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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus o sacarina, es una de las en-
 fermedades més comunes en el hombre, existe en un 2% de
toda la poblacibn diagnosticada y en otro 2% sin diag--
nosticar, debido a esto es que el cirujano dentista ten

ga un papel muy importante-en el tratamiento de estos pa
" cientes, y asi como en el diagnostico y prevencién de -
la enfermedad.

Deseamos que la 1nforma616n dada en el presente -~

trabaJo sea de utilidad para nuestros. cole gas, provocan

“do- 1nquletud en prepararse mas en este tipo de’ enferme-
dades las cuales pueden ser determlnantes en algunos

t*atam1entos que reallzamos con frecuenc1a en el campo
.0dontol6g1co.‘




EL, PANCREAS,

El pincreas es upa gldndula importante. Estd situa
da en 1la ﬁared posterior de cavidad abdominal, atrés del
estémago, con la cabeza colocada en la concavidad del ~-
.dundeno y el cuerpo extendido hacia el bazo.

El péncreas es glindula mixta, (endocrina vy exocTi-
gna), La mayor parte de sus cbélulas estin destinadas a -
la secrecién exocrina, los jugos pancrefticos, los cua--~
les a través del conducto pandredtico son vertldas en el
L duodeno para ayudar a la digestibn.

7 ‘La secrecibn endocrina del péncreas es producida --
‘pbr pequefios acumulos de células muy ricos en capilares,
“que 'se -hallan por toda 1a substancia del brgano, rodea—ﬁj~
. dos de tEJldO glandular exocrino. En consocuencxa, es-~
“tas ‘pequefias . unldades endocrlnas han recibido el nombre
de 1slotes de Langerhans._ La prlmera hormona que se des

: cubrxo produc1da por 1os 1slotes es la 1nsn11na.

La- producc16n'de3esta hormona en rantidades 1nsuf1
ient s'origlna 1 Labates.; La: produccxén de. una segun
glucagén ha sldo atrlbulda més tarde a"lo




Los acumulos de células'que no son del sistema de -
conductos en desarrolle, en muchos casos, aunque no siem
pfe quedan totalmente separados del sistema de conduc~ -
tos, para transformarse en verdaderos islotes llamados -

islotes de Langerhans,




N DEL PANCREAS.
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ISLOTES DE LANGERHANS,

Estos estén constituides por 2 tipos de células.

a) células beta y b) células alfa

a) Células beta: En condiciones normales el cito~ =
plasma de las células beta del péincreas solo tie
nen reserva de insulina para unc o dos dfas, sin
embargo, esta cantidad bastar{a para pfoducir;la-
muerte si fuera vertida de una sola vez a 1a4cizf,;gﬁ\
culacidn.

Y
La 1nsu‘1na es una hormona secretada por 1as LélU"
‘1as beta, ‘que es donde se produce.

Herman, Sato y Fitzerald sugieren que las céiulhsl~

" 'beta pasan por 2 etapas; una en la cual hay mucho fetfcu

. 10 endopl&smlco de- superficie rugosa, y durante la cual ‘

se” sintetiza insulina y luego una segunda etapa en. 1a -
fcual la secrec16n pasa a la: sangro. . e

E1 matcr1al slntetlzadoaen el reticulo endoplésmlco

TUgo o/(rER) probablementels a1pr01nsu11na, que‘actﬁa‘



nes las células beta pueden secretar proinsulina como --
tal, '

‘Regeneracibn de las células beta,

La mayor parte de los diabéticos seguirén siendolo
‘hasta que alguien descubra la manera de qub sus células
beta se-regeneran. En este sentido la causa de la per--
sistencia de la diabetes es la incapacidad de las célu--
< las beta del péncreas de regenerarse por el estimulo fun
‘- cional.

Sln embargo la 51tuac16n no es tan desesperada como
en, el caso de las neuronas, pues las células beta pueden»_‘
presentar mitosis. :




Las télulas alfa no parecen estar afectadas cuando se
produce diabetes por pancreatectomia‘parcial. Pueden ob-
servarse islotes compuestos splamente de células alfa en
el,pincreas de diabbticos, '

Se ha comprobado que a veces las necesidades de iisu
‘lina en.un animal en el cual se han destruido las células
beta parecia ser mayor que un animal al cual se habia ex-
~tirpado todo el plncreas. Esto sugirid que el pancreas -
produce alguna hormona de accion opuesta a.la de la insu-
- 1lina, que aumentaria 1la glucemia. Se descubrif después -
“una substancia llamada glucagén'que aumenta la glucemia, =
en algunos extractos pancredticos. Actualmente esth com-
probado . que las células alfa producen glucagﬁn.' Se ha -~
1v1sto que el glucagén provoca la 11bcrac16n de gluco:a -

"fpor el higado hacia la sangre, y que su secrecidn es esti

Tmulada por valorcs bajos de glucemia. Tamblen afecta los
:hmetabollsmos de. protein«s 'y grasas.No s¢ conoce. cual- sea-
fsu papel en el cuerpo tan blen como el de la. mayor parte 7'
"de’las otras hormonas. '




ISLOTE DE LANGERHANS.




ACCION DE LA INSULINA,

En una persona normal sometida a una alimentacién co
rriente la cantidad de azﬁcar en 1a sangre (glucemia) se
mantiene constante entrc 80 a 120 mg. por 100ml. de san--
gre. COmo el azficar se halla disuelto en el plasma san--
guineo, tiene igual concentracibn en el filtrado glomeru-
lar (rifibn). Sin embargo todo el azdcar del filtrado pue
de ser reabsorbido cuando este circula por ¢l resto de la
nefrona.

“En consecuencia, uma persona normal con dieta co- -
rriente no elimina azQicar con la orina. Por lo contrario,

en un diabetico no tratado la concentlac16n de azﬁcar én

. la sangre es mayor que la normal (hiperglucemia), al pun-
o to que la gran cantidad de azlicar que hay en elkfiltrado’
'glomerular no puede ser reqbsorblda por los tﬁbulos y apav
Tece azﬁcar en la orina (glucosuria).

La acc16n més manlflesta de la 1n5u11na estrlba en -u?
;dlsmxndlr la: gluremxa. Lo logra tanto en un d1abet1co

:hlperglucemlco como en’ una persona normal.

La‘lnsullna relacxonada conla porc16n endocrlna del'””
; es’ ut111zada pa
Esta en forma de glucosa




mite que la glucosa penetre en las paredes de las célu--
las, donde es utilizada para generar cnelgia y el exceso
no requerido de la misma es convertida en glucbgeno. Es
to neutraliza la accibn glucdgeno en glucosa.

La concentracibn de insulina es controlada por la --
hormona pancreatrdfica secretada por el 18hulo anterlor
de la hipbfisis.

La concentraciﬁn de esta hormona, a su vez, €S con--
trolada por la concentraciﬁn sanguinea de¢ glucosa. Los’
"~ carbohidratos constituyén mis de 70% de la alimentacién

ordinaria, Durante la dlgestlon, son desdoblados a mone
'SaCdTIdOS y absorbidos en la sangre prlnc1pa1mentc en --
'forma de glucosa. La mayor parte de los cazbohldratos -
que  son absorbidos serfn utilizados para energia y ac- -
';;ciéﬁ muscular; algunos %erén convertidos en glucbgeno 'y
se almancenarén en el higado y 1os mhsculos; y otros se-
 fr§n convertldos en grasas y almacenados en 1os uep051tos?i
1grasos del cuerpo. Después de una ingestifn’ de carboh1~i

Hratos y la elevac16n sub51gu1ente de la glucosa, Ta: har f:"



DIABETES MELLITUS,

Sindrome metabolico caracterizade por una falta par-
cial o total de insulina, lo cual causa una elevacibn --
excesiva ¢ inapropiada de la glucosa sanguinea, adompaﬂg
da de alteraciones en el metabolismo de los lipidos, pro
teinas e hidratos de carbono. - '

CLASIFICACION:

Respecto de los tipos de diabetes, se aplica la si-= g
guiente, ’

CA) clasificdcién etiolbgica}

"I' D1abetes gcnétlca (heredltarla, 1d10pat1ca, pr1ma7
Urla, esenc1al), que se. subd1v1de segﬁn la edad deg;;

"Tapar1c16n en dlabetes Juvenxl y del adulto.

'Angabetes pancreat1ca, en ]a cual Ia 1nt01eranc1a

los'h1dratos de carbono se puede atrlbulr dlr C



IV Diabetes yatrégena, cuando es precipitada por la -
administracién de corticoesteroides,ciertos diureti
cos, del tipo de benzotiadiazina y tambien por las

combinaciones de¢ estrogenos-progesterona,

B} Clasificacibn terapfutica aue ha side aprobada por

'~ la American Diabetes Association. Ellos recomien-
dan clasificar a la diabetes mellitus emn dos tipos
principales en los cuales ya nos es un criterio. la.

edad de inicio de 1a enfermedad.

‘Tipo I diabetes mellitus dependiente de insulina - -
{DMD1}.

" Esta forma grave se acompafia de cetosis cuando el pa-

‘ciente mo es tratado, Ocurre muy comunmente en jbvenes - -
- pero también en ocasiones en adultos, -sobre todo en pa-'-- L
, c1entes obesos y en aguellas en. quienes la h1perg1ucem1a ;7

'>:aparece por pr:mera vez en la edad anciana,

Es un trastorno catabﬁllco en: el cual pract1camente‘f ,

o hay 1nsu11na c1rcu1ante, el glucagén plasmétlco seke
U ntra elevad':y las celulas ‘B del pé rreas no: pueden




formas mis leves de diabetes que ocurren principalmente
en adultos, pero en gcasiones en jévenes. La insulina -
endégena circulante es suficiente para pravenir cetoaci-
dosis pero con frecuencia es subnormal o es relétivamen-

te inadecuada en las necesidades aumentadas debidas a la’
falta de sensibilidad de los tejidos, ‘




ETIOLOGIA DE DfABETES MELLITUS,

Herencia

La diabetes mellitus es en parte hereditaria; aunque
la forma en que se hereda est4 aln sujeta a discusidn. -
El aceptar que la diabetes es hereditaria se basa.en la
mayor frecuencia de diabetes entre los pacientes de dia-
beticos conocidos. '

El patrbn de herencia se caracteriza por:

~La transmisién equilateral -del carﬁcter por cgalquig
ra de los progenitores afectados (autosémica no ligada‘

al‘sexo)- No obstante que 1a SUSCGptlbllldad a.la. dlabe
tes es hereditaria 1a enfermedad misma no es ev1dente'-—v 
clinicamente durante afios. L

La diabetes tlene -una- edad varlablb de 1n1c1ac16n 5
{en la: Juventud o.en la madurez) cada una con sus sintouﬁﬁ
cllnlcos caracteristlcos.; Bsto ha dado 1ugar ahla




rus de la parotiditis. Un defecto genético subyacente -
en el cromosoma 6 relacionado con la replicacién o fun--
cibn de 1a célula B puede predisponer a la aparicibn de
dicha célula después de una infeccién viral; en forma al
ternativa, genes HLA especificos pueden aumentar la su--
sceptibilidad a un virus diabetbgeno o pueden estar liga
dos a ciertos genes de la respuesta inmunitaria que pre--
disponen a los pacientes a una respuesta autoinmunitaria
“destructiva contra sus células de los islotes (autoagre- -
sibn). ' '

Diabetes Tipo 1T (DMNDI)

Es una forma no Letésica de dlabetcs que no esta vin

culada con el sexto cromosoma; no produce anticuerpos ——

,contrarlas,celulas de el sexto cromosoma; no produce an-

‘nficuerpos contra 1as1éélu1as de los islotes; y mo depen-
: de de’ tratamlento 1nsulin1co exogeno para mantener’ 1a Vi
o da ‘del, pacmente. La demostrac1on rec1ente de que el gen"

ide 1a 1nsu11na humana se encuentra en el cromosoma oncekffﬁ




Datos Clinicos.

Independientemente de si el defecto primario es ab-
soluto o -relativo en cuanto a la falts de insulina, sur-
girAn las caracteristicas de la deficiencia de insulina.

Sintomas: Los sintomas cl#sicos de poliuria, sed; -
visibén borrosa recurrente, parestesias y
fatiga constituyen manifestaciones de 1la
hiperglucemia y, por 1o tanto son comunes
en ambos tipos de diabetes.

La enuresis (Miccién u orina por 1a noche) puede -

.. anunciar la aparicifn de la diabetes en los nifios; en -~

igual forma el prurito vulvar y la vaginitis son sinto--
mas iniciales frecuentes en las mujeres adultas con - -
thlperglucemla y glucosurla debidas 'a la deficiencia absc
yluta o relativa de insulina, La perdida ‘de peso a pesa:}f
~de un apetlto normal o aumentadc es .una cardcteristica -

3?de ‘1a DMDI en tanto que es rara en p301enfes obesos con N

DMNDI que tlenen concentraczones normales o) aument das =
e'lnsullna. : ' '




avanzada presenta pérdida de peso evidente con
combinacién de deshidratacibén, pérdida de la -~
grasa subcutanea y emaciacidn mus-ular. (adelga-

zamiento excesivo de los tejidos orginicos).

El paciente con DMNDI es obeso por lo general y - -
exceptuando la vaginitis en las mujeres puede no tener -
anomalias fisicas caracterfisticas relacionudas con la --
diabetes. Sin embargo la evidencia de neuropatia que --
constituye una complicacidn tardia comfin de la diabetes),
‘puede aparecer al principio de la enfermedad.

" 2.~ sindrome de diabetes crbnica:

-.a) signos oculares: En el cristalineo ocurre en -’

forma prematuré la formacibn de‘cataratas yooo
~ cambios en la refraccibén. La retlnopatia SRR
~puede ser la variedad consistiendo en mlcro-'
_~aneur15mas, hemorragias 1trarret1n1anas Y -
',exudados duros o del. tipo. prollferatlvo, la-
‘cual 1ncluye tamblén la formac16n de: nuevos
Ap:lares y la dupllcac16n de 1as venas- pe-



  ch

fla vibracibn del dolor y de la temperatura,

terizada por les formacidn de ateromas) depb-
sitos lipidos focales en la tlnica intima) -
de las arterias de calibre grande y mcdiano.
Ocurre mis comunmente después de los 40 afios
de edad, los diabéticos tienen 20 veces la -
frecuencia de gangrena de Jos pies . en rela-
cibn con los no diabéticos.

La hipertensidn se desarrolla con la afec- -
¢ibn 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,

signos neurolbpgicos: Las caracteristicas ge- o
nerales de. la neuropatia perlférlca se halla,

presentcs, predominando las de tlpo senso- -
rial con entorpecimiento de la percep016n de-

fpartlrularmnnte en las, extrem1dades 1nfer10—;.

‘*ras,v Sln embargo Ja atrofla bllatera:’de




ocurrir especialmente en los diabéticos mal
controlados. En forma semejante pueden desa
rrollarse sintomas en los pacientes con dia-
betes de larga duracién mal coatrolados.

Las "manchas en las espinillas' son frecuen-
tes en los diab&ticos adultos. Son de coler
pardusco, redondeadas, indoloras y represen-

tan tejido atrofiado en la regibn pretibial, =

“localizandose més -comunmente en los hombres
- que en las mujeres.

 jLa infeccién por Candida puede producir,éri}

- tema, edema de las zonas intertriginosas ba~ ...

‘jo de 1as glindulas mamarias, en las axilas
.y en los espacios interdigitales.




MANIFESTACIONES SISTEMATICAS,
Poliuria y Polidipsia.

La anomalfa principal es la imposibilidad de utili--
zar cantidades suficientes de glucosa para obtener ener-’
‘gia. Por ello, aumenta la glucemia, incluso: al triple.'
En la orina- se elimina gran cantidad de glucosa,'poquue
los tubos renales no pueden resorber toda la que llega a
ellos por minuto. El exceso de glucosa tubular origina
- gran presidn osmbtica y disminuye la resorcibn de agua.:

" En consecuencia, el diabético pierde gran cantidad dé,"‘ 
agua y de glucosa por la orina. En casos graves, la ex-~
crecibn urinaria excesiva origina dEShldTataCIGH extrace,
lular, que puede ser muy per3ud1c1al por si misma..

"Polifégia

:~Como el dlabétlco le) puede utlllzar 1a glucosa par




‘por litro, esto es, 25 a 50 veces lo normai.

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

Este grado - de acidosis es incompatible con la vida -
"durante m4s de unas horas. El paciente respira ripida y
superficialmente para eliminar anhidrido de ¢arbono, con -
';iaifinaiidad de evitar la acidosis metabélica. pero a. pe
sat de ello a menudo es lo bastante grave para qu%c1tar ;
'coma y, si no se emprende tratamlento, el pac1ente suelé

”';morlr ‘en”menos - de-. 24 hrs.




A pesar de que difieren las opiniomes respecto a la
rglacién exacta entre la diabetes y la enfermedad bucal,
en pacientes diabéticos se describio una variedad de cam
bius bucales, como sequedad de la boca, eritema difuso -
de la wucosa bucal; lengua saburral y roja, con identa~--
ciones marginales y tendenC1a a formacibén de abscesos pe
-riodontales, encia agrandada, "pélipos gingivales sési--
lés o pediculados", papilas gingivales sésiles, hincha-- .
das, que‘sangran profusamente; proliferaciones gingiva--
Ales‘polipoides y aflojamiento de dientes, y mayor fre- -
cuencia de la enfermedad periodontal, con destruccibn -~

_‘alveolar tanto vertical comc horizoutal.

‘La-susceptibilidad a las infecciones en los pacien-~
. tes diabéticos resultaria ser una combinacién de micro--
“ang1opatia, acidosis metabéilca y fag061t051s zneflcav S

de 105 macrélagos.




ben interferir en el horario de las comidas del paciente,
para evitar la posibilidad de que se produzca acidosis -
diabética, coma o reaccién insulinica,

Los diabéticos crénicos de edad avanzada son propen-
sos a arteriosclerosis, hipertencidn y ﬁasculopatia coro
naria.  En estos pacientes hay que sopesar la necesidad
de 1la cirugia periodontal y el riesgo que ello supone. -

Es preferible realizar la cirugia en un hospifal e
donde se puede solucionar la posible complicacibn CﬂleO;-
vascular.

En los diabéticos, la resistencie a la infeccibn est -
“~disminuida. No se conocen las causas pero la disminu- -
cibn-de la resistencia fue atribuida a trastornos‘en la

”formac16n de anticuerpos, reduccidn de la. act1v1dad fagollrlf

T‘c1tar1a Y. d15m1nuc16n de la nutrlclon CCCUl&Tr

Por ello hay que recetar antlblotlcos antes y des-~”




La diabetes no causa gingivitis o bolsas perlodonta-
'les, pero hay signos de que altera la respuesta de los -
tejidos periodontales a los irritantes locales y_las(— -
fuerzas oclusales, que acelera 1a-pérdida ésea en 1**i‘en*",
fermedad periodontal y retardada la c1catrlzac16n posope"
ratoria de los tejidos perlodontales.




HISTORIA CLINICA

Hay ciertos pasos que deben seguirse para valorar
al diab&tico cuando acude al consultorio dental a trata-
miento. Si no se adquieren compromisos en esta evaluacidnm,
entonces el paciente debe tolerar la consulta dental sin
problemas. La mayoria de los diabé&ticos reciben instruc--
ciones de sus médicos para que verifiquen diariamente si
su orina contiene algo de azficar. Hay ciertos métodos -sen
cillos para hacerlo y pueden consistir en sumergir una ti
ra d¢ papel o indicador en la orina de un individuo, el -

cual adoptard ciertos colores, dependiendo de si la orina‘ .
no tiene azficar o si la tiene en cantidad leve, moderada

0 abundante. También pueden aplicarse tabletas a la orina
la cual -al reaccionar, producird ciertos colores, qué tan

bién_dependerén de 1a presencia y cantidad de azficar en.
jia,orina. Los diab&ticos se vuelven apiticos a veces pafa:
. verificar diariamente su orina debidQAa qﬁe‘han.segnidoi4‘
'flaswinStrucciones poriléfgo tiempo‘y han encoﬁtfadd que .-

“hai'sido normal; luego comienzan a omitir esta 1nd1cac16n

s

un'dla, despues 2.dias. y 1uego qu1vﬁ una semana Sl elﬁ n 

d1v1duo no ha verlflcado su orlna o si ésta ha 51do anorﬂ



bucales o insulina, hay que preguntarle si ha tomado su -
medicacibn habitual para ese dia. Si no lo ha hecho, no -
se le dard 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 orima no contie-
ne azlicar. Pero también se sabe que para la gente, una --
visita al dentista es una situacidn que provcca tensidn,

"y durante &sta, la medula seprarrenal libera epin@frina;a

la sangre, la cual es capaz de prOdULlI descomp051c1on Sr
del glucdgeno en glucosa. '




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

Historia Clinica

1.- Edad:

"Edad de inicio de los sintomas, diagnbstice estabig
“dio, edad actual. “

fZ.r‘Sintomas generales:

Pollurla, polidipsia, pollfagza, fatlga, cetoac1dosis,,i :
hlpoglucemla.

3.~ Peso:

Presente, usual, mximo, a la edad de 20 afios.

‘Laboratorlo.

Glucemla-»de ayunas Y. posprand1a1 (después de 1as



10‘-

17

kEsteroxdes, dlurétlcos, dntlcoagulantes, "ant1con-
rceptlvos"

Proteinuria, infeccibn, vegija neurogénica.

Pies:

Claudicacibén (cojera 1nterm1tente), ﬁlcera, gangre

“na, cirugia, amputac10n.

Visibn:

Borrosa, hemorragia, catarata, glaucoma,

Iﬁgesti6n de drogas:

'Q Tratam1ento que recibe:

”‘a) Dleta. alorias, pesadas, cuant1f1cadas, llbres,

lb)»Hlpoglucemlantes- tlpo, d051s, durac16n. O




DIAGNOSTICO

E1l cuadro clinico representa el elemento més,valig
so para establecer el diagnéstico, sin embargo, es in--
dispensable confirmarlo mediante ex4menes de laborato--
rio, que tiene por objeto demostrar la alteracidn en el

metébolismo de los hidratos de carbono.
Nivel de glucosa en ayunas:
“E1 nivel normal de glucesa en ayunas (8 a 14 hrs. -

._despuéb de la Gltima comida) es. de 60° 2’100 mgr por 100 :v
'ml.rsg puede elevar dentro de lo normal a 160 por 100 -

' ,’m11 después de la ‘ingestibér de alimentos. En la diabe«f"
, ' tes sacarina no tratada, ¢n nivel de glucemld en ayunasiizf
"esta entre 200 a 280 mg por 100 mi. ‘ S

°1fNivé1fde'glucemia,posingestiéﬁ.

Putho que el nivel de glucosa en ayunas puede ser_,




se eleva al méximo (hasta 160mg/100ml.) dentro de la --
primera hora después de la ingestién de la dieta dosifi
cada de glucosa y vuelve a la normalidad después de 2 -
hrs. ' En pacientes diabéticos, la glucosa en sangre se
eleva a mis de 180 mg/100 ml. y no vuelve a la normali-=
dad desﬁués de 2 hrs.

Glucosuria.

‘Normalmente en la orina hay una cantidad?ﬁﬁfﬁpéque-
fia (0.5 a 1.5 grs por dia) de substancias reduéto%ksgf-f
“de las cuales la glutdsé probablemente e¢s sbélo una g§4r}
,‘queﬁa parte. Bl término glucosuria se aplica a-la ﬁre-
“sencia de cantidades apreciables y anormales de glucosa

;en orina. La glucosurla esta asociada a la hlpergluce-
'; m1a en la dlabﬂtes"51n embargo, los hallazgos pegat1-~v”
. vos en orina no descartan la p051b111dad de la enferme-fr

dad, . : :




NIVELES DE GLUCOSA EN EL PACIENTE DIABETICO

60 a 100 mg. por 100 mi,

© Niveles normales

80 a 120 mg. por 100 ml.

asbsflefésu1sb‘a~§oofdé§g1néeminajeﬁ:éyunés ﬁ&é&e




PRONOSTICO

El efecto del control del diab&tico sobre el desa-
rrollo de las complicaciones continfla siendo todavia wun
tema no resuelto de contraversia. La observacién de que
los diabéticos supuestamente bion controlados siguen te-
niendo cifras clevadas de hemoglobina como resultado de -
hiperglucemia sostenida, indica la ineficacia de los méto
dos terapéuticos convencionales en la actualidad para con

©trolar la hiperglucemia. Hasta que se cuenta con trasplan
tes de islotes pancredticos o mejora de los sistemas de.-
entrega de insulina, este importante interrogante del con
trol que afecta las complicaciones puede no ser resuelta.

El paciente con diabetes de iniciacibn juvenil que depen-
‘trde‘de la insulina tiene -mayor ricsgo'de desarrollar una -

 m1croang1opat11 renal y de la retina que el diab3tico obe.
"Vso, cuyas complicaciones mayores estdn mis relac1onadas

-~ con“enfernedad de las: arterlas de mediano y gran ;allbre, o

; Aunque la calidad del Lontrol de 1a dlabetes desem o
peﬁa can probabllldad un papel 1mportante, las compllcac1o’
nes no pueden atrlbulrse a mul control

asta que se resuelvan estas 1nterrogantes,ve1 pro



TRATAMIENTO

La terapéutica racional de la diabetes requiere la
aplicacién de los principios derivades del conocimiento -
actual relacionado con. la naturaleza de la enfermedad y
el mecanismo de accidn y la eficacia de los regimenes dis

- ponibles de tratamiento ( dieta, hipoglucemiantes bucales

-e-insulina).
Dieta:
_ “La dieta adecuada contindia siendo el elemento fun-,
',?damental de tratamlento, e“peclalmcnte en el tipo de d1a-1

: bét1co no cetdtico de iniciacién en la madurez.

; “La- nueva dieta ADA hace hlncaple en la meta p11m0r1 .
;fdlal de la. restr1cc1on de calorias como el medio para lo-fj

l?grar mantener el peso ideal., Los cambios 1ncluyen una Tes

Ctrlcc16n de 1a 1ngest16n de grasas hasta 35% 0 nenos dclkf




la restriccidn calbrica.

Asi pues, hay menos necesidad de listas de inter -
cambio, énfasis en los intervalos de los alimentos o boca
dillos periédicos, todo lo cual es tan esencial en el tra
tamiento de diab&ticos no obesos que requieren insulina,

La reduccidn de peso constituye una metd elusiva -~
‘que s6lo puede alcanzarse mediante la supervisidn- r1guro~,
<a del pac1ente obeso.

Fibra dietética: los componentes de las plantas co -
mo la celulosa, el chicle y la peptina no son digeribles
. por los sercs humanos y se denominan “fibra™ dietética.

- -Se -ha ‘demostrado claramente que cuando los carbohidratos -

ingeridos contienen fibra se vuelve més lenta la absor --
~cién de-glucosa y disminuye la hiperglucemia. ’

_ Aunque 1a dieta de la ADA' no 1nc1uyc suplementos -
»de"flbra como salvado agregado, recomlenda alxmentos con’”

.

'prlnc1pa1es dekla dleta en dlabétlcos.“

im contonzdo de flbra relatmvamente alto como componentesfg"'



MEDICAMENTOS HIPOGLUCEMIANTES POR VIA BUCAL

Consisten en dos tipos principales: las sulfonilu-
reas y las biguanidas. Su modo de accibn es totalmente di
ferente y existe controversia considerable sobre sus meég
nismos de accidn, indicaciones terapéuticas y especial .--
mente su seguridad en el uso a largo plazo,

_ Sulfonilureas: El mecanismo de accién de las sulfo
nilureas cuando se administran para la fase aguda se debe.
a-su efecto 1nsu11notr6pluo sobre las células B del pan -

‘ creas. Sin embargo, todavia no se ha esclarecido si esta :
“accidén aguda bien documentada requiere otros efectos ex -

’;tra;pancreatlcos. '

En la actualidad, las sulfonilureas no estdn. 1nd1-::‘

cen depender do céluaa B fun01onales para que produzcan -

'adas en el tipo JUVenll de diabético dependlente de. 1nsu”:f
Vlna propenso a-la cet051s, ya que 1as sulfonilureas pare-ﬁ’



Es oxidada con rapidéz en el higado 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 -
sblo de 1-2 tabletas por dia.

Las reacciones de toxicidad son raras, con erupcio
nes cutineas que aparecen raramente,

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

estd contraindicada en aquellos pacientes con -insuficien-
cia renal o hepitica. La dosis promedio de mantenimiento

© es de 250 mg/dia, dada comb una sola dosis en'la maﬁana,

ﬂLa _reacc1ones h1pog1ucem1cas prolongadac son mucho

mas omunes‘que con. la. tolbutamlda partlcualrmente en 105'

pac1entes senlles en los- Luales la tcrapeutlca con cloro-

propamida deberla ser v1g1lada con cu1dado espec1al La¢

ol de 375 mg/ d1a aumentan ‘el

ia _lo cual no ocurre con 1a d051s usual



sido aprobado se uso en U.S.A. Aunque es mds potente que -
los demds medicamentos, no se han demostrado diferencias
cualitativas en su accidn. Las dosis efectivas variin de-
2.5-2-mg; la falta de familiaridad con su gran potencia -
(100 veces mis potente que la tolbutamida) puede explicar
la elevada frecuencia registrada de reacciones hipogluc@é-
micas graves, con decesos ocacionales. Se recomienda pré-
caucidn especial cuando se use este medicamento, en los -
‘pacientes con enfermedades cardiovasculares o en pacien -
tes seniles en las que la hipoglucemia implica un rieSgo

especial .

N Insulina: estd indicada para los diabéticos I --
< .(DMDI) asi como para‘diabéticos tiﬁo II no Obesos, con -
insulinopénia, cuya hiperglucemia no responde al trata - . -
‘,@iento‘dietétiCO solo o combinado con hipoglucemiantes -

Trorales, .

Espec1es de insulina; debido a que el sun1n15tro -
‘1nsu11na porc1na es demasiado escaso para satlsfa -
requerlmlentos de 1nsu11na ae todos los pac1entesiv~‘ ;




necesidad de la insulina de 40 U, ya que la de 100 U pue-
de ahora medirse con precisifn 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-
ratorios E1i Lilly, la cual se reserva para los casos ra-
ros de resistencia grave a la insulina en los cuales se -
rejquieren grandes cantidades de insulina.

Preparaciones de insulina: se dispone de tres tipas
principales de insulinas: (1) de accibn breve, con inicio .
de efeéto ripido; (2) de accién"ihtermedia;'y (3) de ac -
éién‘prolongada, con un inicio de efecto lento. '

~La insulina regular; insulina regular (Eli Lilly),
‘1nyecc1on de -insulina (Squibb)}, Actrapid (Novo), Velosulin
(Nord1sk),‘es una insulina cristalina con.zinc solubre de

: acc16n breve cuyo efecto aparece a los 15 minutos despues'
- de su inyeccién subcutdnea y dura 5a 7 hrs. Es el finico -
’ ;tlpO de 1nsu11na que puede administrarse por via 1ntrave-i

'nosa. Es‘partlcularmenue dtil en el tratamiento. de la ce4

.g*abe ica y cuando camblan rapldamente los re-



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

_ La insulina NPH ( protamina neutral hagedorn o iso
fan): ( NPH-Iletin I o IT Eli Lilly, NPH insulin Squibb,
Insulatard Nordlkj, es una insulina de accidn intermedia
"cuyo inicio de efecto es retardado por la combinacidn de~f 
2 partes de zinc cristalino soluble.

Esto produce cantidades equivalentes de insulina y o

k"protamlna de .manera que ninguna de ellas esta pxe%ente enfi'
Aq:una forma no compleja ( 1sofdn)

. El inicio y la duracifn del efecto de 1a 1nsu11nd'}"

<NPH son comparables a: 105 de la 1nsu11na lenta, por lo ge“'
'stévmezclada con 1nsu11n1 regular y s€ admlnlstra :

0 menos dos veces al‘dia para la restltuzxﬁn dc Lns




COMPLICACIONES

Hipdglucemia: las reacciones hipoglucémicas, las -
complicaciones mas comunes de la insulinoterapia, pueden
resultar del retardado en la ingestién de alguna comida o.
por la ejecucibn de algin ejercicio fisico muy violento.

El desarrollo mids rdpido de hipoglucemia debido a
los efectos de la insulina regular provoca signos de hi -
peractividad autonfmica, tanto adrenérgicos ( taquicardia,
palp1tac1ones, sudacidn, temblor) como para51mput1c09(nau

_sea, hambre) los cuales pueden avanzar hasta el coma y -~ = -

las convulsiones.

) Todas las manifestaciones de hipoglucemia son ali-
'jv1adas con rapldez mediante la administracién de glucosa.‘
Enel caso de hlpoglucemla leve en algﬁn paciente que es-
:fta conc1ente y capacitado para. deglutlr puede. darse jugo.

L,de naran]a,golucnsa o cualquleT beblda que contenga azﬁ-d




(cetoacidosis diab&tica), o con deficiencia leve o modera-
da de insulina (coma hiperglucémico hiperosmolar no cetd -
sico).

Es esencial una ewplorac16n fi51ca adecuada para -
‘resolver el diagndstico diferencial . Los pacientes en <o
ma profundo debido a hipoglucemia se hallan generalmente
£l4cidos e hipotérmicos y tienen una respiracién tranqui-
“Jla, en contraste con los pacientes con acidosis, que apa-
“recen deshidratados y cuyas respiraciones son rdpidas y .
profundas si el pl de la sangre arterial ha descendido a-
7.1.‘o'men0§. '

-.Cetoacidosis Diabética.

Sintomas y signos; a diferencia de la aparlclén -
: aguda del coma hlpoglucémlco, 1la 1n1c1ac16n del coma ce =

toac1d6t1co dlabétlco va precedida; por }o general de. un'
_dia o més de poliuria ¥y polld1p51a asoc1adas con fat1ga -;.
‘1ntensa néusea, vémito y, flnalmente con estupor mentdl

el c'al puede progresar de. 1nmedlato.v

En‘la explorac16n Ii51ca, la ev1denc1a de 1ifdesh1,
ratacmﬁn en un paciente’ estuporoso con resp1r3616n profun
a ripida .y un olor atfrutas o a "acetona" Pn un a11ento,




Tratamiento: la educacibn del diabético para que
reconozca los sintomas iniciales y los signos de la cetoa
cidosis ha logrado mucho para la prevencibr de la acido -
sis grave. Cuando persiste la cetonuria y glucosurias al
tas en varias pruebas sucesivas, se administrari insulina
regular y se ingerirén alimentos liquidos como caldos y -
jugos algo salados, como el tomate para abastecer el orga
nismo del liquido y de electrélitos. Se instruird al pa-
ciente para que llame al'médico si persiste la cetonuria:
y en especial si aparece vémito.

Coma Hiperglucémico no cetbtico:

ﬁ, . La segunda forma m&s comfin de coma hiperglucémico

seybdracteriza por hiperglucemia sin cetosis significati-

va, ‘con h1perosmoral1dad y deshidratacién grave, - Ocurre
k;en pac1entes ‘con diabetes oculta y la mayoria.de los mis-
Ef;mos son de edad intermedia o enfermos seniles. A menudo
3¢x1ste un acontec1m1ento desencadenante COono: neumonia,,—-

qu‘maduras, acc1dentes cerebrovasculares 0. lntervenC1on



algfin padecimiento agudo ¢ crdnico asociado, o ha sufride
la pérdida excesiva de 1iquido, como en el caso de quema-
duras o de tratamiento con diurético, se produce una - -
deshidratacibn acentuada,

A medida que el volumen plasméitico se contrae, se
desairolla la insuficiencia renal, ¥y la limitacibn resul-
tante por la pérdida de glucosa conduce a elevacibn de la
glucemia. Se desarrolla una hiperosmoraiidad gréve, la -
cual provoca confusibén mental y finalmente coma,

Sintomas y signos: El comienzo puede ser insidio-
sa,. durante ‘un pericdo de dias o de semanas como debili<-.
“dad, poliuria y polidipsia. La reduccidn de la ingestién
de 1iquido constituya una caracteristica comfin, ya sea'¢g
bido a la falta de sed, molestias gastrointestinales o la
~inaccesibilidad de los liquidos a pacientes seniles inva-

. lidos en la cama. Se desarrollan el letargo y la confu--

:ISiéh,'prqgresando hasta convulsiones y cdma-piofundp.;,

s Tratamlento' la restxtuc16n de 1iqu1do es de prléf
’d1al 1mportanc1a en’ el tratam1ento del coma hlp&rglu«ff




CUIDADOS QUIRURGICOS Y POSTOPERATORIOS
DEL PACIENTE DIABETICO

Después de haber valorado al paciente antes de ope
rarlo y tras haberse confirmade que su diabetes estd bajo
control suficiente y que puede iniciarse el tratamiento -
“‘dental, se sepuirln unos cuantos lineamientos. Si se va a
‘utilizar un anestésico local, no debe lievar epinefrina,
0 'si la contiene, no serid cen una concentracidén mayor de -
1:100,000, pues é&sta estimula la descomposicidn de gluct-
‘geno en glucosa y, por lo tanto, junto con la tensidn de
la intervenci6n dental, puede elevar la glucemia. Puede

~utilizarse un anestésico local que contenga un vasocons -

~.trictor diferente como la neocobefrina, la cunal- se encuep
tra en la Carbocalna Si se va a practlcar unz operac1on,
T es: necebar1o asegurarse de que el paC1ente es Elsxcamente

:7[ycapaz de . soportar la intervencién plancada, 'y despues ‘ta-
'"mar todas las- medldas para controlar el: sangrado postope-

‘atorlo medlante suturas 5u£1c1entes Y. cualesqulera otros
auX1llares hemostatlcos convenlentes, de manera que el pa‘
c1ente*pueda comer lnmedlatamentn después de ser operado~




CONCLUSIONES

-La elaborac16n de una Historia Cl1n1ca en todos»"
los pac1entes, no solo nos pcrmlte preven1r y.
dlagnostlcar enfermedades importantes sino dar

‘“’una mejor atencibn a nuestros pacientes sin co--
“rrer riesgos innecesarios.

"lﬁlitenér cbnocimiento sobre los valores de glu-
cosa en sangre asi como el tratamlento que llef.
'”va a. cabo el pac1ente d1abét1co nes 1nd1cara 13'5;
;gravedad del padec1mlento. : -
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