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INTRODUCCION. 

La diabetes sacarosa está considerada como una de 
las enfermedades que se presentan con mayor frecuencia. 

una enfermedad en la cual existe un desequili—

brio en el ■etabolierno de los Hidrato'. de Carbono princi 
palmente y está caracterizada por un aumento de la gluco 
sa en sangre, ya sea por una deficiencia de insulina, 
por su falta de producción o por resistencia periférica 
de las células a la moción de le misma que puede ser oca 

clamada por una predisposición gínetica o factores exilie 

nos desenoadenant•s de dicha enfermedad. 

XI desequilibrio metabólico da como resultado una 

serie de alteraciones que afectan a todo el organismo, 

con esto queremos decir que la cavidad oral también setá 

sí supeditada a dichos cambios. 

Considerando la importancia que tiene conocer la IR 

tersidad se propone con •ste tema dar una laformecién so 

bre los °olmo/miento, de la diabetes; así como de las a-

leaciones bucales que se relacionan con elle cara peder 

determinar mejor el tratamiento odontoldgioo y la manera 

de aplicar los cuidados necesarios que carearan la oeste 

pera obtener el hit) en el problema oral. 



I.- HISTORIA. 

La Diabetes se conoce desde la antiguedad. Cerca de 
400 años a. de 0. aharak y Susrut notaron lo dulce de la 
orina y la relación que existe entre la obesidad y la 
diabetes, la tendencia de la enfermedad para pasar de 
una generación a otra y tarabita dos tipos de enfermedad: 
une asociada a deshidratación, polifagia, somnolencia; y 
otra caracterizada por corpulenois, polifagia, obesidad 
y eomnolenoia. 

la el siglo 70 a. de 0. los romanos Areteo y Celoso 
ludieron el nombre de "Diabetes" que en griego signifi-
ca sifón y llenita, miel o echar, 

ah 1859 Olaude Seraard demostró el contenido eleva. 
do de glucosa as la sangre diabética y receeeeid a la 
pergleeesia como ea siga* de la catereeded. 

Laagerban describid lee islotes que llena se mea. 

bre ea el elle de 1849. 

limatiag y listos ea 1921 obtuvieres las trasetease 

estimo que crolóegabe ea *eco ate la vida del ~Mi,* 

haveail que basta cateases edle era oca dieta. 

b 180 Mieel y Melth desmatone la ~estere jefe& 
s• de le ¡asaltas bermas. 

lb 1%7 Ititaer dempribid res grima moldeeis le ere. 

imeeliaa motiva que ee ~vertido ea huellas sativa per 

~ida eastatties sin ~lee ate moquees*. 
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Por el descubrimiento accidental de la acción hipo-
glucemiante de la carbutamina y a los trabajos experimen 
tales con sulfonilureas, de inició el uso de los agentes 
hipoglucelisntes bucales. 



PANCREAS. 

ANATONIA. 

El páncreas es una glándula mixta por tener una se-

crestón interna y otra externa. 

Está situada a nivel de la primera y segunda verte-

bras lumbares, por delante de los grandes vasos abdomina 

les, con una longitud aproximada de 15 cm. y un peso de 

65 a 70 gr. 

Para su estudio está dividido en tres ~test una 

dereaba o oabessp una parte intermedie o cuerpo y mas es 
trinidad izquierda o cola. 

La irrigación está acide por la arteria psnorentioo-
duodenal superior e inferior derechas rasos de ls gres-
troduodensl. 

La inervación procede del nervio vago. 

IMULTOLOGIA. 

E páncreas se loras por dos brotes que se originen 
del epitelio endoddrsioo del duodeno seroxisedesente a 

los .$ días. 

Ws brote penoredtico doreal y an brote pancreático 

ventral. E primor* se enementra por arriba y el frente 
del divertioulo bepdtioo y el segundo se presento en el 

ángulo que foros el prisordio beedttoo. 



En la sexta semana aproximadamente se fusionan los 
dos brotes pancreáticos y los conductos de estos forman 
un sólo conducto llamado 'conducto de Wirsurg" siendo el 
principal del drenaje pancreático y desemboca en el duo-
deno. 

La porción proximal del conducto pancreático dor-
sal forma •1 conducto accesorio o de santorini. 

Los islotes pancreáticos se desarrollen en el ter-

cer mee de vida intrauterina. La insulina empieza a se-

cretarse a partir del quinto mes aproximadamente. 

EISTOLOGIA. 

La poroidn endocrina esté constituida por los le/2 
tes de Langerhens, formados por células poligonal*s e va 
dondeedies; entre ellas existen @apilares mequinees. 

Los islotes constituyen eproxieadmmente 1-0 del el 

so del pásame. It el hombre existen 1-2 callosos de 

islotes. 

It ellos existen sumado menos 5 tino de odlulss e 

lec que se Men designado con lee letrasoy711, las e. 

tres don ad» no tienen deeignmotés. 

Les célulaeokson las eds numerosas, oesetituren 

.4. 44.1 504 4. las células 4.1 *elote. Proluoen y sous.,  

tan insulina. 
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0onducto 
Hen« te o gnomo dorsal 

Las células I? forman anroximadamente el 20 de 

las células granulosas. Sintetizan y acumulan el glucs, 

gon. 

Las menos numerosas son las células E ocupan de 1-
8 %, producen la somatostina. 

De las otras dos, una secreta el polipéptido pan-
crsático y la otra no se ha identificado el producto que 
secreta. 
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III.- FISIOLOGIA0 

1),- INSULINA 

Be una hormona peptidica con un peso molécular de 

5734, está constituida por dos cadenas de aminoácidos en 
lazadas por puentes de disulfuro. 

Se sintetiza en el retículo endoplasattieo de las 

células43 coso una cadena espiral de polipéptidos llama 

da peproinsulina, de ahí ea transportada el complejo de 
Golgi en donde es alasmenada en los gránulos como una 

gran aeléculat la proinsulinai conteniendo una ademe A 

y otra B con un péptido coautor, este péptido es elimi-

nado de la cadena entes de la seeresidn pero extra ala 

corriente sanguíneo Justo ocia la insulina. 

Osudo la célula es estimulada les gránulos se des-

ganen hacia la membrana celular festoneados, Goa ella, 

después el sitio de unida desapareo* y la insulina •s 'a 
pulsada al exterior de le célula. 

Dure en la eireuleolée aproximadamente 5 stmetell 

siendo Medie por muohoe tejidos mitre lee 'malee el hi. 

gado y el n'Ida son loe que ego ematided de insulina de-

gredea. 

0114 se liga 4 receptores eepioífices de la aeshme-

as celular, *L osero de sum roosptores es towereameete 

proporciono. e la sentid« 40 iseuline olemétice. 



Penetra en la vena porte y queda sometida al metabo 
lismo por el hígado. 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 tralla-
hidrogenasa hepática que rompe a la molécula de insulina 
en las cadenasAyByotra que separa las cadenas. 

La parte que escapa a la destrucción penetra a la 
circulación periférica. 

RUGULACION DE LA SICRESION. 

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

ista cantidad esti regida por retroalimentación del 
nivel de glucosa sanguínea sobre el Dinerada Si amen. 
te le emeastreelén de glucosa, aumente la @agresión de 
!aglutina lo cual reduce la concentración de glucosa y 
por lo tanto la ~recién de insulina. 
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Se han descrito varios factores que favorecen la li 
beraci6n de insulina, entre ellos tenemos los siguientes: 

a).- La glucosa y manosa, considerados como el estimulo 
más potente. 

b).- Derivados de proteínas como la arginina y la leuci-

na. 

o).- Derivados de grasas. 

d).- Hormonas intestinales como la secretina, gaetrina, 

colecistonina-pancreocimina o 0.0.0., •l péptido 

gástrico inhibitorio o P.G.I., el factor de activi-
dad duodenal liberadora d• insulina o A.M.'. 

•).- 11:1 Glucagon. 

f).- Agentes hipoglucemiantee bucales: derivados de las 
eulfoniluream. 

II).- Los glucocorticoidee. 

h),- Hormona del crecimiento. 

ileotrolitoe. 

~ten otros lectores capaces de inhibir eu libera 

oidn ellos mon, 

4),. La oomatostattna, hormona producida por 140 chulee 

b).- Le insultos Moine, que hace descender la s'ore-

idén de la propia ineultno. 

o)... Compuestos 00:10 la alo*mn*s, PrG44ce un agotamiento 
do célula* 
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FUNCION DE LA INSULINA Y MODO DE ACCION. 

Es un regulador del almacenamiento de la glucosa, 
ácidos grasos y aminoácidos. Aumenta la penetración de 
gluoosa en las células de varios tejidos como en el adi-
poso, cardiaco, esquelético, glándula mamaria, leucoci-

tos, cristalino, fibroblastos, hipófisis, células alfa 

de los islotes poncreáticos. 

Otros tejidos coso el sistema nervioso central y g6 
nadas son independientes de la insulina. 

Son neosearbie cantidades elevadas de insidias pare 

poder incorporar glaosee en hígado y *dogales, elemeada 

deis ea forma de gluodgeao; constituyendo así una fuente 

de reserva de ella. 

estimule la síntesis de preteieem intrageluleree el 

mentando set la proteína muscalar. 

:Imprime la síntesis de estimas ~modales@ y la 

verme el sistema de *notase &apolíticos. Meto hace que 

el metebollese deje de utillser le /resecos* fuente de 
energía y utilice e los carbohidratos cese tales, ye que 

le glucosa puede ser forme« e Partir de otros emeeea-
tos como los d'idos cresos y creteineol a esto ee le lle 
me gluoonecoleecle. 

Ousndo te glucosa cenoulaes 644 elevada, la 000140.,  

0,4,11 de inealiee 'rece noreeleente Y la elmoagen4Itoto 
docreco, I* #1,40~01totoer 01 0T00000 par el cual .1 

9 



glucógeno almacenado en hígado se transforma en glucosa 

y se libera a la sangre en un ayuno prolongado. 

Disminuye la actividad de la enzima responsable de 

la degradación de triglicéridos almacenados en tejido 

adiposo, evitando que sus productos resultantes como áci 

dos grasos y glicerol sean aumentados en la circulación. 

?).- GLUCAGONG 

Parece ser dependiente de la insulina ya que la se-

:risión está disminuida por una elevación de glucosa san 

guinea. 

PACTORIS QU! wrimuLAm 3U SMORISION. 

0.- 	ayuno y estados de hipoglicemia. 

)).- Inteociones. 

1).- Stress. 

1).- ijercioio. 

).- Oortiool o hidr000rtisona. 

).- ~Orín* y 0,0.0. 

).- ASínoáeídos oomo gliotna, menina, chist/dna. 

PACTAR113 QUI! INHIBIR 5ll 511131111400. 

Oteo oca. 

3osatoststtna. 



e)i— Seeretinao 

Los ácidos grasos libres y las cotonas parecen inhi 

bir su eecresión pero en la cetoácidosio diabética, sus 

niveles están aumentados; lo que indicaría que en deter-

minado momento se anula ésta acción. 

PUNCION DEL GLUCAGON. 

Es glucogenolitico, gluconeogen6tico y lipolítico. 

3).- RIP:MAGUEY DE LA GLUCOSA. 

La glucosa ~guinea está determinada por la °enti-

dad de glucosa que entra a la sangre y la cantidad que 

sale de ella, siendo determinantes en este balance la t 

gestión diaria de glucosa, la velocidad de entrada e los 

diferentes tejidos y ala actividad reguladora del higa-

do. 

Aprosiaadamente el 5 0 de la ahuesa ingerida es 
oomvertida en gluodgeno y el 30-40 0 en grasa, el reato 
es metabollsado en calsoulos y otros tejidos. 

Para la omptutén y descarga de la glucosa en el hl 

gado ven e intervenir varias ~gemas; elles son las si. 

guieatesi 

la Adrenalina que sor medio de una serie de rese-

°iones provoca la convoro144 de illiedgeno hipíttoo y une 

0414r 4 A14000001, maientándolo a la 'Aro-ulac14m, 
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Causa la movilización de ácidos grasos libres e in-
duce la supresión de liberación de insulina. 

Las Hormonas Tiroideas incrementan la absorción de 

glucosa en el intestino, disminuyen la penetración de és 

ta en los tejidos periféricos y células grasas, aceleran 

la degradación de insulina lo que puede producir un ago-

tamiento de las células 

Los Glucocorticoidee provocan gluconeogénesis, glu-

cogenélisis, ausentan el oatabolisso protéico, die:aína' 

yen la utilización periférica y hepática de glucosa, ha-

ciendo que se eleve la glucosa en sangre. 

Los estrógeno• también se cree puedan alterar la 

tunal& del páncreas. 

La hormona del crecimiento disminuye la captación 

de glucosa por los tejidos por una deficiencia en la fi-

jación de la insulina. Produce también glncogenélisio. 

12 



IV.— DIABETES. 

1). - CONOEPTO Y WIOPATOGENIA. 

Se puede definir como un trastorno metabólico crdni 
co, generalizado, caracterizado por una elevación anor-

mal del nivel de glucosa en la sangre y la excresién de 

ésta azdcar por la orina; debido a una deficiencia de in 

sulina, lo que conduce a una serie de alteraciones no sé 

lo en el metabolismo de los hidratos de carbono, sino 

también en el de proteínas y grasas. 

Pisimpatolégiemmente se dice que existe un detecto 

en la mearesidn de insulina por las ()diales fi 

iitudios recientes indican come probable, la mis-

tesela de una alterecidn en los reatares intestinales 

responsables de la emptesidn de glucosa; debido e esto, 
hay una moyor penetrscidn de glucosa causando hiperglici 

miss, estimulando constantemente la producida de insu-
lina pudiendo provocares una insulin~esistenoim. 

14 la obesidad se ha comprobado la eztoteacia de le 

resistencia a la taoultna en loe tejido. periféricos y 

se cree es debido a la dissinucién de receptores iasali. 

moca, provoceadose • largo plexo la defietesole e agote 

miento de insulina. 

La teoría eutolamume refiere que los diebéticoe so. 

drign producir ant$cuerpos que inhiberen le sed" de le 

Insulina; esto so se be comprobado Plenemente. 

13 



Además de la predisposición genética para la enfer- 

medad se cree que existen otros factores que pueden pro-

vocar una diabetes, como por ejemplo: la ocacionada por 

pancreatitis graves, en carcinomas pancréaticos, después 

de traumatismos violentos entre ellos los craneales. 

Ha la hemocromatosis donde hay una infiltración de 
hemosiderina en el páncreas. 

Se ha sugerido también la destrucción de las célu-

las ír9 por un virus, sobre todo en pacientes con diabe-
tes iniciada en etapas muy tempranas. gs la llamada teo-
ría viral. 

Otros padecimientos de tipo endocrino se han visto 

acompañados de diabetes, como en la Acromegalia, en don-
de existe un aumento en la secresión de la hormona del 
crecimiento. 

En el Síndrome de Oushing, debido al aumento de la 
seoresién corticosuprorrenal. 

Hipertiroidiemo e Hipotiroidismo pueden ~mas 
serer une dtabetea. 

~arao° también puede precipitar una diabetes, 

se oree as debido a la deotrucción de la insulina endége 

mi por la placenta y el factor hormonal ',octógono placen 

tario. 

Oí-versos Pirmscoo han sido considerados cenases de 

14 



provocar la enfermedad o manifestarla, por los efectos 

que producen; en ésto caso están los cortioesteroidee re 

cibidos exógenamente. 

Se dice que loe diuréticos intervienen en mecanis-
mos que inhiben la liberación de insulina, pero se consi 
dere que sus efectos son reversibles. 

Hay evidencias de que las combinaciones de estrége-
nos y progesterona (anticonceptivos) pueden alterar la 
función pancréatica ocacionando la manifestación de la 
enfermedad. 

2)1.- CUADRO OLI1I00 Y' PISIOPATOLOGIA. 

asisten varias clasificaciones para le diabetes ipss 
ro daremos la siguiente por su valor 924s:tico que tienes 

a).- La de tipo intento-juvenil, insulino dependipa 
te o con tendencia a la oetosic, 

b).- La de la madures o de inicies/én tardía. 

La enferaeded se puede presentar con una oetosoido. 
si. diabético sobre todo en el de tipo juvenil, en mote 
caso su evoluotén puede ser odio rápidos y oís difícil de 
tratar, debido a su inestabilidad; pudiendo terminar een 
toda la ineallna eadégene liberada'  nsiosettendo set isée 
tnsulin3 recibida eségesemente. 

lía cambio la que ee inicia en la edad adulta es eso-

15 



nos grave y su comienzo puede ser lento y paaar inadver—

tido, sus síntomas quizá sean más de tipo vascular. 

Los signos característicos son: 

Poliurin 
Polidipsia 
Polifagia 
Pérdida de nexo 
Hiperglucemia 

Glucosuria 

Oetoacidosis 

Ooma. 

Hiperglucemia debido a que la glucosa difícilmente 

penetra a la célula; aumente la gluooneogénesis a partir 

de proteínas 7  grasas, nroduciendose prote4lisis y lipé-

lisie. Aumenta también la gluoogénesis henitioe. 

Como consecuencia de la hiperglucemia se presenta 

la glucosuria porque se sobrepeso el umbral renal pare 

la absorotén de la «lusos*. 

ha biperfagia se Presenta porque la gluoosa es den 

cíente en los nucleos hipotaléstoos. 

la desequilibrio °emético provocado por una corleen. 

tracién *amor de clu09014 eitricelular oon relact4n a la 

intragelulihr me va a oospenear lor 11 salida le 4g44 le 

la cébalo  se 3isrie tashith electrglitos; se presel:a 



por lo tanto la poliuria, esto activa el mecanismo que 

regula la ingestión de agua, dando como resultado la po-

lidipsia. 

CETOACIDOSIS. 

3i el desequilibrio continda, los cuerpos está:lío°s 

en su aayoria ¿oídos orgánicos, aumentan por el oatabo-
lismo acelerado de lípidos y se *cumulan en la sangre 
pues se *sede la oapmcidsd del organismo para utilizar-
los; se produce la soidoais. 

II catabolismo proteico contribuye también al bales 
oe nitrogenado. 

YL pH bajo estimula el centro respiratorio, la res-
piración se vuelve rápida, profunda y dificil; a esto se 
le ilesa respiración de Kesemsaml. 

km pérdida de electrolitos y la deebidratesida, 111 
van al paciente • la hipovolemie, hipotensiée arterial, 
se deprime la conciencia y se produce el cosa. 

por eso que el paciente se presenta con carri-
llos bandidos, pulso rápido, globos oculares Ideado@ y 
contraidos, puede haber dolor abdominal, ',Mitos y dinm 
me. 

COMA HIPMLUOINICO NO Or05100• 

17 



El coma hiperglucémico no cetósico es producido por 

una elevación de la glucosa en la sangre. 

En este caso hay deficiencia de insulina pero no es 

total; hay pérdida de líquidos y electrolitos pero no se 

produce cetosie. La deshidratación intracelular deprime 
al sistema nervioso central produciendose el coma. 

RELACION ENTRE DIABETES E /NPECCION. 

Se ha comprobado que el paciente diabético ee mí. 
susceptible a las infección*s y con presentación mís gra 
ve, esto ha sido explicado porque el liquido extraoelue 

lar o sustrato es relativamente rico en glucosa debido a 
la hipergluoemia. 

Por otro lado se dios que hay una deficiencia en la 
movilidad y potencia de loe meordfagoe, a esto es le su-
si que la vascularixecién puede estar disminuida debido 
a las lesiones vasculares frecuentes en un diabético a 
peonar del control de la alteración metabólica. 

OMPLICAOIC/4113 VUOULARIS 

Lee infecciones pueden resolverse hasta cierto nun-

to por loe entibtóttoos, pero existen problema* edn no 

reoueltoof tal ea el caso de las complicaciones que  e* 

ven en los 04t1M000 0000 1190; las rettnopatfas, nefropa-

tía* y neuropatias, 



Daremos someramente este tipo de lesiones porque en 

un momento dado pueden hacernos sospechar de la enferme-

dad en un paciente sin manifestaciones clInicas de diabe 

tes. 

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

Varios estudios indican como causa el aumento de li 
pidos en el pluma relacionada a la diabetes, tal vez 
por una elevada concentración de grasas en la dieta. 

la el sistema nervioso central y el autónomo las le 
sienes pueden manifestarse de la siguiente manera, 

.Perestesias 

-.Parálisis de los pares craneales III y VI 

..Hipotensión postura' 

-.Impotencia 

-Piaron oircitorewptristorloo 

.Gastropatías, 

In el glotona renal puede presentarse la alowerwloa 
clerosto nodular, oorootortmlo por prototnurte, 94101114 

htportonoth, 541 oro. oo debido a 14 44444,44144 de sha- 
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coproteínas en el glomérulo. 

Las retinopatías consideradas como la causa más co-

mún de ceguera en los diabéticos, debido a un aumento en 

la concentración de glucosa en cristalino y humor vitreo 

alterandose el indice de refracción. 

Otros estudios revelan que la aglutinacidn plaqueta 

ria observada en ellos, seria otro punto importante en 

la etiología. 
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3).- kUPERACIONES BUCAUIS 

Es dificil afirmar que muchas alteraciones bucales 
observadas en los pacientes diabéticos sean atribuidas a 
la enfermedad metabólica, pues mientras unos estudios in 
dican la frecuencia 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 daría una,  mayor validez la presencia de ésta y la pa 
rodontosis en los pacientes jóvenes. 

Perb si tomamos en cuenta lo que fisiolégiossente 

se dios del diabético en el sentido de que es más mucosa 
tibie a les infecciones porque la resistencia e la irri-

tación ooso traumatismos o bacterias está disminuida, es 

de suponerse que la respuesta a ella no será igual 'ose 

en Une persona normal. 

Osto puede ser debido a que siempre se ha observado 

una deficiencia en el control general del transtorno me-

tabolico. 

También la dieminución de la irrigaoién de los ten 

dos atribuida a la mioroangiopatia, y la iterestosis oca-

@temed* por la deshidratación del paciente debido a la 

Polturia; contribeirian a la presencia de lee aifirme44. 

4.e. 
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El ardor y sensibilidad de la mucosa está relaciona 
da con la xerostomía y a las deficiencias vitamínicas 
que con frecuencia presenta el diabético. 

Se observa también un retardo en la cicatrización 
de las heridas y complicaciones en el proceso.de repara, 
eidn, debido a la deficiencia de vitamina O; disminuyen-
do así la foreacién de colágena y alterando la integri-
dad de las paredes capilares. 

Todo lo anterior hace pensar que no es.difícil en-
contrar en estos pacientes, procesos coso necrosis, gin-
givitis, enfermedad psrodontal, abscesos. 

Las sonilisois también son frecuentes en ellos. 

Algunos autores indican otras lesiones encontradas 
con una frecuencia significativa en los pacientes diabé-
tioos, coso sone 

¡CAROSIS.- In donde hay un ausento de carotenos en 
la piel y la. sucosas, debido a la dtft. 

Quitad para la formación de vitamina A. 

LIMO 21103IVO.- Pdpulael o elevaciones de oolor 

blanco o gris*s en forma y tasarlo irr Icu 

lar. 

PALATOPATIA KANTELAMIOL- Ne una colormidn 404r% 
ita del paladar blando con minium, 
noto16404ffiente hay linPt sobree4rgs 40 



gluccSgeno. 

LIPOIDOPROPRINOSIS.— Se presentan, como placas papu-
larca blancoamarillentas. 

PORPIRIAS0- Transtornos de las porfirinas. Los diera 
tea presentan fluoresoencia roja a la luz 
ultravioleta. 

granulosa piégeno también se ve con frecuencia, 
es una tuaoracién roja que sangra con facilidad; me rela 
ciona a traumatismos inclusive pequeños a lo que se agre 
ga la infeocidn. 

Para estos mismos autores las hendiduras palatinas 
se presentan mucho en hijos con padres diabéticos. 
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4).- DIAGNO3TICO. 

Se basa en una historia clínica bien elaborada, y.  
en los examenes de laboratorio. 

Anteriormente hablamos de las alteraciones que a-
comedían a la diabetes ami como las lesiones que hacen 
sospechar de ella, mencionará los exámenes de laborato-
rio que comprueban le enfermedad. 

Como sabemos la presencia de glucosa en la orina no 
constituye por si sólo un signo de diabetes, es por eso 
que se debe demostrar la,  tolerancia anormal a la glucosa 
pero tomando en cuenta que para interpretar coso anormal 

une prueba es necesario tener por lo asno* dos de sus 
cuatro valores alterados. 

asisten varia* pruebes pero considero mas factibles 

las siguientes, 

Pa!~ TIPO STANDAR. 

1.- al poniente ingiere 250 a 300 mg 4* hidrato* de ~-

bono por 3 día*, luego 4* 12 horas do, ayuno es ea-

trae une muestra de sangre nora determinar le gluge.,  
oía en ayunas. 

2... 541 le 401 a ingerir 100 ag de glucosa en 503 al. de 

sise doretílmle y se *stress sueetrca d• sangre 4 los 

40p 120, 180 sinutos. 

24 



En sangre venosa se toman como normales loe eiguien 

tes resultados: 

Ayunas entre 70 y 110 mg/100 ml. 

la. hora 160 a 170 mg/100 ml. 

2s. hora 120 mg/100 al. 

3s, hora 110 mg/100 al. 

No debe pasar en ningún momento glucosa en la oriaa. 

PRUMBit O(l ORT IO 011ST ZROI 	O Da O ONN: Y PM OIL 

•l efecto de los oortiooemteroides ya fue explicada 

aateriorseste. Goa esta prueba se detesta mas diabetes 

loaseis. 

Oos las siseas t'ilusiones a la «ateriere  edle s• 
añade la iasestids de $0 si de (vertieses o de 0.20 si 
de predaisoss dividida es dos toses a las Ile)0 bre. y 
2 bre, gatos de hacerse la primera pruebe. 

Meres ea «un ~osen 

*Pum 100 se/100 

la. Mera 160 a/1/100 

2s. hora 140 as/100 el. 

le. Mor• 110 ag/100 
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Ea sangre venosa se toman como normales los alguien 

tes resultados: 

Ayunas entre 70 y 110 ag/100 el. 

la. hora. 160 a 170 mg/100 ml. 

2a. hora 120 mg/100 al. 

3a4. hora 110 mg/100 al. 

No debe pasar en ningdn momento glucosa en la *risa. 

Palla OOK CORTIOOISTIROIDIS O DI CORLA: PAJA" 

111 efecto de loe corticoeeteroldee ya fue explicede 
seterloreeete. Oda este prueba se deteste usa diabetes 
latiste. 

Oca lee sisase tedloaelomee ale «atener, cae se 
eliede la legsetide de SO eg de oortieoae o de 0.20 sg 
de predaleoes ~tilde es doe toses e lee 0130 bre. y 
2 bre. matee de ~ere* la primera pruebe. 

Velero. ea «aire veeeeet 

Armes 	100 eg/100 si. 

la. hin 	140 eg/100 al. 

2e. boro 	140 eg/100 el. 

340, hora 	110 eg1100 el. 
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250 

D. 

    

1 
2 bre, 50 

00 al. 

IXiibétioo 
Normal. 



250 -- 

200 — 

1.50 — 

D. 

100 — 

50 

1 ei/100 el. 
1 kr. 2 airee 

D = Dbilditoo 
11 o Normal. 



5) .- TRATAMIENTOMMICO 

Los objetivos del control son: el evitar los sínto—
mas de la hiperglucemia y la cetoacidosis, mantener al 
paciente con un buen rendimiento fíelos y psíquico, un 

peso óptico según su sexo, edad y talla; así como evitar 
al máximo las complicaciones de la enfermedad. 

Para conseguir estor  se mienten con las siguientes 
medidas terap4aticrass 

1.- DIEM 

Tal ves se ha exagerado su papel, caes ce dios que 

en realidad puede tratarse oon va pruno' inepta» 

ble desde el pasto de vista nutritivo, evitaste las 

O IMMO I GO 

Precaeatessate lo complementada ces ~sisas 11, 

y suple» 11, 

2,- armo zei o. 
II adecuado para permitirle as estado lisies éptise 

y as ocaso» auseular de glueems que le llevará be. 

eta un mejor neetrel de le estereeded. 

3.- OVINVAINIAO NIP091001111011110. 

atas la. ealIestlarees quo ~salsa 14 ~restéis 

de inowltail per lea eiliddIs fi 0  prebsbleseate 

26 



ron insulina fijada en forma inactiva en los teji-

dos. 

Otros estudios indican la disminución de la produc-

ción de glucosa en hígado; algunos más indican la 

posibilidad de inhibir la eliminación de glucosa he 

pática. 

Setos medicamentos son más aplicables a los pacien-

tes con diabetes iniciada en la madurez. Se usen 

por vía bucal y entre ellas se cuentan con las si-

guientes: 

NOMBRE! WORM CONIZOIA1 

. 

VIDA MIDIA 

AL loa 
24-36 

T. 
pleropropasida Diablaese 

h e 

Apetokezasida Dreerel 
s Tes 

6-12 

toleaseida %linees 
S 

7-24 
e. 	1 

relbutealde Orinase 4-12 

Lee derivado. de lee bliguanidee coso la t'ateridas 

han dejado de uttllearee per los *testo' secunda» 

nos que provoca, 

Oetedtoa recientes indican a una eultoatleres, la 

Glibenclastda coso una eubetanotm .4* peteate y oca 

una ~met& s4s orelonieduí ce dios que metía ten-

to dtreote coso tadtreotemente en las oélulee 
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ACCION 	'4  TIPO DI 
mutan 

o 

WORM DUP015 DI 14 
ILDMINISTRACION 

1 

VICTO 
MAZNO 

DURACION DZI. 
VETO 

lápida 

1 

Cristalina Zino 
Regular o IZO 	' 

* 
2.3 5-7 

~lenta 4-6 
* 	• 

I 	 4 

10-12 
1 

Intermedia 

1. 	.. 

Globina Zino 6-10 18-24 

Protasina neutra 
billtiPEL41,1P1 1. 10..20....__441___... 

harto Protaatna Uno 
o PZI 	, 16.24 36 

También se encontró en un experimento hecho en cul-

tivos de fibroblastos humanos normales, que aumenta 

ban el número de receptores de insulina e impedian 

la pérdida de estos en presencia de insulina. 

INSULINA.- Está indicada en los pacientes en los 

cuales la dieta y las sulfonilureas no han dado re-

sultado, y en pacientes de tipo juvenil. 

Existen varios tipos de insulina, la de acción rápi 

da, intermedia y prolongada. Su eleoción dependerá 
de la cantidad requerida por el paciente. 

Por lo general se utiliza la globtnada o la NPH en 

~entes adultos; adwintotramiose de 11 q 20 U. 
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aproximadamente, antes del desayuno hasta lograr el 
control. 

En otros casos es necesario insulina de acción in-
termedia dos veces en el día, una por la mañana y o 
tra antes de la cena. 

Se deben hacer pruebas de glucosuria antes de cada 
comida para ajustar las dosis de insulina o la die-
ta en caso necesario. 

Se dice que es preferible una hiperglucemia modera-
da y glucosuria a las crisis hipoglicémicas que le-
sionarian más al cerebro y la circulación coronaria. 

ATAMIINTO EIN PACIMKTIS DIABÉTICAS ~RAUDAS, 

Tiende a aumentar sus necesidades de insulina a par 

tir del segundo trimestre, tiempo en que se vuelve 

más inestable la enfermedad; probablemente sea ~S 

serio unm mezcla de dos insulina. de acoién rápida 

e intermedia. Se llevará un control de la glucemia 

no por las pruebas de orina pues en este aseo serán 

poco seguras ya que el embarazo modifica el umbral 

renal para la aboorcién de glucosa; se harán medias 

te las glu000intas sanguíneas y consiste en lo si-

guiente, 

de hace una pequefta ounsidn en el pulpejo de un de-

do, dejando caer la segunda gota en la tira de Pa-
001; amerar 1. minuto, limpiar la sangre con un 41- 
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Bodón seco; esperar 2 minutos y comparar el cambio 

de color con la escala que trae el envase. 

Esto va a depender del fabricante, y servirá para 

saber si es necesario el ajuste de la dosis del me-

dicamento. Las cintas tienen un margen de varia- 

cián de 	30 %. 

METRO:3MM Al PA0IIIITE. 

Es quizá el verdadero control, pues debe conocer su 

enfermedad y síntomas, comprender las relaciones en 

tre cronología de comidas y mdminietracién de hipo-

glicemiante., tener nociones de los signos importas 

tes de *cicloide e hipogliceetat la forme de setter 

y combatir estas ergeaciaa. 

111. ~este puede *rematar hipoglioemie por esa dó 

sis excesivo de insulina o por le falta de alimento 

despeés de la inyeceién. 

111 diagnóstico diferencial con la *Manidos's ee 

que el ~este so Mg deshidratado, por lo testo 

cremita eudoreciéni como tampoco esté acidótiso se 

reepírecién es norma o algo sucerficiel, prosista 

solides, »recién arterial alts, tequicerdie (por le 

seorosién masiva de opinsfrina) esta estado puede 

progresar e inoonoienciao  convulsione., demonio!~ 



ci6n y muerte. 

Todo esto puede presentarse en unos minutos y pro-

gresar rápidamente, mientras que la cetoacidosis 

toma varias horas o días para desarrollarse. 

El tratamiento para la hipoglucemia consiste en dar 

a ingerir agua azucarada o inyectar glucosa por vía 

intravenosa en caso de inconciencia. 

Para la cetoacidosis el tratamiento será sustituir 

electrolitos y líquidos perdidos y administración 
de insulina de acción rápida. 

el caso del cosa hipergluoémico no oetdsiool 

portacionee recientes indican que la rehidretecidn 

por medio de solución médica hipotdnicia so capes de 
regular el desequilibrio sin el empleo de insulina 
sólo después del restablecimiento es necesario el 

uso de la substancia hipoglicesiente que utiliza el 

paciente. 

Tal ves esto sea posible porque en este tino de co-

mm, en oí no hay una falta total de insulina y gene 

reinante se precinta en personas ancianas que llo. 

san en su control hinoglucemientes orales. 

b).. TWANIMATO ODONTOWICO. 

Me necesario tener 40 control de las lesiones huso, 



lee eliminando irritantes locales, placa bacteriana 
sarro, superficies dentarias traumáticas, prótesis 
mal ajustadas, as1 como educar al paciente de la im 
portancia del cepillado y la forma correcta de ha-
cerlo. 

También parece ser que lesiones como las expuestas 
en el capitulo anterior, se ven favorecidas en su 
tratamiento con un control general de la diabetes. 

Uh paciente diabético bien controlado quizás no ten 

dr4 mayores complicaciones que una persona normal, 
para saberlo tenemos que tomar en cuenta lo siguien 
ter 

As necesario conocer su estado de tolerancia a la 
gluoese, contar son la oGleboracién del médico cm 
lo esté tratando. 

Les pruebes del laboratorio en determinado momento 
no serien ten itlles, ya que au0441 variar el *atado 
metebélico de un momento e otro. 

ih el consultorio ee puede determinar el estado de 
elnerglioeste por medio de le glucoointe senceinem, 
método menotenede en el treta:dente de la paciente 
smileresmdm. este método se oomelderm aéo auguro. 

generalmente les diabéticos con interesa« ligera o 
que estén siendo tratados con dieta o «entes hipo. 
iluosetentes por vía buoel, serán capaces le reste,  
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tir la tensión en la mayor parte de los procedimien 

tos quirúrgicos de elección. 

El tratamiento también incluye ciertos cuidados co-

mo son: 

81 uso de antibióticos antes, durante y después del 

tratamiento quirárgico para prevenirlo de cualquier 
infección. 

Evitar dar salicilatos en pacientes que toman hipo-
glucemientea pues estos aumentan la sensibilidad e 
las sulfonilureas y compiten oon la eliminación he- 
pática de ellas (a exepción de la cloropropasids) 

pudiendo provocarun coma hipoglucómico. 

gritar el uso de vas000nstrictores pues herían dis-
minuir la circulación provocando necrosis de teji-
dos y ayudar a la infección. 

Debemos procurar evitarle una sesión prolongada y 
cuidar al misia* las ~sismos de tipo issetielmelr 
lo que podría influir pera la presentación de un 

choque mitoteo; sobre todo en pacientes con din» 

botes juvenil. 

1110 olamos echaos seré necesario el tratamiento qui-

nimio° en hospital, as este *eso os dardi la mitad 

de le deslio acostumbrada de insulina; ya 004 le 44,,,  

cotón interselia o prolongado.  se  4410toteerel 40111$112 

04 41 50 por moniato, ha otra mitad le insultan 
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se dará en la sala de recuperación. 

Se vigila al paciente para saber si no hay dosifica 
cidn excesiva ni deficiente de insulina. 

Al otro din, el paciente puede continuar con el tra-
tamiento normal. 

6).- PRCINOSTICO. 

Quiaís el transtorno metabólico ha sido ya controla 
do gracias al uso de los hipoglucemiantes, y las intim-
ciones también sean menos aparatosas con la administra-
ción de los antibióticos; pues según estadísticas el co-
ma diabético ea menos frecuente y la mortalidad sea más 
baja. 

Pero man quedan problemas por resolver; en este ca-
so tenemoe e las complicaciones de la enfermedad, repre-
sentando muchas ~sao de invalidó en los pacientes di/ 
beticos. 

II paciente con diabetes de tino juvenil tiene mOle 
~venable el prontiettoo pues tiene mayor tiempo mara 
que ee desarrollen estas alteraciones, tal vez el omisa 
te esa diabetio adulta pueda tener una vida míto normal. 

U. *delante quisda ose consiga un mejor control de 
teles complicuiones. 
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y._ CONCLUSIONES. 

Una vez exnuesto distintos criterios sobre la rela-
ción que guarda la diabetes con la presencia de lesiones 
en la cavidad bucal puedo determinar las siguientes con-
sideraciones: no niego que la diabetes en si predisponga 
a una mayor incidencia de casos donde se presentan alte-

raciones bucales, debido al liquido sxtracelular rico en 

glucosa. 

Sin embargo, sostengo que un control estricto desde 
el punto de vista médico del desequilibrio metabólico y 
un cuidado riguroso por parte del paciente hacia su en-
fermedad podrían erradicar completamente la presencia de 
lesiones en cavidad bucal. 

Dicho en otras palabras; el desequilibrio metabóli-
co, en paciente. diabéticos, no es la causa directa para 
que se presenten alteraciones bucales; sino •ds bien, es 
el descuido de dicho desequilibrio por parte del cuerpo 
sádico aunado a la 'higa o nula cooperaoidn por parte 
del paciente hacia el tratamiento de su enfermedad y los 
uidadoe correspondientes de la misma incluyendo loa bu- 
alee. 

Adeede el naciente diabettoot  como cualquier otro, 
o le ha dedo la debida ionortanota a la cavidad bucal 
e preocupa m4e Por el estado general 4e su orean 

Es de easq imnortancia por lo tanto, la existencia 



de una interrelación médico-dentista-paciente para procu 

rar un mejor tratamiento y cuidados que permitan llevar 

al último una vida exenta de complicaciones. 
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