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n¥TRODocctap 

la diabetes es una lesión bioquímica, y aunque no hay una oorrela- 

oión completa entre producción de la enScreedad y alteraciones his 

tológio ante comprobables en pLnoreas, el papel de la insulina en 

la regulación de la enfermedad y consideraciones históricas legitt 

san el estudio de la diabetes en la sección sobre el páncreas. 

Debido a que reoientes.nte las larystipoiones han revelado que 

otros órganos endocrinos desempeñan va papel en su producción, su--

ohos autores la consideran cono una enfermedad aetabdlioa. 

la diabetes es un trastorno del aetaboliseo de carbohidratos, sarao 

tensado por hipergluoeaia y glucosuria, que refleja =a deforaaci- 

6a del equilibrio entre la utilisaoión de glucosa por los !ejidos - 

la liberación de este asicar por el hipado y producción y liberaoi-

6a de hora cuas paroreitioao, hipolisaria anterior y cortioosuprarr 

nsle.. Este trastorno netabólio• disainvy►e la resistencia de los te 

3idos a la infecoióa. 

Debido a la dipimuoióa de la resistencia de los tejidos, los pacten 

•os con diabetes no tratada o oontrolad4 inadeonadsaente presentan 

a veces periodontitis tulainante con abscesos periodontales y papi-

las gingivales intlasadss, dolorosas y hasta heaorríeioas. 
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Los pacientes con diabetes controlaua han de someterse a operaciones 

quirdrgicas solo clespa6s de la consulta con su médico. No hay mani-

festaciones bucales de la diabetes mellitus controlada. 

Los que han elegido ejercer la ciencia y arte de la odontología de- 

ben recordar constantemente que los pacientes oon.algún trastorno - 

metabólico no reaccionan a los estimulos o irritantes de manera nor 

mal. Los trastornos metab6lioos pueden estar reflejados en altera-

ciones olinicas en.tejidos bucales; esto hace foil y necesario que 

el odontólogo ayude al paciente para llegar a un diagnóstico y tra-

tamiento adecuados. 

Por otra parte, la enfermedad metabólica puede ser sospechada solo - 

a través de la historia clínica del paciente. De todas =meras, el 

odontólogo debe conocer las diversas formas de la disfuneión asta- 

bóliea y estar preparado para planear el tratamiento bucal en fun-

oión de ella. 



HISTORIA DE LA DIABETES 

Se han hecho descripciones de la enfermedad desde hace 3 000 años en 

Egipto. Ceros de 400 apios a.c., Charak y Susrat en la India hicieron 

notar lo dulce de la orina y la correlación que existe entre la obe-

sidad y la diabetes. 

Cerca del principio de la era cristiana, los romanos Areteo y Celso - 

describieron la enfermedad y le dieron el nombre de "Diabetes Mellitue" 

Su correlación con la gangrena fu4 mencionada por el árabe Avieena - 

1000 años d.c. La dulzura de la orina fue nuevamente descrita por Tho 

mas Willis en el afta de 1675. 

Dodson, 100 años después, demostró que la dulzura se debía a la pre-- 

soneia de azúcar y sugirió que no era formada por el ritlón, sino que 

era éste el que extraía la azúcar del cuerpo, un hecho oientifioamen- 

te confirmado por el gran fisiólogo francés Claude Bernard a mediados 

del siglo XIX. 

En 1889 Von Mering y Minkowski produjeron por primera vez diabetes ex 

perimentel al extirpar el páncreas a un perro. 

Subsecuentemente Opie en 1901 notó las alteraciones en las células de 

los islotes del pónoroas (islotes duscritoo por Langerhans en 1869) - 

en humanos que morían con la enfurmodad. 



La era de Banting-Best trajo tina nueva visión al diabético juvenil; - 

de una suerte casi de oertesa en los siguientes dos a tres afos podía 

esperar una vida, aunque acortada, casi normal. 

En el año de 1936, tw introducido el uso de la insulina de tarja du-

ración simplificando el tratamiento del diabético que requiere de in- 

Sin embargo, se hico aparente desde ese tieapo, que aunque la terapej 

*les con insulina prevenía ruchos de los probleaas aetabólioos mandos 

tales ocao la oetoaoidosis o síntomas relaoionados auy de cerca por - 

la hiper&l.ioemia, el prerito valuar o la turnnoulosis, otras secuelas 

tales oc.o la retinitis, la neuropatia diabitioa, o la josernlosole-

rosas renal se presentaban en la mayor parte de los pacientes con toZ 

mas juveniles después de dos o ate díoadss con la enfermedad a pesar 

de la terapedtioa con insulina. 

Islas complicaciones se habían notado antes del advenimiento de la la 
sulina pero eran relativamente poco comunes, debido a que la muerte - 

por cetoaoidosis o inteooiones acortaban la vida del paciente antes - 

de que éste pudiera manifestar las cosplioaoiones. 

Por lo tanto, aunque la insulina es un avance ~ Importante para con 

seguir el imito, no proporcionó la solución completa del diabético y 



su problema. 

Otro desarrollo, aunque de menos siiilicaci6n que el de la insulina, 

surgió de las observaciones alemanas durante la segunda guerra mun--

dial sobre ciertos derivados de las sulionamidas que disminuían la - 

glucosa en sangre. 

Subsecuentemente, Loubdtieres inioi6 loe primeros ensayos en Francia 

que establecieron su eficacia clínica. 

En 1955 las eulionilureas bucales empezaron a usarse en terapedtioa - 

como hipoglucemiantes en los diabéticos con formas mds leves de la en 

iermedad iniciada en la madurez. 



DEPINICId1 Y FORMAS CL1NICAS DE LA DIABETES 

DEPD1ICICNI : 

La diabetes es un padeotaiento crónico que se manifiesta por proble-

aas del netabolisao, prinoipalaente de los carbohidratos oaraoteriss 

da por una elevaoi6a de la glucosa sanguínea y la presencia de Cuco 

@a en la orina. 

FORMAS CLINICAS DE LA DIABETES: 

DIABETES SACARINA 

Se debe a un trastorno metabólico que causa aáltiples triplicaciones 

Imediatas o tardías en el orpnisso. 

Las coaplicaoiones tardías pueden ser renales, vasculares, retinianas 

y de nervios perilírioos las que, se oree, han amentado parslelsaen 

te al aej crasiento del proaedio de vida de las personas diabéticas - 

puesto que estos salíos secundarios están relacionados con la duraoi- 

6n y la severidad de la enteraedad. 

En este tipo de diabetes hay una produooión inadecuada de insulina,-

que a su ves es necesaria para el consumo nossel de los hidratos de 

carbono. Para compensar este desequilibrio el organino oonsnte más 

asa., lo cual provoca un ausento poliaoso en la produoci6n noseal 

de cuerpos oetónioos. 



Cuando la oetosis se hace olinioaaente evidente, se le llena aoidosis 

diib4tioa; este cuadro puede presentarse en el consultorio, partiou-- 

lamente en pacientes afectados de una inieoción dentaria aguda o des 

pudo de una intervención quirúrgica. 

B1 stress puede descompensar =a diabetes controlada. 

DIABETES BRONCEADA (llagada también cirrosis pigmentarla diabética) 

Es la diabetes aellitus asociada a la cirrosis hepática biliar hipar. 

tr6fioa. 8• asocian sintosas de ambas enfermedades. 

8e denomina bronceada por el color moreno oscuro que adquiere la piel 

y los órnanos internos del paciente a consecuencia de la infiltración 

de pigmentos nep"usoos de origen hemático (heaocroaatosis) que padece. 

DIABETES DOCENTE 

Sn los jóvenes no es infrecuente el descubrimiento, en la aayoria de 

las veces casual, de una lotea leve y a menudo transitoria de 8lucosu 

sin, sin hipergluoaaia. 

DIABETES IWSIPIDA 

Es una enfermedad caracterizada por la presencia de dos síntomas clí- 

nicos de la diabetes verdadera o acllitus# hay hiperactividad de los 

riñones y excesiva excreción urinaria. 

Aunque su origen es inseguro se oree que proviene de algún desorden - 



del sistema nervioso central que afecta a la región corebral vincula-

da al normal funcionamiento de la pituitaria. 

DIABETES RETAL 

Es un estado patológico en el que el azdoar aparece en la orina sin - 

que aumente su concentración en la sangre. La enfermedad no suele pro 

ducir trastornos y únicamente en loe casos más acentuados puede roper 

cutir en el estado general del enfermo, provocando una cierta Belga--

des. 

DIABETES TRAUMáTICA 

E■ aquella variedad de diabetes aellitus o sacarina consecutiva a trae 

■as (contusiones) sobre el cráneo o en la región pancreática del abdo-

men, con las consiguientes lesiones del páncreas. 



ITIOLCGIA DI LA "TABI-',TES 

La -'iabotes es una enfermedad familiar. Los faetora ambientales jue 

gan un papel muy importante, particularmente la sobr(nutrición. 

La enfermedad puede manifestarse en una continuidad que varía desde 

la ausencia total o casi total de insulina, con la consecuente muer-

to en dos o tres días por eetoacidosie diabética, a una elevaoión li 

fiera del nivel de glucosa después de sobrecarga de glucosa, en compá 

ración con la eliminación do una carga de glucosa similar en una po- 

blación "normal". 

La terminología usada para el final y el principio del espectro inr--
eluye "diabetes juvenil" o "con tendencia a la cetosis" para calificar 

las deficiencias importantes de insulina y la diabetes que inicia en 

la madures "leve" o "de iniciación tardía" en indivic,uos, con libera 

eión de insulina suficiente para una cantidad de glucosa normal des- 

pués de la prueba de tolerancia a la glucosa. 

Aunque la mayoría de loe nifios con "diabetes juvenil", pueden desa-

rrollar una forma leve riel tipo de la quo se "inicia en la madurez", 

la predisposición a esta dltima, frocuentomonto asociada con obesi-

dad, parece ser de mucha importancia en ciertas familias. 

De la misma menera, cuatro quintan partes, o más, do los diab6ti000, 

desarrollan la forma d!• la orifermc c:ad "que so inicia en la madurez", 



y por lo general son obesos al establecer el disanóstioo. 

La diabetes no hereditaria, cono la secundaria o paaorestitis, debe 

considerarse cuando se desarrolla cetoacidosis en diabéticos de es- 

te dltiso ampo. 

Se ha sugerido que,  la diabetes juvenil pueda deberse $ destruooi6n 

de células beta causada por virus. ,ünque se ha sugerido la existe_ 

ola do un gen reoseivo autosósüoc,  sencillo, en un momento dado pus- 

de ser necesario que se presente duplioado.para la expresión tenotj, 

pica. No hay diferencia en relación al sexo que no pueda ser atri--

buida a la tendencia a la obesidad de ls~ sujere• de edad sediana.- 

La anormalidad de células beta constituye el factor etiolódico pri-

sario, se ha desostrado que los descendientes de dos padres diabítj 

ces tienen la membrana banal capilar notablemente enp'osada. 

Tqmbión se ha visto que loa fibroblastos de los diabitioos crecen - 

con dificultad en cultivos celulares, sugiriendo una lesión que a-- 

feota la sultiplicación celular. 

21 tema sigue siendo motivo de controversia, pero la elevada ssoci_ 

oidn de diabetes con enfermedades vasculares degenerativas sugiere 

que hay algo a" debajo del tipo de lag anormalidades tisularer se-

Woralisadas.La elevada frecuencia de diabetes conoositante con su--

chas otras entermedade:s hereditarias, tales como el sin:rose de - 



Turnar, sugiere que las células beta son eeneibloa en forma única 

a loo defectos del metabolismo, otra vez por una multiplicación de 

ficicnte. 



n8IOPATOLOGIa 

La principal anormalidad metabólioa en la diabetes es la falta de - 

utilización de sustratos en =a situación de abundancia. 

pi sindroie diabético se desarrolla como consecuencia de un deseque, 

librio entre la producción y liberación de insulina por una parte y 

factores hormonales y tieulares que modifican los requerimientos 

de insulina. 

U sito primordial, es la hiperglucemia asociada con glucosuria, - 

la hiperrluoenia tiene dos oodponentea= sobreproducción hep4tioa de 

glucosa al degradar glucógeno o neotor arlo a partir de proteínas - 

y escasa utilisaoióa de glucosa por los teji:los, principalmente en 

el adiposo y muscular debidos a la Salta de insulina,. 

Mientras que el hipado normal modera o detiene su producción de glu 

cosa cuando sube la glucemia, en el diabético carece de esta aotivi 

dad reguladora y midas lansando glucosa a la sangre a pesar de la - 

hiperalsa nia. Se tosca menos g u.o6`eno y adema se descoapone y - 

disminuye en el hiedo, la síntesis de proteínas es escasa o nula, 

mientras que se eleva su desintegración, Incrementándose la elimin 

oión urinaria de sustancias nitrogenadas. 

Al producirse la diseminación de los smtnotoidos en el hígado, el - 

grupo amino tome urea y el Luido restante se transforma en glucosa 



o en ácidos eetónicos. La disminución en la captación de glucosa - 

por el músculo que produce desgaste del glucógeno y liberación de - 

aninoieidos. En el tejido adiposo de detiene la lipogónesia y numen 

ta la lipólisis, por lo que se elevan la lipemia y los ácidos granos 

libres del plasma, se produce entonos. infiltración grasa del hígado 

y otros órganos, el glicerol se transforma fácilmente en glucosa y - 

loe ácidos grasos se convierten en cuerpos eetónieos que aumentan 

en la sangre y orina, a este incremento se le llama cetonuria. 

Estos cuerpos oet6nicos son $ ácido b-hidrosibutárioo y ecetoacítico 

y la sostona, en la vejiga y el pulmón el ácido aeetoaoft1co se des-

compone parcialmente con producción de CO2  y acetona, lo que da lv®ar 

al olor oetónioo característico del aliento y la orina. 

La acumulación de estos ácidos produce una seidosis. Coto son ávidos 

fuertes es necesario que el riftdn excrete una base unida a ellos, lo 

cual conduce a pérdida de socio y potasio, por lo tanto, el organis-

mo diabítioo pierde glucosa, agua, base y cuerpos oetdnieos, esto - 

acarrearé: deshidratación, eetoaeidosis y en los casos extremos puede 

ser seguido de coma diabético y muerte. 



PUNCIONES UTDOCRI$AS DEL PA!ICREAS 

Ira. carvoteristicas Clínicas de la nís Conocida hipofunoi6n pancred 

tica, la diabetes mellitus, han sido conocidas desde la antigedad 

De hecho, el término diabetes se origina de un vocablo piego que - 

significa "el que pasa a través" (Ldia, a través, + bainen, ir) - 

y se deriva de una descripoi6n del síndrome formulada en la priso- 

ra centuria; así, el tíraino es descriptivo en lo referente a los 

estados polidipsioo y poliárico de la enfermedad. 

IATOLIIA MACROSCÓPICA 

El pénorsas es una glándula de secreción mista que se encuentra en 

la parte .1s elevada y profunda de la Cavidad abdosinal, por detrás 

del estóaago.ia una estructura rosada, suave, larga, irregularmente 

priaaítioa. la extremidad derecha, ancha, se denomina la cabesa#  la 

porción media, el cuerpo y la extremidad isquierda puntiaguda la - 

cola. Eu el adulto humano la glándula tiene 15 a 25 ca. de longitud 

y 60 a 150 a. de peso. 

El término "páncreas" que recibe esta glándula, deriva de la unión - 

de dos palabras grismas L pan, todo, + kreas, carne, para indicar 
que se trata de un órgano cooatituido sólo por tejidos blandos. 



C3 

b 

PÁNCREAS (visto en sección transversal, por el lado 

anterior). Está formado por un cuerpo (a) ma cabeza (b) 

y una cola (c) 

ANATOM A MICROSCÓPICA 

Existen tasas esferoidales o cordones de células looalisadas en - 

el seno del tejido cecinar. Estas masas son los islotes de Langerhsna 

y constituyen las porciones endocrinas del pínoresa, ricamente vasca 

lineados coto corresponde a su estructura endocrina. 

El náaero de islotes del adulto varia de 200 000 a 2 000 000. 

el nilio recién nacido su aóaero ascua entre 100 000 y 500 000. 

Varían en tamafo desde islotes con unas pocas células, a otros con* 

tituyondo ac ulos celulares con un diámetro de 300,1  

La concentración de los islotes es algo más abundante en la cola - 

que en la región del cuerpo o la cabeza del ráneremo. Estos "islcteo',  

endocrinos forman cerca del 19% del peso total cíe la gldn,,lulo. 



El uso de tinciones especiales permite diferenciar en los islotes - 

cuatro tipos oolularee. Lea células d.  oontienen finos 1rínulos. Es—

tas células son relativaaente escasas en niaro y se oree qua son la 

fu nte del factor hiperóluohioo-sluoopnolttioo (aluoagón) . 

Las células p muestran nonos arínulos, pequefios. En las células 

se origina la insulina y forman de un 60 a 90 por ciento de las cll 

las de los islotes. L1 tercer tipo, las células ̂ r , son .&s esoao.. 

na y no muestran grínulos. S• ha -postulado que las c6lulas Y p .--

den transformarse en células d 6 a , pero no se ha confirmado. 
Un cuarto tipo, las células , están llenas de pequefoo gránulos - 

asulado• y se enousntran solamente en ciertas especies enisales. 



IIIETABC!LISMC DE LC i HIrRATC 3 DE CARBC O 

El hígado tiene papel primordial en la regulación de la glucemia. 

Durante la absorción de loo hidratos de carbono, las células heptti-

cae captan loe monosacáridos, glucosa, levuloea y galaotooa, de la - 

sangre venosa portal, los foeforilan en presencia de hezooidasas •s-

pacificas y los convierten en glucógeno, o los motnbolizan. 

Durante periodos de ayuno, o con la secreción de adrenalina y gluca-

gon, la glueogsnílieis o la gluconeogínesis conservan o aumentan los 

niveles sanguíneos del azúcar. 

La hipoglucemia sintomttioa ocurrirá en las enfermedados del hígado - 

que trastornan la gluoogenólisis y la gluooneoginesis. Cuando se vao¡ 

an los depósitos de glucógeno hepático por ayuno, la ingestión de al-

cohol, que inhibe la glueoneoginesis puede desencadenar hipoglucemia 

(hipoglucemia alcohólica). 

También resultará de necrosis hepática masiva (hepatitis fulminante) - 

o una deficiencia de enzimas necesarias para la gluoogenólieis (enfer 

medades de almacenamiento de gluo6gono). 

La diabetes sacarina en pacientes con cirrosis ee debe a menudo a una 

enfermedad pancreática concomitante (pancreatitis alcohólica crónica, 

o hemocromatosis) poro puede ser coincidente. 

La anastomosis portosietemática se aaoeia con una freou«neia mayor de 



diabetes •soarina; los nivele• d• gluoagon plaeaitioo oe elevan •i& 

nitioatiAaent• en •stou enfermo.. Los pacientes oirrótioo• tienen 

a menudo una ourva de Sluoeaia &normal debido a diesinnoión de la - 

oaptaci6n de glucosa y d• su liberaoi6n por •1 hígado enfermo. 

Es característico encontrar niveles de gluoesia normal•• en ayunas, 

Con hip•riluoeaia prolongada • hipogluoeaia tardia después de ama - 

oarp d• glucosa. 

ts•Saida trato: de representar por medio de dibujos, el mecanismo 

d• la diabetes Comparado con el metabolismo de una persona normal. 



Tnergía 

	

muscular 	(C 
C vapor) `¥ 

NOR?.¥.AL  

TOMA 
DE 	 (f() `¥¥ 

	

______ 	: 	1 i, 
oxf n Lu PILOTO 

AZOCAR  

84TOh"Ad0 HIGADO 	\` ¥j - - - - - - 	• 
almacén) 	 • A11tOHE8 

El aliviadero untiene 
CONDUCTO 	el oombu.tibie al ni- 

DE 	vei deseado. 
COL:8I18TIBZ 

AUSENCIA 
DE. 

DIABrTICO 	¥ tA 

	

TOMA 	
(r-___ 

DE 

	

* 	f CAR 	
ALA IJ LÓ~¥y 	\ TLJ2 

flOJç0 
HIGAflO \ 	 p 

	

3T 	(aLoacín) 

COTTMTCTO 	 D¥aiada asdoari 
DE 	El aliviadero produce 

CCI,tBUSTIBLE 	una cantidad anormal 
de orina. 



PRUEBAS DZ LABORATORIO 

Las substancias químicas que normalmente se encuentran en la sangre - 

entre ellas la glucosa, están en equilibrio din mico entre las célu--

las y los líquidos que la rodean, como constantemente entran y salen 

de la sangre, su concentración en cualquier momento representa la di- 

ferenoi• entre la producción y utiligación de ellas, encontrándose re 

partida. en el plasma. 

En cuanto a la regulación de la glicemia el factor mis importante lo 

constituye la velocidad de formación y degradaoión del glucógeno hepá 

tico y las principales hormonas que median estas reacciones son la iá 

subas y la epinsfrina. 

Por otro lado, la velocidad de oxidación de la glucosa y su captación 

constituyen el bramo opuesto de la balanza que mantiene en equilibrio 

la glucemia y la insulina y los corticoides suprarrenales son las hoy 

zonas que reglan estas reacciones. 

La determinación de glucosa sansuinea que se toma como base para valº 

rar las condiciones metabólicas de los carbohidratos, adolece de aál- 

tiples posibilidades de valoración como son, el que se tome sangre 'n 
noca o arterial aoupíndose de preferencia la primera, hacer la deter- 

agnación en sangre total o plasma, pues la distribución es uniforme - 

en las célula£ y el afina. 



Se procurará tomar la muestra de sangre de preferencia en la maftana - 

y coi es posible de doce a catorce horas de a ,'uno. 

DETECCIG11 DE GLUCOSA }i{ GRITA 

Normalmente el rifl6n deja pasar alrededor de 0.04 y 0.03 mg de azúcar 

pues ol reato es devuelto a la circulaoi6n. Sin embargo, existe un lí 

mite para mantener esta condici6n pues cuando hay glucemias elevadas 

(generalmente más de 170 mg de glucosa) la capacidad de fosforilaci- 

6n de la glucosa tubular sobrepasa y entonces el resto paaa a la ori-

na, a esto se le llama umbral renal. 

El umbral renal es bajo en las personas diabéticas, pero en otras oca 

sienes se halla aumentado de tal manera que aunque la glucemia sea ma 

yor de 200 mg no se detecta glucosuria. 

Sin embargo, existe una invariabilidad relativa que en la práctica ce 

aprovecha para el control de los niveles sanguíneos de glucosa en pa-

cientos diabéticos. 

Para el examen se usan muestras de orina recogida una o dos horas des 

pude de la ingooti6n de alimentos. Los métodos para la identificación 

de glucosa son varios, uno de loe mLc usados es el de Denedict. 

1-ote método es muy sensible, descubrc la presencia de 0.02 % de gluco 

ea. En la reacción de sustancias reductoras, el ión cúprico se reduce 



a óxido ouproso,, si se encuentra solamente 0.1% menos de glucosa - 

puede no aparecer precipitado amo hasta después de que se enfría la 

mezcla. 

El procedimiento es el siguiente: 

En un tubo de ensayo se agregan 8 gotas o medio ml de orina a 5 ml de 

reactivo de Benediot, se calienta hasta ebullioi6n y se coloca en ba- 

So maría durante seis minutos. 

La lectura se hace de la siguiente manera: 

Color azul o verde turbio 

Amarillo verdoso 

Amarillo 

Anaranjado 6 rojo  

(negativo) 0 

(menos de 0.57 de glu—

cosa) 

(0.5 a 1% de glucosa) 

(1 a $ de glucosa) 

(más del 2% de glucosa) 

Otro método es el de Clinistix y el Test-Tape basados en la reacción - 

de glucosa oxidase y ortotolidina. La glucosa oxidasa reacciona con - 

la glucosa y produce Soido glueónioo y peróxido de hidrógeno. 

El peróxido de hidrógeno y la ortotolidina dan una coloración azul. 

Se moja la tira de papel en la orina y se lee la reacción colorida. 

Existe también el Clinitest Cualitativo en el cual la prueba se hace - 

rápidamente y no requiere calentamiento, en olla, es emplean tabletas 



de hidróxido de sodio y sulfato do cobro, loo tonos cúpricos so redu-

cen a óxido cuproso para dar lugar a la coloración verde a naranja - 

descrita para la solución de Bonodict. 

Se preparan 5 gotas de orina y 10 gotas de agua, se agrega una tableta 

de Clinitest, no debe agitarse, es deja reposar durante 15 oog. des-- 

pués de que la reacción ha terminado. La lictura del color ee hace de 

la misma manera que para la reeooión de Benediet. 

i'RUE'BA D8 TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

Consiste en el estudio de las valoraoiomss de glioemia consecutivas - 

a la administración oral o parenteral de glucosa. 

En la prueba oral después de la toma de un control en ayunas, se admi 

nistran 100 g de glucosa, se toman muestras de sangre a los 30, 60, - 

120 y 180 minutos, en la primera hora se presenta un ascenso que nor-

malmente no sobrepasa los 160 mg el cual al término de tres horas - 

aproximadamente regresa a sus niveles normales. 

En los vasos de diabetes, la glucemia se eleva a limites más altos y 

no desciende a las cifras normales en ese tiempo de observación. 

La prueba parenteral sólo se aplica en loe casos en que se sospechan - 

trastornos en la absorción do glúeidos. Existe para ello la prueba re-

forzada con cortisona. 



En esta prueba, que puede utilisarse para descubrir pacientes prsdií► 

bíticos, especialmente con antecedente familiar diabético conocido. 

La cortisona promueve lagluooneogóneSis que puede acentuar la intole- 

rancia hidrocarbonada en los diabéticos latentes o leves. 

Después de haber realizado una prueba oral de tolerancia a la glucosa, 

se administra por vía parentera] una dosis standard de cortisona para 

adulto, a las 8 horas y 30 minutos, otra a las 2 horas entes de prao-

tirar vea segunda penaba de sobrecarga oral, una pirveba positiva aues 

tra =a glucemia de 140 a&/l00  al o superior en la muestra. 



SINTOMAS Y SIGNOS CLII"ICOS DE LA DIABETES 

POLIUAIA Y POLIDIPSIA 

La poliuria se produce porque la carga de la glucosa filtrada caos 

de la reabsorción tubular atxima. El resultado de la pérdida exce-

siva de agua que tiene lugar en la poliuria produce deshidratación 

y consecuentemente polidipsia. 

POLIFAGIA 

La disminución de la utilización de carbohidratos produce carencia 

esencial de estos principios inmediatos. Esta pérdida de una fuen-

te específica de calorías, puede, mediante un mecanismo desconoci-

do, influir sobre los centros del apetito aumentando la necesidad 

de aliaento y produciendo polifagia. 

DEBILITAMIESTO Y PIBDIDA DE PESO 

Uno de los síntomas más frecuentes, al iniciarse la diabetes es la 

debilidad. 8e advierte generalmente aayor susceptibilidad a la fa-

tiga. Aunque cuchos diabéticos son obesos inicialmente, es freouea 

te la paradójica asociación polifagia y pérdida de peso, esta dltL 

as atribuible a la licitación para utilisar glucosa, con gluoogén_ 

eis acelerada, disminución de las reservas de grasa y proteínas, - 

pérdida de liquido intracelular y eztracolular y pérdida do cines 

les. 



BAI,AECE ITITRCG-NAIDG I EGATIVC 

La deficiencia de insulina acelera la catabolia de las protoinae - 

cn cl sujeto en ayunas. lato, unido a una sintceie proteínioa deti 

ciento determina un balance nitrogenado negativo. 

La disminución de las reservas protefnicas contribuye a la pérdida 

de peso y al debilitamiento. 

CO)TZON 0 PRURITO 

En la mujer es frecuente el prurito en el aparato genital debido e 

moniliasis, la escasa tendencia a cicatrizar y una gran predisposi 

oi6n a las infecciones. 

HIPERGLUCEMIA Y GLUCOSURIA 

La deficiencia do insulina determina disminución de la glucogénesis 

y de la utilización periférica de la glucosa. Existe disminuoi6n - 

o desajusto en la oxidación de la glucosa, pero no anulación ccmplc 

te, ya que la glucogenóliois o la gluconcogánesis se lleven a cabo 

normalmente o aumentan, el nivel de glucosa sanguínea también au-- 

menta, produciéndose hiperglucemia. Cuando la glucosa se eleva por 

encima de lo normal, la glucosa filtrada aparece en la orina (gluoo 

suris). La hiperglucemia y la glucosuria prrsioten aún durante un - 

periodo de ayuno. 



C04D*0 CLINICO DE UN PACIENTE DIAB!TICO 

El diabético juvenil clásico es un joven que padece durante una o - 

más semanas polidipsia y poliuria propesivu con pérdida de peso, - 

lasitud, visión borrosa, oalsabres en las pierna., falta de atención 

en la secuela, irritabilidad y trecuentesente, anhelo intenso por lao 

bebidas dulces. 

Este individuo, si la diabetes no as ha dia¥wsticado desarrolla nao 

seas, primera leves y después graves, seguidas de vómito, deshidrató 

oibn, estupor, cosa y finalmente la muerte. 

EL progreso puede ser muy rápido, particularmente en muchachos y ni-

Qo., o puede ser un proceso continuo de la polidipsia, poliuria y po 

litegia, que duran como~ o meses con marcada pérdida de peso. 	1 

Este tipo de paciente, aparentemente tiene escasa producción de insu 

lisa endópna. Por lo tanto la presentación inicial del diabético 3¥ 

venia puede ser debida a* 

1) Cetoacidosie 

2) Siperilioenia marcada, deshidr taoión y oolapao sin oetoaoidoaia, 

principalmente, hiperoolsr. 

3) Una situación intermedia entre las dos toreas. 

la 'oetoacidosis diabética siempre tiene cierto grado de hiperosmola. 



ridad. 

Si la deficiencia de insulina es menos marcada pero hay h1pergluce-

mia y glucosuria durante el ayuno, el paciente puede no conocer la T 

inieiaci6n insidiosa de la polidipsia y la poliuria puede llamar - 

la atenoi6n del médico por algún problema sobrepuesto. 

Las mujeres con glucosuria son particularmente susceptibles a las in 

fecoiones bacterianas y aioótioas de vulva y vagina, con excoriacio-

nes, prurito intenso y mal olor. 

La hiperglucemia puede predisponer al individuo a otras infecciones - 

de los tejidos blandos como celulitis, furuneulosis, abscesos gin~ivá 

les, otitis media o paroniqui4. 

También hay predisposioión a otros procesos infecciosos internos como 

apendicitis, colecistitis y particularmente tuberculosis pulmonar o - 

infecciones micótieas sistemáticas. 

El paciente con formas de diabetes m&s leves iniciada en la madures, 

puede ser asintósátioo, y el diagnóstico puede hacerse por hallazgo - 

de glucosuria o hiperglucemia o bien por intolerancia ala glucosa. 

La predisposioión del diabético a la aterosclerosis prematura, fre--

cuentemente llama la atención del m dieo y entonces se reconoce la - 

diabetes. 



I1 infarto del miocareio en hombres jóvenes y articularrnrrntº mujeres 

en edad reproductiva, con insuficiencia vascular periférica prematura 

u ocaoionalmonte nefropatía diabética pueden ser lao primeras manife• 

taciones. 



COET ICACIO$IES DE LA DIADETE8 110 TRATADA 

Dentro de las complicaciones que surpn en un paciente diabético por 

falta de un adecuado control médico podemos citar las siguienteas 

030$. Las aanilestaoiones oculares de la diabetes son auohas. La hi-

parolucemia aumenta la oonoentssoión do &Luoosa su cristalino y hu.- 

mor vítreo que causa .apafaaiento de la visión, debilidad para la a-

ooaodación y acopia.' 

cuando el cristalino está opaco (catarata aotab6lios o en 'copo da - 

ni ve*) posiblemente se debe a la tor soi6n y sovauisoi6n da sorbitol 

que puede desaparecer dsspnh de corregir la hiper&luoeais. 

Las coaplioaoiones ariorovasoularss son mucho ads gran• y sacho 'Ma 

frecuentes en la diabetes crónica. Aprozinad ante un sexto da todos 

los @amos de ceguera adquirida se deben a retlnopatis diabética, y - 

dos tercios de los diabéticos con 15 años de enfermedad,.y más del - 

90% de los enfermos que tienen tren a cuatro ddosdss con si padeoi—

siento, tienen sigues ds retinopatia. 

Con mayor frecuencia se presenta después de 10 *tics de diabetes cc.-

probada, coso un a suco de tortuosidad y on rosaaiento do los vasos 

con putilleo disperso poco visible causado por aiorosneurisas. 

lis tarde pueden presentar*• pequsfas hemorragias puntilormos que pu! ':'1 



den producir pérdida de los elementos de la visión. Asimismo pueden 

aparecer paquetes vasos neoformados sobre el disco y a lo largo de.-

los nervios y pueden crecer entonces dentro del humor vítreo. 

ML. grave resulta la rotura frecuente con grandes hemorragias y, de-

pendiendo de que la mácula sea 6 no infectada, con pérdida parcial - 

de la visión o ceguera total. 

Oeneralmente, sigue cierto grado de resorción aíe 6 senos notable, 

con reouperaoión parcial de la risión hasta que se presente la siguien 

te hemorragia. Sin embargo, la neofozaación vasculár, que forma parte 

del síndrome de retinitis proliferante da lugar a un pronóstico grave 

sin el trat.aiento apropiado. 

Si con anterioridad hay una hemorragia en el hamor vítreo la resorci-

6a puede asociare con contracci6a, rasgado y desprendimiento de la - 

retina. 

Sin embargo, la retinitis puede detenerse 6 adn regresar en cualquier 

etapa sin cansa conocida. Los vasos proliferantes generalmente condn¥ 

can en cuatro a seis estos a ceguera del ojo infectado. 

El ojo ocasionalmente es asiento de lesiones nerviosas, sin embargo, 

los diabéticos parecen ser ds susoeptiblos a las cataratas seniles - 

comunes que se presentan en edad cronológica mita temprana, y maduran 

Lpidaaente que la usual; y, aoimis■io les infecciones de - 



los ojos. las lesiones corneales son a&s caves en los diabdtioos - 

que las sisilaree en no diabéticos. 

RISOILZS. 8'1 ritlon es también un punto crucial en la diabetes y sus - 

oasplioaciones. La predisposición a la infección hace qw la pielone-

fritis sea bastante lreouente y Cave, y las infecciones renales más 

¥av.s pueden conducir a la necrosis papilar y a los abscesos perine-

fritices, condiciones ~ares casi siempre exclusivas del diabético. 

Sin sabargo, el principal problema es la tiorosnóiopatta. la proteinn 

ría se presenta en dos tercios dde -los pacientes con 20 años de diabe- 

tes y produce ama afección renal pro6resiva con desarrollo di momia 

en el paciente asdio, s1 cabo de cinco alba. 

El tratsniento de la netropatia diabética se dirige a controlar la - 

diabetes. Las infecciones del aparato aenitourinario en particular - 

oomo las infecciones en *otras partes, tienden a a¥cavarse y a aoele-- 

rama la netropatia y la retinopatía en la desocspensaoión diabética. 

El trataaiento de la nsifropatia diabitioa es semejante al de la insa-

tioienoia renal producida por goaerolonetrtis orónioa. Ei tratanien-

to ooaprende viso juicioso de diuréticos y antihipertensivos, dieta - 

proteinioa restringida y ajuste cuidadoso ds ingestión de electrólitos. 



SISTEMA FERVIOSO, La diabetes afecta al sistema nervioso igual que a 

otros órganos y tejidos. La predisposición marcada del diabético a - 

la aterosclerosis particularmente de las arterias de Mediano y peque 

ño calibre, lo predispone al infarto. 

Si la arteria afectada es una de la adula espinal el resultado es - 

paraplejía, infrecuente pero tesestrosa. 

Con mucho, el problema neurol6gioo ate frecuente en la diabetes es la 

neuropatía periiérioa, la cual se presenta aproximadamente en el 90( 

de los casos con diabetes. 

Afortunadamente para el paciente, la naturaleza progresiva de la neu-

ropatía misma proporciona alivio al dolor después de algunos meses, - 

puede producir anestesia total de la zona. 

Los reflejos tendinosos profundos en la extremidad inferior casi sieª 

pro estén disainuídos 6 ausentes en estos individuos. 

El tratamiento de todas estas enfermedades es inespeciiioo, dirigido 

principalmente al ajor control de la diabetes. 

PIEL. Las manifestaciones dermatológicas de la diabetes provienen de 

las anormalidades micro y macrovasoulares causadas por la predisposi 

ei6n a la infección de los diabéticos, y por las alteraciones resul- 



tintes de loe lípidos san¥ineos. 

la entersedad saorovascular 6 aterosalerosis se aanitiesta en la piel 

por @anena seoundaria 6 isquesia. 

M4 isyowatesento aoa 6 aás extremidades distales quedan alsotadas 

pero ocasionaluento el pie 6 el ateabro interior cospleto pueden re-

sultar afectados. 

pocas veces dados 6 zonas localizadas en la piel en cualquier sitio - 

del cuerpo pus den resultar afectadas. 

Las infecciones de la piel son extra adamente lrecuentis, particular-

mente si el paclente no controla bien su enfermedad. 

Son oowaos las infecciones por estafilococos y estrept00000s que se 

presentan con suche su frecuencia que si no se padece diabetes, y - 

pnoden conducir a destrucción ripida y extensa, a menos que Si utili 

o*a antiaiorobianos a grandes dosis y la diabetes quede bajo oonfrol. 

i el diabótioo son sus frecuentes, abscesos rectales, furunoulosis, - 

celulitis • infecciones causadas por hongos asao deraatotitosis de - 

pies. OMas.nte las Lrsas de iequssia, •spooia3asnte en los pies, -

sou eztraordinaz'ieente suacsptibles a las infecciones. 



ATEROSCLEROSIS. La diabetes, en todas las edades, esté asociada con - 

aterosolerosie acelerada. La insuficiencia coronaria en mujeres prez* 

nopdusieas es 20 veces mas eomdn que en las mujerer- no diabéticas. 

El infarto del miocardio en hombres de menos de 40 saos casi siempre 

está asociado con diabetes, o una enfermedad familiar de los lfpic7os. 

La gangrbna en pies causada por isquemia es más frecuente en personas 

diabéticas. 

INPBCCION. En cualquier etapa de la diabetes las infecciones son  

no dial 6Itico y amenasa importante. Las rasones son adltiples y va. 

riadas, incluyendo disminuoi6n en movilidad y potencia de los aaor6-

fagos, para fagooitar las partículas infecciosas, existe disminuot6n 

en la vaseularisaei6n, particularmente en extremidades inferiores,- 

causa de infecciones de mayor oonsidersoi6n. 

Los organismos no invasores como diversos hongos, encuentren en el - 

diabético, un organismo dnioo para desarrollarse favorablemente. 

El diabético está no s610 predispuesto a infecciones de tejidos blas 

dos, soso furunoulosis, abscesos gingivales, sino también a meningi-

tis, osteomielitis y muchas otras. 

Hay dos tipos bísioos o complicaciones agudas en la ctiabeto:;: 



Uno as debe a la aowulaci6n de candes cantidades de glucosa que oca 

siona el cosa hiper000lar o hipergluo4aioo y otro en donde predosina 

una degradación excesiva de grasas con producción elevada de cuerpos 

oetónioos lo que ya a ocasionar el cama por oetoaoidosis. 

Para iniciar la terapedtica se requiere prisero del diagnóstico oo—

rrsoto. La historia de polidipsia y poliuria en un paciente Con nota-

bis hiporslsoesia y glucosuria, Con denostraoión de exceso de oeto4oc 

dos en ol plasm o  establecen el disgndstioo. 

Genaralaenhe, el paciente, por alguna razón ha omitido insulina. 

Los priaeros signos que se observan son respiración de Kusssaul, aaú- 

•es, v&ito, y el aliento ootónioo, existe pan resequedad en las sur 

cosas. todo ello, acto sanitastaoiones del cosa por oetoacidosis debe 

tratarse cuidadosamente. 

OO~I HIPERGLUO O0. EL cosa hipergluoónioo o hiperosnolar afecta a - 

diabéticos estables qw abandonan o descuidas su tratasisnto. La res-

piraci6n de lCns aul de la acidosis paye y el olor a acetona no se - 

presentan , debido a la poca o nula o*tonsaia. 

Los datos de laboratorio sstrsn 002  y la normales sin ootonuria. 

Para tratar este tipo de coaplioaoiones se adinistran las dosis ade-

osadas de insulina. 



COMA HIPOGLUCtICO. La complicaci6n más frecuente de la terapedtiea 

con insulina es la hipoglucemia, que generalmente debe prevenirse - 

por desajuste de la dieta y la dosis de insulina. 

Un diabético juvenil bien tratado puede experimentar ocasionalmente - 

síntomas autónomos leves que indican una baja en la glucosa y se oo--

rrigen comiendo algo de carbohidratos, sin que parezcan ser perjudi--

cisles para el enfermo. 

Como la insulina es una proteína extrana, la syoria de los pacientes 

experimentan malestar, enrojecimiento ligero, y ocasionalmente pruri-

to en el sitio de la inyeooi6n, después de las primeras dos o tres se 

unas. 

Estas molestias suelen desaparecer varias semanas después. En pocos - 

pacientes, la insulina puede causar urticaria y prurito generalizados 

que requieren la administración de antihietamínioos. 

Cualquier paciente bajo tratamiento con insulina, y algunos tratados 

con agentes hipogluoeniantes por via bucal sufren episodios de hipogv 

eemia.deneralmente esto se manifiesta primero como alteraciones en - 

los procesos mentales, incapacidad para sumar y restar o cambios de - 

carácter, seguidos de signos y síntomas parasiapítioos, sialorrea, - 

hombre, y aumento do la motilidad gástrica. 



Puede haber también hiperactividad simpática, por diaforesis, taqui-

cardia, erección del pelo, y ansiedad. En cada paciente puede variar 

el patrón y en cada caso la variación es stplia. 

El ooaportaaiento raro puede despertar sospecha. de intoxicación por 

alcohol o drogas. 

Qontosss la hipoglucenta oe baoe más profunda, se presentan inooaa-

oienoia.y convulsiones, lo que puede conducir, si se prolon¥s, a de 

!sotos orgánioos 'av.s, quia& estados irreversibles. 

Los •intosas y signos de la hipogluocais pueden presentarse pz'útioa 

mente en unos minutos y progresar r¥pidasonte a inconsciencia total. 

Por tanto, cualquier diabético que se ooaporte en tosa rara, pero - 

principalmente si está inoonaoic¥nts, debe tratarse como si estuviera 

hipogluohioo hasta demostrar lo contrario. 

La ostoacidosis, por otro lado, toas varias horas o días para dsaarrº 

llares, en contrasto oca la hipoj]uoenia, el paciente con oetoaoido--

sis pareos estar y se oo~porte amo un enlesso orónloo. 

Los pacientes bajo tratsntento con sulfanilursas, particularmente las 

de acción prolongada, pueden desarrollar también hipogluceala prolon-

gada y grava que requiere administración continua do glucosa por iris 



E BARAZC Y PARTO. La diabética embarazada tiene mayor tendencia a 

retener sodio y cloruros, se hace más susceptible a la toxemia y al 

desarrollo de hidramnios. Este último, con aumento de volumen, pue-

de dar lugar a parto prematuro. 

Están indicados restriooión de sal y administración de diuréticos. 

Las madres con diabetes Juvenil de menos de 10 afos de evolución, o 

o con diabetes leve de la madures, dan a luz nidos de 'an volumen - 

lo que puede causar dificultades obstétricas. 

El resultado obstétrico adecuado se obtiene principalmente por ob--

servación frecuente de la cabarasada y óptimo control de la diabetes 

con insulina. 

Como la diabetes es una enfermedad de toda la vida, el paciente debe 

aprender a ser su propio módico. Esto se consigue a través de vena - 

•duoaoión intensiva. 

Deben saber reducir la insulina o inserir alimento extra si esperan 

realisar actividades físicas muy intensas. 

Con respecto al cirujano dentista, este puede evitar tener alguna - 

oomplioaoión con un paciente diabético si realiza una buena historia 

clínica antes de realizar cualquier intervención. 



MA3IP1TLCICA5 IIo LA CAVIDAD BUCAL 

Los padooiaiento• bucales en los pacientes diabéticos, resultan so-

bretodo por la mareada disminución de resistencia a la infección, a- 

feotándo prinoipalaento tejidos blandos, cono son mucosa, *nota y -

Ion.ia reduciendo su vitalidad. 

lb mucosa se nanifienta Ierostomía en el 95% ne los caso., ligero e 

bor dulce, como resultado del. aito. contenido de asdoar en la oan¥n 

que pasa por difusi6a a la saliva. Son frsownto• lao ootonatitio 

coa marcada hipertrofia sarginal. 

La lema •• encuentra aumentada de tamalio, con bordes inflsmadoo, -

la superficie anterior recorrida por surcos, hay alteración de la -

senoaci6n gustativa. 

Algumao personas manifiestan dolor de oídos que puade ser unilateral 

o bilateral con sensación de ardor en las gl4ndulao parótidao, casi - 

•i~spre después de las cosida. o por conducción dentaria por sepsi• - 

imperante o alimentos ácidos que pueden conducir al dolor. 

n padecimiento endocrino como padecimiento general actóa como factor 

.strina.00 en la predisposición y oomplioaoión del padc¥otaiento paro-

dental, oonsidordndose factor •istémioo fisiológico. 

La inflamación es la reacción protectora inmediata en los tejidos - 

cuando se produce lesión o destrucción de las oilulao liberdndoee - 



substancias que producen efectos directamente sobre los tejidos vaaeu 

lares, produciendo vasodilatación y aumento de la permeabilidad capi-

lar seguidas de adaptaciones relacionadas íntima e independientemente 

hasta llegar al éxtasis sanguíneo y orientaei6n periférica de los leu 

cocitos en los capilares y su exudación hacia el loco inflamatorio. 

Son los leucocitos polimorfonueleares los más abundantes e importan--

tea en sus tres tipos: neutr6filos, eosin6filos y basófilos y en mu-- 

cho menor proporción linfocitos e histiocitos y células plasm&ticas,- 

cada uno teniendo un papel peculiar que deseapefar participando en el 

momento preciso. 

En la Diabetes el paciente presenta reacción inflamatoria muy grave, - 

aunque la inflamación patógena sea pequeda presentando infecciones - 

más extensas que los no diabitioos, considerando la gran cantidad de 

mioroor®anismos que existen en la cavidad bucal, es asombroso que no - 

sea frecuente asiento de gangrena. 

La inflamación de la encía se conoce con el nombre de Gingivitis, pro 

sentnndose como un aumento de volumen en respuesta a las injurias lo-

cales y sistómioas, aunque no se ha podido determinar hasta que grado 

ejerce efecto la diabetes en los tejidos parodontales, ya que ambas - 

enfermedades predominan en eda..es semejantes, sin embargo, dependen - 



de los hábitos de )d giene. 

Las lesiones son semejantes a las carenoiales de vitamina 8 las que - 

disminuyen la actividad de la vitamina C, auuntando sus necesidades, 

causa que perjudica el tejido de soporte dentario. 

Ira Gingivitis puede ser aguda, subagtida, recurrente o crónica. Para - 

evaluarla es necesario conocer su historia de manera oospleta. 

Cono toda inflamación se incrementa la vasoularisación dando a los eg 

olio el color rojo intenso de aspecto edenatoso lo que explica la 

givorragia, se puede encontrar prolifiraoión de tejido di granulación 

pérdida de la capa queratinisada, desaparición del pooheado por des--

truooidn de las fibras parodontales, retracción de los tejidos oca - 

formación de bolsas y abscesos parodontales. 

Bn estudios de biopsias se menciona la presencia de tejido de Sranalá 

oión, hiperplasias e hiperqueratosis pero no relacionadas con la *oye 

rimad de la diabetes al el fiado de control. 

La hiperpiasia es ama alteración frecuente en determinadas endocrino-

patfas, causada por ausento de formación y crecimiento de células - 

nuevas que se presenta en la superficie de las mucosas debido a la o= 

paoidad que tienen de reproducirse. 

La Queratitis es la queratinisación irregular del epitelio plano es- 



tratificado que normalmente presenta una capa quoratinizada nucleada. 

Un estado patol6gieo frecuente producido por hiperqueratosis del epi—

telio os la leueoplasia, importante por la tendencia a favorecer la - 

aparición de carcinomas episormoides, solo el examen microscópico per 

mita distinguir la lesión beni®ia, viéndose engrosaaiento del epitelio 

eicazoso con hiperqueratcsis mío o menos marcada. 

La infiltración inflamatoria y exudado celular originan degeneración 

de las células epiteliales, en los casos que tienden a la maliguidad - 

se noten los cambios displinioos en el epitelio. 

Clinioamente se presenta en cualquier cona de la cavidad bucal una es 

peoie de estrías blancas o grisdoeas de evolución lenta, se conoce co 

mo factor etiológioo a las irritaciones constantes. 

La Alveolitis posterior a extracciones dentarias es más frecuente en 

personas diabéticas que en sujetos sanos, pero tiende a disminuir con 

la administración terapedtica. 

En hueso la enfermedad periodontal progresa orando la reserva alcali-

na favorece la formación de cálculos, como el sarro subgingival, ocia 

cidiendo con la mala higiene bucal, se forman pólipos bajo el borde 11. 

bre de la sucia provooándo aflojamiento de las piezas dentarias y des 

truoción en hueso alveolar, conociéndose dota como la verdadera pio-- 

crea en los pacientes diabétiero. 



La caries es un factor importante para el dia m6atico, su aparición - 

repentina obliga a incluir posibilidades de diabetes, hipopituitaris-

mo o hiperpituitarismo, que se sebe, influyen en ésta sin conocerse - 

el mecanismo casual. 

Es probable que intervengan la densidad de la saliva, su cantidad, pH 

y ade:.:ós el ser fuente principal en la foraación de la placa bacteria 

na. Kirkl y Simon mencionan el aumento fermenteoible de la saliva, - 

glucosialorrea inconstante dependiendo del uobral en las glándulas - 

salivaleo. 



TRATts"IE"tTO DE LA DIABETES 

El tratamiento de la diabetes correspondo al médico general. Los - 

puntos esenciales •n el tratamiento de este enfermedad cona la die-

ta, la insulina e hipogluoeaisntes orales. 

La dieta tiene una importancia fundamental, ya que, para no aóravar 

la enfermedad, el diabético s610 debe ingerir la cantidad de hidra-

tos de carbono que su organismo .ató en condicione• de utilisarf 

cuando los hidratos de carbono ingaridos sean excesivos, este ~en 
to de los mismos se traduce por un aumento de la glucosa en la san-

e ( es decir, hiporg'iuceaia); tampoco deben escasear demasiado 

los hidratos de carbono, porque siempre son necesarios para el sos-
tenimiento de nuestro organismo. 

Por eso, en cada caso en particular, el médico debe conocer primero 

el grado aáziao de tolerancia del organismo diabétioo a los hidra... 

tos de carbono para después poder establecer la dieta adecuada en - 

cada paciente, teniendo en cuenta el contenido porcentual de hidra-

tos de carbono en los alimentos. 

La indicación principal para usar insulina en el tratamiento es en - 

la diabetes de tipo inestable en la cual el paciente siempre depende 

de la insulina para su control. 



Las indicaciones para usar insulina sont hipergluoeai4 y glucosuria 

importantes y acetona en orina. 

La insulina de uso nLs frecuente es la de moción interne din, la do-

si• será la necesaria para aetabolisar la dieta ideal y asegurar el 

control de la sintoaatología, este tipo de insulina se aplica a la 

hora del desayuno.y en =a sola dosis, por día§ si los requeriaien--

toa tienden a sobrepasar las 100 U. por día el caso deberá ser tr¥ 

todo por un especialista. 

El arado de control considerado caso adecuado depende del tipo de - 

diabetes, una persona con diabetes de tipo estable esta bien oontrº 

lada el está dentro de su peso ideal, •i no tiene.stnto. del paá= 

oiaiento, la ¿luooia se aaatieno en limites normales por lo que no 

existe gluoosuria y sus lípidos circulantes son nogales. 

Sn la diabetes de tipo inestable se hace necesario que el paciente 

se encuentre dentro de su peso ideal y que no haya síntomas del pa-

deciaiento, si el ma persona joven se proourarL que su crecimiento 

y desarrollo sean noraaleo. 

Coa respecto a los hipoCl oeaiantes orales podemos decir que son de 

dos tipost las sulfanilureas y las biguanidas. 

El aecaniaao de aooi6n de las sulfonilureas es aumentar la pre4uaooi-

6n endópna de insulina en el individuo que adn tiene reserva pan-- 



croátic4. 

El de las biguanidas es menos claro aunque el efecto que predomina - 

es una mayor utilización periférica de glucosa por Fria anaer6bica 

en algunos tejidos#  ata sn mdsoulos que en tojido adiposo. 

Fetén indicadas en diabítioos estables que todavía tienen problema de 

peso mientras que las sulfanilureas se podrían reservar para los dia- 

bétiooe adultos estables que han resuelto su problema de sobrepeso 

y no tienen tendencia a recuperarlo. 

Ya que la diabetes es =a enfermedad que de no controlares tiene si-

rias complicaoione., el paciente deberá estar al tanto de ella y sobre 

todo conocer el procedimiento a seguir ya se* en la utilimaoión de - 

insulina o en el control de su dieta para que de esta manen pueda - 

evitar situaciones desagradables. 



GOOcLU5ICI a8 

Tostando su cuenta que el paciente diabitieo es naa persona espsesta 

a todas las enfermedades del individuo no di4bstioo Or ad 	a toar 

aquellas propias de su entes .dad, es indisp nsable que •sté piena.-

mate convencido de que el controlar sídiossonte su enfermedad es  

*~ente isportante ya que este le sudar[ a tener un mayor control 

y ooaooiaiento de os os'gu►isso asi . amo el citar s problemas serios 

en aohaa ocasiones de fatales consecuencias. 

Odontoldgiosmente hallando, el oiruJano dentista pwde evitar todos 

estos problemas realisando moa historia olinioa adeeua~a antes de - 

llevar a cabo cualquier intervención en u n paciente diabético# hs--

oisndo hincapié en los antecedentes de poliuria, polifagia y polidi¥ 

sis, lo• cuales Jwpn vn papel aun importante para si raoonootaieg 

lo de esta enfermedad y a la ves darán la pauta a seguir para su - 

tratamiento. 

n 
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