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INTRODUCCION 

La Diabetes Mellitus o sacar:ina, es una de las en­
fermedades m~s comunes en el hombre, existe en un 2% de 
toda la poblaci6n diagnosticada y en otro 2% sin diag-­
nosticar, debido a esto es que el cirujano dentista te~ 

ga un papel muy iinp2rtante 'en el tratamiento de estos p~ 
cientes, y asi como en el diagnostico y prevenci6n de -
la enfermedad. 

Deseamos que la informaci6n dada en el presente -­
trabajo sea de utilidad para nuestros colegas, provoca~ 

do inquietud en prepararse mas en este típo de enferme­
dades las cuales pueden ser determinantes en algunos -~ 

tratamientos que realizamos con frecuencia en e.1 campo 

Odonto16gico. 



EL. PANCREAS, 

El p6ncreas es una glindula importante. Est6 situa 

da en la pared posterior de cavidad abdominal, atr's del 

est6mago, con la cabeza colocada en la concavidad del -­

duodeno y el cuerpo extendido hacia el bazo. 

El p6ncreas es glándula mixta, (endocrina y exocri­

na). La mayor parte de sus células cst'n destinadas a -
la secreci6n exocrina, los jugos pancreCiticos, los cua-­

les a través del conducto pandrcático son vertidas en el 
duodeno para ayudar a la digcsti6n. 

La secreci6n endocrina del páncreas es producida -­
por pequeños acumulas de células muy ricos en capilares, 
que se hallan por toda la substancia del 6rgano, rodea-­

dos de tejido glandular exocrino. En consecuencia, es.--
ta.S pequeñas unidades endocrinas han recibido el nombre 
de islotes de Langerhe.ns. La primera hormona que se des 

cubría producida por los. islotes es la insulina. 

· prod1.ú:c:i.6n de esta hormona en cantidad~s 
Of:Í.gina la ~H~betes. La producci6n de una segun · 

, glu¡;ág9n ha sido atribuida m~s tarde á lcis 3 



Los acumulas de cElulas que no son del sistema de. -
conductos en. desan:olJ.o, en muchos casos, aunque no sie.!!l 

pre quedan totalmente separados del sistema de conduc- -
~os, para transformarse en verdaderos islotes llamados -
islotes de Langerhans. 



UBICACION DEL PANCREAS. 



ISLOTES DE Ll\NGERHANS, 

Estos están constituidos por 2 tipos de células. 

a) células beta y b) células alfa 

a) Células beta: En condiciones nonüa1.::s 01 cito- -

plasma de las células beta del páncreas solo ti~ 
nen reserva de insulina para uno o dos d~as, sin 
embargo, esta cantidad bastada para producir la 
muerte si fuera vertida ele una sola vez a la cir 
culaci6n. 

\ 

La insulina es una hormona secretada por las célu~~ 
las beta, que es donde se produce. 

Herman, Sato y Fitzcrald sugieren que las células -
beta pasan por 2 etapas; una en la cual hay mucho red.el!, 

lo endoplásmico de superficie rugosa) y durant.e la cual 
se sintetiza: insulina y luego una segunda etapa en. la -· 

cual la secreci6n pasa a la sangre. 

matérial sintetizado en el retículo 
probablemente· se.a.!)roinsulil1a, que act~a :"-

que. la .·•insulina ·para disminuir •. e.l azú,taf .. 
' ' queda' almacenado y sé mod;Í.fÍ.,: .··· ', 

desdé dondeva.a'P,arar.ci~:!:fof . 
fisióÍ6gicamentg 

. . '"\ .... · .. 



nes las c~lulas beta pueden secretar proinsulina como -­
tal. 

·Regeneraci6n de las células beta, 

La mayor parte de los dinbfiticos seguir'n siendolo 
hasta que alguien descubra la manera de que sus c6lulas 
beta se regeneran. En este sentido la causa de la per-­
sistencia de la diabetes es la incapacidad de las c6lu--

- las beta del p'ncreas de regenerarse por el estímulo fun 
cional. 

Sin embargo la situnci6n no es tan desesperada como 
en el caso de las neuronas, pues las c6lulas beta pueden 
presentar mitosis. 

de Iá secreci6rt 'da insulína. 

Hay muchos datos iridica,ndo que la. secreci~n de 
<J.ina. tiende·ª variar en relaci6n con la glucemia,' . .y 

· úccincerit:Í:aci6nheinática de·a~úcar 'controi{1a. seer~~ -
ci6~ .. . . , . . 



Las c.él.ulas alfa no parecen estar afectadas cuando se 
produce diabetes por pancreatectomía· parcial. Pueden ob­

servarse islotes compuestos s.olamente de células alfa en 
el,páncreas de diab~tic6s, 

Se ha comprobado que a veces las necesidades de ilisu 
lina en un animal en el cual se han destruido las células 
beta parecía ser mayor que un animal al ·cual se había ex­
tirpado todo el páncreas. Esto sugiri6 que el páncreas -
produce alguna hormona de accion opuesta a la de la insu­
lina, que aumenta1·ía la glucemia. Se des.cubrió' después - -
una substancia llamada glucag6n ·que aumenta la glucemia, 
en algunos extractos pancreáticos. Actualmente estú com­
probado que las c~lulas alfa producen glucag6n. Se ha 
visto que el glucag6n provoca la liberaci6n de glucosa -­
'por el hígado hacia la sangre, y que su secreci6n es est_! 
mulada por valores bajos de glucemia. Tambien afecta los 
metabolismos de proteÍnt>.s y grasas. No se conoce cual sea 

papel en el cuerpo tan bien como el de la mayor parte 



ISLOT_E DE LANGERl!ANS. 



ACCION DE LA INSULINA. 

En una persona normal sometida a una alimentaci6n co 

rriente la cantidad de azúcar en la sangre (glucemia) se 
mantiene constante entre 80 a 120 rng. por lOOrnl. de san-­
gre. COmo el az6car se halla disuelto en el plasma san-­
guíneo, tiene igual concentraci6n en el filtrado glomeru­
lar (riñ6n), Sin embargo todo el azúcar del filtrado pu~ 
de ser reabsorbido cuando este circula por el resto de la 
nefrona. 

En consecuencia, una persona normal con dieta co­

rriente no elimina azúcar con la orina. Por lo contrario, 
en un diab~tico no tratado la concentraci6n de azúcar en 
la sangre es mayor que la normal (hiperglucemia), al pun­
to que la gran cantidad de azúcar que hay en el filtrado~ 
glomerular no puede ser reabsorbida por los túbulos y ap~ 

rece azúcar en la orina (glucosuria). 

La acci6n más manifiesta de la insulina estriba en -
- dismiriuir la glu1,;emia. Lo logra tanto en un diabético -­

hi¡}erglucemico como en una persona normal. 
- . -

- . 

. 
}_~_:_,_t;c_t/ .. '• ·. -__ . ··• ;'i>ci~:.~n;:: ~n:Í::::~~:::• O~ i: .::::i~n .:~::~~ :::d:•~a 
,__ _ __ . 'ti e¡"íneiabolismci del az~car. E_ste én forma de glucosa : 

. ···•·• ..••..• es ~ti¡¡,adó .·por •. los tof idos deticuerpo···par a produC::i:~. 

J 

...·\, ·,~·.~;< 



mite que la glucosa peAetre en las paredes de las c6lu-­
las, donde es utilizada para generar energía y el exceso 
no requerido de la misma es con.vertida en gluc6geno. Es 
t.,o neutraliza la acci6n gluc6geno en glucosa. 

La concentraci6n de insulina es controlada por la -­
hormona pancreatr6fica secretada por el 16bulo anterior 
de la hip6fisis. 

La concentraci6n de esta hormona, a su vez, es con-­
trolada por la concent:r-aci6n sanguínea de glucosa. Los 
carbohidratos constituyen más de 70% de la alimentaci6n 
ordinaria. Durante la digestión, son desdoblados a mon2_ 
sacáridos y absorbidos en la sangre principalmente en -­
forma de glucosa. La mayor parte de los carbohidratos -
que son absorbidos serSn utilizados para energía y ac- -
ci6n muscular; algunos serán.convertidos en gluc6geno y 

se almancenarlÍn en el hígado y los m<isculos; y otros se­
rán convertidos en grasas y almacenados en los depositas 
g~asos del cuerpo. Despu6s de una ingesti6n de carboh:i~ 
dra'(:os y la eleváci6n subsiguiente de la glucosa,· 1a ho_! 
mona pancreatr6fi~a es secretada por la hip6fisis y estl, 
mul~r~'rilay~r prod~cci6n de insulina por lbs .islotes <le< 

· Langerhans. 



DIABETES MELLITUS. 

Sindrome metabolico caracterizado por una falta par­
cial o total de insulina, lo cual causa una elevaci6n -­
excesiva e inapropiada de la glucosa sanguínea, acompañ! 
da de alteraciones en el metabolismo de los lÍpidos, pr~ 
teínas e hidratos de carbono, 

CLASIFICACION: 

Respecto de los tipos de diabetes, se aplica la ·Si-­

guiente. 

A) clasificaci6n etiol6gical 

I Diabetes gen~tica (hereditaria, idiopatica, prim! 
ria, esencial), que se subdivide segGn la edad de 
aparici6n en .diabetes juvenil y del adulto, 

. . 

Di.abe.tes panCJ'.eática, en J.a cual Ú intolerancia • 
· . a lós hidratos de carbono se puede atribuir d:i.rec : 
:tam~Tlte á fa ·destrucéi6n de los .islotes del ¡Ján--=­
er~as, por inflamad6ncr6niea, carcinoma, hemo~., 

<cromát6sis o excisi6n quir1Jrgica. 



IV Diabetes yatr6gena, cuando es precipitada por la -

administraci6n decorticoestcroides,ciertos diursti 
cos, del tipo de benzotiadiazina y tambien por las 

combinaciones de estrogenos-progesterona. 

B) Clasificaci6n terapGutica oue ha sido aprobada por 

la American Diabetes Association. Ellos recomien­
dan clasificar a la diabetes mellitus en dos tipos 
principales en los cuales ya nos es un criterio la 
edad de inicio de la enfermedad. 

Tipo I diabetes mellitus dependiente de insulina - -

(DMDI). 

Esta forma grave se acompaña de cetosis cuando el pa­
ciente no es tratado, Ocurre muy comunmente en j6venes -
pero también en ocasiones en adultos, sobre todo en pa- -
cientes obesos y en aquellas en quienes la hiperglucemia 
aparece por primera vez en la edad anciana, 

un trastorno catab6lico en el cual prácticamente -

1nsulina circulante, el glucag6n plasmático se ~n" 
elevado y las c~lulas B del páncreas no púeden -- , . 

a todos los 'estímulos insi.din6genos. Por lo ~-. 
requiere insrllina ex~gena para invertir el es~a ' 

.. , . p;~eyenir. la ce~osis,reduc ir· la .hipergluc:;:.:_. 

d~sce~dÚ .1Íl conc~r{tracÍ.6,n sang~Í~:~ Úef'é 
'.' ~ ":~,;~:~ ·;·,~ 



formas m6s leves de diabetes que ocurren principalmente 
en adultos, pero en ocasiones en j6venes. La insulina -

end6gena circulante es suficiente para pravenir cetoaci­
<losis pero con frecuencia es subnormal o es relfitivamen­
te inadecuada en las necesidades aumentadas debidas a la 

falta de sensibilidad de los tejidos. 



ETIOLOGIA DE DIABETES MELLITUS, 

Herencia 

La diabetes mellitus es en parte hereditaria; aunque 
la forma en que se hereda está aún sujeta a discusi6n. -
El aceptar que la diabetes es hereditaria se basa en la 
mayor frecuencia de diabetes entre los pacientes de dia­
beticos conocidos. 

El patr6n de herencia se caracteriza por: 

La transmisi6n equilateral <lel carácter por cualquiE. 
ra de los progenitores afectados (autos6mica no ligada -
al sexo). No obstante que la susceptibilidad a la. diabE_ 

tes es hereditaria la enfermedad misma no es evidente -­
clinicamente durante años. 

La diabetes tiene una edad variable de iniciaci6n · -• 
la juventud o en la madurez) cadauna con sus sinto"' 
clinicos característicos. Esto ha dado lugar a la -

de la. h.erencia mult ifactórial (polig~nica} y a . 
que .la herencia en ia diabetes juvenil··es ~ "'. 

que el fact'or her~ditar'io efi la dia;;< 
' . ' . 

·en la madúr.ei 



rus de la parotiditis. Un de{ccto gcnGtico subyacente -

en el cromosoma 6 relacionado con la rcp1Jcaci6n o fun-­
ci6n de la célula B puede predisponer a la aparici6n de 
dicha célula después de una infecci6n viral; en forma aI 
ternativa, genes HLA específicos pueden aumentar la su-­
sceptibilidad a un virus diabet6geno o pueden estar lig! 
dos a ciertos genes de la respuesta inmunitaria que pre­

disponen a los pacientes a una respuesta autoinmunitaria 
destructiva contra sus c6lulas de los islotes (autoagrc­
si6n). 

Diabetes Tipo II (DMNDI) 

Es una forma no cet6sica de diabetes que no esta vin 
culada con el sexto cromosoma; no produce anticuerpos -­
contra las células de el sexto cromosoma; no produce an~ 

ticuerpos contra las células de los islotes; y no depen-
de de tratamiento insulínico ex6geno para mantener la v_! 
d.a del, paciente. La demostraci6n r.eciente .de que el gen 
de la. insulina humana se encuentra en- el cromosoma cmce 

.·hace perísai que dicho cromosoma tiene .los factores que -
>deter;ininan la s'.l'.ntesis<apropiada de. ins.ulina y podrin -· · 

afectar a su almacenamiento y liberaci.6n, 
. ' . -''"' .. ~ :· ..... ·.. . ·,: . . . .· .. . '. ' 



Datos Clinicos. 

Independientemente de si el defecto primario es ab­
soluto o relativo en cuanto a la falta de insulina, sur­
girán las características de la deficiencia de insulina. 

Síntomas: Los síntomas clisicos de poliuria, sed, -
visi6n borrosa recurrente, parestesias y 

fatiga constituyen manifestaciones de la 
hiperglucemia y, por lo tanto son comunes 
en ambos tipos de diabetes. 

La enuresis (Micci6n u orina por la noche) puede -­
anunciar la apar-ici6n de la diabetes en los niños; en -­
igual forma el prurito vulvar y la vaginitis son sinto-­
mas iniciales frecuentes en las mujeres adultas con -
hiperglucemia y glucosuria debidas a la deficiencia abs~ 
luta o relativa de insulina. La perdida de peso a pesar. 
de un apetito normal o aumentado es una característica -
de la DMDI, en tanto que es rara en pacientes obesos con 

DMNDI que tienen.concentraciones normales o aument.::das -
de insulina. 

''· / .·. Se debe sospechar diabetes en ~odas pacient~s obe~ -
:>."•·.· SOS:r.tlentTµs···tlo•se.d~IÍllH~Stre .. liJ contrario~·.·.Cil aqu.éllps -­
,:H ,: , C:orfiantecederifes diabGticos en la famiiia. en 

~~;.,¡,~¡[¡~i!t~~t;~i~t;:1i~~~§~~1:i::~":!.;.~:/•s. mtiJ·•~· .u.······ . 

~%f i;;-J.itr:;v~~kÁB~~\i.fs:hi:ci.ti•··· 
~:g·~f'.u~?. 'i:' •1. S;: .. . . 
.:·;;e .:•.' ··;· 1.i~ '$~fi~f6hjé dé.ri:Úibet~i· . 

.... ,_ ::_'.· .. :.:.·>"· ···•'·nM·.n .. ·r. ~ .. :··\::,;-,'2~' . -_ -- - -
'";':;;'y. - ,. 

,\_i. ::·;:~»- .:·/·::,:~-.-·::· l 



avanzada presenta p6rdida de peso evidente con 
combinaci6n de deshidrataci6n, p€rdida de la -­
grasa subcutanea y emaciaci6n mus:ular. (adelga­

zamiento excesivo de los tejidos org,nicos). 

El paciente con DMNDI es obeso por lo general y 

exceptuando la vaginitis en las mujeres puede no tener -
anomalías físicas características relacionadas con la 
diabetes. Sin embargo la evidencia de neuropatía que 

constituye una complicaci6n tardía com6n de la diabetes, 
puede aparecer al principio de la enfermedad. 

2.- Síndrome de diabetes cr6nica: 

a) signos oculares: En el cristalino ocurre en 

forma prematura la formaci6n de cataratas y 
cambios en la refracci6n. La retinopatía -­
puede ser la variedad consistiendo en micro­

aneur ismas, hemorragias .i trarr.etinianas y - -
exudados duros o del tipo proliferativo, la 
cual incluye tambi~n la formaci6n de nuevos 

c~pil a~es y la duplicaci6n de las venas pe- -
·· quefi'as~ 

Las ~ompÜc<1.ciont<is de la iétinopatía iliclu-­
. yen laihe~o!t~gia prer.eFiniana y Ú fibrosi_s, 
·· · · i~ ~ual ptiede · r.esul ta r en el 

. dijJa 



terizada por l? formaci6n de ateromas) dep6-
sitos lipidos focales en la tónica intima) -

de las arterias de calibre grande y mediano. 
Ocurre más comunmcnte después de los 40 años 
de edad, los diabGticos tienen 20 veces la -
frecuencia de gangrena de los pies en rela­
ci6n con los no diabéticos. 

La hipertensi6n se desarrolla con la afee- -
ci6n renal progresiva, y el proceso de arte­
rosclerosis coronaria y cerebral con todas -
las secuencias de dichos trastornos se en- -
cuentra acelerado en el diabético. 

c) sígnos neurol6gicos: Las características ge-
nerales de la neuropatía perif6rica se halla 
presentes, predominando las de tipo senso~ -
rial con entorpecimiento de la percepci6n de 
la vibraci6n del dolor y de .la .temperatura, 
particularmente en las extremidades inferio-

·. Sin embargo la atrofia bilateral. de --
~> los primeros m6.scUlos inter6setis en l~ inán1::i .. 
:,::·' · •;. ~s cárac,terísÚca de.la neuropat~a ~iab~tica; 
·:.F:· >;> ·•.· .· ·.·. ··.• Únto ia coriducd6n .• de ,ri:ervioS motores como· 
'~~~~ ··,:· .. ' ' . . - . ' . - •-. ,. ' " - ' ..... 
f . , ·~> · · · se~sitivos e~fa ret~rdada e.n lo~ nerv~()s ~p~- · 

~.>Ji': •" : '., rií:el''icos. · La neuropatf~ au,tonSmka ihcl~)'.~ 
1~;f.~· ... <'.? • ··. ~la:~viclencia:cie. la,hipotensÍ6n ~ostu1¿i,.'ta·,·· 

:;~~~$:,7~; };;: \ .•...• Ffü~li~:1i~!i~~{;~1fül}i~~i~ii!~f~~~;;···. 
~\~{: .··'t:··. •: ;:úi Ú ~}¡,i~s chian~Os y on \:I: iiútO•~s' w;;·~rifee • 
:~·: ;:i. ··. · .. <:• d~nes. ~i'6'gel1~~ cr6nÚ~s de Ü pier·;~~d~n -
,r-" ·;·:/ :·::.~·:·;:.,-.,;. -'.-.. 

~ ~.·_.'.e·.-·.:. '" ~ ·~ ,:, . ¡' ,; • 

:··;'" 



ocurrir especialmente en los diabGticos mal 
controlados. En forma semejante pueden desa 
rrollarse sintomas en los pacientes con dia­

betes de larga duraci6n mal co~trolados. 

Las "manchas en las espinillas" son frecuen­

tes en los diabGticos adultos. Son de color 
pardusco, redondeadas, indoloras y represen­
tan tejido atrofiado en la regi6n pretibial, 

localizandose más comunmente en los hombres 

que en las mujeres. 

La infecci6n por Gandida puede producir eri­
tema, edema de las zonas intertriginosas ba­
jo de 1as gl,ndulas mamarias, en las axilas 

y en los espacios interdigitales. 



MANIFESTACIONES SISTEMATICAS. 

Poliuria y Polidipsia. 

La anomalía principal es la imposibilidad de utili-­
zar cantidades suficientes de glucosa para obtener ener­

gía. Por ello, aumenta la glucemia, incluso al triple. 
En la orina se elimina gran cantidad de glucosa, por que 

los tubos renales no pueden resorber toda la que llega a 

ellos por minuto. El exceso de glucosa tubular origina 
gran presi6n osm6t:ica y disminuye la rcsorci6n de agua. 
En consecuencia, el diabético pierde gran cantidad de -­

agua y de glucosa por la orina. En casos graves, la ex­
creci6n urinaria excesiva origina deshidrataci6n extrae~ 
lular, que puede ser muy perjudicial por sí misma. 

Como el diabético no puede utilizar la glucosa para 
'" · ..... qbtener 'energía, se ve privado de una parte· importante -

I)>: : ,~:t~i;~~!:;~~m:~:u:: ::·::~~::·~::. "::::~; . . 
~~~?~;:{. : .... ··.·•·•· coni~. result~dó de. la deticiencia nÜtritiva, ei.d{~b~ 

·:, . , '.'~.f.~O/~~~le. ~ic'p~r~,Iiieritar !ll~Sh~ /hnmb;re por lo . cuat co~~ v~ . , . ··: , \ 
fif)~it/Y;;y~~*~~~7;,,11~,n!~~~}P.~.·:~~~b~?id~3i~s ·de :]ja diAa cofrtÚbu~.~\·· 
••• 1 .,;;','.;~·~!/'.¿f:.·~.: .. ;~;;rB.:r i,l\:• nui::~1.c;:i:pn ~ . . .. ·.. . :· , •[: .. 

-;;_. . ;~:¡ .. ~··'.··" /~·,º:-~ ·. ·; <'. " . ·:,·:.·.; ·:-~·'· ,-- .<':~~ 

'f:t~t~,1"~~'::;g.~.-·~4'¿~5~;5'i,f. ' .. < < • ~'. <. ''.:, ' 

.... .. J~a;,¡,~#·•4··.c}o~Pn;\.ci..<le:~.·nQt.:dr···eª.c,·11;6Q·n5..if p\d<>~ .~ é. ? • ) ··. 
1iA\.;:.:;;·acv·eles.aunienta ·•.ia . áe c'efoicú1ós: 

¡.·~.r .•. :,'ftÚ.;·'r.'.·.··.•.i¿;,: a&~.~~it~~6'~i~iif&$ .\i~ti~'sC> { 2o 6 3(). llÍilÍequ:ivaleit'tés ,;·-· -- --""- ,.. •' ¡,:~\::·"' :-'·:\·:. - . . ·.· . . .. . ... ,_ . ', .. : 



por litro, esto es, 25 a 50 veces lo normal, 

Ello puede bastar para que el ph de los. líquidos cor 
porales caiga de su valor normal de 7,4 a la baja cifra 
de 7.0 incluso de 6.9 en casos raros. 

Este grado de acidosis es incompatible con la vida -
durante m's de unas horas. El paciente respira r6pida y 

"· superficialmente para eliminar anhidrido de carbono, con 
la finalidad de evitar la acidosis metabGlica, pero a P!'. 
sar <le ello a menudo es lo bastante grave para suscitar 
coma y, si no se emprende tratamiento, el paciente suele 

morir en menos de 24 hrs. 

1 
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MnrtifdStatidnes ·bucales 

A posar ele que difieren las opiniones respecto a la 

r~laci6n exacta entre. la diabetes y la enfermedad bucal, 

en pacientes diabéticos se describio una variedad ele Ca.!!1_ 
bi0s bucales, como se.quedad de la boca, eritema difuso -
Je la 111ucosa bucal,; lengua saburral y roja, con identa-­

ciones marginales y tendencia a formación de abscesos p~ 
riodontales, enci.a agrandada, "pólipos gingivales sési-­
les o pediculados'', papilas gingivales sésiles, hincha-­
das, que sangran profusamente; proliferaciones gingiva-­
les ·polipoides y aflojamiento de dientes, y mayor fre- - · 
cuencia de la enfermedad periodontal, con destrucción -­

alveolar tanto vertical como horizóutal. 

La susceptibilidad a las infecciones en los pacien-­

tes diabéticos resultaría ser una combinaci6n de micro-­
angiopatía, acidosis metabólica y fagocitos is ineficaz. - .· 

de los macr6fagos. 

·-=-. 

La enfermedad pe:riodontal no sigue patrones fijos en·· 

padéntes diábGticos •. Es. frecuente que hay.a·. inf~ámaci61~ 
. giri~ivar· de intenci~lld poco Común, bolsas pe:dodimtri1e·s (~·-,: :(· ·-.· ·-~." 

'/: · ; · profundas y abscesospe:tiOdontalés en padentes con dfa,­

.,:)D ? ')é,t~~j~venil hay destruFé:i6n pedoüontár amplia que, .• ~s 
'";;•> '»<, ·-:, 1li:i.táble'a causa: dé 111' e.dad• . En muchos.p: acientes. di_abé-­~:}), ·}(' 
:~·y•,c,'.•.•··:\ ·: ·.·.·:_: .. t.'t·.:co.· ;·.·.·.·.c .... :·.·.º.'n_ ··.enf .. _~t.·.~. e_ .. d .... ad .. ·. P .. ~r.~·;····º.· .don. t.·. a.l. •lo.· s .·.·.ciciib_· io.·.~ gin·, gí_ v .. · ..... ª. l .. es i~~~~fl~;;~:~·g;-< ';~ . ,- - ' ,. ' ~ . ·' ,. . . ' . ,. . .. " . '' ' .. . - ' -
'''":'>·. .·.·.·.• .. _•.·.·.· .. ·.·:·.Ys._ii.~. ld·.·. aa--... ~d· .. •.·p······.éd .. · .. ef.ª_:·.:..~i?a'· •.ª .. • .. "P,6.º; .. ·.·.sr·.·.· .. ºa.·. ·,ªi·.·_·d···.·,n·~··.•º.·.··•.:.6 .. • ... · .. s$"ºe•.na ........ r

0
··.ªs· .. rog .. '.sr .. a¡.n ... · ad· ... ue··.n. que en otros. 1 a :Í.nte1Y 

~~'.~~~·}:~D ·,; ·< • . .. 

~1f~?;'> :;·~<•':·,bufa}lt~ <la ·~tep,cl6n:!>ei-i~dontal. de pacientes 

·:~:~~· • ·hss ·7s~tá iin,aiC:aao· 'o~~cirvar púcauciones esp~c.ia1es. 
¡¡:.{\:<•;·.' •se·cometizara el·trá . .támienio•ha~ta'que· la diabetes .. esté. -
r;~:·é:¿··· :·; ·b'a.·.•.-.J'k·.'c .. ;.o.ht~.·. b .. ··.i.'./ .. L.as víS"Í.tas al ·cdnsÚl torio' dental n.o d.·~·- -
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ben interferir en el horario de las comidas del paciente, 
para evitar la posibilidad de que se produzca acidosis -

diabética, coma o reacci6n insulínica, 

Los diabéticos cr6nicos de edad avanzada son propen­

sos a arteriosclerosis, Jüpertenci6n y vasculopatía corE_ 
naria. En estos pacierites hay que sopesar la necesidad 
de la cirugía periodontal y el riesgo que ello supone. 

Es preferible realizar la cirugía en un hospital, -­
donde se puede solucionar la posible complicaci6n cardio 
vascular. 

En los diabéticos, la resistencia a la infecci6n est& 

disminuida, No se conocen las causas pero la disminu- -
ci6n de la resistencia fue atribuida a trastornos en la 

formaci6n de anticuerpos, reducci6n de la actividad fag.e_ 

citaria y di~miriuci6n <le la nutrici6n teculur. 

Por ello, hay que recetar antibioticos antes y des-­

;.}:; \> · Pljés ;d~ tnocedimientos quirúrgicos, 

Los paÚentes .di&b~Úcos conttolados deben. 

tra:tci1~Íento p~~iodontal. 
·;~.: .. _<';, 

~'.:'. : ; • ,;'1f ~4~~~t,~f !i~i~~ifüi[f ~i;1i~:;:~;,f ·i:M:i:f ci6n, 
,., .. , ~' ':'!y~- enf~r~~d~d' g_ingiva~ ·:; .pe;i~d¿;tal. pued( redüc~'r ta 
¿;E~¡r~;i; .·_r ·~}f ~;;.'.~~-~: ~!:.?~.~~?-i'~a·•··Pªi~ ·9i:''f~!l;r81/i<le· .1ª' úab e 1: ~~'ª· .... 
~.0.,:.1'/: ~:r r.:','.-~i(<.fi cli~b~t~s; 1ª dist~fbu~f$n y 

'i,e: ¿f~~~tif ii~~'f k·~~;~~!:=r~:.Í~~~:~~.~r·· 
,;'.~') . :·,.;}::; . '.. . ' .. Ji 
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~·é~.: '2'1:' >' / . :":23 ,-.' . 
~.-.-~:~.'.~ :.:/>'~'~, 
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La diabetes no causa gingivitis o bolsas periodonta-

1 es, pero hay signos de que altera la respuesta de los -
tejidos periodontales a los irritantes locales y las 
fuerzas oclusales, que acelera la p6rdida 6sea en le en­

fermedad periodontal y retardada la cicatrizaci6n posop! 
ratoria de los tejidos periodontales. 



HISTORIA CLINICA 

Hay ciertos pasos que deben seguirse para valorar 

al diabético cuando acude al consultorio dental a trata­
miento. Si no se adquieren compromisos en ·esta evaluación, 

entonces el paciente debe tolerar la consulta dental sin 

problemas. La mayoría de los diabéticos reciben instruc-­
ciones de sus m6dicos para que verifiquen diariamente si 

su orina contiene algo de azGcar. Hay ciertos métodos se~ 

cillas para hacerlo y pueden consistir en sumergir una ti 
ra de papel o indicador en la orina de un individuo, el -

cual adoptar5 ciertos colores, dependiendo de si la orina 

no tiene azGcar o si la tiene en cantidad leve, moderada 
o abundante. También pueden aplicarse tabletas a la orina 
la cual al reaccionar, produciri ciertos colores, que ta~ 

bién depender§n de la presencia y cantidad de azGcar en 
la orina. Los diabéticos se vuelven apiticos a veces para 
verificar diariamente su orina debido a que han seguido - , 

las _instrucciones por largo tiempo y han enco~trado que -~ 

ha si.do normal; luego comienzan a omitir esta indicaci6n 
un·día, después 2 días y luego qµízá una semana. Si el in 

·. idividu~. no ha verificado su orina o si ésta ha sido .anor ... 
•·· ·~lÍl, no se ie ·dé algún. tratamiento. En. mtichos consulto - ~-. 

r:i.o's dentales se cu'ent:a . con indicadores para prüeb~, dé . .., 
1
·''··•'·· · · Il!á~~ra·que el p~ciente puede hacerse ia pru~ba en. eF con- ·· 

~\.'.':' s{i'Úol'io ... Si después d.e prilc tic~r ésta 1a. ~rina 
~~J?~j;i,;'.<-/. \' e~~t9n'cies se pi:osigl.le C:on ~1 interrogatorio'. 

·:i:~ .. :\~;::: \:-. 

;(_ • ·· ·,. ·'. '_· / -SLel pacie.~t~ encontr6 .. su .• or i~anol'ma1; .éT1to.nce5 

'' ·D;·J .~~:;~e' i,~f.1frf~g~·,·ert,qú~ 't;orma.· ~e.• ie,.es~~ ,cent.~?1~nd9. su·.·· 
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bucales o insulina, hay que preguntarlo si ha tomado su -

medicaci6n habitual para ese dia. Si no lo ha hecho, no -
se le darfi tratamiento, Sabemos que su diabetes es proba­
ble que esté controlada, ya que hasta ahora pudo ser ca -
paz de acudir al consultorio dental y su orina no contie­
ne azúcar. Pero también se sabe que para la gente, una -­

vlsita al dentista es una situaci6n que provoca tensi6n, 
y durante ésta, la medula seprarrcnal libera epinefrina a 
la sangre, la cual es capaz de producir descomposi~i6n 

del glucógeno en glucosa. 



PRINCIPALES DATOS QUE SE DEBEN OBTENER Y ELABORAR 
EN EL PACIENTE DIABETICO. 

Historia Clínica 

1.- Edad: 

Edad de inicio de los sfotomas, diagn6stico estable 
dio, edad actual. 

2.- sfntomas generales: 

Poliuria, polidipsia, polifagia, fatiga, cetoacidosis, 
hipoglucemia. 

3.- Peso: 

Presente, usual, máximo, a la edad de 20 años. 

Laboratorio: 

·ayunas y posprandial,(despu6s de las -
glucosuria• prueba de to.lerancia de la gl~ 



8. - Riñ6n: 

Proteinuria, infecci6n, vegija neurogGnica. 

9.- Pies: 

Claudicaci6n (cojera intermitente), Úlcera, gangr~ 
na, cirugía, amplltaci~n. 

10.- Visi6n: 

Borrosa, hemorragia, catarata, glaucoma. 

11~- Ingesti6n de drogas: 

Esteroides, diurGticos, anticoagulantes, "antiCo.n:-· 
ceptivos". 

12. ~ .Tratamiento que recibe: 

Dieta; cal orfos, pesadas, cuantificadas.,· Hbres, 
H:ipoglucemiantes: . tipo, dosis, dÍ1raci6n, 

tipo, dosis, duraci6n. 



DIAGNOSTICO 

El cuadro clínico representa el elemento m's valio 
so para establecer el disgn6stico, sin embargo, es in-­
dispensable confirmarlo mediante ex4menes de laborato-­
rio, que tiene por objeto demostrar la alteraci6n en el 
met~bolismo de los hidratos de carbono. 

Nivel de glucosa en ayunas: 

El nivel normal de glucosa en ayunas (8 a 14 hrs. ·• 
después de la Última comida) es de 60 a 100 mgr por 100 
ml. se puede elevar dentro de lo normal a 160 por 100 -
ml. después de la ingesti6r de alimentos, En la diabe­
tes sacarina no tratada, en nivel de glucemia en ayunas 
esta entre 200 a 280 mg por 100 ml, 

· Nivel de glucemia posingesti6n. 

ayunas. puede st:r 
etl·e1- diab&tico leve, el nivel posintesti6n toma 

• des~Ü6s de comer es más seguro. Vaiores en- . 
. 1óó. inl .. (~orma1) y 14.0 mg 'por ioo 'nil. --

. Se c()nsiden que lo.s ·.pacientes con v~ . 

a 140 mg por 100 Ínl. son dlab6Úcos. 



se eleva al máximo (hasta 160mg/100ml,) dentro de la -­

primera hora después de la ingesti6n de la dieta dosif~ 
cada de glucosa y vuelve a la normalidad después de 2 -
hrs. En pacientes diabéticos, la glucosa en sangre se 
eleva a m~s de 180 mg/100 ml. y no vuelve a la normali­
dad después de 2 hrs. 

Glucosuria. 

Normalmente en la orina hay una cantidad '\ituy _"(leque­

ña (0.5 a 1.5 grs por día) de substancias reductoi\s, -
de las cuales la glucos~ probablemente es s6lo una :p))-­
queña parte. El término glucosuria se aplica a la pre­

sencia de cantidades apreciables y anormales de glucosa 
en orina. La glucosuria est& asociada ~ la hiperglu¿e­
mia en la diabetes; sin embargo, los hallazgos rregati-­
vos ·en orina no descartan la posibilidad de la enferme-



NIVELES DE GLUCOSA EN EL PACIENTE DIABETICO 

60 a 100 mg. por 100 ml, 

Nivelés normales 

80 a 120 mg. por 100 .ml. 

Superior de 9.0 a 130 en ayunas es sospechoso de uiabe 
mellitus.-. 

180 a 300 de glucemina en ayunas puede · 

se;obsérvii'4oó··mgpor 100.~mi, 
1oblllg 100mien el 



PRONOSTICO 

El efecto del control del diabético sobre el desa­
rrollo de las complicaciones continaa siendo todavía un 
tema no resuelto de contraversia. La observación de que 
los diabéticos supuestamente bien controlados siguen te­

niendo cifras elevadas de hemoglobina como resultado de -
hiperglucemia sostenida, indica la ineficacia de los méto 
dos terapéuticos convencionales en la actualidad para co~ 
trolar la hiperglucemia. Hasta que se cuenta con traspla~ 
tes de islotes pancreAticos o mejora de los sistemas de -
entrega de insulina, este importante interrogante del co~ 
trol que afecta las complicaciones puede no ser resuelta. 
El paciente con diabetes de iniciación juvenil que depen­
de de la insulina tiene·mayor riesgo de desarrollar una -
microangiopatía renal y de la retina que el diabético ob~ 
so, cuyas complicaciones mayores están más relacionadas ~ 

con enfermedad de las arterias de mediano y gran calibre, 

· Aunque la. calidad del control de la diabetes dese!!!_ 
, .· pefa con probabilidad un papel importante, las complicad2_ 

, , . nes. no ¡)uedenatribuirse a mal control. 
>~:,:-:;\=:·. 

'·',·· 

,'.' . Hasta que se resuel vim estas interrogantes, el pr!?_ 
.,; · ·.; ll!'fsúcó contfouará siendo incierto. 

;.,· ..• : ... · .. :,;i.-.·.;;_ ••... •.;_ ...•.... : • Ei p~T¡Q~o énfae lo• 10 J' 2.0 "'º' de,pii•• d;i;hi -
·.·.. CÍO de:la./diape~es.parece ser crítico·: Si el paCi(;?nte SO ~·. 

!0iilf i¡I~~t~;¡f !l~!~i=;~1¡;~fü~i:tt~fü~i~~f il~iº";; ' 
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TRATAMIENTO 

La terapéutica racional de la diabetes requiere la 
aplicaci6n de los principios derivados del conocimienfo -
actual relacionado con. la naturaleza de la enferm~dad y 

el mecanismo de acci6n y la eficacia de los regimenes~di! 
ponibles de tratamiento ( dieta, hipoglucemiantes bucales 
e insulina). 

Dieta: 

La dieta adecuada continúa siendo el elemento fun­
damental de _tratamiento, especialmente en el tipo de dia­
bético no cet6tico de iniciación en la madurez. 

La nueva dieta ADA hace hincapíe en la meta primo! 
dial de la restricción de calorías como el medio para lo~ 
grar mantener e.l peso ideal. Los cambios incluyen una re~ 
tricci6ri de la_ ingesti6n de grasas hasta 35\ o menós del 
total de calorías, y las sugestiones de que la grasa sat!:!_ 

;\.' . raclá sea; redu-;Ída a s61o la. tercera par.te de la cantidad 
"F ........ -.___ · rii~~ci~nfida~mediante l¡i substJtuci6n de las carnes roj~s~ 
(
1.:.:\L > · por 2a:rné d~ aves de córra1 •. pescado y ternera como fuenj 

:~·,_<·'< i 'te prin.~l.pi+l de·_proteínai. Al.mismo ti~mpo; eLcolesterol • 
. _.,?.· •·: -~s ;i~stting.ido:.a:menos _de 300 mg/día. ,En_ los. p~cie~~E)s -~-. 
'.~~-~·f,"\, " ; so1l dÜpetes•'fipp T y <H s~ recomiendan los carbohidra,tos 

~11'ti~il!if ~i~li~l~:;:¡;:¡¡¡~~:¡;;;;:::~;::;:;;;;;;~;:~~~J;· '. ; 
~' ;;.}"'.; ,, >M.t·P~ci,entes··ób,esos .con :hiperglucemiá leve, la méta·.fi- ~ 

~l]j¡i{;:;;{·:.~,; f~:i/ci:~.·h· ~~~ióte?'é\Pi<l .es la 'redu~é:i6n d.e' peso med,iante 
~%;t< ~-~:f·;-~,;_-;. :,.;:~ .. ':'. ·::·_. :;.-·, .. 



la restricción calórica. 

Así pues, hay menos necesidad de listas de inter -
cambio, énfasis en los intervalos de los alimentos o boc~ 
di~los periódicos, todo lo cual es tan esencial en el tr~ 
tamiento de diabéticos no obesos que requieren insulina. 

La reducción de peso constituye una meta elusiva -

que sólo puede alcanzarse ~ediantc la supervisión riguro­
sa del paciente obeso. 

Fibra dietética: los componentes de las plantas e~ 
mo la: celulosa, el chic.le y la peptina no s_on digeribles 
por los seres humanos y se denominan "fibra" dietética. 
Se ha demostrado claramente que cuando los carbohidratos 
ingeridos contienen fibra se vuelve mas lenta la absor -­
ción de glucosa y disminuye la hiperglucemia. 

Aunque la dieta de la ADA no in,cluye suplementos -
·de fi.bra como salvado agregado, recomienda alimentos con 

. 1in, contenidó de fibra relativamente, al to 
de Ja dieta. en. diabéticos. 



MEDICAMENTOS HIPOGLUCEMIANTES POR VIA BUCAL 

Consisten en dos tipos principales: las sulfonilu­
reas y las biguanidas. Su modo de acci6n es totalmente d.!_ 

ferente y existe controversia considerable sobre sus mee~ 
nismos de acci6n, indicaciones terap&uticas y especial ~­
mente su seguridad en el uso a largo plazo. 

Sulfonilureas: El mecanismo de acción de las sulfo 
nilureas cuando SP administran para la fase aguda se debe . 

a su efecto insulinotr6pico sobre las c&lulas B del pan -
creas. Sin embargo, todavía no se ha esclarecido si esta 
acción aguda bien documentada requiere otros efectos ex -
tra pancreáticos. 

En la actualidad, las sulfonilureas no estln indi­
. cadas ~n e1 tipo juvenil de diabStico dependiente de. iris~ 

11na propenso a 

;~en depe11der do 

la cetosis~ ya que las sulfonilureas par~ 
cSluas B funcionales para qué produzcan ~ 
la. glucosa qe la sangre .. 

la medicad6n m§s apropiada; 



,· ,, 

Es oxidada con rapidéz en el hígado hasta una forma 
inactiva y su efecto aproximado es relativamente corto -­
(6-10) hrs. Quiza sea mejor administrar la tolbutamida en 
dosis dividas ( 500 mg. antes de cada alimento y a la ho­
ra' del reposo nocturno); sin embargo, algunos pacientes -
sólo de 1-2 tabletas por día. 

Las reacciones de toxicidad son raras, con erupci~ 
nes cutáneas que aparecen raramente. 

Cloropropamida ( Diabense): se proporciona en ta -
bletas de 100 y 200 mg. bste medicamento tiene una vida -
media de 32 hrs. se metaboliza con lentitud, excretándose 
de 20-30\ de la dosis sin ser metabolizada por la orina. 
Tambien puede interactuar con los medicamentos menciona -
dos que dependen del catabolismo oxidativo del hígado y -

.está contl'aindicada en aquellos pacientes con insuficien­
cia renal o hepática. La dosis promedio de mantenimiento 
es de 250 mg/día, dada como una sola dosis en la mañana. 

f.< . • Las reacciones hipoglucémicas prolongada.<; son mucho 
.•... · .. ·.más comi.ú1es que con la tolbutamida, particuaírment.e en los 

'. picien\es seniles, .en los cuales la terapéutica con cloro" 
;: .propmnida debería ser .vigilada co11 cuidad~ especial. Las 
\'.;\ 1 Ac»sükn;ex¿es~.de250mg; ode. 375 mg/día ~umentan el-· 

'.L.t(·t :·ti,?s&o,~e,icetericia, lo cual rio ocurre con la d?sisusual 
'./ .. _ , :'/,d~ .zso mg/día, o menos. Los pacientes .con .cierta pr~di~v · 
;·¿>.:.,, ;\p~-~ic'fó.n 'g~J1éti~a<que ·,es táJ1 tÓmi:indo clor()propamida pueden . · 
;';J{:~ij:I!·; ·pT·e:;~ntar ·T~boTación cuando ingieren alcohol, el cual an, 

l~:~~if j~~~~)~:~~1:::~:::~,:~::~~r.~n~:~i~~.:: ~:o:::QS ' 
~;·: ', :c~~~¡<;t~~\ f9~;,;~tr<idU~ f ~Q re<O 'Ont~~.n io en E~t~ia ~ e~o no 

. : •~'~ ·.:.;:· ... ;. :- 36:. '."' ' ¡ . 

• ... -.. , .• , .• ,.í_:: ~>;-~ ',·,-,:.:·',:_-\'":< ·~-~< ... '; ,· -~ :-:~-:r:·· ~,-.-,· -:· .. ·,,·3--~~~-,·'· 
~;ó.li:¡;~ .• :;t,;;''A.;~Y~.:·;~c,::::,\;~\z:{ {;;. : .. / ,. .· ,,, , · .. ~. ~:;.~?-,,;~kj~ 



sido aprobado se uso en U.S.A. Aunque es más potente que -

los demás medicamentos, no se han demostrado diferencias 
cualitativas en su acción. Las dosis cfect]vas varián de-

2.5-2-mg; la falta de familiaridad con su gran potencia -
(100 veces más potente que la tolbutamida) puede explicar 

la elevada frecuencia registrada de reacciones hipoglucé­

micas graves, con decesos ocacionalos. Se recomienda pre­

caución especial cuando se use este medicamento, en los -

pacientes con enfermedades cardiovasculares o en pacien -
tes seniles en los que la hipoglucemia implica un riesgo 
especial. 

Insulina: estfi indicada para los diah6ticos I 

(DMDI) así como para diab6ticos tipo II no obesos, con -

insulinopenia, cuya hiperglucemia no responde al trata -
miento dietético solo o combinado con hipoglucemiantes -
orales. 

Especies de insulina; debido a que el suministro -

insulina porcina es dem3siado escaso .para satisfa -

'ce:r los requerimientos de insulina de todos los. pacientes 
:;di~biticos; la mayor parte de ias insulinas comÚcíales -

ccirttienén la insulina de res que es levemente mas antigé,­

'nica y que difiere de ia insulina humana en 3 aminoácidos 
( a diferencia de . · porcina y. humana qu~ di .., 

' , : ·., 

hasta aliora la mayor - -
ericuent~an ~n una c:!>ncenf}'.aci.6n 

. · (!Xpenden>~.n ~~p~:Íl~t~s d~p· : :.': 
insulillaéle 4o\u(¡U~ $e• .. -· 

.. '.. . . ;¡:d~l-

de. ia!; j~ringas d~ ·"'­

(o. 5 ml) ' .h¡;y mehos 



necesidad de la insulina de 40 U, ya que la de 100 U pue­
de ahora medirse con precisi6n aceptable desde dosis de -
1-2 unidades. Se cuenta con un suministro limitado de in­
sulina procina regular de 500 U (Iletin II), de los labo­
ra•torios Eli Lilly, la cual se reserva para los casos ra­
ros de resistencia grave a la insulina en los cuales se -
requieren grandes cantidades de insulina. 

Preparaciones de insulina: se dispone de tres tipos 
principales de insulinas: (1) de acci6n breve, con inicio 
de efecto rápido; (Z) de acci6n intermedia; y (3) de ac -
ción prolongada, con un inicio de efecto lento. 

La insulina regular: insulina regular (Eli Lilly), 
inyecci6n de insulina (Squibb), Actrapid (Novo), Velosulin 
(Nordisk), es una insulina cristalina con zinc salubre de 
acción breve cuyo efecto aparece a los 15 minutos después 
de su inyecci6n subcutánea y dura 5 a 7 hrs. Es el único -
tipo de insulina que puede administrarse por vía intrave· 
nosa. Es particularmente íltil .en el tratamiento de la ce­
toacidosls diabética y cuando cambian rápidamente los re~ 

;::; ~,,,:, y 'q~erimientos de insulina, como. despu@s de una irit¡¡rvenci6n 
:':,'., · qufrGrg:i.ca o durante .el curso de .. infecciones agudas. . 
01~s':\/·:·::~ ,, ; ·.",.' ·· -· · - - , · - · · ·· -- · ·- -· · - " '· 



Si bien la insulina lenta es la insulina de esta -
serie que se utiliza más ampliamente, sobre todo junto 
con la insulina regular, en fecha reciente ha habido un -
resurgimiento en el uso de la ultralenta combinada con in 
yecciones maltiples de insulina regular como medio para -
tratar de controlar en forma 6ptima a los pacientes con -
DMDI. 

La insulina NPH ( protamina neutral hagedorn o is2 
fán): ( NPH-Iletin I o II Eli Lilly, NPH insulin Squibb, 
Insulatard Nordik), es una insulina de acci6n intermedia 
cuyo inicio de efecto es retardado por la oombinaci6n de-
2 partes de zinc cristalino soluble. 

Esto produce cantidades equivalentes de insulina y 

protamina de manera que ninguna de ellas está presente en 
una forma no compleja e isofán). 

El inicio y la duraciéln del efecto de la insulina­
son comparables a los.de la insulina lenta, por lo g~ 

tn~fál e!;tá mezclada con insulina regular y se administra 
por lo menos dos veces al día para }a.restitud5n-dc­
lina en pac:i.entes ·con DtvlDI •.. 



COMPLICACIONES 

Hipoglucemia: las reacciones hipoglucémicas, las -
co'mplicaciones más comunes de la insulinoterapia, pueden 
resultar del retardado en la ingestión de alguna comida o 
por la ejecución de algún ejercicio físico muy violento. 

El desarrollo m5s rápido de hipoglucemia debido a 
los efectos de la insulina regular provoca signos de hi -
peractividad autonómica, tanto adrenérgicos ( taquicardia, 
palpitaciones, sudación, temblor) como parasirnpáticos(nfi~ 
sea, hambre) los cuales pueden avanzar hasta el coma y 

las convulsiones. 

Todas las manifestaciones de hipoglucemia son ali­
viadas con rapidéz mediante la administración de glucosa. 
En el caso de hipoglucemia leve en algún paciente que es­
tá conciente y capacitado para deglutir, puede darse jugo 
de naranja, glucosa o cualquier bebida que contenga az.ú­
car. Si la hipoglucemia. n1ás grave ha producido inconscie!!_ 

. da.o estupor; el tratamiento de elección es administrar 
dci .fo.:soniL de glúcosa a 50% por vía intravenosa: dura.nte 
un lapso dé 2 ;;3 minutos. .. . . . . . . 

;X·· 
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;;o.:.:·.; ••... /!/~~µ~a~ ri.o.c;lfrectaineÍlte relacipnadas ··con•···la diabete$';por~ 
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(cetoacidosis diabética) , o con deficiencia leve o modera­
da de insulina (coma hiperglucémico hiperosmolar no cetó -
sico). 

Es esencial una exploración física adecuada para -
resolver el diagnóstico diferencial . Los pacientes en c~ 
ma pn1fundo debido a hipoglucemia se hallan generalmente 
flácidos e hipotérmicos y tienen una respiración tranqui­
la, en contraste con los pacientes con acidosis, que apa­
recen deshidratados y cuyas respiraciones son r~pidas y 

profundas si el pH de la sangre arterial ha descendido a-
7. 1. o menos. 

- Cetoacidosis Diabética. 

Síntomas y signos; a diferencia de la aparici6n 
tiguda del coma hipoglucémico, la i.niciaci6n del coma ce 

·.· tdacidótico diabético va precedida, por l<;! general, de. un 
día o más de poliuria y polidipsia asociadas con, fatiga -

. fo tensa, náusea. v6mito y, finalmente con estupor mental. 
'el. cual puede progresar de. inmediato. 

f~sica, la evidencia dela <leshi 
est\lporoso c.on respiraci6n piofu!! 

:... ··,. .. ·:-

metal,l(ilic!ls; :pri~: ' .. ' ' 

·r!it~iP~,~tJ:UC~ :;···. '. ;(,~ 
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Tratamiento: la educaci6n del diabético para que 
reconozca los síntomas iniciales y los signos de la ceto~ 

cidosis ha logrado mucho para la prevenci6!' de la acido -
sis grave. Cuando persiste la cetonuria y glucosurias a_! 
tas en varias pruebas sucesivas, se administrarfi insulina 
regular y se ingerirán aljmentos líquidos como caldos y -

jugos algo salados, como el tomate para abastecer el org~ 
nismo del líquido y de electr6litos. Se instruirá al pa­
ciente para que llame al médico si persiste la cetonuria 
y en especial si aparece v6mito. 

Coma Hiperglucémico no cet6tico: 

La segunda forma más común de coma hiperglucémico 

se caracteriza por hiperglucemia sin cetosis significati­
va, con hiperosmoralidad y deshidrataci6n grave. Ocurre 
en pacientes con diabetes oculta y la mayoría de los mis­
mos son de edad intermedia o enfermos seniles. A menudo 

· existe un acontecimiento desencadenante como neumonía, --
· quem\lduras, accidentes cerebrovasculares o intervenci6n -
qufrúrgica reciénte, Ciertos medicamentos como la defi"'.­

.nilÚdantoína, diaz6xido, glucocorticoides 
han' sid~ impliCados en su pategénesis. 

Pat&g~nesis • 
. c.·:;.:,\.' 

::;,;;.,, .· i' · .... Una defictencf~ parÚal·. o relativa de insuHriá 

~t:~~~:f ,f d;.i~::~.> 
~>:/::,·:: 

><;, . "~' Si el paciente est~ inb~adtado 
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algún padecimiento agudo 0 cron1co asociado, o ha sufrido 
la p6rdida excesiva de líquido, como en el caso de quema­
duras o de tratamiento con diurético, se produce una -
deshidrataci6n acentuada, 

A medida que el volumen plasmStico se contrae, se 
desarrolla la insuficiencia renal, y la limitaci6n resul­
tante por la pérdida de glucosa conduce a elevaci6n de la 
glucemia. Se desarrolla una hiperosmoralidad grave, la -
cual provoca confusi6n mental y finalmente coma. 

Síntomas y signos: El comienzo puede ser insidio­
so, durante un período de días o de semanas como debili-­
dad, poliuria y polidipsia. La reducci6n de la ingesti6n 
de líquido constituya una característica común, ya sea d~ 
bido a la falta de sed, molestias gastrointestinales o la 
inaccesibilidad de los liquidas a pacientes seniles inva-
1 idos en la cama. Se desarrollan el letargo y la confu-­
sión, progresando hasta convulsiones y coma·profundo. 

Tratamiento: .la r.estituci6n de líquido es de pri- · 
mordial Íll\P.ortancia en el tratamiento del coma. hfperglu­

<C~mico no c~tósico. Cuando hay colapso circulatorio debe · 
ipÍ.~far~e eltrat~llliento d~ líquido con soluci6n salfoa­
Js~Ünica. ·se requiere una vigilancia cuidado~ad~l pa'."­

·.·· · ·· ;; <::i~nte ·p~ra '·1a restguci6n apropiada de ~odfo y agua. ·A 

~\"., >;•.. su·vei'X~ ne¿esíta llle~cis- insutina·.para reducir 1a· hiper~ -

,:•·;_, ·/•. :_._._•_·_•• .. ;_~--·-·--·-·---·.· ___ &d_"_·_11:·_·ua'_~--'eé:_mt; __ ·1
1 
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CUIDADOS QUIRURGICOS Y POSTOPERATORIOS 
DEL PACIENTE DIABETICO 

Después de haber valorado al paciente antes de op~ 
rarlo y tras haberse confirmado que su diabetes está bajo 
control suficiente y que puede iniciarse el tratamiento -
dental, se seguirán unos cuantos lineamientos. Si se va a 
utilizar un anestésico local, no debe llevar epinefrina, 
o si la contiene, no será en una concentraci6n mayor de -
1:100,000, pues ésta estimula la descomposición de glucó­
geno.en glucosa y, por lo tanto, junto con la tensi6n de 
la intervención dental, puede elevar la glucemia. Püede 
utilizarse un anestésico local que contenga un vasocons -
trictor diferente como la neocobefrina, la c1.ial se encue!!. 
tra en la Carbocaina. Si se va a practicar una operación, 
es necesario asegurarse de que el paciente es físicamente 
capaz de soportar la intervención planeada, y después to-
mar todas. las .medidas para controlar el sangrado post.ope­
ratorio mediante suturas suficientes y cualesquiera otros 
a.uxiliares hemostáticos convenientes, de manera que el pa 

,., . Í:ie~te pueda comer ,inmediatament"? despu6s de ser operado; 
{ S'e'.sabe por experien~i.a que sL un pacierite sangra por la' '. ' •. d 
. , ;. . boca;; nQ COJllerá>ni be);>erá, y es en extremo importante qúe ·····-·~ 
'," ·y< . ) e_J: di:aMÜcó. qué ha e,stado tomando iil.suliná, ingiera azú- , >-,z,' 
,,·, ,,'_; , car J?8:ra que acta e i:'lstá. \\>< .·· .. 
;¡~~:<':).; . ' . ··-· ·., <_ • •• ~_1,, . 
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CONCLUSIONES 

-La elaboraci6n de una Historia Clinica en todos 
los pacientes, no solo nos permite prevenir y -

diagnosticar enfermedades importantes sino dar 
una mejor atenci6n a nuestros pacientes siri co­
rrer riesgos innecesarios. 

~El tener conocimiento sobre los valores de glu­
cosa en $angre así como el tratamiento que lle­

'Va ~ cabo el paciente diabético nos indicara la 
gravedad del padecimiento. 

dentista 4ebe tener .en·. un cortsul:­
del nivel d~ gJutosá en 
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