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I NTRODUCCTION

Entre los aspectos importantes que todo Cirujano Dentista
debe entender, es que cada enfermo diagnosticado requiere de
un tratamiento especffico,

Esto hace que el dentista sepa reconocer las manifesta--
ciones orales de cualquier alteracién sistémica.

Por lo tanto nos hemos inclinado a la realizacién de es-
te tema convencidos del criterio y andlisis que todo Odontolo-
go debe tener para cada caso en especial.

Como sabemos la diabetes se conoce desde la antiguedad,
ya que los escritos Médicos mencionan un sfndrome de polifa-
gia, polidipsia y poliuria.

Aratéo en el Siglo I, la describié y le di6é el nombre que
en griego significa: Diabetes = a través de, Mellitus, Melitus
= miel,

Debido al elevado Indice de pacientes diabeticos, el Den~
tista debe adoptar ciertos cuidados en la valoracién para el tra~
tamiento dental del paciente diabetico.

Existen por consecuencia dos trastornos:

1. A nivel metabélico donde entran las substancias hidro-

carbonadas, existe hipercatabolia de las grasas y se -




produce cetosis e hiperglucemia que se traduce por la
excraclién excesiva de glucosa en la orina (glucosuria),

2. Ademas el trastorno hipofisiario en el sistema aendocrino

desencadenado por un Stress emocional & por desequili-
briohormonal que afecta la accién de la insulina,

Como es sabido la hipéfisis se divide en dos:
Adenohipéfisis y Neurohipéfisis.

En la Adenohip6fisis se secretan seis tipos diferentes de har
monas, pero especlficamente nos interesan dos de ellas, que son
las que van a estimular al pancreas para que secreten a su vez -
dos hormonas, la insulina Yy el glucagén: estas dos hormonas son
la HST:; hormona de crecimiento Yy la HACT; hormona adenocortico-
tréfica.,

A talos alteraciones la diabetes guarda relacién con lesjones
difusas en vasos sangufneos, riflones, hfgado, ojos (retina), ner-
vios periféricos y corazoén.

De la diabetes Insipida difiere de la mellitus por ser un trag-
torno raro, debido a la alteracién neurohipofisiaria.

Debido a cilertas alteraciones se desencadenan cambios en las

estructuras bucales,
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DEFINICION Y ETIOLOGIA

DEFINICION:

Es un tra storno crénico de tipo hereditario poligenético -
y recesivo que se caracteriza por una falla en la utilizacién de la se--
crecidn de la insulina, alterandose por consecuencia el metabolismo -~
de los hidratos de carbono, proteinas y l{pidos. Esto ocasiona que la -
catabolia aumente para satisfacer la necesidad energética de la econo—
mfa.

La hipercatabolia de las grasas produce cetosis; la hiper-
glucemia produce excresidon excesiva de glucosa por la orina (glucosu--
ria), y que en ocasiones conduce a la muerte.

Se dice que es de tipo hereditario, ya que el sexo por --
medio de los cromosomas sexuales (autosomas), trasmiten los caracte-
res somdticos, Por lo tanto cuando tenemos dos padres portadores éstos
estan condicionados a dar un 100% de hijos diabeticos.

Se ha dicho que la etiologfa sea de origen o influencia =--
viral, por un mecanismo de autodestruccidén de las células Beta, pro--
ductoras de insulina, provocando asf una reaccién inmunoldgica de las

células muertas, por la infeccidén viral.

Existe la posibilidad de que la unién de dos personas ~-




donde una de ellas sea portadora de dicha enfermedad y la otra no, re-
sulten descendientes portadores sanos, que al encontrarse con otro --

portador sano puede dar consecuenclias,

ETIOLOGIA:

Ya sabemos que intervienen los trastornos en el metabolis~
mo de las substancias hidrocarbonadas, lfpidos, protefnas qQue exigen -
aumentar la catabolia de las protefnas y gresas para satisfacer la nece--
sidad energética, La hipercatabolia de las grasas produce cetosis; 1a -
hiperglucemia produce glucosuria.

Ademds estos trastornos metabdlicos, la dlabetes por de-
ficiencla abso'uta & relativa de la insulina metabolicamente activa --
como causa de la diabetes sacarina, guarda {ntima relacidén con la apa-
ricidén del estado dlakzctico hormonal de crecimiento de la hipofisis, -
esteroides suprarrenalas y hormona tiroidea.

Quizad la mas importante de las hormonas sea la adéno——
hipofisiaria del crecimiento, esta hormona inhibe la fosforilacion intra
celular ' de la glucosa al bloquear la accién de la h@axocinasa 6 de --
otra enzima en el ciclo de Embdem-Meyerhof.

En el animal del laboratorio, se-administra du}ante largo
tiempo, hormona de crecimiento que le causa hiperglucemia duradera-

y como Gltimo resultado origina diabetes permanente por agotamiento




Y destruccién de las células Beta de los islotes pancréaticos,

La conversidon de protefnas a carbohidratos (gluconeogé-
nesis) por virtud de los glucocorticosteroides contribuyen a causar - -
hiperglucemia que sobrecarga ulteriormente la secresidon de la insulina
de las células Beta. Por lo tanto puede depender, por una parte la de-
ficlencia de insulina y por otra la sobre produccidn de glucosa por - -

accidn de la hipofisils, suprarrenales 6 tiroides,

OTRAS CAUSAS DE HIPERGLUCEMIA,
Hipertiroidismo: Favorece la absorcién de los azucares
( son leves 130-140).

Hiperadrenocorticismo: Tiene efecto {nsulfnico
(son altas 180 )

Acromegalia: (hormona de crecimiento) efecto anti-in
sulfnico.

Feocromocitoma:

Glucagonoma : Favorece la glucogenolisis y la ceto-

génesis,
Embarazo :Aumenta la somatotrofina y la cortisona.
Obe sidad : Factor predisponente, pero la etiologfa

es desconocida, aunque esto no impli-
ca que todas las personas obesas san &
se predisponen a desarrollar el padeci=—

miento, de ahf que en obeso existe ura
gran cantidad de tejido adiposo que tam-
bién requiere de la hormona para peoducir
energfa y por lo tanto existe un estado_=~

hipersecresién de insulina.




Adrznalina

Corticosteroides

Tiroxina

Infeccidn

Esta hiperactividad prolongada puede
agotar el pancréas y desencadenar --

como consecuencia el cuadro diabeti-
co,

: En exceso provoca aumento de la gluco-~

génolisis hepatica, ademds produce li-
beracion de la insulina pancréatica.

Actuan aumentando la gluconeogenesis

hepatica ademas produce liberacién -
de insulina pancreatica,

: Aumenta el hambre y la lngestién de.

alimentos y por lo general eleva el nf_
vel de la actividad metabolica.

: Dificulta la tolerancia a la glucosa Y

enmascara la tendencia a la diabetes,
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CLASIFICACION DE LA DIABETES.

I. Diabetes de tipo hereditario (primaria)

DIABETES II. Diabetes secundaria

III. Diabetes desde el punto de vista clini-

co:
A) Estable (Adulto)
1) SINTOMATICO B) Inestable (Juvenil)
C) Hiperglucemia tardfa.
A) Qufmica
2) ASINTOMATICA B) Latente

C) Subclinica.

Diabetes Primaria:

El aceptar que la dilabetes es hereditaria se basa en

la mayor frecuencia de diabetes entre los parientes de diabeticos cono-

cidos. El patrén de herencia se caracteriza por:

- La mayor presentacién en las parejas de gemelos idénticos
que en la de los gemelos vitelinos,

- La trasmisidon equilateral del caracter por cualquiera de los
progenitores afectados.

~ La suceptibilidad de ambos sexos.

Sin embargo, el estudio génetico se complica por el

hecho de que la suceptibilidad a la diabetes es hereditaria, pero la en-




fermedad en si puede no hacerse clinicamente factible durante afios.
Los estudios genéticos se basan en la presentacidn de diabetes clf-
nica (fenotipo), no en la presencia de la predisposicidn genética (geno-
tipo), pués en la actualidad estd dltima no puede adn ser descubierta,
Existe la posibilidud que el cardcter diabetico sea dominante y la en-
fermedad diabetica se manifiesta recesiva.

La diabetes tiene una edad variable de iniciacién (inicia-
cidn en la juventud & en la madurez), cada una ¢n sus sintomas clini-
cos caracteri{sticos., Esto a dado lugar a pensar en !a hipétesis de la -
herencia multifactorial y a la idea d‘e la hz2rencia en la diabetes juve
nil es homocigota, mientras que el factor hereditario en la diabetes de
iniciacidn en la madurez es heterocigoto,

Por otra parte, Steinberg ha revisado todos los datos ge-
néticos predisponentes y ha expresado la creencia de que la herencia-
d iabetica puede consistir en homocigoto para un gen recesivo en un =-

sbdlo lucus, con grado variable de penetrancia,

Dlabetes Secundaria:

Se refiere a una persona sana que en cierto mo-
mento su pancreas falla y se encuentre la persona en estado diabetico-~
6 adquirida por:

~ Pancreatitis

- Cancer Pancréatico Metastasico
- Hemocromatosis




Diabetes desde el punto de vista clinico:

Sintomdtica -~ Estable (Adulto)
Se controla muy facilmente; basta con la administracion

de una dieta, estos pacientes dificilmente caen en aci-

docis.

- Inestable (juvenil)

Aparece bruscamente, se acompafia de coma, estos pa-
cientes requieren de insulina y muer>n pronto.

- Hipoglucemia tard{a.
Existe mayor cantidad de insulina que la que deblera -~
existir, provocando con esto un mayor consumo de gluco
sa, la cantidad global de azicar es la misma que en -
un individuo sano, pero en el paciente diabetico aun--
que la cantidad es la misma la distribucidén cambia.

-~ Insulinoma
Es un tumor de la insulina (hipoglucemia), 20 mdlecu-

las de glucosa son degradadas por una mdlecula de in_

sulina.

Asintomdtica - Curva de tolerancia, en una hora cero, se dan 100 -~

gramos de glucosa en 200 cc de agua con una dieta fija que tiene 2500

calorfas y debiendo checar en la la., 2a., 3a., hora, la salida de

insulina.




Buscamos en un paciente que tlene su azucar normal de acuer-

do con el método de sangre total, plasma & suero.

Cuando administramos azicar se produce la absorcién de glu=
cosa y salida de insulina ba'sal (cifra normal 130) por la dieta que se le
indicé, bajo (115).

De diabetes quifmica: La curva esta alterada.

De diabetes latente: La curva que sube mas de 15 mgs., so-

bre las basales nos hace el diadgnostico y en esta prueba se utiliza las

cortisona,
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ANATOMIA DEL PANCREAS.

El pAncreas es una glandula abdominal, situada transversalmen-

te entre la segunda porcidn del duodeno y el bazo, cuya cabeza se = -

adhiere firmemente al intestino en su salida del estdmaco (duodeno)y

su cuerpo se extiende horizontalmente hacia la izquierda hasta tocar -

el bazo,

Su tono un blanco rosado y pesa alrrededor de 70grs,, su longi-
tud de 14 a 16 cent{metros, con una altura aproximada de 7 cent{metros
por 2 0 3 de espesor,

Su estructura es compacta y se haya recorrido por conductos que
confluyen entre s{ y terminan formando dos principales que son: el ca-
nal de Wir-Sumg, que desemboca a la ampoya de Vater, y el canal -~
accesorio 6 de Santorini, que comunica con el primero vy se abre en el
duodeno,

Por estos conductos corre el jugo pancréatico que representa la
secresidén que contienen los islotes de Langerhans en cuyo nivel se --
secreta una hormona: Insulina,

L.os islotes de Langerhans son irregularmente circulares y miden
aproximadamente v a 1o sumo: 1/10 a 2/10 de m{limetro de didmetro. Se
encuentran formados por células de § variedades diferentes rodeadas en
conjunto por una delgada cdpsula. De las cuales se designan células -

Beta que son las productoras de insulina, reciben este nombre por prove.




Esto puede demostrarse de la siguiente forma:

A) Se obtiene de extractos de pancreas exdcrino productor de --

jugo pancredtico,

B) En el hombre se observan tumores formados por células beta-
de estos tumores se ha extrafdo insulina.

C) En diabetes humana existen células beta destruldas por la-
accidn de la aloxana (Producto de oxidacién del dcido trico
por el &cido nitrico), & de extractos del 1dbulo anterior de la
aipdfisis,

El estimulo espec{fico que hace segrecar insulina, es la jlucosa-

circulante en sangre, la glucosa estimula directamente a los islotes da

Langerhans, se puede comprobar aumantando la glucosa =n sangre que-

llega directamente al padncreas y se observa la descarga de insulina que

produce dicho estimulo.

Solamente la accién directa de la glucosa sobre la secresidon de--

insulina, se suma una accién estimulante que actia sobre los centros -

nerviosos que por dichos nervios se envian astimulos a los islotes de--

Langerhans.

Por estos dos mecanismos que son sanguineo y nervioso, la glu-

cosi jura una provisiéon y produccidn de insulina permanente y ade-

cuada a las necesidades de cada uno de los organismos, esta secresion

varfa, dependiendo del ejercicio fisico que acostumbra la persona, ya -

que con el ejercicio aumenta esta secresidn, también por la ingestidn de




nir de las fnsulas 6 islotes pancréaticos, y se cree que las células~--
que predominan son las llamadas alfa, que son las células productoras
del glucagbn.

La secresidon de esta gldndula es mixta:

A) .- Interna - Estd pasa directamente al torrente circulatorio y -
se encuentra formada por las masas amarillentas-
llamadas islotes de Langerhans.

B) .- Externa - Se vierte en la segunda porcidén del duodeno por -
el conducto de Wirsung, se encuentra formado co-
mo un racimo idéntico a 1a de las gldndulas sali-
vales, formada por racimos integrados por una -~
delgada capa de epitelio glandular de donde par-~

ten pequeios conductos intralobulares que con--

vergen en conductos excretores de mayor calibre

y desembocan.

FISIOLOGIA DEL PANCREAS

Ll pdncreas, por medio de la secresién y produccién de insulina-
en las células beta de los islotes de Langerhans, mantiene en equilibrio

el azicar sanguineo (glucemia), ademds regula la produccién y consu-

mo del mismo azlcar




carbohldratos se encuentra aumentada la secresidén de insulina, dada la

estimulacidn y liberacién de insulina que se encuentra en las célulasg -

beta,

En los islotes de Iangerhaps se secreta una hormona polipeptidi_
ca que es el glucagdn y una hormona protéica que es la insulina, las --
dos tienen una funcién importante en la regulacion del metabolismo.

El glucagdn eleva ia glucosa sanguinea, estimulando la gluco--
genolisis hepatica y también mantiene la glucemia (presencia de azicar
en la sangre) durante la iniciacién. La insulina abate la glicemia y faci_
lita la entrada de glucosa al tejido 6 misculo, El exceso de insulina--

desencadena un cuadro convulsivo que conduce al estado de coma lo

cual se denomina como diabetico.

El pdncreas en su funcidén mantien ei equilibrio en el nivel de -
glucosa circulante y en ¢! fiujo de glucosa hacla las células, por lo --
tanto la hipoglucemia deprime la secresién de insulina y estimula la -
secresion de glucagédn.

Las células beta secretan la insulina, contenfendo granulos que
se tiifien de azil plirpura con el colorante a'zﬁl de anilina modificada de
Mallory.

Las células aifa son las encargadas de la secresién del élucagén
contiene granulos ‘que se tifien de rojo con el colorante de Mallory.

Tanto la insulina como el glucagdn deben atravesar un nimero -




de membranas para entrar en circulacidén, la proinsulina es uno de los-
productos iniciales sistematizados en elementos polirribosbmicos aso-
clados con membranas del retfculo endopld smico rugoso de las células

beta.

Mediante este breve andlisis veremos mas tarde las manifesta-

ciones clinicas de la enfermedad tanto oral como general.
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MANIFESTACIONES CLINICAS Y ALTERACIONES ENDOCRINAS.

El paciente diabetico presenta una serie de anomalias que ca-

racterizan esta alteracion, a estas manifestaciénes se le denomina -

" TRIADA DIABETICA", que son las siguientes:

A) .- Poliurta: secresidén y emisidn abundante de orina.

B) .- Polidipsia: sed excesiva considerada como hidromanfa.

C) .- Polifagia: etimoldégicamente significa comer mucho, comer
exageradamente.

D).~ Pérdida de peso: (algunos autores lo mencionan como re=-
ferencia muy importante de esta alteracién, ya que }ndi-
ca la disminucidn en kilogramos al peso fi{sico del pacien

te)  esto es un signo patoldgico de pérdida constante de
peso.
Poljuria:

Trastornos bd sicos; incapacidad del rifidn para elaborar una -
orina concentrada, a pesar de disponer de la cantidad adecuada de va-~
sopresina, Otro aspecto es la deficiencia de vasopresina e ingesta per
sistente y abundante de liquidos,

Cualquler trastorno que pe;tu_r_be el macanismo renal de la con-

centracién haciendo que no reponda a la vasopresina, puede causar poli-




uria,

Resumiendo el mecanismo por el cual se presentan estos s{gnos
poliuria vy polidipsia, en el cual la glucosa circulante esta’ aumentada,
esto provoca que el rifién substraiga elementos electroliticos (princi--
palmente sodio), lo cual hace que el rifidn a nivel de los nefrones absor
va mayor cantidad de lfqﬁidos que sor transportados por el aparato urina
rio hacia el exterior, para ser eliminados, la urina eliminada bajo estas
circunstancias va a presentar cantidades variables de glucosa segun el
control que tenga el paciente. Puede alcanzar cifras 6 niveles cercanos
a los 180 mg., de glucosa por litro excretado.

Al perderse volimenes considerables de liquidos corporales, en.
tran en accidn el centro regulador de la sed que es el Hipotdlamo que -
actia como factor regulador de los niveles de liquidos corporales, ya -
que si no existiera este centro regulador el paciente morirfa en pocos -
dfas, ya que trata de mantener un equilibrio hidrostatico en el organismo.,

Polifagia:

Trastornos.~ la polifagia depende de la accidn de los -

celi.. »3 hipotalamicos que son:

1.~ Centro alimentario en el nicleo del 1 echo del fasfculo me-

dial de!l cerebro anterior.

2.~ Centro de la saciedad del nicleo ventromedial.

La estimulacién del centro alimentario evoca el acto de comer Y

su destruccidn provoca inanicién grave.

La astimulzcidn del centro medial é deo la saciedad del hambre -




provoca la sensacidn de comer y la destruccidn & alteracién a este ni-
vel ocasiona una hiperfagia y polifagia. La actividad del centro de la-
saciedad estd muy probablemente gobernada por el nivel de utilizacidn
de glucosa muy baja, su actividad decrece y la actividad del centro --

alimentario es irrestricta y el paciente presenta una hambre vdraz , pre_
tende comer a todas horas y en exceso.

Pérdida de Peso:

Existe una liberacién de dcidos grasos que se remueven
en el tejido adiposo del organismo, son los que van a producir la pérdi-
da de peso corporal, ya que las grasas son elementos de mayor peso y - |
se estan convirtiendo en triglicéridos de menos peso y se estan oxidan~

do; asf mismo, se ve el descontrol que alcanza un nivel considerable -

que es la cetosis o acidosis.

LESIONES O ALTERACIONES ENDOCRINAS,

Las lesiones en el diabetico son de dos formas generalmente:

1.- Anomalias en la ingesta de los carbohidratos, esto ocasiona
camblos en los islotes pancréati~os e infiltraciénes anorma -
les de glucdgeno principalmente en los rifiones e higado.

2., - Alteracidnes generales difusas, la mayor parte de las cua—-
les afectan los vasos sanguineos (angiopatfa), y las mem--

branas basales, se observan principalmente en el pdncreas,




riniones, sistema arterial, higado, ojos, nervios periféricos y plel.

Pancreas:
En un trabajo a cerca de la diabetes, Warren y Lecopte afirman
que los islotes pancréaticos en el estado diabetico pueden presentar las

siguientes alteracidnes:

A), - Degeneracion Hialina.

B) .- Fibrosis

C) .- Infiltracién Hidropatica 6 glucdgena.
D). - Infiltracién Linfocitica 6 insulinitis.
E) .- Hemocromatosis.

F) .~ Hipertrofia.

G) .~ Adenomas.

H).- Islotes normales.

Estos islotes llamados normales se someten a estimulacién --
cuantitativa de la masa de células beta 6 de la insulina extraible, sue-
len advertirse anomalfas . Ademds existen muchas pruebas de que du-~
rante la diabetes el pdncreas experimenta en primer lugar, pérdida pro-
gresiva de los grdnulos de las células beta, después pérdida de tejido
tisular, Es diffcil apreciar estos cambios regresivos y atréfiCos; pués
todos los pacientes de edad avanzada presentan cambios semejantes -
que dependen de la enfermedad vascular también avanzada.

Sélo cuando se efectian exdmenes cuantitativos estrictos se -




advierte la magnitud de la pérdida,

Rifiones:
Lesiones renales:
A) .~ Nefrotis glucdgena
B) .~ Nefrosis grasa 6 diabetica.

C) .- Pielonefritis: aumento de la suceptibilidad generala la -
infeccidn.

D). - Arteriosclerosis hialina llamada nefrosclerosis benigna.

E) .- Ataque glomerular: lesidén especifica de la diabetes que-

es la glomerulosclerosis nodular des-
crita por Kimmestiel v Wilson, que ==
con «l tiempo se conviertan & se forman

ndédulos,

La combinacidn de estas lesiones constituyen la nefropatfa dia~

betica y se manifiesta clinicamente por proteinuria, edema, hiperten=--

sién.

El depdsito de glucogeno en el epitelio renal es en especial en-
el tibulo contorneado proximal y en el asa de Henle, donde se correla-
ciona en forma directa con la concentracidén de glucosa en la orina. La
hiperglucemia también hace que se deposite glucédgeno en los organos-
no dependientes de la insulina como la piel, misculo cardidco, iris y
cuerpos ciliares del ojo. El higado del paciente diabetico excepto en -
los estadios terminales contiene cantidades normales de glucdgeno, --
sin embargo la distribucién puede ser anormal, dentro del nicleo de las

células parenquimatosas hepdticas.




Vasos sanguineos:

[a arteriosclerosis es uno de los aspectos mas gra-
ves del estado diabetico, comenzando en la edad temprana y de una -=
avolucidn rddipa, la enfermedad de las arterias coronarias es la mas -

frecucnte de muerte y los accidentes vasculares cerebrales son los mas

comunes,

Ademdas presentan afeccidn de los pequeiios vasos -
6 microangiopatfa, lesidn inicial es un engrosamiento de la membrana-
basal de los pequeiios vasos donde la luz del mismo cada vez se hace-
mds pequena, hasta que no permite el paso del flujo sanguinco, lo cual

puede ocasionar la muerte al faltar flufdo sanguineo.

Ojos (retina);

Los diabeticos con padeciemientos prolongados se observan
frecuentemente microaneurismas, hemorragias y exudados, es muy comtin
la dilatacién acentuada de las vénulas , las hemorragias del vitrio pue--
den ser causa de pérdida subita de la visidn.

Existe formacidn de nuevos vasos sanguineos alrededor ~=-
del disco dptico, as{f como existe una respuesta a la hemorragia en el -

vitreo furmandose una cicatriz que se traduce en desprendimiento de re-

tina.
En la retinopatfa proliferativa con frecuencia el paso final-

es un glaucoma secundario a la hemorragia, que produce ceguera total,




Za ha logrado conocer mejor el mecanismo de los cambios vas-
culares Inlclales mediante la digestidén con tripsina in vitro de la retina,
Cogan y Kuwuabara describierno dos tipos de células vasculares, la -«
endotelial y la mural, en los diabeticos existe una pérdida especffica -
de células murales, dando por resultado una pérdida de tono con. forma«
cién de microaneurismas que son dilataciones capilares focales que ===

ocurren alrededor de la papila éptica.

Hf{gado:

La lesién herdtica en el diabetico se presenta en forma comple~
tamente inespecifica de metamorfosis grasa, e inflitracién glucégena, =~
sobre todo en lus niicleos. Los depbsitos gra s.os cuando alcanza grave-~
dad, producen hepatomegalfa.

En ocasliores el hiozdu esta crecido en el diabetico no tratadq..

Plel:

Se encuentra seca o reseca y el color es amarillento enla pad~
ma de la mano y las plantas de los pies (Xantosis diabetica) , por au-=
mento de los lipocromos y corticosteroides del suero, y con zonas  ert~
tematosa por vaso dilatacién capilar en la frente, pdmulos y narf{z (Ra—~

beosis diabetica). Son frecuentes el prurito, piodermitis, periomixts; ~-

nodulitos y xantomatosis.




e

Nervios Perifericos:

En esta complicacién se degenerd la vaina mielfnica de los ner-
vios periféricos provocando con esto neuralgfas, polineuritis, mielosis

fonlcular que provoca a su vez el trastorno funcionales en la diabetes =

clfnica,

Sexo:

Sexualmente provoca una disminucidn del instinto sexual, este- |
rilidad .@menina & abortos consecutivos as{ :omo hijos voluminosos {ma-

yores de 4 kilogramos al nacer).




C A P I T U L o %
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO S1STEMICO

DEL PACIENTE DIABETICO




DIAGNOSTICO

Fl diagndstico real del enfermo debe ser detectando la hiperglu -

cemia v la glucosuria, esto debe hacerse por medio de métodos y prue-

bas de laboratorio.

Para detectar la glucosuria se siguen los sigulentes métodos:

a) Clinitest

b) Clinistix - Testape =-- Diastix

c) Medicamentos que interfieren en ambos métodos
d) Pruebas de laboratorio

Clinitest:

En un tubo de ensaye se colocan 5 gotasde orina y 10 gotas
de agua, Inmediatamente después se coloca una tableta de clinitest, la
cual en 15 segundos nos dard la reaccién quimica dando diferentes tona
lidades, desde el amarillo naranja, hasta llegar al rojo ladrillo que in-
dica una concentracién de glucosa al 2% 6 mds, Lo cual se traduce --
como una jlucosuria, y es uno de los s{gnos cardinales de la enferme-
dad del diabetico.

Clinistix- Testape- Diastix;
Este método es el mds especifico y convenlente, ya que se -
utiliza una tira de papel Impregnada con oxidasa de glucosa vy un sis~

tema cromdgeno, las cuales son sensibles hasta el 0.1 % de glucosa~

en la orina,




Ta desventaja en los pacientes diabeticos que requieren de -~
insulina es que no proporcionan la evaluacién de cantidad de glucosu=
ria al igual que en el método clinitest, en especial ya que la sensibi-
lidad de las enzimas puede deteriorarse con el tiempo de exposicién ==

al alre,

Medicamentos comunes que interficren con ambos métodos:

El &cido ascérhico, los saliciiatos, metildopa (adopet). Cuan-
do son ingeridos estos medicamentos por ei paciente en grandes canti-
dades provocan pruebas positivas, lo cual representard unexdmen fal-
so 6 resultado falso de diabetes.,

También la Alaptonuria, por el método de glucosa oxidasa ---
proporciona datos negativos.,

Para estakleccr 1a presencia de acetona en la orina se tiene-
un producte llamado "Ketostix" y "Acetes"” q'ue es de igual forma a los
productos anteriores, s¢lo que este reacciona en presencia de acetona
en la orlna, exclusivamente,

Pruebas de Laboratorio:

Estas pruebas se basan Gnicamente en los exdmenes que se -
practican en sangre, ya hemos visto que la hiperglucemia (aumento --
anormal de 1a glucosa en sangre), se puede desencadenar por la apli~
cacion de adrenalina o cotisona, observandose también en toxemias, -

obesidad, embarazo y otras causas comunes,




Para conocer la cifra de glucosa, generalmente se extrae —--
Sangre en ayunas, para evitar los niveles sangufneos del azidcar ==
que se absorve en el intestino después de haber ingerido alimen=-

tos, sin embargo, este dato puede ser interesante Y@ que la gluce =

mia se eleva exclusivamente con los all nentos obligando al médico ==

a solicitar examenes en diversas horas del dfa.

Para cuantificar la glucosa en ayunas debemos citar al pacien -
te sin haber ingerido alimentos, la cantidad normal que debe aparecer --
es de 80/120 mg., segin la técnica de FOLIN-WU, y la técnica de «w-
SMOGYI NELSON establece cantidades de 65/110 mg., el laboratorio =~

debe especificar la técnica empleada .
La prueba de la tolerancia o curva de la glucosa, es la mads ==

usual para el didgnostico de la diabetes, la cual consiste en llevar ~-

a cabo los sigulentes pasos:
Prueba de la tolerancia bucal a la glucosa.

Indicaciones y requisitos' para el paciente antes de efectuar-

la prueba de tolerancia a la glucosa:

1) Debe tener en cuenta la dieta previa que consiste en 300
gramos de hidratos de carbono diariamente durante 3 dfas
antes de efectuarse esta prueba, con la finalidad de te --
nher preparadas a las células beta.

2) No debe existir ningin proceso infeccioso en el momento-

de la prueba, ya que esta serfa una causa para el aumen -
to de glucemia.

3) E! paciente no debe encontrarse en reposo absoluto, 3 ==

dfas antes de la prueba.




4) Debe haber ausencia de trastornos digestivos que
modifiquen el transito intestinal normal.

5) No debe tener presentes enfermedades endocrino-
logicas activas como: Hipertiroidismo, hipotiroi--

dismo, enfermedad de Cushing, Addison y Acrome
galia.

De presentarse los puntos anteriores la prueba resultara -
anormal 6 sin efecto, ya que las cifras de glucosa se alteran,
Yy como consecuencia no se podrd asegurar si el paciente pade-
ce diabetes ¢ no.

Para efectuar la prueba de la tolerancia a la glucosa por-
via bucal, se emplea una dosis de 100 grs., de glucosa disuel
tos en 200ml. de agua, se toma una muestra de sangre en ayu-
nas, después se le .admlnlstra glucosa a intervalos de 60min., -
hasta completar 3Hrs. En ayuno, la concentracién de glucosa -
no debe de exceder de 80mg./100ml., a los 60min. después de
haber ingerido la glucosa, la glucemia no debe de exceder de -
los 160mg./100ml., a las dos horas la glucemia debe descender
y a la tercera hora debe encontrarse dentro de las cifras norma-

les, que son 80mg./100ml. segdn Fajans y Conn,

Tiempo en Glucosa Sangufnea mg/100ml.

minutos

Ayunas 60/100 110 (1 punto)
30 160
60 160 170 (1/2 punto)
S0’ 140
120¢ 120 120 (1/2 punte)
180’

110 (1  punto)




200
180
160 60
Glucosa 140 40
mg/100ml. 120 20
100
80
60
40
20

30 60 90 120 180 290

Tiempo (minutos)
La figura muestra el tridngulo de sospecha, wor debajo del cual la -
curva se considera normal; dos valores por arriba de &l, se liagndstica,

si queda incluido algin valor, esta se sospecha.

TRATAMIENTO

El trdtamiento corresponde al médico general y serd a base de_}a
dieta, hipoglucemiantes orales e insulina, dependiendo de!l avance de -,
la enfermedad o tipo de diabetes que presenta cada paciente.

El odontoldgo reconoce la gravedad del paciente por medio de-
"a bhistoria clfnlca, debiendo vigilar principalmente los aspectos opti -

mos del estado f{sico y mental del paclente.

Dieta:

Sabemos que existe un estado inadecuado de nutricidn, unos—-

por exceso (obesos), otros por el defecto metabdlico, ambos perjudicia

les.




La dieta espec{ficamente consta de suficientes calorfas para su

actividad y mantenimiento de su peso ideal, siendo adecuada en carbo-
hidratos, protefnas, grasas, minerales, vitaminas, de acuerdoa su ac~-

tividad ffsica.

Esta dieta consiste en la reduccién y sistemat{zacién de la inges
tién de carbohidratos a fin de tener menor esfuerzo posible del deficien -
te mecanismo regulador de la glucosa sanguinea.

Caracteristicas dieteticas:

La dieta de un diabetico es una dieta normal, sdlo quedisminuye
un poco en carbohidratos, grasas y colesterol, esto .significa que el__ _
diabetico puede ingerir la misma variedad de alimentos que el resto de __
la familia, la diferencia rad}ca en el régimen individual de ingesta para
cada caso especifico de diabetes e indicada por el médico general.

También depende de la terapéutica que se haya establecido, as{
como edad, peso corporal y actividad diaria.

La proporcién calorica requerida en 24 horas es de 1,200 calorias,
las cuales se establecen en las 3 comidas ( desayuno 300 calorias; comi-
da 600 calorias; cena 300 calorias).

Carbohidratos:

Pan, tortilla, pastas, frutas, verduras, azucar de cafia, el re __
querimiento de carbohidratos es de 200 a 250 gr, por dfa, 1o que equi___
vale a 1 gr. de carbohidratos = 4 calorias,

Proteinas:

Carne, huevos, leche vy queso, su requerimiento es de 1 gr. por




por kilogramo de peso por dfa. Un gramo de protefna es lgual a 4 calorias.

Se recomienda no endulzar los liquidos al menos que se endulce--—~
con sacarina,

Los lfpldos tenemos dos grandes grupos: Los saturados y los {n—-—
saturados;. Los saturados de origen animal como la mantequilla, nata de.—
leche, aceite de coco y manteca. Los insaturados de origen vegetal co— -
mo el aceite de cartamo, mafz, zoya, cacahuates, nueces, oliva y mar——-
garina..

Los minerales; fierro 10 mgs, de requerimiento diario; fosfato— - -
1006 mgs., potasio 4 mgs. diarios que se encuentran principalmente en—
el jitomate; sodio (sal) 6 a 10 gr.; magnesio 300 mgs. por difa; yodo de —
100 a 200 mgs, diarios..

Cuando el paciente diabetico ingiere bebidas alcoholicas inmedia
tamente aumentan las calorias en exceso ya que se potencializa la accién
del medicamento que se acostumbre, ya sean hipoglucemiantes o insulina.
Provocando con esto un desequilibrio tanto metabolico como glucemico; <«
pudiendo ocasionar un choque insulfnico por la accidn cruzada de lain —

sulina con el alcohol ingerido por el paciente,

Hipoglucemiantes Orales:

Son farmecos que son capaces de disminuir la glucemia, se em— -

plean en i ndividuos con diabetes de la madurez, que no pueden sef —-—

tratados solamente con la dieta, iniciandose su tratamiento a base de -




estos productos administrados por vfa oral, y estos 2 .entes se dividen
en:

1) Sulfonilureas

2) Biguanidas

Estos fArmacos actian estimulando las células pancréqticas beta,
para que secreten la insulina éndogena, para asi disminuir la necesidad
de insulina exdgena o la frecuencia de su administracién.

Iixiste una gran variedad de sulfoniluresas que varfan en su accidn
vy toxicidad, entre ellas tenemos; Tulbutamida, Acetchaxamida, Clorpre-
pamida, Tolazamida y Glibenclamida.. Siendo este medicamento de
eleccidn la Tulbutamida por su accién que es mas breve, iniciandose —
con una dosis de dos a cuatro gramos al dfadivididas en varias tomas.,
La dnica controvercia en estudios recientes, se demostré el efecto desfa
vorable es, en pacientes con problemas cardiovasculares,

La Acetohexamida que es de accidn intermedia, con una dosis ~=—
de 500 mg. al dfa; La Clorpropamida de accldn prolongada con una do~— -
sis entre los 100 y 500 mg, al dfa dependiendo de la gravedad del caso,
principalmente estan indicadas en los paclentes obesos, o mayores de-
40 anos.,

Las Biguanidas mds conocidas son: Fenformin, Metformin, Bufor
min, de las cuales la mds usual es la Fenformin, su efecto dura 4 horas
eliminandose en menos de 24 horas. Sus contraindicacicnes son: proble-

mas renales, hepdticos pudiendo ocasionar cetosis y dcidosis l&ctica, -




vomito, sabor metdlico, lasitud, debilidad o somnolencia, Debido a es—
tas alteraciones que pueden ocasionar su uso resulta limitado, no de —
biendose utilizar en pacientes con tendencia a cetosis, problemas infeg

ciosos, mujeres embarazadas, y en intervenciones quirirgicas, por sus-

efectos desfavorables,

Caracter{sticas de los hipoglucemiantes por v{a oral:

Tipo quimico Nombre Duracién  Cantidad
de accién de tabletas
Sulfonilurea Tolbutamina (Orinase) 6al2 hrs, 500mg.
Acetohexamida (Dymelor) 12 a 24 hrs, 250 500
Cloropropamida (Diabena se) 60 hrs, 100 250
Tolazamida (Tolinase) 10 a 14 hrs, 100 250
Biguanidas Clorhidrato de Fenformida (DBI) 4a6hrs. 25mg.

Clorhidrato de fenformida de
liberacidn prolongada (DBI TD) 8 a 14 hrs, 50 mg.

Insulina:

Todos los pacientes cuya diabetes no puede controlarse adecua-
damente con hipoglucemiantes por vfa oral o con la dieta, deben ser tra—
tados con insulina. La insulina es una hormona potente capaz de regu—=-—
lar el metabolismo cuvo estiinulc mds importante para su liberacion es -
la glucosa,

Ha ayudado y prolongado la vida del paciente diabético juve ——
nil y se administra en la cetoacidosis diabética, dada la 1nsufic1enci§ -
absoluta 6 relativa de la accién de la insulina, Esta accion tiene in— —

fluencia en las hormonas de la hipdfisis anterior, Corteza, médula — —




suprarrenal y tiroides, asf como la dieta, el ejercicio muscular, enfer—
medades del higado e infecciones,

Los cambios qufmicos sanguineos al inyectar insulina en el ta.

jido muscular y adiposo produce:

A) Disminucién de glucemia liberada por el hfgado.

B) Aumento de piruvato y lactato sangufneo, ya que al aumen—
tar la glucosa se produce mads glucosa 6-fosfato provocan~
do un aumento por las diversas etapas de triosas a piruva~
to,

C) Disminuye el potasio, esto es porque siempre se deposita-

glucogeino en el higado, también se deposita potasio, pro

vocando disminucidn del platma,

D) Disminuyen los fosfatos inorg&nicos reflejo del aumento—e
de fosforilacidn de glucosa.

Tipos y preparados de insulina:
1a insulina es obtenida del pancreds de bovinos y ccrdos va ..
que posee una extructura quimica semejante a la insulina humana,
Seglin el tipo de accién se dividen en:
A) Rapida
B) Intermedia
C) Lenta o prolongada,
Propledades de diferentes tipos de insulina:
A) Insulina regular (U.S.P.)
B) Insulina cristalina con cinc (C2I)
C) Insulina semilenta con cinc (USP)
Accién Rapida:

Insulina regular U,.S.P, _
Es una protefna &cida de aspecto claro y transparente, se pue —

de mezclar con todos los preparados y tiene una accidn de 6a 12 hrs.—




aproximadamente, se utiliza intravenosa en acidosis y en el coma dia-
betico,
Insulina semilenta con cinc U,.S.P.

Es una suspensidn turbia que se mezcla con preparados lentos,
teniendo un tiempo de duracién de 2 a 14 horas.
Insulina cristalina con cinc (CZI):

Tiene las mismas caracter{sticas que la anterior, solamente-
varfa en el tiempo, de duracidén y en su accidn, que es aproximadamen-
te de 12 a 16 horas. Existen soluciones de 40, 80 y 100 unidades por-
mililitro,

Accidén Intermedia:
a) Insulina NPH
b) Insulina globinada con cinc

¢} Insulina lenta.

Insulina NPH:

Es la insulina con protamina neutra de Hagedorn con un aspec
to turbio y con una duracién de accidn inicial de 2 a 24 horas, aproxi~.
madamente ,esta insulina nunca debe administrarse por via intravenosa,
Insulina glebinada:

Es una solucidn trasparente y clara, teniendo un tiempo de -~
duracién de 2 a 18 horas.

‘nsulina Lenta:

Tiene una duracidn de 2 a 24 horas, y se pueden realizar .pre~




Parados mezclados como son ; cristalinos como amorios, los cristalinos

(ultralenta), los amorfos (semilenta), sirven para el tratamiento de pa--

cientes diabéticos con intensa glucosuria,

Accidn Prolongada:
a) Insulina de zinc-protamina (PZI)

b) Insulina ultralenta

insulina d~ zinc-protamina:

Tiene accidn lenta que dura de 24 a 34 h.ras, es soluble y -~
nunca debe administrarse por via intravenosa,
Insulina ultralenta:

Es una suspensidon de insulina con cinc que tiene una duracidn
de 10 a 36 horas y se mezcla con insulina semilenta,

Para determinar la dosis de insulina necesaria y obtene la ~-
respuesta deseada se realiza empiricamente, casi siempre empezando -
con una dosis pequena (10 a 20 unidades) aumentando gradualmente - ~
hasta 40 unidades, para afiadir una pequefa cantidad de insulina de --
accién rapida, para ohtener efecto relacionada con la sobrecarga del -
desa 0, slempre vy cuando el trastorno metabdlico no amenace la vi-
da del paciente.

Cuando se regula la dosis de insulina, es importante vigilar -

al paciente en sus actividades normales y valorar la glucosuria,




Las necesidades de insulina varfan considerablemente por -
cambios desencadenantes del metabolismo como son: infeccién, hipo-
pituitarfsmo, hipofuncién suprarrenal en el ejercicio que disminuye la=-

necesidad de insulina,

Factores desencadenantes que deben controlarse y vigilarse:

a) Disminucién de dosis de insulina, empleo de insu
lina por debajo de las necesidades del paciente,

b) Aparicidon de grave resistencia a la insulina,

c) Infeccibnes, traumas quirirgicos, trastornos di--

gestivos.
d) Accidentes vasculares agudos (infartos),




CAPITULO-VI

CHOQUE INSULINICO E HIPOGLUCEMICC




CHOQUE INSULINICO

Es un s{ndrome que modifica rapidamente y bruscamente, los---
l{mites tolerados del sistema nervioso central, provocando un descenso
en los niveles plasmaticos de glucosa,

Ante cualquier proceso que sea capaz de modificar el balance -~

metabo6lico as{ como formacidn y utilizacidn de glucosa, puede producir
hipoglucemia,

Existen otras causas como la insuficicnte cantidad de azlcar ~=
entre los alimentos y el exagerado ejercicio fisico & Stress \legara a-~-
desencadenar hipoglucemia, generalmenta en el consultoriv dental es -
muy comin durante las intervenciones prolongadas,

Los principales signos y sintomas son:

a).- Nerviosismo

b).- Sudoracién

c).- Temblor
d).- Taquicardia

e) .~ Pardida transitoria del conocimiento
f) .- Convulsiones
g).- Coma

h) .- En ocasiones el paciente fallece.

Cuando existe hipoglucemia los valores de glucemia se encon--
trardn por debajo de 60 mgr. por 100ml, de sangre, cuando la glucemia-
llega entre 20 y 40 mgr./100 ml. son frecuentes las convulsiones crd--
nicas y perdida de la conciencia, y si las cifras de glucosa disminuyen

aln mas las convulsiones cesan pero se instala el coma.




Tratamiento

El tratamiento consiste en administrar inmediatamente glucosa-
0 jugo de naranja por via oral si el paciente se encuantra consiente, Y
si existe pérdida del conocimiento se le administrard 20 ml. de solu~--
cidén glucosada al 50 % (glucosmon) por via intravenosa, que debe de~-~
repetirse segln la evolucidn del paciente.

La duracidén de este choque depende del tipo de insulina que el
paciente emplea, en formas prolongadas =2s aconsejable la administra--
cién continta de suero glucosado por via intravenosa al 10 %,

En casos excepcionales puede ser necesario la administracién-
de glucagdn ! my. por via intramuscular & adx"enalina subcutdnea 1 ml.,
de solucidn al 1/1000, 6 una preparacién de glucosa como reactose, su
presentacidén es en un tubs para apretar y que ridpidamente es absorvida
en la reqaidn sublingual,

Cuando el paciente va a caer en choque insulinico generalmente
manifestard que se siente mal, y que la administracién de terrones de-
azlcar pueden evitar graves complicaciones.

Para prevenir el choque insulinico, durante algin tratamiento --
dental, se le pide al paciente que disminuya a la mitad normal de insu-
lina, 6 que la suspenda completamente el dfa del tratamiento.

51 no se establece un tratamicnto adecuado, habrd dafio perma-
nente en las neuronas de!l sistema nervioso central, sobre todo si se ~-

trata de un hiperinsulinismo por tumor pancredtico que es muy comin.
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COMA DIABETICO
( CETOACIDOSIS DIABETICA POR HIPERGLUCEMIA )

Defincidn:

Es un estado en que el paciente, no responde a estimulos ex-
ternos, por una disminucidn absoluta 6 relativa de insulina provocando-
alteraciones metabdlicas en los hidratos de carbono, proteinas y grasas
que llevan ol paciente a una acidosis, a la dewaidratacién, al coma y -
consecuentemente a la muerte.

Esta complicacidén aguda predon:ina entre los 28 v 32 afos ==~-
aunque puede aparecer en cualquier época de la vida.

Se produce por una via metabdlica de los dcidos grasos en el-
hfgado que dan origen a la produccidn de cuerpos cétonicos (dcido ace-
tilacetico, &cido hidroxibutirico y acetona), en la sangre que produce -
cetosis.,

Estos productos disminuyen a su vez en Ph sangutneo, que --
mejora por los sistemas tampdn 6 de compensacién de la sangre. Cuan-
do estos sistemas se encuentran agotados el Ph de la sangre cae en ~--
en valouras incompatibles con la vida, as{ como nutriuresis que condi--
ciona en parte el estado de colapso vascular del paciente.

El sistema amortiguador que protege el Ph de la sangre es el-
bicarbonalo por este motivo la gravedad de la cetoacidosis se mide -~

determinando la disminucién de la concentracidn del bicarbonato.




Datos caracterfsticos en sangre de la cetoacidosis en el laboratorio:

a).- Ph disminuido
b),~ Concentracién de bicarbonato baja
¢) .~ Hiperglucemia.

Existe también una deshidratacién, tanto intra como extracelu-
lar, producto de:

a).- Hiperosmolaridad
b} .- Diuresis Osmdtica
c).~ Glucosuria,

Causas,

Insuficiencia absoluta é relativa de la accién de la insulina --~

cau sadas por:

a) .- Desconocimiento de la enfermedad

b) .- Suspensidn del tratamiento

c).~- Stress emocional

d).~ Procesos infecciosos

e),- Traumatismos quirtrgicos

f) .- Embarazo

g).~ Baja dosis de insulina o falta de insulina

h)..- Empleo incorrecto de insulina 6 incremento de in--
sulina

1} .- Disminuye la ingesta de alimentos

j) .~ Exceso de ejercicio ffsico.

Signos y sintomas:

a),- Pérdida gradual del conocimiento
b) .- Hiperglucemia
c) .~ Acidosis por cetosis de entre los gque destacan:

1.~ Poliuria
2,~- Polidipsia
3.~ Miastenia
4,~ Nauceas
5.~ Vbmitos,




En los primeros estadios los diversos grados de inconclen- ~
cla desde el somnoliento hasta el coma profundo, la respiracidén de tipo
Kussmaul, allento cetdnico, resequedad de piel y mucosas (deshidra--
tacidn), hipotonicidad de los glbbulos oculares.

El laboratorio ofrece datos de hiperglucemia que fructuan --
entre los 450 y los 550 mgr. % de bidxido de carbono de mEq/L hacia~~
abajo.

El diagnéstico debe hacerse con otros tipos de coma fre=~~
cuentes en el diabetico, acidosis metabblica de la insuficliencia renal,
la cetosis diabetica . el coma hiperosmolar, la hiperglucemia severa 6-

el coma cerebral.

Tratamiento:

1.~ El paciente debe hospitalizarse inmediatamente.

2,~ Enlas primeras 6 horas se corrige la hiperglucemia con una
hidratacién adecuada, colapso vascular, corrigiendo el =~ -
equilibrio electrolitico, la acidosis y la causa que lo ori---
gino,
Si la causa es por falta de insylina se le aplica insulina -=-
cristalina simple, intramuscular 6 intravenosa con dosis~~~
moderadas para ponerlo al cuidado de un médico especia=- -
lista ¥y no se provoque hipoglucemia,

3.~ Se le puede administrar hidratos de carbono.

4,- Colapso cardiovascular - Se administran lfquidos compen-
sadores por medio de venoclisis, para combatir la deshidra:
tacidén, intra y extracelular, regular la tensidn arterial, se-
recomienda usar una solucidn salina isotdnica, adicionada-
de bicarbonato si la acidosis es muy grave,




Se le administra potasio dada la carencia de este elemento~

y as{ evitar la hipocalcemia grave, que puede producir la--

la muerte del paciente por paralisis respiratoria & cardiaca,

El electrocardiograma es de granimportancia para conocer los —==
niveles de potasio en el transcurso del tratamiento, las transfuciones--
sanguineas, vasopresores, el lavado gdstrico, antibiéticos, expansores

del plasma son medidas coadyuvantes,

El éxito depende de los cuidados continuos del clinico y del labg

ratorio..

Tratamiento: (resumen)
1.~ Administracién de Insuline,
2.- Administracién de hidratos de carbono (existe colapso

vascular, lo cual debe administrarse hidratacién por--
via intavenosa, drogas vasoconstrictoras) . :

Es diffcil distinguir entre un coma diabético verdadero por falta
de insulina y del coma hipoglucémico debido a un exceso de insulina --

por aumento de olor a cetona y la respiracion rdpida del coma diabético,

no suele presentarse en el coma hipoglucémico,
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C A PITUTULO VIII

MANIFESTACIONES ORALES




MANIFESTACIONLES ORALES

En nuestro campo odontolégico las posibles alteraciones meta-
bolicas en el paciente diabético son de vital importancia para .Ias -
manifestaciones bucales causada por trastornos metabdlicos 6 por =--
factores locales persistentes.

El odontélogo debe hacer el interrogatorio directo ¢ indirecto -
pero lo mas minucioso posible con la precisa observacién clinica, -
para reconocer las manifestaciones bucales de la diabetes, como la
susceptibilidad a infecciones mdas graves que causan la destruccion
tisular externa con la reaccidén inflamatoria, retardandc notablemente
la regeneracion de los tejidos bucales.

Su estudio comprende lo siguiente:

l.- Cambios ocasionados por la diabetes sobre los
tejidos de soporte del diente y mucosa bucal.

2.~ Efectos de focos infecciosos bucales en el pa--
ciente diabético, )

3.~ Cuidados especiales en el tratamiento quirargico

4,~ Tratamiento odontolégico

En la aplicacién practica debemos tomar en cuenta el conoCi-=-
miento integrado de las diferentes disciplinas odontolégicas para de
volver el aspecto funcional a la cavidad bucal.

Para mantener los resultados deseados en el tratamiento dental,




recordaremos que siempre debemos efectuar 6 elaborar una historia clf-
nica completa, con exAmenes de laboratorio y radiograftas si se requiere,

Para evitar complicaciones graves debemos trabajar en acuerdo-
con el médico especialista que controla al paciente, para que el nos ==
indique cuando y en que condiciones se le puede realizar el tratamiento
dental,

Empezaremos por observar el parodonto que es el conjunto da ==
tejidos de soporte y revestimiento del diente,

El periodonto que es el que protege y sostiene al diente y que=-
se encuentra compuesto por dos tejldos blandos y dos tejidos duros:

Los blandos son: a) Encfa .
b) Ligamento parodontal

Los duros son: a) Hueso alveolar
b) Cemento radicular,
La encia es la que recubre los procesos alveolares y rodea a los
dientes en el cuello (encifa marginal) .
El lHlgamento parodontal es la estructura de tejido conectivo que

rodea la rafz del diente, y la une al hueso.

El hueso alveolar es la. parte integral del maxilar y la mandfhila;
ya que soporta las rafces y las cubre en las superficies vestibular, lin-

gual 6 palatina,

El cemento radicular es el tejido calsificado de origen mesenqui

matoso que cubre la dentina radicular.




e

Los cambios que ocasiona la diabetes llegaran a influir, acelerar

agravando la alteracién parodontal pero no la origina.

Causas:

1.~ Se debe a factores locales, como son los irritan-
tes, fuerzas oclusales, acelera la pérdida 6sea -
en la parodontitis,

2.- La alimentaci6n rica en carbohidratos ¢ una defi-

ciencia nutricional.

3.- Una técnica de cepillado deficiente ¢ defectuosa-
que ayuda al debilitamiento de los tejidos de so-

porte del diente.

Las lesiones clinicas de la encf{a a nivel gingival y parodontal,

empiezan con una inflamacién e invacién de patogenia provocando una,
infeccién, y cambios que destruyen los elementos histolégicos.

Las lesiones gingivales de dolor e inflamacién hemorrdgica, ma-
nifiestan en consecuencia, posibles retracciones gingivales, ya que -
la encfa esta sensible e inflamada, los pélipos gingivales estan sés§ |
les ¢ pediculados, y se efectta destruccién alveolar horizontal y ver-
tical.

Smolensky reporté ademds del hallazgo mencionado, el color de -
la encfa en el paciente diabético era viol&ceo, las lesiones son dese
de una gingivitis ligera, hasta una parondontitis severa, provocando -

movilidad dentaria y migracion de los dientes con o sin presencia de-




bolsa parodontal, reabsorciéon &sea muy marcada y frecuentes formacig

nes de abcesos periodontales y gingivales.,
Radiograficamente se ha demostrado que existe atrofia Osea de -

los alveolos que sirven de apoyo al diente, por ello éstos tienden a-
la movilidad demasiado rapido.

-

Existen dos tipos de trastornos:
a).~ Trastorno vascular intenso.

Insuficiente riego sangufneo en las A4reas lesiong
das, retardando la cicatrizacion.

b).- Trastorno metabélico.

Por la gluconeogénesis de las células donde esta
lesion, provoca el desarrollo de bacterias y des-

truccion tisular, acentuando la susceptibilidad a-
infecciones,

Ginglvitis

Clinicamente es una inflamacién de las encias, donde se pierden

todas las estructuras normales de la encia como son: textura, color, -

tamafio, puntilleo, adherencia de la encia marginal al diente, ya que -
se pierde el margen, los sintomas mas comtnes son hemorragias expon,
taneas, inflamacion, dolor, halitosis provocada por la placa bacteriana-~
Y sarro 6 caries presentes en la cavidad oral.

Histol¢gicamente el paciente diabetico 5e presenta con la encia -
granulomatosa que demuestra trombosis de vasos sangufneos en la zpna
afectada,

también existe degeneracion de las fibras colagenas: . lo cual




se le atribuye a la diabetes. Cuando se logra el control de la diabetes

se eliminan factores firritantes extrinsecos que ayudan a la desaparicién
de las masas granulomatosas.

En recientes estudios no se han encontrado cambios histolégicos =
constantes en lo que respecta a la gingivitis, si los mencionados antg
riormente,

Tratamiento:

Para preservar 6 mantener un estado aceptable de las encias y el
parodonto en un paciente diabetico, el tratamiento es la eliminacién 6

control de factores locales y generales:

Factores locales:

l.- Placa bacteriana

2 .- Sarro

3 .~ Restauraciones defectuosas
4.~ Lesién cronica

5.~ Tipo de oclusién

6.~ Posicién de los dientes
7.~ Habitos

8.~ Respiracién bucal

Factores Generales:

1.~ Diabetes

2.~ Embarazo

3 .- Mala nutricién

4.- Discrasias sangufnea:
S.- Mestruacion

6 .~ Menopausia

7 .~ Avitaminosis

8.~ Anemias

9.~ Sifilis

10.- Tuberculosis




El tratamiento a seguir es indicarie al paciente una buena téc~-
nica de cepillado, adecuado a su presente afeccidn. Seguido de una -
profilaxis periodicamente donde se eliminard el sarro y la placa bac--
teriana para llevar un buen control, lo cual regulard la ginglvitis, y de
ello dependerd su evolucidn favorable 6desfavorable, si es desfavora=-
ble pasard a una parodontitis donde se causardn mayores afecciones ya

que penetra a planos mds profundos.

Parodontitis

Es una secuela de la gingivitis cronica que no ha sido atendida,
que pasa a profundizarse an tejidos del parodonto y con mayor conse~~
cuencias que la gingivitis ya que es una evolucién de esta,

Los trastornos se presentan tanto extrinsecos como intrinsecos ~
provocando una alteracidén endocrina.

Clinicamente se presenta la bolsa parodontal, con exudado y -~
reabsorcidn de la cresta alveolar donde radiograficamente se Qisualiza-—
la pérdida de soporte dseo, lo cual se traduce clinicamente en el grade
de movilidad, as{ como inflamacién de las encias, presentando la sin-
tomatoloegiz de la gingivitis en otro estadio mds avanzado,

Histologicamente las alteraciones halladas en los pacientes dir
beticos con periodontitis son méds graves, ya que se obtienen reportes

en que las paredes de los vasos sanguineos pedquefios se encontraron --

engrosados, lo que demarca la predisposicidén a la arteriosclerosis ——=-




generalizada y esto constituye un factor agravante para el paciente -

diabetico., Existe ademas la disminucion de la resistencia tisular ori
ginada por la disosiacion de protefnas, y por la disminucién de su -
sintesis.

La diabetes predispone a la infeccién y como consecuencia a la
periodontitis a su vez la infeccién agrava la lesion diabetica, esto -
se traduce aumentando cada vez més la necesidad de insulina.
Tratamiento

Se divide principalmente en prequirargico y quirtrgico.
Prequirtrgico:

1. Controi personal de placa bacteriana

2. Eliminaclén de sarro.

3. Eliminacién de factores irritantes locales

4., Control d= las Jeficiencias nutricionales

5. Control de glucosa en sangre.

Quirargico:
1. Legrado parodontal ¢ Curetaje parodontal.
a) Con colgajo

b) Sin colgajo
c) Depende de la técnica del cirujano

Periodontosis

Es una enfermedad del periocdonto que produce una pérdida rapida
de hueso alveolar en mas de un diente, presentando también una migra

cion y pérdida de los dientes.




Ya que segtn la etiologfa muchos investigadores opinan que se
relaciona la periodontosis con una deficiencia nutricional ¢ un tras-
torno metabélico como la diabetes.

Radlograficamente en la periodontosis encontramos una pérdida -
6sea alveolar y ensanchamiento del ligamento parodontal, cuya bolsa
parodontal solamente se forma en sentido vertical y afecta aGnicamen-
te a un dlente, sin abarcar mas; a diferencia de la periodontosis -
que es una pérdida 6sea horizontal y que dicha bolsa engloba a mas
de un diente.

Tratamiento

El tratamiento dependerd de la cantidad de destruccion ésea, -
ya que su prcnostico es generalmente desfavorable.

Segtn la etiologfa, si es por un factor nutricional se cerrige v
se pueden obtener. reculiados favorables, si es un factor metahélico

controlable se puedern obtener exitos, efectuando una ferulizacién de

todas las piezas dentales afectadas.

Lengua

Es un 6rgano movil situado en el piso de la cavidad oral, &r -
el cual radica el sentido del gusto.

Las afecciones principales de la lengua en el paciente disbeti-
co son las siguientes:

1.- Glositis




2,~ Gloscdinia

3.~ Flsuras dolorosas
4,- Macroglosia

5.~ Xerostomia

Glositis:

Es una enfermedad muy comGn de la lengua y se cree que es -
debido a irritantes locales y deficiencias nutricionales., La lesién -
consiste por lo general en mualtiples zonas de descamacién de las pa
pilas [.liformes de la lengua, puntos rojos elevados, los cuales cica
trizan en un corta tiempo en un lugar, y aparece en otro, dando orf-
gen a la idea de migracién, puede persistir por semanas ¢ meses des
pués ceder expontdneamente.

Su tratameinto es empitico dada su etiologta se deben eliminar

los factores irritantes locales y administrar dosis elevadas de vitami

nas.

Glosodinia;

Es un dolor que se presenta con intensidad variable en la len--

gua y se describe como un tipo quemante ¢ ardor, debe examinarse -

la lengua en las zonas de enrojesimiento, ulceracién & de induracién

Se atribuye a una gran variedad de trastornos locales, generales
y psico, seg@n Karshan y colaboradores revisaron e incluyeron los si-

gulentes:

a).- Diabetes
b).- Neuralgia del trigémino




e) .~ Factores psicogénos

d).- Anemias perniciosa y pelagra
e).- Enfermedad periodontal

f) .~ Xerostomfa

g).~ Hipotiroidismo

h).- Glositis de Moeller

i) .~ Habitos bucales

j) o= Dolor irradiado de dientes, amigdalas con abce
sos.

k).~ Antibioticoterapia
1) .- Mercurialismo

m),- Causas dentales locales (protesis, ganchos, -
irritantes)

n).- Descargas electrogalvanicas

1) .~ Trastornos de la articulacién temporo-mandibu~
lar

o).~ Conflictos emocionales

p).~ Disarmonta saxual

q).- Cancerofobia

Signor y Sfntomas:

Presente sensacion de ardor, dolor, picazén y puncién de la mu

cosa, coman en las mujeres del periodo post-menopausico, aunque se
presente raramente en hombres con parestesia.

Tratamiento:

Segun Kutscher y Col, se trata con colutorios de cloruro de ce-

tilpiridinio (Zepacole), analgésicos topicos, relajantes del musculo -
liso, cedantes, agentes antibacterianos, antimicéticos, antihistamini-

co”  vitaminas, enzimas digestivas, estimulantes del S.N.C., estimy
lantes salivales, vasodilatadores Yy hormonas sexuales, dependiendo -

de su etiologfa,
Pisuras dolorosas (Lengua escrotada):

Es una malformacion que se manifiesta por multiples pliegues -




6 surcos pequefios en la cara dorsal de la lengua y que suelen ~-
irradiarse del surco central a lo largo de la lfnea de la lengua,

Su etiologfa es desconocida y tiene la probabilidad de ser -
una malformacién congénita, que aumenta con la edad del pacien-
te, también cabe la posibilidad de que se encuentre asociada con
un factor extrinseco como el trauma croénico ¢ deficiencia vitamini
ca.

Este tipo de afeccién es indolora, excepto en casos raros -
cuando los resfduos de alimentos suelen acumularse en los surcos
v producir irritacién, este material se elimina mediante, el estira-
miento y aplanamiento de las fisuras, con la limpieza de la super

ficie con cepillo dental 6 una gasa.

Macroglosia

Es una hipertrofia de la lengua, ya que esta se encuentra au
mentada de tamafio ¢ voldmen. Se cree que su etiologfa es un ~=-
factor congénito, secundario, El congénito se debe al desarrollo=-
exagerado de la musculatura de la lengua asociada con una hiper~-
trofia generalizada.

El factor hereditario es el resultado de algdn tumor como el:
Linfangioma 6 hemangioma difuso, cretinismo (hipofunsion de la ti-
roides), acromegalia, diabetes, mongolismo, amiloidosis.

La macroglosia es una caracter{stica notoria del! sindrome hi-

poglucemico neonatal, microcefalia leve, hernia umbilical y gigan-

tismo soméatico post-natal.




No existe tratamiento particular, excepto cuando el paciente ~-
desea que se le practique una cirugfa para reducir el volamen, ya -
que afecta directamente a la fonacion del paciente, asf como las ~-
marcas que se presentan de la lengua, a los dientes, que se entre-

meten en los espacios interproximales.,

Xerostomfa (sequadad de la boca)

Se debe a una disfuncioén de las glandulas salivales pero no
constituye una entidad nosoldgica.

Generalmente se relaciona con una reaccién emocional, obstrug
cion de conductos por un calculo, con una infeccién aguda 6 cront-
ca de las glandulas salivales, también la édministracibn de diversas
drogas como la atropina & antihistaminicos.

En el paciente diabetico se presenta la reduccién de la secre-
sion salival, y por consiguiente sed excesiva caracterfstica de la -
diabetes, por la pérdida de lfquidos corporales (poliuria).

Se manifiesta en diferentes grados, pero en cualquiera de ellos
el paciente siempre refiere una sensacion de sequedad de la boca y
ardor,

Cuando es pronunciada la deficliencia de saliva existen, grandes -
alteraciones de la mucosa, en ocasiones se presenta inflamacion de
la mucosa.

En la lengua se manifiesta la deficiencia por atrofia de las ng

pilas, inflamacion, fisuramiento, Y en casos graves zonas de dens

dacion, K




Tambhién se presenta xerostomfa cuando existe deficiencia de -

vitaminas "A" , ya que afecta al epitelio especializado de todo el~

organismo, con inclusién de las glandulas salivales, asf{ como a la

digestion.

Efectos de focos infecclosos bucales en el paciente diabetico.

Como ya se menciono en la diabetes existe una mayor sucepti
bilida ™ » las infecclones plogenas de los tejidos, pueden ser debido
a la ultaracidn metabolica ¢ la hiperglucemia,

La infecciétn disminuye la capauwidad del organizmo para metabg

lizar 1»s carbohidratos y agrava la diabetes en pacientes no controla-

dos ¢ mal tratados, presentando procesos infecciosos y el marcado -

rotardo de cicatrizacion de los tejidos bucales.

Uno de los focos infecciosos mas fatales para el diabetico es -
la producida por el hongo Rhizopus, mucor y Absidia. Ataca principal
mente a individuos con baja resistencia inmunologica y acidosis,

Tiene predileccion por los vasos sanguineos, produciendo una -

trombosis, esto ocurre comunmente en los senos

paranasales , pul-

mo sistema digestivo.

En un 70 % de los pacientes diabeticos se presenta el tipo Ring

cerebral craneal con sinusitis bpacteriana y trombosis del seno caver-

noso,




Después de haber efectuado una extraccién en el maxilar del pa
ciente diabetico se puede presentar una muccomicosis craneal, y esto-
solamente puede diagnosticarse por medio de una biopsia,

Sus signos caracterfsticos de la trombosis del seno cavernosoc -
son: globo ocular saliente, edema parpebral, quemosis, paralisis de-
los masculos oculares extermnos, cefaleas, véomitos, dolor y fiebre.
Tratamiento:

a) .~ Conrtrol de la diabetes
b) .- Antibioticos y fungicidas (anfotericina B por via-
intravenosa).

¢) .~ Excision quirargica de la lesi6on 6 tejido infecta-
do.

Existe la asociacién que sugileren .estudios serolégicos de la -
diabetes <on los virus desde su iniciacién se sospecha que es de -
orfgen viral.

En los procedinientos ¢ Infecciones mas frecuentes provocados -

por virus es el Coxakie B4, otro virus es el que provoca la encafalo-
miocarditis que se asocia con las lesiones del pancreas en los Islotes

de Largenhans y una diabetes no controlada.

Alveolitis (Osteitis alveolar, Alveolo seco)
Es una complicacién de 'la cicatrizacién de heridas por extraccién

dentaria, donde produce un estado de desintegracién del coagulo en el

alveolo dental.

La genesis de esta afeccién en realidad se trata de la pérdida




de! coagulo sangulneo, quedando sxpuesto el tejido ¢seo y la consi-
guiente infeccién del hueso.

El paciente diabetico presenta mayor susceptibilidad a la infec-
cién por lo cual es muy facil que se presente este tipo de alteracién
cuando se efectta una extraccién dentaria. También afecta al sistema
de coagulacién, cicatrizacién, y alteracién sistemica ‘que presenta el
paciente, permitiendo llegar a un estadfo mas evolutivo de la diabe-
es.,

Debido al gran ntmero de pacientes sometidcs a tratamiento =-
dental prolongado se pueden descompeusar con facilidad la hipo e hi
perglucemia,

Generalmente el diabetico no controlado, presenta un reto para
el cirujano dentista ya que la infeccién oral aguda es preponderante
en gran cantidad,

En este caso se remite al paciente con su médico general para
que controle la diabetes, y asf pueda tratarse la infeccién.

Signos y Sintomas:

En el alveolo se presenta un dolor de intensidad variable, da-

da l¢ .sintegracién del coadgulo y la exposicién a la cavidad oral-

del tejido 6seo.

En el post-operatoric de la extraccién se recomienda al pacien-
te no succionar el coagulo, no enjuagarse constantemente, ni escu--
pir, va que esto ayudard a la desintegracién del coagulo.

La posible prevencién de esta complicacién es la administracien.




de antibioticoterapia y vitaminoterapia sistémica, pre Y post-operato-
rio, pero no obstante puede presentarse la alveolitis.
Tratamiento

Esta encaminado al alivio del dolor intenso y estimular la repa-
racién de la herida de la extraccién, utilizando tapones que conten--
gan analgésicos y un antiséptico para combatir la infeccién.

a).~ Aplicar anestesia

b).- Efectuar el legrado del alveolo y lavar

c).- Eliminar el tejido necrético del alveolo

d) .~ Secar perfectamente (ya limpio)

e).- Se aplica un tapén medicado durante 24 Horas,
tratandose diariamente, ( GEL-FOAM, aposito -
cemento quirargico).

Pulpitis

Es un estado inflamatorio de la pulpa provocado por agentes -~
agresivos que pueden ser ffsicos, qufmicos y biolégicos (bacterias).

Las principales causas son los gérmenes Yy sus toxinas, estas -
llegan a la pulpa por los tubos dentinarios en presencia de caries --
profundas, agrediendo a la pulpa, se presenta cuando existen lesio--
nes durante los tratamientos operatorios, traumas no asociados a pro-
cedimientos operatorios y también a las infecciones generalizadas, --
por vfa sangufnea, como se presenta en el caso del paciente diabeti-
co.

El tratamiento dependera del estado general del paciente diapet;

co, asf como el factor agresivo a la pulpa.




Celulitis 6 Flemodn

Es una Inflamacién totalmente difusa que no se circunscribe en
una zona, de los tejidos blandos que se extiende en los planos fa-
ciales.,

La etiologfa es un poco variable ya que puede sobrevenir das-
de una simple infeccién bucal en la pulpa dental, como secuela de
un abceso apical 6 una afeccidn periodontal, como es la infecciédn-
perioconaria (operculitis), En estas irfecciones se han encontrado-
grandes cantidades de estreptococos que produce hialuronidaza, tam
bién se han encontrado fibrinolisina que junto con la hialuronidaza -
acttan destruyendo los tejidos blandos.

La presencia en la diabetes es muy frecuente, debido a la --
gran susceptibilidad a la propagacién de infecciones, por lo que el
odontblogo debe tener especial cuidado para el diagnostico y trata-

miento especffico que requiere el paciente dlabetico.

Tratamiento

Su tratamiento es inmediato, por medio de la administracién de
antibiéticos, después se le observara, para seguir el proceso de la

reaccién del tratamiento indicado.
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Cuidados especlales en el tratamiento quirdrgico,

Para realizar cualquier tipo de cirugfa en el paciente diabetico,-

debert tener su glucemia controlada., En el paciente no controlado es

una czntraindicacién para efectuar cualquier tratamiento, el paclente -
diabetico tiene una tendencia exagerada al desarrollo bacteriano y co-
mo consecuencia la propagacion de infecciones.

Cuando sea necesario someter al paciente diabetico a una inter-
vencion quirdrgica, es preciso que el cirujano dentista elabore una -
historia clinica completa, valorando minuciosamente al paciente, junto
con el madico aespecialista que controla al paciente.

L8 muy importante realizar exdmenes preoperatorios de rutina co-
mo son:

1.~ Examen de orina

a),~ Glucosuria
b),- Cetonuria

2.-Ex&men de sangre
a).- Biometrfa hematica
b).- Hematocrito
c).- Tiempo de sangrado
d).- Tiempo de coagulacién
e).- Tlempo de protrombina

f} .~ Qufimica sanguinea

3.- Ragistros radiograficos (cuando sea necesario).




4.~ Agepsia y Antispesia

5.~ Profilaxis antimicrobiana preoperatoria y post-ope
ratoria.

Antes de iniclar el acto quirargico se administra por via intra--
muscular 1 millén de unidades de penicilina G, esta administracion -

ga repite cuando se inicia la intervencién, repitiendose ast post-ope

ratorio una hora maximo.

Premedliacién

Es una medida profilactica, con la finalidad de proporc¢ionarle -
al paciente diabetico una proteccién de tipo preeventivo antes de la -
intervencion, para evitar alteraciones pbst-Operatorias de tipo patolo-
gico, fislologico, en general. Debe tomarse en cuenta la tolerancia -
al antibiético, su control cuantitativo.

En caso de nerviosismo se le administran tranquilizantes, con -
la finalidad de que el paciente, al llegar a la intervencién se encuen
tre en condiciones 6ptimas.

3¢ puede administrar la vitamina K por via intramuscular, para -
prevenir posibles hemorragias durante la intervencién.

Debe tomarse en cuenta especfficamente la accién de los meadica

mentos utilizados en este tipo de pacientes, para que no afectan:en -

lo mas mfnimo su control general.




Anestesia Local

Para la utilizacién del anestésico local en el paciente diabetico
plenamente .conciente debemos verificar su contro! mediante la realiza -
cién de los examenes ya mencionados.

Cuando el paciente diabético esta controlado por medio de dieta

Y el exdmen de orina resulta negativo, el tratamiento dental no pre--

senta ningdn problema. Pero en caso de que exista duda se elaboran-

algunas preguntas del siguiente tipo:

l.- ¢(Ha tenido usted secresiones y mixiones abun--
dantes de orina altimamente?

2.- ¢Ha presentado una sed excesiva?
3.~ ¢Ha perdido peso Gltimamente? ;En qué tiempo?

En caso de que se presenten estos sfntomas anormales, enton--
ces se tratard seguramente de un paciente diabetico no controlado, -
lo cual nos hace pensar directamente en un alto nivel de glucosa en-
sangre. El paciente diabetico presenta una predisposicién marcada a -
la arterioesclerosis, por lo tanto se investigaran posibles stntomas de
insuficiencia cardiaca 6 angina de pecho.

El anestésico indicado debe ser sin adrenalina, ya que es un --
vasoconstrictor y este aumenta la glucemia, prov_ocando isquemia in--
tensa en los tejidos, predisponiéndolos a infecci6nes post-operatorias.

Asf como a las afecciones de arterias coronarias bastante fre---

cuentes en los diabéticos. Ademdas existe la posibilidad de la forma--

cién de émbolos provocando una embolia cerebral por falta de firriga-




lon al cerebro, que ocasiona la descerebracién de! paciente y poste-
iormente la muerte,

En caso de necesitarse un vasoconstrictor se usard la cobefrina-
‘isoadrenalina), ya que carece de accién estimulante del simpatico, -
acecién propla de la adrenalina, aunque produce una mfnima hiperten--
sioén.

La anestesia local suficiente segdn Blanstein es la procafna al-
2% vy el c':lorhidrato de monocafna al 0.75% que produce variaciones -

minimas de las glucemias elevadas.

Anestesia General

La anestesia general en la odontologfa actualmente esta indica-
da en niflos rebeldes, paclentes nerviosos, aprehensivos y enfermos-
mentales. Entre lcs anegstésicos mds usados en el campo odontolégi-
co, come cii ia medicina general elevan netamente la glucemia, por -
lo tanto los pacientes diabéticos que requieran de anestesia general -
deberan ser hospitalizados, ya que en el preoperatorio deberdn aumen
tarse las reservas de glucégeno.

SegGn Blastein el anestésico general utilizado con magnificos -~
resultados en el paciente diabética es el Oxido Nitroso. La indica~~
cién preoperatoria al paciente es que no debe ingerir alimentos y ad-
ministrarle 1/4 6 1/2 de la dosis matinal de insulina, ya que asto -
ayudara a evitar, en el lapso del acto quirtrgico la elevacién bpusca

de glucemia, para evitar complicaciones como el choque insuifnice




En el post-operatorio 10 minutos daespués, de recuperar el cono-
¢lmiento ol paciente, se le administrard el resto de la dosis matinal-
de Insuling (3/4 ¢ 1/2), y su allmentacion con las calorfas acostum-
bradoa,

Il ayuno es nocesario para evitar los vomitos y compllicaclones
concorntontes o la acclon anestdésica,

En el caso de apllcar la dosis total de insulina matinal e ingie-
ra allmenmos en el preoperatorio, se debe esperar de 3 a 4 horas pa-

ra suministrar ol anestésico indicado.

Cicatrizhclon en el diabético

La cicatrizacién es una de las deficiencias mas conocidas por -
un retardo ¢linico lmportante de la reparacién de heridas, por procedi
miantos quirtrgicos, operaciones bucales como la extraccion dental.
Las heridas en el paclente diabético cicatrizan muy lentamente y con
[recuencia prescentan complicaciéon en el proceso de reparacion.

En el paciente diabético no controlado, surgen alteraciones vas-
Culm'éé dol tipo de la arterioesclerosis, que interfiere en el curso -=
mrmal de la cicatrizacidn; ademas se presentan frecuentes infeccio--
nes, tanto locales como generales.

En la arterloesclerosis generalizada la cicatrizacion lenta puede
atributrse a 1a frrigacion vascular periférica deficiente, ya que actta

a través de una disminucidon en el aporte nutritivo de los tejidos,

asl como una disminucién térmica generalizada.




Actualmente este proceso tiene tres puntos importantes, que re-

presentan una recapitulacion de la morfogénesis normal del tejido con
Juntivo, que termina por restablecer la continuidad tisular y son:

1.- Actividad celular

2 .- Neoformacién vascular

3.- Depo6site de substanclas y fibras intercelulares,

Los factores que influyen en este proceso son tanto locales co
mo generales: )
Locales: Generales:
a) Tipo de agente a) Edad del sujeto

(bisturf, contusién, quemaduras)
: b) Temperatura

b) Infeccién
¢) Luz ultravioleta
¢) Tamafo y sitio
d) Radiacién ionizante
d) Temperatura
e) Infecciébn generalizada
e) Radiacioén ionizante
f) Estado nutricional

f) Estfmulos locales protefnas
(polvo de cartflago, tensién tisu vitaminas
lar etc.)
g) Hormonas

corticoides
tiroxina
estroéogenos
somatotropina

h) Estados patolégicos
Existen dos tipos de cicatrizacién que son:

a) Primera Intencidén,
Que procedo de una incisién quirargica, donde no
existe pérdida de sustancias y los bordes de la -




lesién vuelven a incidir
b) De segunda intencion ¢ de granulacién,-
Existe pérdiua de sustancia y los bordes de la le-~
sién no se ponen en contacto,
La mujer embarazada diabética y la diabetes pediatrica.

La mujer embarazada, por la secresién hormonal puede llegar a-
desarrollar un efecto diabetbgeno.

Los estrégenos, progesterona y el lactdgeno placentario, corti--
sol son antagonistas de la insulina; por lo tanto la captacion periféri
ca disminuye la glucosa, ademas se ha demostrado que la placenta -
atrapa y destruye la insulina, lo cual agrava el problema, sin embar-
go el pancreas tiende a producir mayor cantidad de insulina para man
tener una buena tolerancia a la glucosa.

La mujer embarazada no diabetica pero con antecedentes heredi-
tarios, puede desarrollar glucosuria, mientras que la mujer embaraza=-
da diabética franca, por el transcurso de su gestacién aumenta su --
grado de glucemia, glucosuria y en ocasiones hasta la cetoacidosis -
que generalmente es fatal para el producto.

Por otro lado se ha encontrado la frecuencia de abortos, edema,
hipertensién, ademds existen pruebas de leslunes vasculares de la --
placenta, la cual histolégicamente se encuentra inmadura y edematosa
la alteracion histolégica se acompafia de insuficlencia funcional por =~

incapacidad para producir cantidades adecuadas de progesterona y e\s-




tréogeno, a partir de sus precursores.,

Otra alteracién muy marcada es la macrosomfa que es un aumento
de peso y tamafo del producto, con predisposicién a la obesldad, en -
las diferentes etapas de la vida, ademas existe aumento de la frecuen
cia de malformaciones congénitas sobre todo cardiacas. La afeccién -
del infante incluye alteracioncs como son: la hipoglucemia, hiperinsuli
nemia, exceso de anticuerpos contra la insulina, hiperbilirrubinemia y-
aumento en la secresiétn de cortisol.

Reconociendo los factores ya menclonados anteriormente se dedu-
ce que la paciente dlabética emmbarazada debera ser vigilada cuidadosa
mente, procurando un buen .control metaboélico y obstétrico, con revisio
nes clinicas y de laboratorio frecuentes, para llevar la gestacién hasta
el fin, sin complicaciones para la madre y el feto,

En el recién nacido de progenitores diabéticos se presenta un pe
so exceslvo para su edad (macosomfa), gestacional, robicundo, con ca
rrillos redondos, cushingoide, pelo abundante, viceromegalia, "islotes -

pancreadticos hipertroficos e infiltrados con e6sinofilos.

Las cifras elevadas de insulina circulante en el recién nacido ~=
puede producir hipoglucemia grave, que requiere tratamiento radpido y -
extenso con glucosa ¢ glucagéon, poco tiempo después de su nacimien-
to.

La diabetes infantil se inicia cuando declina la producciétn pan--

credtica de insulina, que se presenta de una forma repentina denotando




glucemias diffciles de regular, con predisposicién al coma diabético,

Segtin estadfsticas actuales se ha demostrado que al 70% de los

niflos diabéticos mueren antes de los 35 aflos.




CONCLUSIONES

Este estudio que hemoas realizado, selectivamente analiza
una de las alteraciones que con mayor frecuencia se pueden pre
sentar en el consultorio dental. En donde el Cirujano Dentista-
debe tomar conciencia del riesgo desfavorable al efectuar un tra
tamiento bucal bajo una existente descompensacién de glucosa -~
sanguinea.

Por esta razén, es necesario que el Cirujano Dentista ten-
ga un conocimiento integro y un criterio amplio para que analice
al enfermo antes de determinar su diagnéstico de presuncion y -
asf evitar alguna complicacién aguda.

El diagnostico se verifica realizando las pruebas de labora
torio tanto de orina como de sangre para detectar el porcentaje-
de glucosa. '

No debe de realizarse. ningdn tratamiento en un diabético -
no controlado ¢ donde se sospeche de dicha alteracién, para ast
prevenir alguna propagacion infecclosa, grave, un posible choque
insulfnico, coma diabético y hasta la muerte del paciente.

De acuerdo a las afecciones asociadas con la diabetes y -

que se manifiestan directamente en la cavidad oral, son de ma-

vor importancia, la arterioesclerosis, la propagacién y susceptibj

lidad infecciosa, cicatrizaciéon demasiado lenta, y por lo tanto -




la destruccién evolutiva de tejidos parodontales asociados a la -

celulftis ¢ flemon, alveolitis, etc,

También existe relacién con la paciente diabética embarazada
ya que por la secrecién hormonal puede llegar a desarrollar un --

efecto diabetdgeno.

-

En el paciente obeso por la existente cantidad de tej.ido adi=
poso requiere de la hormona para producir energfa y por lo tanto -
existe un estado de hipersecrecién de ins:i‘lina.

Con respecto al manejo de los anestésicos locales y genera-
les, debe tenerse un especial cuidado con relacién a la dosifica--

ciéon de la insulina, y del anestésico.
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