia a los carbohidratos se puede atri-

buir directamente a la destruccién de los islotes de Langerhans del pan

creas por inflamacibn crénica, carcionoma o excisibn quarfirgaca.
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Por pancreactectomia total, por la extirpacién del 90% -
de la glandula, hacen aparecer diabetes que se controla con la aplica--
cibn de 25 a 50 unidades de insulina.

En el carcinoma de los islotes de Langerhans, se presen-
tan camo tumor funcionante o no funciocnante es mis frecuente en varones
y mas de 30 afios.

Por otra parte cuando se presenta inflamacidn crénica --
( pancreatitis ), se observa al pincreas y tejidos periféricos numero--—
sas areas de necrosis grasosa con ua caracteristico aspecto nublado. -
Ademas hay dilatacibn de conductos y diferentes grados des atrofia aci—-

nar y de los islotes.

c) ENDOCRINA.- Cuando la diabetes s:: acompafia de endocrinopatias co
mo el hiperpituitarismo { acromegalia, basofiligmo ), hipertirodismo; -
hiperadrenalismo { sindrome de Cushing ); aldosterismo praimario, a con-

tinuacibn se explican brevemente.

la acramegalia es la hipersecresitm de hormona de creci-
miento; en mas dt la tercera parte de los casos esta disminuida la tole
raz;cia para el azficar y el 20% de los casos hay diabetes; en ocasiones-
refractaria a la insulina. Estos trastornos del metabolismo hidrocarbo

nado, se debe a la accidn diabetoginica de la somatotrdpina secretada -

en exceso.

En el hipertiroidismo, el efecto cologigenico es la con~
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secuencia del estimilo en los cambios metabblicos y del mayor consumo -

de oxigeno.

Sobre los hidratos de carbono su accitn manifiesta por -
las hormonas mismas o por lainfluencia que ejercen sobre otras; la ad-
ministracitn de preparados a base de tiroades agrava la diabetes y el -

hipertiroidismo la mejora.

En el Sindrome de Cushing la excesiva produccidn de glu-
cocorticoides en la corteza suprerenal; existe un aumento de la gluco--
neogenesis hapitica se puede manifestar por franca diabetes con pelidip
sia y poliuria; frecuentemente habieéndo wna reserva de insulina, el ex-
ceso de glucosa se metaboliza y se trasforma en grasa; s mas frecuente
en nmjeres.

Aldosterismo pramario es una enfermedad poco comin, en -
que la hipertensidn arterial de causa endocrina es una de las causas --
predominantes; algunos autores sefialan gue la catscolamidas secretada -
en exceso conducen a una serie de lateraciones metabdlicas y hemdticas.
El metaboligmo de hidrocarbono suele alterarse en forma de hiperglice--
mia durante los paroximas y por una curva de sobrecarga de glucosa de -

tipe diabetico.

4) YATRUGNICA.- Sxisten formas de diabetes vatrogenicas relativa--
mente frecuentes en relacidn con el empleo de corticosteroides, o de com-
puestos hormenales utilizados como anovulatorios. Los diureticos tiazf

dicas y otros similares suelen favorecer la hiperglucemia, espscialmente-
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en tratamientos largos. Es posible que tal Fendmeno se relacicna tame-

bisn con deplecidn de potasio provocada por la medicacidn.
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TEMA III.

INSULINA.

La insulina es un producto de secresibn de las c&lulas -
beta de los islotes de Langerhans del pancreas. Esta constituida por -
dos cadenas polipeptidicas A y B de 21 aminoicidos la primera y la se—-

gunda 30 unidasg entres si por puentes de disulfuro.

Es considerada una poderosa hormona de multiples acCiO-
nes, de forma directa o indirecta influye en la astructura y funcitn de
de todos los brganos e incluse cualquiera de sus componentes bioquimi--
tos; sin embargo ¢s interesante el hecho de gue sus acciones, no necesa
riamente se relacionan con la cantidad existentes de hormona, ya que -
también influye en la capacidad para activar diversos eventos celulares,

Bisicamente es el factor primarios por el cual se contro
la el almacenamiento de glucosa, grasa y aminoacidos. Por lo contrario,
una reduccidn en la cantidad de insulina circulante lleva a la moviliza
cidn de fuentes de energia anternas y reduccidn de la fijacibn de nutri
entes ingeridos.

La insilina tiene su accibn primordialmente en tres teji
dos: hep&tico, adiposo y muscular; para esto se requiere fundamental--
mente tres tipos de fuentes energéticas que son carbohidratos, protei--—

nas y grasas.
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Efectos sobre carbhohidratos.- £4L gitio importante de -
la accidn insulinica es la disposicidtn da la glucosa ingerida en el hi-
gado, del que se ha demostrado que después de tres horas de haber inge-
rido 100 g. de glucosa, retiene aproximadamente 60 g, usandola para sin
tesis de glucigeno y formacitn de triglicéridos; de los 40 g. restantes
25 g. son destinados a los tejidos no insulino dependientes ( tejido --
nervioso y celulas sanguineas ). Los otros 15 ¢g. van a tejidos insuli-
no dependientes. Sin embargo la accibn insulinica sobre 105 hidratos -
de carbono no solo comprende su fijacibn y almacenamiento por higado si
no que entre otras acciongs inhibe la gluconecgenesis ( conversibn de -
aminodcidos en glucosa }, disminuyendo la fijacidn hepatica de alanina,
aminodcido percursos del proceso gluneogenétiéo.

Efecto sobre las proteinas.- la insuelina facilita el --

transporte de aminoacidos provenientes de una ingesta de proteinas atra

vés de la membrana celular, primordialmente en el tejido ruscular.

Este efecto parece ser mayor para los aminodcidos de c¢a-
dena larga, como por ejemple la valina, leucina e isoleucina  Ademas -~
de este efecto la insulina se manifiesta como un regilador del balance-
nitrogenado muscular; esto se logra.inhibiendo el catabolismo proy&ico-
y por-lo tanto disminmuys la liberaciba de aminoicidoes. Ssta reduccibn-
de aminoacidos liberados por el tejido muscular repercute a nivel de -

gluconeogenesis hepataca, inhibiendola.
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La insulina tiene efecto estimulatorio sobre la lipopro-
teinlipasa ( enzima liberada por la heparina ), que interviene en la £i
Jacibn y absorcién de triglicéridos a los adipositos. Ademas inhibe la
hidrolisis de las grasas almacenadas dentro de la celula grasa, disminu

yendo asi la liberacidn de acidos grasas al liquido extracelular..

gsta accitn es mucho mas sensible que la accidn de la in
sulina sobre los carbohidratos, cuyo transporte al interior del adipoci
to tambienén esta aumentado cuando se metabolizan dentre de &ste, se u-
san para la formacibn de acidos grasos y para la esterificacibn de estos

para formar trigliceridos.

El efecto de las acciones antilipolaticas, lipogerica y-
glicerogenia de la insulina es incrementar el tctal de grasa almacenada;
la menor cantidad de acidos grasos libres se encuentran o traen como --
consecuencia una reduccidn en la formacibn de acados cetbnicos Cabe -
aclarar que el mecanismo por el que se forman e&stos es el sigquiente. -
La oxidacién hepitica de acidos grasos libres acetil colina, la &s con
vertida en c?tonas. La acumilacidn de cetonas depende de una reduccidn
periferica de su utilizacibn; adénas de la poca disponibilidad de SUS-=
trato, la insulina disminuye la capacidad hepitica de oxidacién de aci-
dog grasos, disminuyendo los niveles de carnitina hepatica y e¢stimulan-

do la sintesis de acidos grasos.
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A) USU CLINICO DE LA INSULINA.

La insulina comercial proviene de la éxtraida del phn--——
creas del buey o del cerso. La paraficacadn y separacidn tienen un 994,
alcanzando un 100 %, de purificacibn en las llamadas insulinas monocom-

ponentes.

Cabe senatar que el descubrimiento de la insulina fué -~
por Banting y Best en 1921; fué& cristalizada por Abel en 192¢; la insu-
lina protamina cine en 1937; la insulina glovina en 1939; la insulina <

NFH, en 1950 y la familia de las insulinas lentas en 1954.

B) TiPOS DE INSULINA.

1.~ Insulinas de Accidn Rapida:

a).=- Regular o normal. Tambi&n llamada inculina IC4, -~
( insulina cristalina zine ); no tiens ningun aditivo ani modificador en
su preparacidn; se presenta en rorma microcristalina, conteniendo 0,01-
a 0,04 mg. por 100 unidades. Puede inyectarse por via subcuténea, in--
tramiscular o intravenosa; por i.v. tiene su efecto antes de los 15 mi-
nutos, presenta su magimo de accibn entre 30 y 6U minutos, desaparece -
su efecto en 60 a 90 minutos: por la via subcutinea su &fecto comienza-
a los 30 mumutos; el méximo de accibn se produce de 3 a 4 horas; su efe
to desaparece en 8 horas o antes.
b).~ Insulina‘Semilenta o zine amorfa.
Es una insulina que lleva un buffer de acetato y una —

>

riqueza en tine. Su efecto comienza a los 60 - 90 minutos de la inyec-
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cidn subcutinea; su accibm mé«ima es de 4-6 hrs., dura 1. hrs. o mas.

2.~ Insulinas de Larga Duracibn:

Son insulinas modifiadas fundamentalmente por protaminas

en buffer de acetato.

Aj.-

Bj.=

A).-

Insulina protamina zinc ( IPZ ). La adicién de protamina produ-
ce un precipitado, que retrasa su obsorcibn una vez inyectada, =~
prolongando su efecto; contiene 100 unidades en 0,2 a 0.25 mg. -
de cinc. Su accida empieza de 4-6 hrs., es miaima 14-20 hrs. y-
termina a las 24~36 hrs., no debe mezclarse con insulina regular
pues por su exceso de protamina la transforma en IPZ, desapare-—-
ciendo el afecto rapido.

Insulina Ultralenta,- Punteo de partida de una serie de insulinas
lenta, obtenidas de insulina de buey, y producidas por la adica-
cidn de cinc, y sustitucibn del buffer de fosfato por el acetato.
Su accitn comienza de 3-4 hrs., el méxime se alcanza a las 16~18

y su duracibn es de 30 a 36 hrs., por té&€rminc medio.

3.~ Insulinas de acciim Intermedia:
Insulina Lenta.~ Es una de las insulinas mas utilizadas; se ob-
tiene mezclando un 30% de insulina semilenta y un 70% de ultra—-
lenta. Su efecto comienza a las 3 hrs., su efecto maximo tiene-
lugar a las 8 - 12 hrs., y su duracidn es de 20-24 hrs. En aigy
nos individuos su efecto se retrasa pudiendo ocurrir a las 18 -—

hrs., de la inyeccifu dando lugar a hipoglucemias nocturnas
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B) - Insulina NPH. { Neutral-Protamin-Hagedorm ). No tiene exceso -
de protamina; su accibn comienza a las 3 hrs , a veces antes. =
Su accibn méxima suele ocurrir a las 4 hrs., y su duracidn es -
de 13-20 hrs., como se observa es parecida a la anterior; puede

mezciarse con insulina regular.

C) = Insulina Globaina. Se sustituye la protamina por la globina, su
efecto es similar a la insulina NPH; e&s menos utilizada por el-

inconveniente de inyectar una proteina extrafa.

Existen combinaciones de insulina rapidas y semilentas,-
o XPH, sea de insulinas de buey o de cerdo; tales preparados, como insu
lina Raritard o Initard son frecuentemente utilizados. Utilizando insu
lina en el punto de incyeccidn; se ha visto que existen difrencias en -
la velocidad de obsorcitn, dependiende el lugar anatfmico de la inyec-—-

cibn: ia edad del sujetc influye poco en la apsorcidn.

La insulina se conserva activa durante mis de dos aros,-
si se guarda a la temperatura de 45 grados C. La insulina puede admi--
nistrarse disuelta en liquidos intravenosos, pero es poco recomendable-
porque la insulina queda adherida al vadrio y sistemas de inyeccibn, y-

que la estabilidad de la insulina disuelta es menor.
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C).- INDICACIONES PARA LA INSULINA.

La insulina es la finica medida terapeutica eficaz para =-
mejorar la alteracidn metabdlica de la diabetes. La insulina es insus-
tituible en el tratamiento de la compensacidn cetoacidotico ( con o sin
coma ).

En el tratamiento de la cetosis es necesario utilizar in
sulina regular o normal; es importante sedalar que los pacientes con --
diabetes de comienzo en la edad adulta, controlables solamente mediante
el régamen dietético o con antidiabeticos orales, pueden requerir la --
administracitn de insulina en situaciones de stress, tales como infec--

cicones intercurrentes, intervencicnes quirurgicas, traumatismos, etc.

D).~ CONTROL EN EL TRATAMIEN'O.

Es necesario un control clinice y analitico hasta ailcan-

zar la dosis de insulina conveniente y el ratmo de administracibm.

Las insulinas rapidas se deben administrar 15 minutos --
antes de la ingesta, con la pretensidn de simular la respuesta pancrea-
tica postpandrial; se repite dos o tres dos:is antes de las principales-

comidas.

Las insulinas intermedias y lentas suelen administrarse-
enn una sola dosis al dia, media a una hora antes de la ingesta, algunas
vaces se reparten en dos dosis, una mayor por la maflana y otra por la -

noche.
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lLa dosis de insulina necesaria se deduce de la cifra de-
glucemia y de la glucosuria; tiene un gran valor la determiracidn de la
acetona.

Lo mejor es alcanzar el control metabdlico en una sola -
dosis al dia; se logra en la mayoria de los pacientes con una inyeccidn
de 20 unidades de wna insulina intermedia ( lenta ONPH }, una hora an--
tes del desayuno. Se incrementard la dosis de 5 en 5 unidades, cada 2-
o 3 dias, de acurde con la evolucién de las glucosurias; la ausencia ae
la glucosurias en la iltima miccitn antes de la cena, o la presencia de
glucemias antes de las comidas de 100 a 120 mg/10C ml, significan un ~-

excelente control,

E). - COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO DE LA INSULINA.

Se dividen en dos grupos que son locales y generales; -~
dentro de las locales tenemos:

a).- Lipodistrofia.- Ei tejido adiposo subcutaneo pue
de reaccionar en algunos pacientes ante la repetida inyeccidn de insulina
tanto con atrofia come hipertrofia; son procesos benignos y reversibles
al cambiar de lugar la inyeccibn.

b).- BReaccibn alérgica local. <£s una respuesta de hi-
persensiblilidad a alguno de los contaminantes de la insulina o incluso
a la propia hormona; puede provocar prurito local, dolor, con © sin ma-
nifestaciones inflamatorias; y en algunas ocasicnes suele aparecer urti

caria generalizada.
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Otras complicaciones pueden ser la infeccidn en el punto-
de la inyeccibn, la calcificacidn cuténea que es muy rara ¥y la inyeccibn
intradérmica, que da lugar a atrofia cutéanea dejando huella como sedales

de viruela.

Dentro de las complicaciones generales se encuentran las-
siguientes: hipoglucemia yatrogénica, la alergia insulinica y la resis-
tencia al efecto de la medicacibn.

a).- Hipoglucemia.- Es la complicacitn mas frecuente -
del empleo de esta medicacion, las manifestaciones clinicas tienen wna -
relacibn aproximada con los niveles de glucemia. Probablemente ¢s impor
tante en los inicios de los sintomas de tal complicacibn, no solamente -
en nivel de la glucemia, sino también en la mayor o menor rapidez de su
instaraucién; la hipogiucemia sintomitica suele ser inferior a 40 mg/100
ml; el miximo riesgo &e lz hipoglucemia postinsulinica a la hora de ac--
cibén de la forma de insulina empleada es decir, de 2 a 4 horas despuds -
de la administraciém y para la ientz o NPH de las B-9 horas, también de-
penden las dosis ya que las grandes dosis puden provocar hipoglucemia =-
tardia.

Los sintomas de la hipoglucemia son variables, ssuelen re-
petirse en los mismos individuos en forma similar. En su mayor parte se
deben a la liberacifn brusca de catecolaminas puesta en marcha como reag
cidn a la situacibn de hipoglucemia, las mis comunes son: sensacibm de-

hambre intensa e hipermotilidad intestinal, temblor, sudoracidm, palpita
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ciones, inquietud, parestesias ; peribucales ; diplopia, en las formas-
mas graves puede haber hasta pérdida de conciencia ( coma hipoglucemico)
a veces precedido de convulsiones, se refieren monc o hemiplejias rever
sibles, hay palidez e hipersudoracién del paciente, el pulso es rapido,

y la tensibn arterial y temperatura son normaies.

El tratamiento es la administracidtn inmediata de glucosa
por via oral si el sujeto estd conciente, a dosis de 20 g. que se repe-
tiran al cabo de 10 a 15 minutos si la respuesta no es satisfactoria; -
en &l paciente comatoso se administraran 20 ml. de una solucidn de glu-
cosa al 50 X por via intravenosa, que también se repite segin la evolu-
cidén del cuadre. La duracaibn del tratamiento depende de la insulina --
que se ha usado; en las formas prolongadas se recomienda la administra-
cidn continua de suero glucosado intravenoso al 10 %; en casos muy espe
' ciales suele ser necesario la administracibn de glucagén, 1 mg. por via
intamuescular o adrenalina subcutinea ( 1 m1. de solucidn al 1/1000 ) .
Los episodios repetidos de hipoglucemia dan lugar a dardo neuroldgico --

parcialmente irreversible. -

B).- Hipersensibilidad a la insulina. Siendo esta camplicacidn muy-
frecuente la hipersensibilidad se manifiesta por ma;cstar. urticaria --
generalizada, edema palpebral o facial artralgias, etc. £n Casos mas -~
graves puede aparscer dificultad respiratoria y shock anafilactice

El tratmiento es similar al de las reacciones provoCaws=
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das por otros agentes. in algunas ocasiones se na recurrido ai uso de -
hidrocortisona intravenosi a pesar de uje esta contralndicado 2n pil.zii-

tes diabéticos.

C).~ Resistencia a la insulina.-  Se entiende por resistencia a la in
sulina la falta de respuesta adecuada cuando se ha alcanzado la dosis de
hasta 200 U., en ausencia de cetosis importante; esto &s un renamenc rela
tivamente raro, que se presenta mis frecuentemente en ancianos con ante-
cedentes de tratamiento previos interrumpidos. Este fenbmeno se asocia-
con la presencia de anticuerpos antiinsulina circulantes; se diagnostica
por la prueba de la anafilaxia pasiva. 2tras formas de resistencia insu
linica moderada pueden aparecer en ia gestacibn, la obegidad, semocroma-~
tosis y cirrosis heptica, lipodistrofia, etc.

Bn la utilizacidn de nsulirna purificada no se presenta -
la formacibn de'anticuerpos en los enfermo:; tratados. Se ha concedido -
gran importancia como mecanismo de resistencia a la :insulinz en lialeti-
cos obesos y en casos de elevacidn del cortisol plasmatico, a alteracic-
nes han sido demostradas por el empleo de linfoc.tos e :nsulina marcada-
con L. El autentico alcance de estos estudios no stz ac.arado por ei -
momento.

D).~ LEfecto Somogy.- Una dosis exesiva de insulina puede dar lugar a
una sitvacibtn de hipoglucemia que en ocasiones pasa inadvertida tanto pa
ra el medico como para el paciente. Tal hipoglucemia pone en marcha la-

secrecibn de hormonas contra insulares: catecolaminas, glucagén, ACTHe--
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z:1dos jrasos libres del tejido adipose. Uebe (ener:ze 2n luenta en los-
paciantes que 3@ estan emplerade una dosis exces:iva de rsulira y jue -
tiene tendencia a la hipoglucemia en otros momentos EL tratamiento --

consiste en rebajar la dosis de insulina.

La hipoglucemia puede complicar el uso de hipoglucemian=

tes orales del tipo de las sulfonilureas.
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TEMA IV.

HIPOGLUCSMIANTES ORALES

gxisten dos tipos de sustancias Parmacolbdgicas Gtiles pa

ra el tratamiento de la diabetes: las sulfonilureas y las binuanidas.

A).~- Bulfoniluareas.~ Fue descublerta por Loabatiers en 1942, duran
te ensayos de un derivado sulfamidico, propuesto para el tratamiento de
la fiebre tifoidea; la aplicacidn de &ste medicamento en humanos flie -
hasta 1955, con los trabajos de Franke y col., ensyando en Alemania una
nueva solfamidas la carbutamida; de estas sulfonamidas se sigue tienien
do una accifn antibacteriana ademis de la hipoglucemianteé, Para obte--
ner compuesto hipoglucermiantes sin accibn hactibacteriana se sustituye-
por otros radicales el grupo NH2. E1 primero de tales derivados es la-
Telbutamida; posteriormente la clorpropamida, la acetoexamida, <iclobe-
xamiday glicodiacina; estos Gltimos afos se han introducido las ilama--
das sulfonilureas 1e la segunda generacidn de las cuales son: la gli--
benclamida, glipizida, glibornurida y glicazida; estas nuevas sulfoni-—-
lureas son mas potentes que las antiguas. Bstd indicado que no deben -
administrarse ( las antiguas ¥y las modernas ), a los diabeticos sucepti
bleg de ser controlados unicamente con la dieta ya que aumenta el ries-
go de las complicaciones vasculares.

El mecanismo de acciftm de estas drogas no es conocido en”
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su totalidad pero se dice que se requiere la presencia de un pancreas -
con Cierta capacidad para la secrecibn de insulina; una dosis elevada -
de sulfonilurea produce un aumento de la insulina plamatica y una degra
fiklacibn de las celulas beta del pancreas, en animales de experimenta--
cidn; en dosis bajas que sensibiliza a las ctlulas del pancreas para la
secrecién insulina ante el estirmlo de niveles no muy elevados de gluce
mia postabsortiva y condiciona la respuesta secretora ante la elevacibn
postprandial de la glucemia. Ademés de &ste efecto parece ejercer un -
efecto frenados de la liberacidn de glucosa en el higado, gue contribu-

ye al mecanismo de mantenimiento de cifras ma&s bajas de glucemia,

INDICACIONES PARA SU USO:

Su empleo estad indicado en los diabeticos astables de -~-
comienzo adulto, en los que la dieta no sea suficiente por si sola para
lograr un adecuade control; el empleo de esth drogas se ha relacionado

con la incidencia de la enfermedad cardiovascular en los diab&ticos, --

por lo que se restrings su empleo.

B).~ TOLBUTAMIDA:

Agente hipoglucemiante oral mas utilizado, se expende en
tabletas de 0.5 g. y sundosis es de 1 a 1.5 g. al dia antes de las comi
das, puede llegar hasta 2 g. pero no es muy recomendable. Su vida me--
dis biologica es de 6 hrs., el producto de excresibn en orina puede dar

una prusba falsa positiva para albumina, pues se precipita al acidifi--
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car la orina.

CLORPROFPAMIDA:

Se encuentra en compramidos de 253 mg, la dosis mis recs
mendables es de 125 a 500 mg, en una sola cosis al dia; su dosis y su -
efecto es mas duradero que el anterior; se excreta principaimente por -

la orina en forma no transformada por lo gque se conseérvan concentracio-

nes sanguineas adicionales.
GLIBENCLAMIDA:

Se encuentra en comprimidos y también es una sela dosis-
al cia, los comprimidos son de 5 mg, ¥ la dosis media es de £ 5 a 5 mg,
al dia, que puede aumentarse en 2.5 mg mas despues de una sgmaria de -

semana de tratamiento, si es preciso.

C).- BIGUANDAS:

El otro grupo de hipoglucemiantes orales son 2a biguanmi-
das, su acci&n hapoglucemiante fie estudiada por Ungar en 1957, aunjue-
ya se habia estudiado antes su efecto ( en 1918 ). No tiene parentesco
quimico con la sulfonilureas, siendo su grupo quimico activo auna bigua
nida condensada, que s& puede combinar con diversos radicales para for-
mar diferentes compuesios, las mas conocidas son la fenil-etl-biguanida
( fenformin ) y la t-butil-biguanida ( buformina J.

El mecanismo de accidén de estd drogas no depende de una-

egtimulacidn pancreatica, sino probablemente de una accibn periferica; -
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parece comprobado que tales compuestos ravorecen la utilizacidén de glu-
cosa en los tejidos, aumentando su sensibilidad a la insulina, al tiem-
po gue reducen la neoglucogénesis y especialmente, disminuyen la absor-
cibn intestinal de glucosa, su actividad hipoglucemiante es algo menor-
que las sulfonilureas.

Generalmente se utiliza en pacientes de comienzo en la -
edad adulta, especialmente si son obesos, pues son moderadamente anorec
tizantes y tienen una evidente accidn lipolitica. £En los sujetos norma
les no producen hipoglucemia, el incoveniente mAs frecuente de su em-—-
pleo radica en la frecuencia de efectos secundarios, tales como : anore
xia, babor metalico en la beca, dispepsia, diarrea y malestar general, -
inhibicidén de la absorcadn de la vitamina B-12, pero especialmente por-
la posibilidad de conducir a acidosis lactica ( que se atribuye a la -~
fenformina j, en relacidén con el aumento de la glucolisis anerobia; apa
rece mas frecuentemente en ancianos, en relacién con la ingesta de al--
cohol pero también aparece en enfermos diabeticos en situacidn de  -——-

Stress.
INDICACIONES PARA SU USO:;
D).~ FENFORMINA:

Existe en el mercado en comprimidos de 25 mg, o en capsu

las de 50 mg, de liberacibn retrardada; los comprimidos tieme una vida-
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media de 4 krs. mientras que la forma retardada dura entre & y 12 hrs.-
Zn algunos lugares no esta indicada el uso de fenformira, ya gue produ~
< azidosic lactica; en su lugar se usa .a buformina que Tendarsii menos-
riesgo de provocar acidosis lactica. ua dosis hab:itual es de 10U mg, -
al dia cuando se utiliza a:isladamente an compinacibén con ia sulfoni--
lureas son Gtiles dosis inferiores, es recomendabie utilizar dosis pe--
queiias, de 25-50 mg, para comenzar e ir aumentando 2-4 dias hasta aicap

zar el efecto deseado, se recomienda no sobre pasar los 15U mg, al dia..
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TEMA V.

REPERCUCION A NIVEL ORAL.

Para el Cirujano Dentista es de vital importancia saber
reconocer enférmedades generales que tienen repercusibn en la cavadad -
oral; en éste caso que tratamos con la diabetes mellitus es necesario -
que se conozca bien al paciente diabetico ya que requiere ajustar en ca

da caso el tratamiento de las enfermedades bucales.

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructu
ras orales, debe hacerse una distincidn entre pacientes controlados y -~
pacientes no controlados. La diabetes no diagnosticada es mucho mis --
frecuente, que da una oportunidad al dentista para reconccer nuevos Ca-
SOS.

Existen muchos signes y sintomas tucales inespecifices -
que pueden hacer pensar en diabetes, principalmente en pacientes no ---
diagnosticada o no controlados. Los diab&ticos controlados requiersn-
ciertas modificaciones de terapeutica habitual de sus enfermedades buca
les sobre todo en cirugfa, ademas puede modificar el prondstico de cier

tas enfermedades bucales.

Los diabeticos juveniles requieren un tratamiento pre y-
posaperatorie especial, con cooperacidn y colaboracidn entrs el médico-~

v el dentista.

Con respecto al parodonto, la utilizacibtn insuficiente de
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la glucosa causada por hipoinsulismo interviene en ia génesis de las le
siones pericdontales, frecuentemente registradas y mal derinidaz jae a-

compaﬁan a la diabetes.

Hiershfeld incluyd dentro del grupo de cdontopatias aso-
ciadas con diabetes, los abscesos periodentales redivantes, masas fungo
sas periodontales, pérdida del hueso de soporte aiveolar y aflojamiento
de los dientes,

Los cambios de encia y mucosa bucal en la diabetes se pa
recen a las lesiones en caso de deficiencia de vitamina B, debida al --
estado diabético, se sabe que la diabastes baja la actividad de 2a vita-
mina C y ¢omo consecuancia aumentan las nececidades de vitamina 3; am--
bas wnfluyen en el estado de los tejidos deil 3zostén dei diente.

Los problemas periodontales constziuyen una mayor Super-
ficie de absorcibn séptica gue las lesiones pariaticalies y los tejxdos-
reciben trauwmatismos constantes durante la mastcacidn

Segin Glickman la enfermedad periodontal no surre patro-
nes fijos en los pacientes diabeticos, los mis frecuentes as que haya--
inflamacitn gingival de intensidad poco comun.

En los pacientes jovenes no controlados la diabetas done
duce a una rapida destruccidn de periodento dado que eaxiste alguna for-
ma de alteracidn periodontal, en el 75 X de los adultos no controlados-

ge encontrari una similar destruccidn de los tejidos periodontales. Sain
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embargo las lesiones se desarrollan durante un mayor periodo de tiempo-
dependiendo de los hébitos higiénicos generales del paciente sin, duda -
alguna existe alguna relacibn entre alteracidn periodontal y transito-—-

rio diabetogenico en el sistema vascular.

Las encias del diabgtico no controlados se presentan en-
color rojo obscure, los tejidos son edematosos a veces algo hipertrdii-
cos, también es frecuente encontrar una supuracién dolosa generalizada-
de las encias marginales y las papilas interdentarias, los dientes son-~
sensibles a la percusibn y son camnes los abscesos radiculares perio--
dontales o pariapicales. En poco tiempo hay pérdida de tejido de s0S—-
tén con movilidad dentaria. Tomando en cuenta su higiene bucal presen-
tan bolsas periodontales profundas, abscesos periodontales y acumilacd
de calculcs. Los depbsitos sucgingivales constituyen factores locales-
que favorezen la necrosis répida de los tejidos pericdontales. En la -
diabetes controiada, no existe lesionesmgxnglvales o periodontales ca--
racteristicas.

Nc deben utilizarse antisepticos potentes para tratar --
las lesiones de mucosa bucal en los diabeticos, también la aplicacidn -

local de antisepricos que contisnen yodo, fenol o &cido salicilica.

Hablemos ahora sobre la caries en pacientes diab&ticos;-
segin muchos tiende a cursar un incremento de caries dental, posiblemen

te a causa de =u conocida asociacibn con la escresibdn de glucosa en los
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casos no controlados, los datos disponibles nos apoyan la opinién de -
que la diabetes es cariogénica ( Ulrich ); estoc quizé se deba a que la-
mayoria de los pacilentes diabéticos se estabilizan pronto mediantes una
dieta que probablemente es mucho menos carigenica que la dieta normal
La succriibilidad a la caries aumenta en los casos de ha
giene bucal descuidada, una disminucibn en el flujo salival que contri-

buye a la caries de evolucién répida; los pacientes muestran una digmi-

nucibn en la resistencia generalizada y local.

El paciente no controlado sufre sensaciones de sequedad-
y ardor en lz lengua con hipertrofia e hiperemia de las papilas fungiee
formes. Los musculos de la lengua suelen ser fofos y presentan depre--
siones en los bordes del érgano a nivel de los puntos de csntacto con ~

los dieantes.

lLa Falta total de diepntes o algqunos de ellos y la perio-
dontitis marginal dolorosa, dificultan la ingestidn de los alimentos or
dinarios.

Desputs de diagnosticada la diabetss estas condiciones -
deatales dificultan el control de la enfermedad; puede scbrevenir hipo-
proteinemia, hipovitaminosis y alteraciones en el e&quilibrio de electre
litos.

En pacientes diabéticos mal controlados se observa una -
palpitis u odontalgia seria. El cuadro clinico obedece a una arteritis

tipica aveces con necrosis de la pulpa dental. ol diente se obscursce-
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7 el dolcr 25 cada vez mis mayor. un estudio histologizo de 1a pulipa -~
TUESTYr3 3.4n0S clisicos de arteritis Aiasdrica.

Br Cirugiz se piensia pue en Zierto rodc que aun £5 UL --
protiema enm la actualidad, como se ha lirho el diab8t.izo esth expuesto-
a2 sufrir complicaciores pcscperatoria come miede cer infeccaione:s y sSupu
raciones. La cicatrizacibn se presenta con notoria lentitud y oresern—-

tan problemas en proceso de recureracidn

Con respecto a la cicatrizacidén de las heridas de los pa
cientes diabeticos, se ha cbservado especmalmente camo un retraso de la
capacidad del paciente diabeticc no controlado & inestable para cacatri
zar heridas traunaticas o gurrurgicas. Orban pensd que la reduccibn la
formacidn de colé&geno y meso tali ver sea el resultado de una hialiniza
cidn vascular gue produce uxa r=lativa insuficiencia circulatoria. ZE6-
astudios recientes de MHcemllen y col., se na observado una microangiopa-
csfa en la vasculatura gingiva. de pacientes prediabeticos y diabaticos.
na aproximacibdn de las celulas endoteliales, acumulacién de una sustan-
s2a pas positiva ( Scido - paravinobenzoico ;, ¥y Sin estructura en una—
zona que corresponde a la membrana basal endotelial y constriccidn de -
volumen vascular, manifestando la lesidn microcirculatoria, también pue
de naber deposito de lipidos en la pared vascular. La microangiopatia-
se extiende a veces por Vasos nutricics que conducen 2 Fibras de trofe~
208 nerviosos y produce una neuropatia diab&tica dolorosa urente, asi -

ocurren sintomas hiperestesicos en encia y mucosa, tambi&én puede haber-

41.00s



zonas con la disminucidn de la sensibiiidad; se na dizho zamolén juz el
transtorno de la actividad del &cido azcorpico y dizmiznusadn e .. i
veles del complejo vitaminico B en los t23:005 y sanire del ral.anse --

diabetico son factores que hay que tomar an cuenta, en La atogenesis

3

de los problemas periodontales.

2n el paciente diabético el flujo salival se haya a ve--
ces disninuido, lo cual provoca exrostomia o resaquedad de la boca, zue
es una manifestacidn clinica, el paciente se quaja de tener una sensa-—-
cidn de sequedad, probablemente la poliuria e&s la causante de la reduc-
cidtn de la secresidn salival y la consigquiente sed en los pasientes -
Tedo esto favorece 2 la acwmlacidn de alimentos, restos, piaca y Shicu
los; disminuye la autolimpieza bucal y facilita 2 causa de 2lio Ia ne-
duccidr v la agravacidn de una inflamacabn gingival, la dist.nucibn de-
flujo salival, tamoién permite la rrol:zferacibn excesiva Jde rilcroor ze-
nismos indigenas bucales o de 10S 3Urcos Como estr2pfioCcoCos jue prolucan
o agravan la inrflamac:idn gingival.

La disminucidn de saliva en un diab&tico ro controlado -
podria intervenir tabifn =n mayor frecuencia de caries, Xirk y 3imon di
cen que la saliva del diabdtico posee mas sustancias fermentales con el
cual el medic se vuelve mis adecuade para la produccidn de acido y asi-
la presencia de caries irrestricta y la consiguiente perdida de los --

dientes.
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Esta resequedad trae ¢omo consecuesncia y queé ya S€ ha —-
comprobade es la dificultad en el uso de protesis dental, tanto asi en-
pacientes anodontos que requieren prostodoncias totales, son en extremo
desagradables contra mucosa seca, ya que algunos pacientes no la tole-—

ran.

Por Gltimo de las manifestaciaones clinicas depende de --
los habitos generales de higiene de los pacientes, de la duracidn de la

diabetes, de su gravedad y de los factores predisponentes locales.

Es preciso indicar al paciente que debe hacerse examenes
con fecuencia en su dentadura, por la especial importapncia de manteper-
en buena salud la boca y los drganos que la contiene. En el caso del -
diabético ancdonto, rujuieren exdmenes pericdicos frecuentes para tener
la sequridad de que las protesis no resultan irritantes y que se ajus-
tan bien a los tejidos; en =1 diab&tice cualquier irritacibm requiere -

un tratamiento inmediato.

En el diab&tico requiere atencifm odontoldgica frecuente
¥y regular, como ya se ha hecho mencibn ya que el intervalo inicial en--~
tre eximenes peribdicos y las maniobras de profilaxia debe ser breve, =
incluso en el diab&tico controlado; cuando se manifiesta claramente es-
gquema de enfermedad dental del paciente a veces es posible prolongar el
intervalo hasta los valores normales.. Debe indicarse al paciente supri
mir toda infeccibn, no es raro que las necesidades de insalina disminu-
yan despues de eliminar las infeccitnes bucales. Si aparecen dichas in
Pecciones, el dentista debe avisar de inmediato al medico tratante, =--

pues en general se requiere simultaneamente una terapeutica local ( odon
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tologica ) y una modificaciédn del médice exn la dosis de insulina.
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TEMXMA VI

TRATAMIENTO.

Hay ciertos pasos que deben seguirse para valorar y dar-
tratamiento adecuado; si no se adquieren compromisos en estd evaluacidn,
entonces el paciente debe tolerar la consulta dental sin problemas. --
La mayoria de los pacientes diabeticos reciben instrucciones de sus mé-
dicos para que verifique diariamente si su orina contiene algo de azu--
car. Hay ciertos métodos sencillos para hacerlo y puede consistir en -
sumergir una tira de papel o indicador en la orina de un individuo, el
cual adopatard ciertos colores, dependiendo de si la orina no tiene azfi

car o si la tiene en cantidad leve, moderada o abundante.

Se sabe que, para la gente, una visita al dentista eg —-
una situacidm que provoca té.ns:.bn, y durante &sta la médula suprarenal-
libera epinefrina a la sangre, ademids muchos de los anestesicos utiliza
dos en el consultorio dental también contienen epinefrina o adremaiina-
en diversas concentraciones. Una de las propiedades de la adrenalina -
es producir descomposicidn del glucbgeno en glucosa, es basicamente un-
antagonista de la insulina, ya que Esta actua de una manera opuesta; -
por lo tanto, en ¢i que acude al consultorio dental y no estd tomando-
medicacién, la cantidad de adrenalina circulante puede ser suficiente -

para producir una elevacidn en la concentracibnn sanguinea de gucosa; —
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esto es grave ya que puede ocasionar un coma.

El diagnostico final de la diabetes melitus se hace me-—
diante exfmenes de sangre y orina, es importante que el dentista tenga-
cuidado, ya que hay muchas personas que no han sido diagonosticadas, pe
ro paede ser que el dentista note alguna de las manifestaciones bucales
y remita al paciente a algun médico para que confirme el diagnostico de
la diabétes.

Hay que tener la seguridad de que el paciente toma su do
sis usual de insulina y consume la dieta pescrita, el dia de la interwen
cidn. BSi el paciente estd sometido a una dieta que incluye al ntumero -
de calorias y la proporcidm de carbohidratos, grasas y proteinas; hay =
que tener en cuenta y con seguridad que ingirib antes del tratamisnto -
dental.

Si el tratamiento dental es de tal indele que el pacien-
te no pueda masticar adecuadamente { por ejemplo extracciones seriadas-
o0 cirugia periodontica ), debera seguir la dieta que sustituya y que -~
proporcione el mismo contenido calfico y las misnas proporciones de car
bohidratos, grasa y proteinas, pero que sea blanda o liquada; si el pa-
ciente es una diab&tico fragil hay que analizar la orina en busca de —-
glucosuria y acetona una vez al dia por lo menos 2l dia de la interven-
cidn y quiza varios dias despues segln la indole del tratamiento odonto
logico. Hay que mandar al medico en caso 4€ que el paciente presente -

glucosuria 0 aceturia persistentes.
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Con diabeticos muy inestables seri mejor consultar con el médico de ca-
becera antes de empezar un tratamiento dental y discutir el plan tera--
peutico adecuado, segin el curso de la diab&tes durante la evolucidbn —-
del traztamiento odontoldgico; se trabajara en conjuncién con el médico-
de cabecera para controlar y comprender la situacibn. Algunos dentig--
tas usan premedicacibn antibibtica en los diabeticos; no esta demostra~
do experimentalmente que esto sea Gtil o eficaz para prevenlrula infecm
cidn, sin embargo el hecho no se aplica al tratamiento de infecciones--—
ya establecidas.

Son importamtes una actitud trangila y confiada del den-
tista, con una buena premedicacidn antes de la intervencitn. La inter-
vencidn preanestesica deberia bastar para suprimir la nerviosidad y an-
siedad: la tensidn y la emocaidn que suponen intervenciornes quirurgicas,
incluso menores, aumentan la glucosa sanguinea, como ya s& i mnencicnado
por intermedioc de la secresibn de adrenalana.

En cirugia y extracciones dentales las reglas generales-
segin sefialan pero que dan una pauta acerca de como debe procederse en -
estog casos &s 3
Aj.- Normalizar en la fase preoperatoria alteraciones metabolicas, =
tales camo hiperglicemia, glucosuria, acidosis y desequilibrio electro-
litico.

B).= Tratar los estados infecciosos que pudieran existir.

Estos mismos se tomaran en cuenta en extracciones denta-
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les y en tratamiento periodontales. £n caso &
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encuentre controlado se contraindica cualgquier maniolra JUirurjica or-
Pequeila que esta sea.

Durante las operaciones odontologicas se prefiere proce-
der durante la fase de descenso de la curva de glucosa sanguinea. Este
periodo varia segun el tipc de insulina utilizada y el aumento de la —-
inyeccidn y tambitn con relacibn temporal entre las extracéones denta-—
les y las comidas.

De preferencia, las extracciones se haran bajc anestesia
Jocal, se prealizara de 90 minutos a 3 horas despuss del desayuno y de -
la administracitn de insalina; tomando las precauciongss necesarias, see
pueden extraer piezas deatales sin complicaciones especiales, s1 1a ci-
fra de arzticar es alta el peligro de producir un chogue awmenca con el -
mimero de piezas extraidas.

Con respecto al anestesico a usar se prefiers la aneste-
sia local sin adrenalina, esta en efecto eleva ia jilucosa sanguinea y -
la isquemia que produce pusde predisponer aesfacelo celular con inteC--
cibn posoperatoria.

Se logra una buena anestesia local con solucibfn de lido~-
caina al 2 %, si se requiere un vasoconstrictor, se usara uno distinto.
de la adrenalina en la concentracitn menor posible, antes de la inyeCw—
cion, se acbe evatar los Componentes que contienen yode para la prepara

cion de la micosa.



Se debe reconstituir las reservas de glucbgeno del indi-
viduo antes de la operacidn, vigilando extrechamente al pacl.ente en bus
ca de signos tempranos de acidosis.

Los pacientes que tienen infeccibn bucal y que deben so-
meterse a una cirugia incluyendo raspade subgingaval, otros autores opi
nan que deben administrarse antibibticos un dia antes de la intervencym,
el dia de esth y al siguiente dia esto se puede aplicar al paciente con
trolado. Zn los pacientes diabbticos las maniobras guirurgicas deben =
ser lo menos traumaticas.

El pramer signo de alguna complicacibn diabética puede -
ser una amplia mecrosis o ancluso una gangrena, despues de la interven-
¢idn quarurgica, la edad interviene poco en la gangrena diabetica bucal.

Millet encontro gangrena diabdtica bucal en nifios y adul
tos recordando la variedad de la flora bacteriana de la cavidad bucal;-
no &s sorprendente que la gangrena en esta regidn no sea frecuente, aun
que hay ptrdida de tejidos; el prondstico de la gangrena diab2tica bu--
cal no es sombro, quizaper la riqueza de la circulacidn colateral en la
boca.

En el diab&tico se presenta alveolo sece con mayor fres
cuencia aun siendo controlado; para reducir la frecuencia de alvBolos -
secos o de osteitis local en pacientes sensible a &ste transtorno, &s -
eliminando enfermedades pericdontales y administrando cantidades sufi--

cientes de vaitamina B y C, con antibibticos profilacticos antes de la -
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operacabn.

La infeccidn disminuye la capacidad del organismo para -
metabolizar los carbohidratos y agrava la diabetes; son de especial im-
portancia en el diab&ticos las infecciones periodontales ¢ periapicales
que transforman una diabttes relativamente ligera a un caso grave. La-
infeccidbn c¢rénica pude manifestarse en una mayor necesidad de insulina-~

© por cambios impredecibles de dichas necesidades.

A vecesg basta un absceso dental o una enfermedad perio--
dontal para producir glucosuraia en un diab®tico o &n Ciertos €asos coma

diabgtico.

Algunos autores andican que €§ Precise segulr ciertas --=
gesticnes para valorar la gravedad de la diabgtes y esto es aplicando -
un cuestionaric 2 la que el paciente debe contestario con 21l mayor a--

cierto y veracidad posible:

1.~ Medico que vigila la diabétes. { nombre y direccida )
2.~ A que edad se le Fud descubierta la diabites?

3.- Sigue dieta especial 7

4.~ Toma antidiabetico por via bucal o insulina?

si ud. toma insulina; cuanto tiempo tiene tomando la dow=

sis actual?
Se= Cuantas veces ha ingresado a un hospital por su diabates?
6.= Cual fut su hospitalizaciba mis reciente por diabites?
7.- Cuantas veces ha sufrido choque insulinico y fecha de la-

fdltima crisis.
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3= Con gue frecuencia ve ud. 2 su médico, fecha de la filti-
me visita.
9. - Ahaliza ud. su orina en busca de atficar? con que frecuen
cia.
Que método de analisis utaliza?
De los resultados de las Giltimas tres determinacicnes
iC. - Analiza ud. la orina en busca de acetona, con que frecuen
cia?

Como podemos observar estas preguntas son indispensables-
en una historia clinica, ya que nos ayudaran a mejorar al paciente diabg
tico. '

El diagnostico de la diabetes corresponde sclo al médico-
D2ro no siempre es posible o conveniente para el dentista mandar a su pa
ciente a consulta médica en el momento mismo en que se sospecha la diabe
tes, en estos casos es preferible y correcto que el dentista lleve acabo
ciertas pruebas.

Come muchos diab&ticos eliminan azficar con la orina, la -
mejor prueba preliminar de diabetes quizd sea el estudio de la orina con
una cinta reactiva del comercic, de las mas conocidas que son: Teg-Tape,
Clinitest : y Tiras reactivas B M Test; todas estas se usan en orina.

Las que se usan con mis frecuencia y nos ayudan a estable
cer la cantidad de glucosa en sangre son la Pextrostix y Haemo-Glukotest;

por su facil manejo son las que mis se usan en un consultorio dental.
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De todas las anteriores es bueno recilcir u2 en ios an-
vases tienen las coloraciones gque nos pueden dar ei walsr
mos.

Los diabeticos leves o los diakbéticos =or uz zlto umbral
para la eliminacidn urinaria de glucosa, puede no mostirar glucosuria, -
salvo en caso de ingestién reciente de gran cantidad de aziicar. £n ge-
neral la medicidén de la concentracidn de azficar en sanjre permite juz--
gar mejor de una posible diabetes, en espacial si se lleva a cabo de wa-
tiempo fijo despubs de una comida.

Como conclusiones tenemos gue: Para el dentista es im--
portante reconocer a un diabético por las sijyilentes razones Lias res-
puestas a la terapeitica periodontal puede ser rucho menos FaliSracIO—-
ria en pacientes diabéticos que en individuos saros ex iguailud y conds
ciones. En el diab&tico, quizd tarden en cicatrizar los tejidos buca--
les despues de las intervenciones y aparezcan complicaciones { necrosis
tisular e infeccidn secundaria }, que no se producen en el individuc --
sano.

Es frecuente encontrar ciertas enfermedades bducales en -
unidn con una diabetes. Los efectos generales de las infecciones agu~-—

das de la boca son mucho mayo}es en &l diab&tico que en el sujeto sano.

La diabetes es una enfermedad incidicsa que muchas veces
se complica por dafios tisulares graves hasti desembocar en lesiones car

diovasculares, renales y cerebrales y oculares irreversibles.
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COMA DIABETICO.

El cama diabético constituye una de las verdaderas com--
Plicaciones de la diabetes mellitus y que requieren que se tenga un cong
cimiento exacto de su fisiopatologia, ya que al progresar el coma s& -~

tiene la mayoria de los casos un desenlace fatal.

Se caracterizan varias formas de coma, todas ellas deri-
vadas de la alteracidn metabblica fundamental de la enfermedad, de los-
cuales son: coma cetoacidotico, coma hiperosmolar y el coma por lacti=

coacidosis.

El coma cetoacidotico cemstituye la veriedad mds frecuen
te y la mas representativa, considerandose el verdaderc coma diabitico.
Se caracteriza por la elevacidn de los cuerpos cetbénicos sobre los 3 --
mmo1/1, con una reduccidn del Ph y del bicarbonato plasmiticos; el coma
hiperosmolar no cetondmico estd caracterizado por la elevacidn de la og
molaridad plamitica por encima de 330 mOsm/1, existe una tercera posibi
lidad de coma con hiperglucemia importante y sin cetonia, pero sin hipe
rosmolaridad por la disminucifn de la concentracifm de sodio plamatico,
y por Gltimo el coma por la acidosis lactica, que viene definido por un
aumento del Acido lactico superior a los 7 mmoi/1.

Considerando, que el coma cetoacidotico es 2l mas fre~-
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cuente y el mas grave en la diabetes a continuacidn se explicara su pa-

togenia.

CoMA CETOACIDOTICO:

Fisiopatologia.~ Los pacientes que caen coma cetoacido
tico presentan complicaciones que gon debidas a la reduccién considera-
ble en la actividad insulinica en relacibh con sus necesidades. zn con
diciones figiologicas existe una secresibn pancreatica continuada de -~
pequelias cantidades basales de insulina, que tienen un papel fundamen--
tal.

Las bases patogendticas sobre las que asienta &l coma ce
toacidotico son:

1).- Un incremento en la actividad lipolitica en el tejido a-
diposo, con aumento en la produccibén de los acides grasos libres, con -
la elevacidn del nivel plamético de los mismos y, por lo tantc aumento-
de la oferta de éstos al hepatocito.

2).- Elevacibn en la produccidn hepatica de cuerpos cetdnicos,
que supera la capacidad de utilizacibn de los mismos en los tejidos que
disponen de gistema enzimatico adecuado para ello ( musculo estriade, -
corazbn, rifitn ).

3)- Incremento en la liberacidn de glucosa por el higado, lo
cual, junte com la menor utilizacidn periférica de la misma, contribuye

a elevar cada vez mas la glucemia.
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L2 ausenciz de la actnvidad inskliinica en la céluia adi-
rosa determina una disminucibr de la utilizacibn de ia glucosa en la ms
ma, «C gue refuce la actividad lipzénica, pero al migsmo Tiempe acelera-
la aciividad lipolitica mediada por ia lioasa, desdoblandose triglicers
dos y iiberandose Acides grasos liabres, jue aiZanian CONCenIraciones --
plamaticas superiores a 0.8 mEq/1.

Los acidos grasos producados en excesos alcanzan el higa
do, en el pueden ser esterificados a trigliceridos, a fosfolipidos, o -
bien oxidados en las mitocondrias del hepatociteo, dando lugar a la for-
macitn de unidades de acetil-coenzima, formado en exceso entra en el ci
clo de xrebs, uniendose al acido oxalacetico e incrementando la produc-
cidtn de ATP, el cual frema la actividad enzimatica citrico-sintetasa y-
se acumula entonces acetil-Cod, no utilizado en las mitocondrias del --
nepatocito. Tambidn existe la dificultad de oxidacidn, por ia dismimi-
cibn del &cido oxalico, la produccitn hepitica de glucosa en ei diab&ti
co cetoacaidotico esta incrementada hasta 2-3 veces sus valores normales
&sre fentmeno ocurre especialmente a base de la neoglucogénesis, ya que
el jlucogeno hepatico esta previaments reducido casi siempre por anore-
xia, vbmitos, etc. que preceden al coma. Hay una captacidn hepatica -
awnentada de los sutratos de neoglucogénesis { acidos lactico, piruvico,
glicercl, aminefcidos, especialmente elanina ), y activacidn de los s:s
temas enzamiticos correspondientes. El consumo aumentado de substratos

s& contraresta con una hiperproduccibn de los mismos por proteolisis -
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miscular y lipolisis de los rrigiicerides.
La puesta en marcha de la cetoalilosis SURCRE L2 2.T8X-—
vencidn de dos sistemas organicos, ei nigado y =l te zxdo adr; o3t o s -

encuentra controlado por la interacc:on de dos hormonas, la insuiina y~

& .glucagbn, se& requiere la intervencibn de ambas mecanismos para 3ue a~

parezca la cetosis.

Cabe sefialar que una de las consecuencias mas LMPOrtalie-
tes de la cetopacidosis parece ser el aumento de las resistencias a la-
accidn insulinica; éste fenbmeno puede ser ahacado en parte de la acadg
sis, pues es conocido que la captacidbn muscular de glucosa ze anhibdbe, -
in vitro a ur Ph de 7.1; tal resistencia 5& vence aumaniando la concen~
tracidn de insulina, se acepta la 2xistan-:ia Jde un antajzdaista nwmoral-
( alfa-globulina ), no relacionade con los anticuerpos antiinsulina —--
( gammaglobulinas ), hi con el llamado factor sinalbimina, &ste antagd-

nista actuaria en la insulina endogena, como extgena.

Dentro de los factores precipitantes de la cetosis se --
encuentra la descompensacifn cetoacidotica que reside en un desequili--
brio entre las necesidades y la actividad insulinica, asi esta situzacion
podrd precipitarse por dismumcadn de la msulinemia, camo ia supresibn
del tratamiento en pacientes insulino-dependientes, 0 por aumento bruss-
co de las necesidades dz la insulina, dandose estd Ultima en situacio-—
nes de stress, que condicionan un aumentoc de secresion de las hormonas-

coutrainsulares { catecolaminas, cortisel ). Esto ccurre frecuentemen-
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te en infecciones o intervenciones quirurgicas, traumatismos, dialisis-
perit oneal, ete., por ells es necesario tratar al enfermo con insulina
rapida ante tales situaciones, aunque fuera controlable con dieta y an-
tidiabeticos orales. Otras situacitnes de aumento en las necesidades -~
insulinicas son la gestacidn y la hiperfuncibn tiroidea. Como un factor
aislado se puede considerar la ingesta de carbohidratos, pero no es un-

factor precipitante de cetoacidosis.

En la practica clinica el paciente diabético insulinode-
pendiente, que a causa de un proceso infecciose intercurrente banal, o-
por un cuadro de gastroenteritis, con vbmitos, deja de ingerir alimen—-
tos y suspende la administracifém de insulina por temor a la hipogluce—-
mia en ayunas, en tales circunstancias se suman una serie de factores -

cetogénicos, como son stress en relacifn con la infeccibn, deprivacidn-

de carbohidratos y abandono del tratamiento insulinico.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El paciente suele presentar inicialmente anorexia, nau—-
seas, vémitos y dolor abdominal, el paciente que se sabe diabético, sue
le reconocer la existencia de una descompensacibdn ante tales sintcmas; -

-
en las personas que no han sido diagnosticadas puede establecerse el

diagnostico de un preceso digestivo, e incluso en algunos casos puede -

prasentarse desorientacién, confusibn, estupor y camo. El grado de a—-

feccién coll 1a intensidad de la cetosis.
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En la exploracibén del paciente se notari el olor del ali
mento a manzanas debido a la acetona eliminada en el aire espirado, sig
nos de deshidratacifn { pliegue cutaneo, sequedad de mucosa, hipotonia-~
de glubulos oculares ). y de hipovolemia ( taquicardia, tendencia a la-

hipotensibn ). La pie. estd seca y generalmente caliente..

TRATAMIENTO:

La base del tratamiento del coma cetoac¢idotico es la ad-
ministracién de insulina rlpida, aunque no existan patrones rigidos o ~
formulas para determinar la cantidad necesaria.

Se iniciara con sueroc salino issténico por via intraveno-
sa, a razbn de un litro en 30 minutos y administraremos insulina ( i.v.
y s.¢. ), a una dosis de 80 - 100 U., estd dosis se puede calcular se--
gln los resultados del cetostest: si el ph es inferior a 7, adminis——
trar 120 miq. de bicarbonatoc en los 30 primeros minutos, con unos 490
mEq, de potasio; si el ph es de 7 a 7.2 dar 50 mEq. de bicarbonato, que
ge repite a la media hora.

Despues del primer litro de suero salino, se dari un se-
gundo litro en la segunda hora y luego 500 ml, por hora Cuandoc la glu
camia desciende a 250 mg/100 ml, se alterna el suero salino con suero -
glucogsado al 5 %; las dosis sucesivas de insulina dependeran de la evo-
lucién de la glucemia. §Si-e2stl no se modifica repetir una dosis igual-

que la primera, si desciende un 25 %, la mitad de la dosis inicial, su-
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poniendo que también desciendan los cuerpos ceténicos. La glucemia de-
be determinarse en 1 o 2 hor;s antes de administrar una dosis de insul:i
na.

Otras normas importantes son €l control de la diuresis,-
que requieren con frecuencia cateterismo vesical, la determinacién de -
la presifn venosa central, para juzgar la correcta reposicidén hidroelec
trolitica, a través de un cateter venoso hasta cava superior o auricula
izquierda y tener presente la posibilidad de aspiracibn gastrica, an -

especial si hay vomitos o dilataciln del estbmago.
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TEMA VIII .

COMA HIPOGLICEMICO .

Algunos autores nos indican que n¢ ruede haber coma d:ia-

bético en el consultorio dental pero si puede haber choque insulinico.

El choque insulinico puede manifestarse por nerviosismo-
y temblores, debilidad, dolor abdominal y néuseas, sudacién vertigo, --—-
perdida transitoria de la conciencia, convulsiones, coma ¥y en ocasiones-
el pac ente fallece; si se determinan los valores de la glucemia, se en-
contrari por debajo de &0 mg/ﬁoo ml, de sangre. Esti es la cantidad re-
querida por el cuerpo para realizar sus furciones en forma eficaz; puede
ocurrir choque insulinico cuando se a2dmin:stra demasiada insulina; cuan-
do se ha ingerido poca comida o ha transcurridc un large lapsc de tiempo
entre la administracifn de insulina y la ingastidn de alimentos, cunade -
ha ocurrido vbmito o diarrea por causa que no sea la diabetes, lo cual -
de lugar a una menor absorcidn del alimento que 1a persona ha ingerido -
¥y por lo tanto, habri mucha insulina y poco alimento em el cuerpo del -
individuo; y por filtimo puede ocurrir choque insulinico cuando se ha he-
cho ejercicio en exceso, esto hace que se consuma una gran parte del azid
car disponible en la sangre.
Para tratar el chogque insulinico, cuandeo el paciente es-

t& consciente, se debe dar a &ste una cantidad considarabel de azlicar, --
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bien sea en terrones de azicar ¢ Jugo de nararja.

Si el paciente esti inconsciente, el dentista puede in--
yectarles glucosa o epinefrina por via intravencsa, para estimular la -
descomposicibn de glucbgeno en glucosa. <£1 paciente que va a caer &n -
choque insulfinico, por lo general dari& que se siente mal y es sumamente
importante que se entienda que al administrarle azficar durante estag ~-

primeras etapas, Se puede evitar graves cemplicaciones.
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