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INTRODUCCION.,

La diabetes Bacarosa estd considerada como una de
las enfermedades que se presentan con mayor frecuencia.

Bs una enfermedad en 1la cual existe un desequili-
brio en el metabolismo de los Hidratos de Carbono princi
palmente y estd caracterizada por un aumento de la gluco
sa en sangre, ya sea por una deficiencia de insulina,
por su falta de produccidn o por resistencis periférica
de las célulam a 1a acoién de la missa que puede ser oca
cionada por una predisposicidén génetica o factores exége
nos desencadenantes 2e dicha enfe edad,

K desequilidrio metabdlico da como resultedo uaa
serie de alteraciones que afectan a todo el organisao,
con esto queremos decir que ls oavidad oral ¢ bién eata
rd supeditada a dichos cambios.

Considerando 1la importancia que tiene conocer la en
fo oedad se propone con este ¢ der uns t{afo aoién so
bre 1o oonooisientos de la diabetes; asf como 4¢ las a-
fecuiones bucales que se relacionan oon ella para poder
detarsinar ojor ol trat iento odontolégico y la sanera
do spliocar lom cuidados necesarios que sarcaran la pauta
para obtener ol éxit) en el prodlesa oral,




I.-. HISTORIA,

La Diabetes se conoce desde 1la antiguedad. Cerca de
400 oe a. de C, Charak y Susrut notaron lo dulce de la
orina y la relacién que existe entre la obesidad y la
diabetes, 1la tendencia de 1la enfermedad para pasar de
una genermcién a otra y también dos tipos de enfe edad:
una asociada a deshidratacién, polifagia, somnolencia; y

otra caracterizada por corpulencia, volifagia, obesidad
y somnolencia.

ol siglo 70 a. de C, los romanos Areteo y Celso
le dieron el nombre de "Diabetes” que en griego signifi-
ce 8ifén y mellitus siel o amicar,

16859 Olaude Bemmard demostré el contenido eleva-
do de gluco e la o diabétion y reconcoiéd a la by
pergluc acomo un 8 O do la emfe odad,

| ° desoribié los islotes que 11 ol noe-
| bre en 01 o de 1869,

S y Deston en 192] obtuvie lae fresol oo
tivas que pwoléngabe un peco ade la vide del diabétieo
jJuv 11 que hasta entonces adlo era ocom dieta,

1 ieel y th dessudr 1a estrvoturs quf
e 4o la inomlina [}

1 7 Bsoiner dosoridid wae g neléouln de pro-
inulina aotive que 00 convertide tnoulins tiva per
7 oitén emel $icas oen meléoulas pequ  aa,




Por el descubrimiento accidental de 1a accién hipo-
glucemiante de la carbutamina y a los trabajos experimen
tales con sulfonilureas, #e inicié el uso de los agentes
hipoglucemiantes bucales,

rd




PANCREAGS.
ANATOMIA.

El pdncreas es una gldndula mixta por tener una se-
cresién interna y otra externa.

Bst4 situada a nivel de la primera y segunda verte-
bras lumbares, por delante de los grandes vasos abdosing
les, con una longitud aproximada de 15 ¢ . y un veso de
65 a 70 &gr.

Para su estudio eetd dividido en tres pertes: una

derecha o cabess, una parte inte edia 0 ouerpo y uas eg
tremided isquierda o0 cola,

La irrigecidn esté dada nor la arteria pancreatico-
duodenal superior ¢ inferior derechas ramos de¢ 1la gree-
troduodenal.

La inerveacién procede del nervio vago,.

BRIOLOGIA.

n creas se fo por dos brotes que se erigi
del epitelio endodéreioco del duodeno aproxi onte &
108 )0 4fas,

Un brote oredsioo dorsal y un brote pamcredsioco
ventral, Nl prisere se ensueniva por arriba y al freate
del divertfoulo hepdtico y el segundo se presents en ol
dngulo que forea el srimordio heedtico,




En la sexta semana aproximadamente se fusionan los
dos brotes pancredticos y los conductos de estos forman
un 8élo conducto llamado “conducto de Wirsurg" siendo el

principal del drenaje pancredtico y desemboca en el duo-
deno,

La porcién proximal del conducto peancreético dor-
sal fo a el conducto sccesorio o de santorini,

Log islotes pancredticos se desarrollan en el ter-
cer mes de vida intrauterina, La insulina empiesa & se-
cretarse a partir del quinto mes aproximad ente,

HISTOLOGIA.

La poroidén endoorina estd constituids por los sl
tes do Langerh o, forewados por oélulas poligonales ¢ ¥y
dondeadas; entre ollas existen capilares s gufneos,

Loa tslotes constituyen aproxi ad ente 1-2§ del »g

80 del oreas. ol hoabre existen 1-2 illones de
ieslotes,

01109 existen cuando menos % tino de oflulae @
188 que 80 han designado oon les letrasc, @y §, les o-
tras dos min no tienen desi noidn,

Las células oheon las mds numerosas, conssituyen
mde del 50% de las células del islote, Producen y acumu-
lan {nmulins,



Las célules /5 forman anroximadamente el 20 % de
las células granulosas. Sintetizan y acumulan el gluca~

&0n.

Las menos numerosas son lag células 8\ooupan de 1-
8 #, producen la somatostina.

De las otras dos, una secreta el nolipéptido pan-
creftico y la otra no se ha identificado el producto que
secreta,
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ITI,~ PISIOLOGIA.
1).,- INSULINA

Bs una hormona peptfdica con un peso molécular de
5734, estd constituida por dos cadenas de mminodcidos en
lasadas por puentes de disulfuro,

Se sintetiza en el retficulo endoplasadtico de las
o‘lulau,ﬁ? como una cadena espiral de polipéptidos 11
da peproinsulina, de ah{ ea transportada sl complejo de
Golgi en donde es scenada en los grdnulos ¢ o una
gran meléculs: la proinsulina; conteniendo una A
y otra B con un péptido conector, este péptido es ol 1i-
nado de lac ena tes de la secresidn pero entra 1
corriente {fnea junto com la imsulina,

o la océlula os estimulade les grdaulos se des-
plasan hacis la seadrana celular fusionandose con ella,
después ¢l sitio de unién desaparece y la insuline s e
pulsada al exterior de le oélula,

Durs on 1a ocireulacién aprex snte 5 mutes
siendo fijade por ohos tejidos entre 1os ocuales ol M-

gado y o1 rifidn son loe que ade eantidad de tnsulina de-
.MQ

Klle s0 1iga & receptores especificos de la o~
na oolular, Bl n ero de sue receptores es inver oeate
proporoional a 1a ¢ tided de fnsulina plasadsice,




Penetra en la vena porte y queda sometida al metabo
lismo por el hfgado. Se dice que hay tres sistemas inac-
tivadores de la insulina: dos que rompen las uniones di-
sulfuro por medio de la enzima glutation insulina trans-
hidrogenasa hepdtica que rompe a la molécula de insulina

en las cadenas Ay By otra que separa las cadenas,

La parte que escapa a la destruccidn poenetra a la

circulacién periférica,

R ULACION DE LA SECRBSION.

La cantidad de insulina secretada por dfa en las
personas normales es aproximadamente de 40 unidades.

ta cantidad estd regida por retroalimentacién del
nivel de glucosa sanguinea sobre ¢l pdnoress. 3i aumen-
ta la ¢ ocemt 1dn de glucoes, ente la secresifén de
fasulina 10 cual reduce la concentracién de glucoss y
por 10 ¢ to 1a secresilén de insulines.
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Se han desacrito varios factores que favorecen la 1i

beracién de insulina, entre ellos tenemos los siguientes:
a).- La glucosa y manosa, considerados como el estfmulo
wds potente.

b).~ Derivados de prote{nas como la arginina y la leuci-

na,
¢).~ Derivados de grasas,

d).- Hormonas intestinales como la secretina, gastrina,
colecistonina=pancreocimina o ¢,C,C., o1 péptido
gdstrico inhibitorio o P.G.I.,, el factor de activi-
dad duodensl liberadora de insuline o A,D,L.I.

.)o- Kl Glucagon,

£).~ Agentes hipoglucemiantes bucales: derivados de las
sulfonilureas,

€).~ Los glucocorticoides,
h),~ Horsona del crecimiento,
i).~ Eleatrolitos,

ften otros factores capaces de inhibir su libers
cién ellom mon:

A).- La somatostating, horwons producida por las célules §

b).~ La insulina exdgens, que hace descender la secre-
#16n de 1a propis ineulins,

c),~ Compusstos como 1la aloxans, prcduce un agotamiento
de chlulae £




FUNCION DE LA INSULINA Y MODO DE ACCION,

Es un regulador del almacenamiento de la glucosa,
deidos grasos y aminodcidos, Aumenta la penetracién de
g€lucosa en lam células de varios tejidos como en el adi-
poso, cardfaco, esquelético, gldndula mamaria, leucoci-
tos, cristalino, fibroblastos, hipéfisis, células alfs
de los islotes credticos,

Otros tejidos como el sistema nervioso central y ¢g
nadas son independientes de la insulina,

Son necesarias oantidades elevadas d¢ insulina pars
poder incorporar gluocosa en higado y sdsculos, al acenén

dola en fo de gluodgeno; constituyendo asf uns fuente
de reserva de¢ eolla,

tisula 1a sfntesis do protefnas intrecelulares
entando asf{ la protefina suscular,

prise 1a sfntesie de ensimas gluconeogénices y fg
vorece el sistema do ensisas glucolftices, $o hace que
ol metubdolisae doje do utiliser 1a gresa como fuente de
onorgia y utilice a 1os earhohidratos cemo tales, ya que
la glucoma puede eer fo & & partir de otros cospues-
tos 0080 los Goidon gremos y protefnas; s esto se le llg
gluconeogénesie,

Cuando 1a glucosn » gufnes estd clevade, la secre-
#ibn de insuling srece no  weate y la glucogendliste
decrece, 1La glucongenélieis es ol proceso por el cual el
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glucbdgeno almacenado en higado se transforma en glucosa

¢ se libera a la sangre en un ayuno prolongado.

Disminuye la actividad de la enzima responsable de
la degradacién de triglicéridos almacenados en tejido
adiposo, evitando que su3 productos resultantes como éci

dos grasos y glicerol sean aumentados en la circulacién,

2) 4= GLUCAGON.

Parece ser dependiente de la insulina ya que la se-
;reeidén estd disminuida por unm elevacidn de glucosa san
uinea.

PACTORRS QUE BSTIMULAN 3U SECRRESION,

A). ayuno y estados de hipogliceamia,
)) o= Infecciones.

i) e~ Stress,

)o= Bjerecicio,

)s= Gortisol o hidrocortisonas,

')~ Gastrine y 0,0,0,

).~ ABinodoidos como glicina, serinam, cimtve(na,
PACTORE3 QUR INHIB  3U ZWNCRE3ION,

)e= Glucosa,

).~ 3omatomtatina,




c)e.~- Secretina,

Los #cidos grasos libres y las cetonas parecen inhi
bir su secresién pero en la cetodcidosis diabética, sus
niveles estdn aumentados; 1o que indicaria que en deter-

minado momento se anula ésta accién.

PUNCION DEL GLUCAGON.

Ba glucogenolitico, gluconeogenético y lipolitico,

3)e= LACION DE LA GLUCOSA.

La glucosa sanguinea esté deterwinada por la canti-
dad de gluoosa que entra a la sangre y la cantided que
sale de ella, siendo dete inantes en este bal ce la in
gestién diaria de glucosa, la veloocidad de entrads a los

difereates tejidos y & la tividad reguladora del hige-
do,

Aprozi amente ol 5 % de la glucesa ingerida es
convertida en glucégeno y el 30-40 § en grasa, ol reasto
s metaholisado en sdsculos y otrus Sejidos,

Para 1o captacidn y descargs de 1a glucose en el hi
€440 van a intervenir varias he mas; ollas son las ei-
guionten

ka AMrenalina que wor medio de uns serie 4¢ rens-
ciones provoos la conversidn de glucdgeno hepdtico y mus
cular 8 glucoss, susentdndolc a 1s -~irculacidn,

11




Causa la movilizacién de 4cidos grasos libres e in-

duce la suvresién de liberacién de insulina.

Las Hormonas Tiroideas incrementan la absorcién de
glucosa en el intestino, disminuyen la penetracién de 68
ta en 108 tejidos periféricos y células grasas, aceleran
la degradacién de insulina lo que puede producir un ago-
tamiento de las células .

Los Glucocorticoides provocan gluconeogénesis, glu-
cogenflisis, & entan el catabolismo protéico, disminu-
yon la utilisacidn veriférica y hepdtica de glucosa, ha-
ciendo que se eleve la glucosa en sangre,

Los estrégenos también se cree pusdan slterar la
funcifn del péncreas.

La hormons del oreci iento disminuys la captacidén
de glucosa por los tejidos por una deficiencia en la fi-
Jacién de la insulina., Produce ¢t bién glucogenélisis.

12




1V.~ DIABETES.
1).~ CONOEPTO Y ETIOPATOGENIA.

Se puede definir como un trastorno metabdélico créni
co, generalizado, caracterizado por una elevacién anor-
mal del nivel de glucosa en la sangre y la excresién de
ésta azicar por 1a orina; debido & una deficiencim de in
sulina, lo que oonduce a una serie de alteraciones no sé
lo en el metabolismo de los hidratos de cerbono, sino
t bién en el de proteinas y grasas.

Pisiopatolégi ente se dice que existe un defecto
o2 la secresién de insulina por las oélulas ‘? .

tudios recientes indic o probadble, la exis-
tenci de uns alterscidén en los fastores intestinales
responsables de la t 1én de glucosa; debido & esto,
hay una or penetracién de glucoss csusando hiperglicy
ias, esti lando constantemente la produccién de insu-
lina pudiendc provooarss una insuline-resistencis,

la obesidad se ha ¢ prodbado la existencia de la
resistencia a 1a insuline en lom tejidos periféricos y
80 cree os debido m la di inucién de receptores imasul{-
nicos, provocandose a 1Argo plaso la deficiencis ¢ agota
tento de insulina,

La teoria auto o rofiere que los diabéticos po-
drian producir antjcuerpos que inhiber 1s escifn de s
insulina; eeto no se ha comprobado plenssente,

13




Ademds de la predisposicidn genética para la enfer-
medad se cree que existen otros factores que pueden pro-
vocar una diabetes, como por ejemplo: 1la ocacionada por
pancreatitis graves, en carcinomas pancréaticos, después

de traumatismos violentos entre ellos los craneales,

Bn 1a hemocromatosis donde hay una infiltracidén de
hemosiderina en el pédncreas.

Se ha sugerido también la destruccién de las célu-
las ’9 por un virus, sobre todo en pacientes con diabe-

tes iniciada en etapas muy tempranas, E¢ la llamada teo-
r{a viral,

Otros padecimientos de tipo endocrino se han visto
acompafiados de diabetes, como en la Acrosegalia, en don-
de existe un aumento en la secresién de la hormona del
oereci iento,

ol 3i{ndrome de Cushing, debido al ento de la
secresién corticosuprarrenal.

KL Hipertiroidismo e Hivotiroidiemo pueden desensas
oarar una diabetes,

Bl baraso tasbién puede precipitar una diabetes,
#0 oree es debido s 1a destruccidén de la insulina endége
na por la plagenta y el factor horeonal lactégeno placen
tario,

Diversos fArmacos han sido considerados canaces de

14



provocar la enfermedad o manitestarla, por los efectos
gque producen; en éste caso estdn los cortioesteroides re

cibidos exdégenamente.

Se dice que los8 diuréticos intervienen en mecanis-
mos que inhiben la liberacién de insulina, pero se consi
dera que sus efectos son reversibles.

Hay evidencias de que las combinaciones de estrége-
nos y progesterona (anticonceptivos) pueden alterar la
funoidn pancréatica ocacionando la sanifestacién de 1la
enfermedad,

2) s~ CUADRO CLINICO Y PISIOPATOLOGIA,

Rxisten varias clasificaciones para la diabetes Po-
ro daremos la siguiente por su valor prdoctico que tieae!

a).- La de tipo inf to-juvenil, insulino dependi
te o ocon tendencia a la ocetosin,

b).- La de 1a madures 0 de iniciecién tardia.

La enferuedad se nuede presentar con una cetoacido-
sis diabétiom sobre todo en el de tipo juvenil, en este
cms0o su evolucién puede ser sds rdpida y mds diffcil de
tratar, debido a su inestabilidad; pudiendo tereinsr oon
toda 1a insulina endégena liberada, necenitando anf o
insulina recibida exégen ente,

M cambio 1a que me inicia en 1la edad adults es me-

15




nos grave y su comlienzo nuede ser lento y pagar inadver-

tido, sus sfntomas quizd sean mds de tipo vascular,

Los signos caracterfsticos mson:

Poliurin
Polidipsia
Polifagia
Pérdida de peso
Hiperglucenia
Glucosuria
Cetoacidosin
Gosa,

Hipergluce a debido a que 1a glucosa dificilmente
penetra s 1a célula; auments la gluconeogénesis a nartir
ds protefnas y grasas, nroduciendose protedlisis y lipé-
lisis. enta t bién la gluoogénesis hevdtica.

G o0 consecuencia de la hinerglucesia se presenta
la gluccsuria porque se sobrspasa ol uabral renal pars
la absorcién de la glucosa,

la miperfagia ae presenta norque la glucoaa es defi
ciente en 10s nucleos hinotaldsicos,

Kl desequilibrio o 46%ico provocado nor una concenw
tracién sasor de gluooss extracelular con relacién s la
intracelular se va a sompensar nor la salida de agua de
12 célula, se dierie tambidn electralitos; se nresenta

| 87




por lo tanto la poliuria, esto activa el mecanismo gue
regula la ingestidén de agua, dando como resultado la po-

lidipsia,

CETOACIDOSIS.

31 el desequilibrio continda, los cuerpos cetdnicos
en su mayorfa €0idos orgdnicos, aumentan por el catabo-
1lismo acelerado de lipidos y se acusulan en la sangre
pues se exede la capacidad del organismo para utilisgar-
los; se produce la acidosis.

KL catabolismo protefco contribuye bién al balap
ce nitrogenado,

Kl pH bajo estimula el centro respiratorio, la res-
piracién se vuelve rdpidas, vrofunda y 4iffcil; e esto s
le llams respiracién de Kus 1,

La pérdida de electrolitos y la deshidretacidén, 119
van al paciente a la hipovolesia, hiposensiln arteriel,
se depriee la conciencia y se produoce el cosa,

POr es0 que ol paciente se presenta con OArri-
1108 hundidoe, pulso rdeido, globes oculares blandes y
contraidos, puede haver dolor abdostinal, vieitos y dia-
rren,

¢ HIPERGLUC ICO NO CRNPOSICO,

17




Fl coma hiperglucémico no cetdsico es producido por

una elevacién de la glucosga en la sangre.

En este caso hay deficiencia de insulina pero no es
total; hay pérdida de liquidos y electrolitos pero no se
nroduce cetosis. La deshidratacidén intracelular deprime

al sistema nervioso central produciendose el coma,

RELACION ENTRE DIABETES E INFBECCION.

Se ha comprobado que el paciente diabético es mde
susceptible a las infecciones y con presentacién mds gra
ve, esto ha sido explicado porque el lfquido extracelu-
lar o sustrato es relativamente rico en glucosa debido a
la hiperglucenia,

Por otro lado se dice que hay una deficiencia en la
movilidad y notencia de los macréfagos, a esto se le su-
8& que la vasoularizecidn puede estar disminuida debido
& las lesiones vasculares frecuentes en un diabético a
pesar del oontrol de la alteracidén metabdlica,

0 LICACIONE] VAHOULARRS,

Las infecciones pueden resolverse haste cierto pune
to por 198 antibiédticos, pero existen problemass adn no
resueltoms; tal es ol caso de las complicaciones que see
ven en los enfermos como 8ons las retinopatfas, nefropa-
tfas y neuropatias,

14




Daremos someramente este tipo de lesiones porque en
un momento dado pweden hacernos sospechar de 1la enferme-

dad en un paciente sin wanifestaciones clinicas de diabe

tes.

Se ha visto frecuentemente la existencia de un en- -
grosamiento de 1la membrana basal de los capilares y arte
riolas ( microangiopatia ) y de los grandes vasos ( arte
riosclerosis ).

Varios estudios indican como causa el aumento de 1i
pidos en el plaesma relacionada a la diabetes, tal vez
por una elevada concentracidén de grasas en la dieta.

¢l stema nervioso central y el auténomo las le
siones pueden manifestarse de la siguiente sanera:

~Parestesias

~Pardlisis de los pares craneales III y VI
~iinlgias

~-Hipotensién postural

~Japotencia

~Paros cardiorespirasorios

-(Gastropat{ame,

ol sistema renal puede presentarse la gloserulos
clerosis nodular, caracterisado por proteinuris, edess e
hipertensidn, 3e cree es debido s la acusulacién de glu-

19




coprotefinas en el glomérulo.

Las retinopatias consideradas como la causa mds co-
min de ceguera en los diabéticos, debido a un aumento en
1la concentracién de glucosa en cristalino y humor vitreo
alterandose el fndice de refraccidn.

Otros estudios revelan que la aglutinacién plaqueta

ria observada en ellos, serfa otro punto importante en
la etiologia.

20




3)e ALTERACTONES BUCARES

Bs dif{cil afirmar que muchas alteraciones bucales
observadas en los pacientes diabéticos sean atribuidas a
la enfermedad metabdlica, pues mientras unos estudios in
dican la frecuencin de ciertas lesiones en estos pacien-

tes, en otros no se ha encontrado diferencias entre dia-
béticos y personas normales.

Tal es el caso de la enfermedad parodontal, donde
no se ha podido establecer la pretendida frecuencia; tal
vez dar{s una mayor valider la presencia de ésta y la pa
rodontosis en los pacientes jévenes.

Perd si ¢t amos en cuenta lo que fisiolégicamente
se dioe del diabético en el sentido de que es mds suscep
tible a las infecciones porque la resistencia s la irri-
tacidn como ¢ atismos 0 bacterias estd dissinuide, oo

de suponerse que la respuesta a ella no serd iguel o
en uns persona norwal,

to puede ser debido a que 81 pre se ha observado

una deficiencia en el control general del transtorno me-
tabolico,

T bién 1a diswinuoién de la irrigecién de los tejf
dos atribuida » la microangiopatfa, y 1la xerostosfs oce~
stioenada por la deshidrataciin del paciente debido a la

poliuria; contribuirian a 1la presencia de las enfe eda~
den,
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Bl ardor y sensibilided de la mucosa estd relaciona
da con la xerostomia y a las deficiencias vitaminicas

que con frecuencia presenta el diabético.

Se observa también un retardo en la cicatrizacién
de las heridas y complicaciones en el proceso e repara-
cidn, debido a la deficiencia de vitamina ¢; disminuyen-
do as{ la formacién de coldgena y alterando la integri-
dad de las paredes capilares,

Todo lo anterior hace pensar que no es ‘diffcil en-
contrar en estos pacientes, procesos como necrosis, gin-
givitis, enfermedad parodontal, abscesos,

Las uwoniliasis también son frecuentes ellos.

Algunos autores indican otras lesiones encontradas
con una frecuencia significativa en los pacientes diabé-
ticos, como sons

XKANTO3I3.~ Bn donde hay un a ento de carotenos en
la piel y las mucosas, debido A la difi-
ocultad para la foreacidn de vitamina A,

LIQU  BRO3IVO,~ Pdpulas o elevaciones de color

blanco o grises en forwa y tamafio irregu
lar,

PALATOPATIA XANTELASMOIDE,~ Ee una coloracidn Amari
11a del paladar blando con pdrnura,
Hintoldgicamente hay una sobrecarga de




glucdgenc.

LIPOIDOPROTEINOSIS.~ Se presentan como placas papu-

lares blancoamarillentas.

PORPIRIAS.- Transtorncs de las porfirinas. Los dien
tea preasentan fluorescencia roja a la luw

ultravioleta,

Bl granulosa piégeno también se ve con frecuencia,
es una tumoracién roja que sangra con famcilidad; se rela
ciona a traumatismos inclusive pequefios a 10 que se agre

gs 1a infeccidn.

Para estos mi o0s autores las hendiduras palatinas
se pressntan mucho en hijos con padres diabéticos,

2}




4) - DIAGNO3TTCO.

Se basa en una historia clinica bien elaborada, y

en los examenes de laboratorio,

Anteriormente hablamos de las alteraciones que a-
compafian a la diabetes as{ como las lesiones que hacen
sospechar de ella, mencionaré los exdmenes de laborato-

rio que comprueban la enferwmedad,

Como sabemos 1la nresencia de glucosa en la orina no
constituye por ei edlo un signo de diabetes, es por eso
que se debe demostrar la tolerancis anormal a la glucosa
pero tomando en cuentas que para interpretar coso anorasl
une prueba es necesario tener por lo senos dos de asus
cuatro valores alteredos,

sten varias pruebes pero considero mds factidbles
1an siguienten:

4 TIPO 3TANDAR,

l1,~ M pmciente ingiere 250 a YO0 mg de hid tos de car-
bono por ) df{ms, luego de 12 horas de ayuno me ex-
tree uns suestra de sangre nara determinar 1a gluoce~
sia on ayunas,

2,~ 5@ lo 4a 8 ingerir 100 ng de glucosa en 500 ml, de
agua destilada y so extraen suesatras de sangre a 1os
60, 120, 180 sinutos,
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En sangre venosa ge toman como normales los siguien
tes resultadoss
Ayunas entre 70 y 110 mg/100 wmi.
la, hora 160 a 170 ag/100 ml.
2a. hora 120 /100 1.

3s. hora 110 mg/100 wl.

No debe pasar en ningin momento glucosas en la orina.

PRURBA CON CORTICOESTRROIDES O DR C Y FAJANS.

K efecto de los cortiocoesteroides ya fue explic

anterioraente. Con esta prueda 80 detesta unas diabetes
1 eate.

Com las 1 as indiomsiones & la terior, sflo ee
aflade la ingestiba de %0 de cortisons o de 0,20
de prednisons dividida en dos ¢ o 1as 8:1)0 hre, ¥
2 hre, tes do hacerse la pri ors prve o

Valeres re ]

Ayun 100 L1000
la, hore 180 100
20, hora 240 /200 m},
Ja. hors 10 00 =i,
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En samgre venoasa se toman como normales los siguien
tes resultados:
Ayunas entre 70 y 110 mg/100 mi.
la, hora 160 a 170 /100 ml,
2a., hora 120 mg/100 .

s, hora 110 mg/100 wl.

No debe pasar en ningdn m ento glucosa en la orina.

PRURBA CON CORTICORSTRROIDES O DE CONN.- Y PAJ

EL efecto de los corticoesteroides ya fue explic

anterio te. Gon esta prucha se detecte una diabetes
1 eate.

Con 1as o1 @s iadi 4ones & 1@ serior, sflo se
afiade la ingesti de %0 de oortieona o de 0,20
de prednisocns dividi on dos ¢ 1as 8130 hre, ¥
2 re, o8 4o haoerse la p ora prueda,

Y eres re ]

100 00 e},
1a, hore 160 00 .,
20, hore 140 00 .

» hors 110 00 =},
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5) e~ TRATAMIENTO.MEDICO

Los objetivoe del control son: el evitar los sinto-
mas de la hiperglucemia y la cetoacidosis, mantener al
paciente con un buen rendimiento f{sico y pefquico, un
pesa 6ptimo segin su sexo, edad y talla; asf co evitar
al méximo las complicmsciones de la enfermedad.,

Para conseguir esto, se cuent oon las siguientes
sedides terapéuticas:

l.,~ DIEEA.

Tal ves se ha exagerado su papel, msues se dice que

on realidad puede trat se con un pre opte-
ble desde ol punto de vista nusritivo, evit o las
(] ias,

Procueat ente 100 1 entan 0 vit nas A, O

y occmpleje B,
2= 0.
esouado pe itirle un estado ffetee dpti
yFwo o suseular de glue que lo }) -

ois un  jor ooatrol de la fervedad,

Yow ¢ | ]

tan 180 sulfeatlur qus onti  lan s sesreside
do insuline por 1ns sélulas @ , prodadl smte 1idg
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ren insulina fijada en forma inactiva en los teji-
dos,

Otros eastudios indican la disminucidén de la produc-
cién de glucosa en higado; algunos més indican 1la

posibilidad de inhibir la eliminacién de glucosa he
pdtica.

Estos medicamentos son més aplicables a 1los pacien-
tes con diabetes inicisdea en 1la madurez, Se usan

por via bucal y entre ellas se cuentan con las si-
guientes:

N BRE ﬁ;lr BRB G IALIVIDA EDIA

loroprop tf:+ Disbinese 24-36
Footoho ide

erol 6-12

+
ol ids Tolinase T-24 J

#rA
- —p— 12""
NE inase Jhﬁ 4=

olbut ide

Los derivados de las biguanidas ocomo la fenfe {ima

han dej o do usilisarese por los ofestos seoundn-
rios que provooa,

tudios recientes indican a una sulfonilureas ls
Glibenclasida 0om0 una substancisn mée potente y oon
una duracién d4ds prolongeda; se dice que actde tan-
$0 directs como indirectamente on las oflulas ’
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También se encontrd en un exnerimento hecho en cul-
tivos de fibroblastos humanos normales, que aumenta
ban el nimero de receptores de insulina e impedian

la pérdida de estos en presencia de insulina,

INSULINA.- Bstd indicade en los pacientes en los
cuales la dieta y las sulfonilureas no han dado re-
sultado, y en pacientes de tipo juvenil.

Bxisten varios tipos de insulina: la de accidén rdpi
da, intermedia y prolongada. Su eleccidén dependerd
de la cantidad requerida por el paciente,

wa TIPO DB RAS DRSPURS DB IA |
INSULINA INISTRACION
ﬂ—
R T0 |DURACION DRL
AXI O ¥ T0
L‘ %: g
ida Oristalina Zinc
Regular o I%0 | 2-3 5«7
1 —
Jesilenta 4=6 10=-12
nte edia | Globina Zino 6-10 %ﬂ 18-24
Protasina neutra
M _edorg o NPH | 10~20 2428
Fnrgn Protamina Zino
o Pl v | 16=24 16

Por 1o general mse utiliza la globinada o la NPH en
pacientes adyltos; administrandose de 17 3 20 U,
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avroximadamente, antes del desayuno hasta lograr el

control,

En otros casos es necesario insulina de accién in-
termedia dos veces en el dfa, una por la mafiana y 9o

tra antes de 1a cena,

Se deben hacer pruebas de glucosuria antes de cada
comida vara ajustar lae dosis de insulina o la die-

ta en caso necesario,

3e dice que es preferible una hiperglucemia modera-
da y glucosuria a las crisis hipoglicémicas que le-

sionarian mds al cerebro y la circulacidn coronaria,

IATAMIENTO EN PACIENTES DIABETICAS HEMBARAZADAS.

Tiende a aumentar sus necesidades de insulina a par
tir del segundo trimestre, tiempo en que se vuelve
uds ineatable la enfermedad; probablements sea noc!
sario una mezcla de dos insulinas de acoién rdnida
¢ interwedia, 3¢ llevard un ocontrol de la glucemia
no por las pruedbas de orina pues en este caso serdn
POCO meguras ya que el embararo modifica el umbral
renal para la absorcién de glucosa; se hardn median
te las gluococintam sanguineas y conmiste en 1o ai-
guientei

3e haoce una pequefia punsidn en el pulpejo de un de-
49, dejando caer 1A segunda gota en 13 tira de pa-
nel; esnerar 1 minuto, limpiar 13 sanzre con un 8l-
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godén seco; esperar 2 minutos y comparar el cambio

de color con la escala que trae el envase,

Esto va a depender del fabricante, y servird para
saber e8i es necesario el ajuste de la dosis del me-
dicamento. Las cintas tienen un margen de varia-
ciébn de 14 30 4.

4.~ INSTRUCCION AL PACIHENTE.

B8 quisd ¢l verdadero control, pues debe conocer su
enfermedad y si{ntomas, comprender las relaciones en
tre oronologfia de comidas y nistrecién de hipo-
glic iantes, tener nociones de los signos impors
tes de wcidosis ¢ hipoglic as: la fo de ovitar
y ¢ batir estes urgenciss,

K iente puede vresentar hipoglioesia por uns do
sis excesiva de insuline o por la falte de¢ ali nato
después de la inyeocoidn,

N diagnéetico diferencial con la cetomoidonis e
que el paciente no estd deshidratado, wor lo taato
sreaenta sudoracibn; 0om0 ¢ pooco estd acidéstico s
respirecién es noresl o algo sunerficisl, preseatea
palides, wresién arterisl alts, tequicerdia (vor la
secresién sasive de epinefrina) este estado puede
Progresar & inconciencin, convuleiones, 4escerebre-

9




B)om

cién y muerte.

Todo esto puede presentarse en unos minutos ¥y pro-
gresar rdpidamente, mientras que la cetoacidosis

toma varias horas o dfas para desarrollarse,

El tratamiento nara 1la hipoglucemia consiste en dar
a ingerir agua azucarada o inyectar glucosa por via
intravenosa en caso de inconciencia,

Para la cetoacidosis el tratamiento serd sustituir
electrolitos y 1fquidos perdidos y administracidn
de insulina de accidn rdpida,

el caso del coma hiperglucémico no cetésico: a-
portaciones recientes indican que la rehidratacién
por medio de solucién sédica hipoténica es capas de
regular el desequilidbrio sin el emvleo 4e insulins
8610 después del restablecimiento es necesario el

uao de la substancia hipoglicemiante que utilira el
paciente,

Pal ver eato sea nosidble porque en este tipo de co-
e, on #i no hay una felta toial de ineulina y gene
ralmente de presenta on personas ancianas que lle-
van en su ocontrol hipoglucemimntes orales,

TRAT T0 0D TOLOZICO,

M® necesario tener un control de 138 legiones huss~-

L |



les eliminando irritantes locales, placa bacteriana
sarro, superficies dentarias traumdticas, prétesis
mal ajustadas, asi como educar al paciente de la im

portancia del cepillado y la forma correcta de ha-
cerlo,

También parece ser que lesiones como las expuesims
en ol capftulo anterior, se ven favorecidas en su

tratamiento con un control general de la diabetes.

Un paciente diabético bien controlado quizds no ten
drd mayores complicaciones que una persona norwal,

para saberlo tenewmos que tomar en cuenta lo siguien
te:

Es necesario conocer su estado de toleramcia a la

glucoss, contar con 1a colaborscién del médico que
10 esté tratando,

Las pruebas del laboraterio en deterwminado mto

no serfan tan dtiles, ya que puede variar el estado
metabélico de un momento m otro,

el consultorio se puede deterwinar ¢l estado de
hiverglioemia por medio de la glucooints ® {nea,
wétodo encionado en el trat iento de la paciente
eabarasada, §¢ aétodo me considera seauro,

Generalmente 10a diabéticos con enfermedad ligera o
que estén miendo tratados con diets o agentes hipo-
glucemiantes por viea bucal, serdn capaces de resis-
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tir la tensidén en la mayor parte de los procedimieg

tos quirdrgicos de eleccién.

El tratamiento también incluye ciertos cuidadoe co-
mo sont

El uso de antibiéticos antes, durante y despuée del

tratamiento quirdrgico para prevenirlo de cuslquier
infeccién,

Bvitar dar sealicilatos en pacientes que ¢t an hipo-
glucemimntes pues estos aumentan la sensibilided a
las sulfonilureas y compiten con la eliminacién he-~
pética de ellas (& exepcidén de la cloropropasids)
pudiendo provocar un coma hipoglucéaico,

Evitar el uso de vascconstrictores pues harfan die-
sinuir la ciroulacién vrovocando necrosis de teji-
dos y ayudar a la infeccién,

Debemos procurar svitarle una sesién prolongeda y
cuidar al sdzimo las tensiones de tipo emocional,
1o que podr{a influir pars la presentacién de un

choque vefquico; sobre todo en pacientes con Aie~
betes juvenil,

algunos oasos serd necesario ¢l tratamiento qui-
nrgioo en hospital, en eate caso se dard la sitad
de 1a dosis acostumbrads de insulina; ys sea 4o as~
ccibn intermedia o prolongeda, se adsintetra dexsro
ss al 5% wor venoclisin, Ia ot wmitad de tneulins
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se dard en la sala de recuperacién,

Se vigila al paciente para saber si no hay dosifica

cién excesiva ni deficiente de insulina.

Al otro dia ei paciente puede continuar con el tra-

tamiento normal,

6).- PRONOSPICO,

Quigds el transtorno metabdlico ha sido ya controla
do gracias &l uso de los hipoglucemiantes, y las infeo-
ciones también sean menos aparatosas con la administra-
cién de loe antibiéticom; pues segin eastadfsticas el co-
sa diabetico es menos frecuente y la sortalidad sea mds
baja,

Pero ain quedan nroblemas por resolver; en este ca-
80 tenemos & las cosnlioaciones de 1la enfermedad, repre-
sentando uchas ceusas de invalides en 1os pacientes dig
beticoa,

paciente con dinbetes de tino juvenil tiene més
desvavorable el prondstico pues tiene mayor tiemno nara
que se desarrollen estas alteraciones, tal vez el naciep
to con diabetes adulta pueda tener una vida mds normeal,

Nds adelante quigds se consiga un mejor control de
tales complicomnciones,
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V,- CONCLUSIONES.

Una vez expuesto distintos criterios sobre la rela-
cién que guarda la diabetes con la presencia de lesiones
en la cavidad bucal puedo determinar las siguientes con-
sideracionest no niego que la diabetes en s8i predisvonga
e una mayor incidencia de casos donde se nresentan alte-
raciones bucales, debido al 1{quido extracelular rico en
glucosa,

Sin embargo, sostengo que un control estricto deade
el punto de vista médico del desequilibrio metabdlico y
un cuidado riguroso por parte del paciente hacia su en-
fermmedad podrian erradicar completamente la presencia de
lesiones en cavidad bucal,

Dicho en otras nalabrasj el desequilibrio metabdli-
co, en pacientes diabéticos, no es la causa directa para
que s8e presenten alteraciones bucales; sino wds bien, es
el descuido de dicho desequilibrio vor parte del ouerpo
wédico sunado a 1a mfniea o nula cooperaciédn por varte
del paciente hacia el tratamiento de su enfermedsad y los

uidndos correspondientes de 1la misma incluyendo los bu-
alesn,

Adendn ol naciente diabetico, como cualquier otro,
0 le ha dado 1la debida importancia a la cavidad bucal y
e preocuna mdes nor el estado general de su organigmg,

Es de suma imnortancia nor lo tanto, la existencia




de una interrelacién wédico-dentista-paciente para procu
rar un mejor tratamiento y cuidados que permitan llevar

al dltimo una vida exenta de complicaciones.
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