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INTRODUCCTION

La intencidén de este trabajo es presentar al Cirujano
Dentista un enfoque practico y esvesifico, en lo referente
a una de tantas enfgrmedades sistémicas como 1o es en este
caso la Diabetes Mellitus, caracterizada por la deficiencie
en el metabolismo‘de los carbohidratos, proteinas y grasas.

Incluyendo sus revercuciones a nivel estomatolégico
m4s adn si se desconoce 61 estado actual de estos nacientes
Para lograr lo anterior sera necesario recordar, gue el die
agnostico acertado siemnre daréd la vzuta 3 la inctaurscibénd
del tratemiento acdecuado.

LDeseamos hacer notar el vresente ademés ée ser biblios
gréfico, se logré hacer uns evaluazcién en 109 nacientes con

Diabetes Mellitus ( Hospital General ée le Tiudad de JMéxico)

Teniendo como finelidad si en todos estos pacientes,
se encuentran presentes 1lo6 siguienter Sienos y sintnmas bu
codentales:
1.~ Hivermovilidad dentariz en ausencia de sobre cargs

funcional.
2.- Seruedad ée bnca sin llegar a Xerostomie
2.~ Lenmua arsrencazde y muchas veces con infentscinnes en

sue hordes caucada nor lof dierntes (lisa, brillente v

e arinr en la lengus

é
»~ Sencracidn de calor ern la lengua




6.~ Proliferacidn en el margen gingival,

7.~ Hipermovilidad dentaria en ausencia de lesiones carig

sas,
€.~ Hipersensibilidad gingival.
9.~ Abcesos parodontales frecuentes,

10.~- Radiograficamente se obgerva resorcién generalizada

de las crestas oseas.,




DIABETES MELLITUS

CONCEPTO.- La diabetes mellitus es una enfermedad de base
genética, caracterizada en sus formas plenamente desarrolladas
por dos tipos de manifestaciones: 1) Un sindrome metabélico ca
racterizado principalmente por hiperglucemia cue resulta de la
deficiencia absoluta o relativa de insulina metabdélicamente ac
tiva., La falta de insulina produce utilizacién tisular defi---
ciente de carbohidratos que exige aumentar la catabolia de pro
teinas y grasas para satisfacer las necesidades energéticas de
la economia, La hipercatabolia de las grasas produce cetosis,-
la hiperglucemia causa perdida excesiva de glucosa por la ori-
na (glucosuria). De ﬁgta manera nacen las manifestaciones cli
nicas metabélicas como; glucosuria, polifagia, polidipsia y -
poliuria. 2) Sindrome vascular que adopta la forma de arterio
esclerosis o microangiopatia y que afecta a todos los érga---
nos, con especial relieve a nivel de corazén, circulacién ce-
rebral y periférica e incluye la retinopatia, nefropatia y po
lineuropatia diabéticas,

FRECUENCIA.- La diabetes mellitus es una de las enferme-

dades corrientes en clinica humana, la frecuencia real no es-

conocida con seguridad. E1 nimero de sujetos con enfermedad -




diagnosticada se encuentra entre el 1 y 2 por ciento de la po-
blacién en el mundo occidental. La incidencia real de la enfer
medad debe ser mds elevada y su distribucién es bastante gene-
ral aunque no uniforme, existen indudeables diferencias racia--
les; Asi entre los indios Pimas norteamericanos la incidencia-
es méds de un 40 por ciento en la poblaciéu adulta y en el otro
extremo entre los esquimales la enfermedad aparece entre un --
0.025 por ciento de la poblacién. Estas diferencias son s6lo -~
parcialmente debidas a diferenoias ambientales y nutritives, -
casi un 80 por ciento de los pacientes con diabetes aparecen -
clinicamente evidentes después de los 50 afios de edad; aparece
con frecuencia similar en ambos sexos, sSi bien las formas juve
niles predominan ligeramente en los varones y las de comienzo-
tardio son ligeramente més frecuentes en las mujeres,

ETIOLOGIA.- Aunque la etiologia de la enfermedad no es co
nocida, existe un grupo de factores predisponentes etiolégicos
parcialmente responsables en el desarrollo de la misma, entre-
los que destacan factores genéticos y ambientales, entre estos
Ultimos es importante la influencia de la dieta y del peso cor
poral, la gestacién y posibles mecanismos inmunolégicos e in--
fecciosos,

8).~ FACTORES GENETICOS. Existe la impresién generalizada




de que la diabetes mellitus es una enfermedad en cierto modo -
hereditaria, es decir que los factores genéticos tienen impor-
tancia en el desarrollo de la misma, no hay acuerdo sobre los-~
mecanismos en cue se basa tal hecho. La importancia del factor
genético se fundamenta en dos tipos de observaciones, de un la
do la agregacién familiar de la enfermedad y del otro la inci-
dencia de la misma en hermanos gemelos homocigéticos.

La agregacién familiar de casos de diabetes parece bastan
te demostrativa, aproximadamente un 40 por ciento de los pa—--
cientes diabéticos tienen historia familiar de la enfermedad,-
al menos en un miembro de la familia, mientras que para un su-
jeto normal tal historia es positiva en menos del 15 por cien-
to de los caso3s. Si valoramos exclusivamente la presencia del~
trastorno de un pariente en primer grado (padres, hijos, herma
nos, etc.) aparecen antecedentes en un 20-25 por ciento de los
casos, mientras que en la poblacién normal tal incidencia fami
liar es de 3-11 por ciento.

El factor de riesgo de padecer diabetes, en hijos de dia-
béticos no es muy elevado, cuando solamente uno de los padres-
padeée la enfermedad, el riesgo es de un 5 por ciento; si lo -
son ambos padres, la probabilidad para los hijos es de un 10-

15 por oiento, Si un padre es diabético y otro no, pero tiene



un familiar en primer grado afectado, la probabilidad es de un
10 por ciento.

De 1o anteriormente expuesto puede deducirse la imposibi-
lidad de explicar la transmisién del trastorno a través de un-
gen autosbémico recesivo, tal como se habia sugerido hace afios;
si asi fuese, el 100 por ciento de los hijos de dos padres dia
béticos padecerian 1la enfermedad. Habia que admitir en tal ca-
so una penetraciédn incompleta del gen responsable, La idea de-
que la diabetes de comienzo infantil-juvenil correspgndiera a-
los homocigéticos y la de comienzo tardio a los heterocigéti--
cos para un s8o0lo gen recesivo, tampoco puede mantenerse en la-
actualidad. Se acepta entonces una forma de herencia multifac
torial, tal como se admite para la determinacién de la talla-
corporal o, posiblemente, de la tensiébn arterial (Bedford, --
Thovson), en la que intervendrian varios genes, cuya distinta
expresividad y penetracibén originaria los diversos cuadros --
diabéticos y explicaria su edad de aparicién.

En la diabetes mellitus de la edad adulta en el joven, =
conocida también como el sindrome de Mason (Tattersall y Fa--
jans, 1975), la herencia es autosémica dominante. En efecto,-
a) hay pacientes diabéticos en todas las generaciones; b) to-

do individuo afecto a este padecimiento tiene & un familiar -




diabético; c¢) la relacion entre la familia diabéticos y no dia
béticos es de 1/1. Este tipo especial de diabetes se caracteri
za por ser leve y comenzar en la infancia o juventud. Lo3s pa--
cientes no requieren insulina ni empeoran; tampoco se presen--
tan comnlicaciones (retinopatia, neuropatia, nefropatia, etc.)

b).- FACTORES AMBI=ZNTALES-INFLUENCIA DE LA DIZTA, PESO —-

CORPORAL Y GESTACION. Los factores agui incluidos se
rian responsables de las necesidades periféricas de-
insulina y actuaria incrementando la secrecién pan--
credtica de la hormona. Se supone que un sujeto nor-
mal debe ser capdz de hacer frente a las nuevas de--
mandas, pero en el caso de sujetos genéticamente pre
dispuestos, el pdncreas intentaria incrementar su --
funcién inicialmente, y posteriormente se produciria
el agotamiento de la glédndula, apareciendo entonces-
la enfermedad,

Desde luego la sobre alimentacioén, especialmente si es --
muy rica en hidratos de carbono, 8umenta las necesidades de in
sulina y mantiene unf& estimulacidén continua del pdncreas. Ade-
mads del aumento directo de alimentacioéon hipercalédrica, existe-
otro secundario de mayor repercucién que es el sobre peso cor-

poral, Cuando el sobre peso es superior al 20 por ciento del -

N




valor tedédrico (obesidad), as necesidades de insulina aumentan
considerablemente. Tal aumento en las necesidades de la hormo-
na se relacionsa con un estado de resistencia a la accidén de la
misma en el tejido adiposo. Es posible que la resistencia insu
linica guarde relacién con el aumento de diametro del adipoci-
to. Es evidente, sin embargo, que ni la sobre ingesta de carbo
hidratos, ni la obesidad, ni la coincidencia de ambos facto-—-
res, explican por si mismos la puesta en marcha de la enferme~

dad a menos que coincidan en sujetos predispuestos,

Ja gestacitn es otra situacion en las gue se elevan las -
necesidades periféricas de insulina, Por otra parte el lactoége
no placentario, tiene un efecto hiperglucemiante superponible-
al de la hormona del crecimiento. Se ha sefialado ademds (Pyke,
1956), que el riesgo de padecer diabetes en las mujeres adul--
tas guarda relacion con el numero de embarazos. La incidencia-
de diabetes es doble de lo normal en mujeres que han tenido --
tres embarazos, y en las que han tenido seis o mds, la frecuen
cia es seis veces mds alta que la de la poblacién general, es-~
posible cue tales relaciones indiquen solamente el agotamiento
de un pdncreas predispuesto sl desarrollo de la enfermedad por
repetidas sobrecargas,

c).~- PACTORE3 INFECCIOSG3 E INMUNOLOGICOS. Se ha descrito




con frecuencia la aparicién de un cuadro diabético, de forma -
brusce, a continuacién de un proceso infeccioso agudo (amigda-
litis, neumonia, etc.). Parece comprobado que en tales situa--
ciones la infeccién desempefla un papel desencadenante inespeci
fico, tel como puede ocurrir tras un traumatismo o cualquier -
otra situacién de stress, Tales casos, posiblemente, revelen -
la accion de una liberacidén brusca de corticoesteroides o cate
colaminas sobre una alteraciédn metabdlica previamente comensa-
da,

Existe, sin embargo, la posibilidad de que algunas afec--
ciones viricas puedan ser causa de dafio pancredtico; este he--
cho ocurre por ejemplo, en la parotiditis, que, sin embargo, -~
no parece dar lugar de diabetes en la inmensa mayoria de los -
casos. Entre 1955 y 1968. Gamble y Taylor investigarén la posi
ble existencia de anticuerpos frente a virus de sujetos con --
diabetes de comienzo juvenil, de diagnostico reciente (dentro-
de los tres primeros meses), y encontrarém una elevada propor-
cién de casos con titulos altos de anticuerpos frente a virus-
Coxsackie B, especialmente B-4, Esto no ocurriria en los diabé
ticos de larga evoluciédn que presentaban titulos superponibles
a la media de la npoblacién.

Desde el punto de vista morfolégico, los hallazgos habi--




tuales en el pdncreas de diabéticos (estudio dificil por la rd
pidez de la autodigestién pancredtica postmortem), consisten--
tes en lesiones infultrativas a nivel de los islotes de Langer
hans son compatibles con la hipotesis de una actividad inflama
toria a este nivel, La posible intervencién de una infeccién -
virica en la etiologia de la diabetes permite, incluso especu-~

lar acerca de una hipotética treansmisién placentaria materno -

fetal,

Estas lesiones de "insulinitis" pueden ser también compa-
tibles con la presencia de una reaccién de hipersensibilidad -
a este nivel, La hipotesis inmunolégica de la etiologia de la-
diabetes se ha basado en la frecuencia de asociaciétn entre es-
ta enfermedzd y otras de naturaleza supuestamente autoinmune,-
tales como; enfermedad de Addison, tiroiditis, anemia pernicio
sa, etc. Aunque no hay pruebas para mantener tal teoria, tampo
co hay un dato en contra de la misma., Por lo que se refiere a-
la posibilidad de la existencia de anticuerpos circulares fren
te a la insulina, no narece existir evidencia de los mismos en

pacientes previamente con insulina exégena,

MORFOLOGIA.~ Algunos investigadores han comprobado paten-
temente aue 1la mayoria de los diabeticos presentan cambios mor

fol6gicoo que deben permitir hacer, por lo menos, diagnostico-




de preseuncién del estado subyacente. El estudio con el micros
copio corriente de cortes sometidos a coloraciones sistemdti--
cas descubre alteraciones que son casi patognémicas en 50-66 -

por ciento de diabéticos,

Las lesiones en el diabetico son de dos formas a saber; -
1l).~ las que guardan relacién directa con anomalias de los car
bohidratos; esto es, cambios en los islotes pancredticos e in-
filtracién anormal de glucégeno, principalmente en rifiones e -
higado y 2).~ alteraciones generales difusas, la mayor parte -
de las cuales ‘afecta vasos sanguineos (angiopatia) y membranas
basales, que Be observan principalmente en pdncreas, rifiones,-

sistema arterial, higado, ojos, nervios periféricos y piel.

PANCREAS.~ El producto mds importante de las células de -
los islotes pancredticos es la insulina que controla la utili-
zacién de la glucosa en la mayor parte de los tejidos del cuer
po. Ia insulina ejerce también importantes influencias en el -
metabolismo de las proteinas y de las grasas, aunque no sSe CoO-
noce su axacto mecanismo y el lugar de actuacién, la perdida -
de tejido pancredtico, ya sea a consecuencia de una interven--
cién quirurgice (pancreatectomia), o de una inflamacién (pan--
creatitis crémica), da lugar a una deficiente produccién de in

sulina y a la enfermedad conocida como diabetes mellitus. Sin-




embargo en la gran mayoria de los enfermos diabéticos, el pro-
ceso se debe a factores genéticos y hereditarios, mds que a -~-
una enfermedad pancredtica. La diabetes que aparece en la in--
fancia o en la adolescencia se debe, al parecer, a un déficit-
de insulina, mientras que el nivel hemdtico de insulina en dia
béticos mayores (diabetes del adulto), que constituye actual--
mente la inmensa mayoria de los diabéticos, es generalmente ma

yor que el de peirsonas normales,

Warren y LeCompte afirman que los islotes pancredticos en
el estado diabético pueden presentar lo siguiente; degenera—-—-
cién hialina (40%), fibrosis (23%), infiltracién hidrépica o -
glucbgena (4%) infiltracién linfooitica (1%), hemocromatosis -

(2%), hipertrofia (8%), adenomas (7%) e islotes normales ——m—--
(33%).

CAMBIOS HIALINOS.- 3on la alteraci6n mds freouente, con-~
siste en depésitos amorfos de color rosa e sitios intercelula~
res en los capilares y al rededor de los mismos. Se ha informa
do aue al estudiarla con microscopio electrénico, esta substan
cia hialina presenta masas de pequefias fibrillas entrelazadas-
que, 8 juicio de algunos autores, sugieren amiloide. Sin embar
go en otros sitios se advierten depésitos hialinos aparentemen

te semejantes ~ue no tienen aspecto fibrilar, de manera que en

10



la actualidad no se ha dilucidado el caracter de esta substan-
cia y pudiera ser amiloide. La acumulacién progresiva de este-
material hialino invade y comprime las células insulares y dis
minuye la masa de células beta. Es légico suponer, la gravedad
de la hialinizacién guarda relacidén con la duracién de la en--
fermedad, y en etapas avanzadas los islotes pueden ser substi-
tuidos casi por completo (Lacy): Debe sefinlarse que se han ob-
servado cambios hialinos en no diabéticos; en cambio, otros au
tores insisten en que la hialinizacién es patognoménica de dia

betes incluso en el estado prediabético,

FIBROSIS.~ Consiste en el engrosamiento de la cédpsula y -~
el estroma de los islotes por tejido conectivo fibroso, que --
por dltimo origina colagenizacién y substitucién de las célu-
las insulares, Al igual que ocurre con la hialinizacién, la --
gravedad de la fibrosis guarda relacién con la duracidn de la-
diabetes., Sin embargo, la fibrosis indiscutiblemente se obser-
va también en no diabéticos con arterioesclerosis grave, por -

lo cual no debe considerarse patognoménica de la diabetes.

DEGENERACION HIDROPICA O INPILTRACION GLUCOGENA. En el --
pdncreas del diabético, se manifiesta por las células beta va-
cuoladas y espumosas, las celulas alfa no suelen ser atacadas.

Se consideraba que la vacualizacién dependim de acumulacion de

1)




agua, pero estudios especiales han demostrado que por lo menos
algo del contenido de las vacuolas es glucbdgeno. Asi, pues, es

te trastorno pudiera sensillamente manifestar hiperglucemia.

INFILTRACION LINFOCITICA.- En el pdncreas es fenémeno po-
co frecuente, que se observa de manera principal en la diabe-—-
tes aguda que comienza durante el crecimiento. Parece traducir
necrésis sguda brusce que ocurre dentro de los islotes de Lan-
gerhans, con perdida variable de células e infiltrado linfoci-
tico secundario. También puede haber fibrosis, segin la dura--
citn de los fenémenos, No se ha dilucidado el caracter del ——-
efecto nocivo, pero se ha atribuido a infeccién o estimulacidn
excesiva de los mecanismos secretores y de sintesis, con agota
miento consiguiente. En algunos casos predominan leucocitos po
limorfonucleares e histiocitos, lo cual hace pensar que en es-
tas circunstancias hey algin mecanismo desconocido de destruc-

cién grave y brusca de las células insulares,

HIPERTAOFIA Y ADENOMA.- En algunos casos de las series de
diabéticos, estudios por Varren y LeCompte se descubrierén hi-
pertréfias y adenome del pdncreas, Estos fenbémencs no guardaban
relacion con la duraci6tn de la diabetes ni con la edad de los-

racientes, Es probable de que los adenomas no secretaran insu-

lina,

12




ISLOTES NORMALES.- En 33 por ciento de los pacientes estu
diados -or Warren y LeCompte se advirtierén islotes de tipo —--
normal cuando los métodos de investigacién fuerédn colorantes -
corrientes y microscopio de luz. Sin embargo, estd comprobado-
que cuendo estos islotes llamados "normales" se someten a estl
mulacidén cuantitativa de las masas de las células beta o de in
sulina extraible, suelen advertirse anomalias, Ademds, en mu--
chos de estos islotes al parecer normales se advierte pérdida-
de grdnulos de las células beta. Hay muchas pruebas de que du-
rante la diabetes el pdncreas experimenta en primer lugar, pér
dida prégresive de los grédnulos de las células beta, pérdida -
de las células heta mismas y por dltimo pérdida del tejido in-
sular. Es dificil apreciar estos cambios regresivos y atréfi--
cos, pués todos los pacientes de edad avanzada presentan cam--
bios algo semejantes que dependen de enfermedad vascular tem—-
bién avanzada., S6lo cuando se efectian exdmenes cuantitativos-
estrictos se advierte la magnitud de la pérdida, Al utilizar -
estas técnicas, es muy probable que la mayor parte de los dia-
béticos tengan anomalias de los islotes que exceden de los li-

mites observados en no diabéticos (Ogilvie),
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PATOGENIA.- Sea cual fuere la naturaleza de los factores-
etioloygicos de la enfermedad, la patogenia de la misma puede -
basarse en dos tipos de hipoétesis: las que postulan que existe
una deficiencia en la secrecion pancredtica de insulina como -
hecho primario, y a las existencias de factores periféricos --
que antagonizan la aceién de la insulina en los tejidos o bién
una resistencia tisular o relativa insensibilidad a la accién-
de la misma. En definitiva, el mecanismo central de la patoge-
nia en la diabetes es una deficiencia absoluta o relativa de -
la actividad insulinica y que tal deficiencia estard basada en
una insuficiente secrecién pancredtica (cuantitativa o cualita
tivamente) o a un antagonismo & la accidén de la misma en los -

tejidos.

Deficiencia de la secrecién de insulina. Es la opinién pa
togénica mds antigua, derivada de las experiencias de Minkows-
ki y Mering de produccién de diabetes experimental por pancrac
tectomia. La destruccion de gran parte de tejido pancredtico -
funcionante (90%) o mds en pancreatitis, etc., da lugar a la -
aparicion clinica de diabetes mellitus. Estos pacientes suelen
mantener las cifras basales de insulina, pero son incapaces de
aumentar su secreciéon ante los estimulos fisiolégicos dando lu

gar a la hiperglucemia y glucosuria tras la ingesta.
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La determinacién de insulina plasmdtica en los diabéticos,
as{ como la medicién del contenido del pdncreas en hormona, de-
muestra dos situaciones diferentes segun se trate de diabéticos
de comienzo juvenil o de comienro tardfo. En lo8 primeros la --
curva de insulinemia tras la administracién de glucosa es clara
mente plana, demostrando una incapacidad para la administrecién
en la secrecidén pancredtica. Este hallaggo supone la confirma--
cién de la dificultad pare la secrecién de insulina como fenéme
no patogénico primordial, En los diabéticos de comienzo tardio,
por el contrario, se encontrarén vaelores de insulinemia norma--
les o incluso superiores a lo8 normales, lo cual indujo a pen--
sar que en tales casos el factor de resistencia periférica po--
d{ia ser esencial., Analizada, con mds detenimiento la secrecién-
insulinica del diabético adulto, se han comprobado los siguien-
tes hechos; a) que lo que caracteriza la alteracién de la Becre
cion en tales casos es la ;usencia de la primera fase rdpida de
la secrecién normal, dando lugar a una secrecién en cierto modo
"retrasada” durante la segunda fase, y ademds, b) los sujetos -
obesos no diabéticos tenien cifras muy elevadas de insulinemfa-
tras la ingesta, expresion a la resistencia a la accién de la -
hormona en su tejido adiposo, Cuando se comparan los niveles de

insulinemia de un diabético adulto, generalmente obeso, c¢on uno
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no diabético de peso similar, resultan inferiores los del pri-
mero, es decir que en los diabéticos de comienzo tardio tam—-—-
bién existen deficiencias de insulina si se corrige el valor -~
de su peso corporal., Por otra parte, estd demostrado que la --
respuesta de la secrecién de insulina ante un estimulo intenso
es mds baja y lenta en este tipo de diabéticos que en los indi
viduos normales. La relacién entre el nivel de glucemia y el -
de insulinemia demuestra también la inferioridad del didbetico
frente al normal en cuanto a la capacidad de secrecién pancred

tica de insulina,

Antagonismo de la accidén insulinica, La existencia de fac
tores extrapancredticos se ha basado en los siguientes puntos:
8) la necesidad de insulina en algunos diabéticos sobrepasan -
ampliamente la de los sujetos pancreatectomizados; b) las le--
siones anatémicas encontradas en el pdncreas de los diabéticos
son, habitualmente muy escasas; c) los niveles de insulina en-
el plasma de algunos diabéticos estdn normales o aumentados --
(esto es falso si se tiene en cuenta el factor obesidad), y --
d) la adicién de insulina al plasma de diabéticos in vitro, no
siempre permite recuperar la actividad de toda la insulina afia
dida, indicando la presencia de un inhibidor. El efecto inhibi

dor sefinlado se manifiesta caBi exclusivamente s nivel de la -~
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célula miscular y no es evidente en el adipocito.

Otra posibilidad de antagonismo insulinico seria la pre--
gsencia de anticuerpos circulantes frente a la insulina, 56 sa-
be gue en condiciones experimentales, la inyeccién de anticuer
pos antiinsulina es capdz de provocar en l1os animales un cug--
dro similar al de la diabetes humana. Por otra parte es conoci
da la frecuente asociacién entre diabetes y otras enfermedades
posiblemente inmunolégicas. Por Ultimo, las lesiones demostra-
das a nivel de los islotes de Langerhans del pdncreas de diabé
ticos no compatibles con la idea de una reaccién inmunolégica-
a ese nivel., Sin embargo hay dos argumentos decisivos en con--
tra de tal vosibilidad: a) en la diabetes humana no se ha podi
do encontrar anticuerpos antiinsulina en casos no tratados pre
viamente con la hormona exégena y b) en pacientes tratados en-
shok insulinico a causa de enfermedades mentales, que tenian -
niveles aumentados de dichos anticuerpos en el plasma, no pre-
sentaban diabetes ni otras alteraciones en el metabolismo hi--

drocarbonado.

0J0S.~- La retinopatia diabética es una de las complica---
caciones mds frecuentes y graves de la diabetes avanzada, En -
un gruno numeroso de pacientes se advirtié en 67 por ciento --

(Ashton). Los cambios retinianos son variados e incluyen exuda
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dos, hemorragias, placas en copo de algodén y degeneracién irre
gular de neuronas, que 81 sumarse producen un cuadro de altera-
ciones llamado retinitis diabética. Estas modificaciones a ve--
ces permiten al clinico sospechar diabetes mellitus, fundandose
exclusivamente en el examen del fondo de los ojos. 3in embargo,
tiene mayor importancia la presencia de microaneurismas; con di
lataciones capilares focales y ocurren principalmente al rede--
dor de la papila 6ptica, Se consideraba que eran engrosamientos
focales de la membrana basal que producian aspecto de aneuris-—-
mas, pero se ha comprobado que son dilataciones verdaderas, po-
giblemente en sitios donde ha ocurrido degeneracidén de los peri
citos que dan sosten a las paredes vasculares. Es interesante -
que en un paciente de glomerulosclerosis nodular se adviertan -
invariablemente estas lesiones, aunque lo inverso no es valede~-
ro, Asi, pues, es muy probable que las lesiones renales prece—~
dan a la aparicién de la lesién retiniana, Ademds las arterio--
las retinianas y coroideas a veces tienen engrosamiento de la -

membrana basal idéntico al descrito en los rifiones (Bloodworth)

HIGADO.- La lesién hepdtica en el diabético se presenta --
en forma completamente inespecifica de metamorfosis grasa e in-
filtracién glucégena, sobre todo de los micleos, Los depésitos-

grasos, cuando alcanzan gravedad producen hepatomegalia,
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PIEL.- Ademds del engrosamiento de la membrana hasal de -
los capilares dérmicos y de algunos cambios en el tejido elds-
tico de estos capilares, pueden presentarse conglomeraciones -
focales de lipidos dentro de los macréfagos en la dermis, que-
causan placas amarillas, pequefias, blandas y elevadas en la —-
piel (xantoma diabético). ©s complicacién poco frecuente de 1la
diabetes mellitus y lo méds probable es que guarden relacidén —-

con la intensidad o la duracidén de la hipercolesterolemia,

NERVIOS PERIFERICOS.- En la dizbetes no controlada ocurre
degeneracioén inespecifica de la vaina mielinica de los nervios
periféricos. En algunos casos puede guardar relacién con estre
chamiento u oclusidén con vasos de pequeiio calibre, pero en —--
otros no tiene base anatédmica subyacente. EL trastorno funcio-
nal produce una entidad clinica importante llamada neuritis pe

riférica diabética,
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PRUEBAS DE LABORATORIO

Una diabetes desarrollada no tiene problemas de diagnésti
co pero puede ser dificil en los casos incipientes. Se debe te
ner en cuenta que la diabetes puede existir en ausencia de los
llamados sintomas cardinales, polidipsia, glucosuria, polifa--
gia,

Si estdn presentes los sintomas cardinales tales como: po
lidipsia, glucosuria y polifagia no hay lugar a dudas; pero es
tas surgen cuando la glucosuria o una fuerte glucemia se en---
cuentra 8ccidentalmente en el curso de un examen general, he--
cho en una enfermedad cualquiera., En tales casos los anteceden
tes familiares de diabetes, la herencia de caracteres a menudo
asociados con la diabetes (obesidad), datos de anormalidades -
metabdélicas o endocrinas familiares son reforzadores de la pre

suncidén en el diagnéstico.

La glucosuria relacionada con la ingestién de hidratos de
3

carbono y una glucemia superior & 120 mg/100 cm” de sangre, —-
adn en ausencia de otros sintomas, permite establecer el diag-
néstico en ocasiones el diagnéstico de diabetes mellitus, es -
surgiendo por la historia clinica, sin embargo en la mayoria -

de los casos la presencia de azudcar en un examen rutinario de-

orina, iniciard4 una cuidadosa investigacién haoia otros datos-
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de la enfermedad. La gluoosuria tiende a presentarse con mayor
frecuencia inmediatamente después de la ingestién de una comi-
da, la glucosuria acompafiada de cuerpos ceténicos es casi siem
pre patognémica diabetes mellitus. Sin embargc el diagnéstico-
definitivo solo se hace después de demostrar hiperglucemia en-

ayunas (mds de 130 mg/100 ml en sangre).
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GLUCOSURTIA

En condiciones normales no debe existir ningin tipo de --
ezydcar en la orina, en el caso de diabetes mellitus la glucosu
ria se presenta unicamente cuando la glucemia se encuentra por
encima del umbral renal (120-200 mg/100 cm3).

La presencia de glucosuria se pone de manifiesto por va--
rios métodos, generalmente el azucar eliminada es dextrosa y -
ocacionalmente hay fructuosa.,

Entre las pruebas existentes debe citarse las de reduc---
cién como son las de Benedict, Tromer y Fleblig, fundadas en -
la reduccién del Cuso4 y la de Nylander en la reduccién de ni-
trato de bismuto.

Otras pruebas son la fermentacién de levadura, que consis
te en la fermentacién de los azucares, estos se desdoblan en -
etanol y diéxido de carbono cuando se exponen a una levadura.-
Esta prueba se emplea en la identificacién ulterior de los azd
cares reductores encontrados en la orina., La glucosa y la frugc
tuosa fermentan en seguida, con una suspencién de levadura ——-
fresca,

Los métodos de Fleblig y Benedict y en la de la fermenta-

cién son los méds recomendables, por su sencillez y seguridad,
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MXETODO

BENEDICT

Se colocan 2 c.c. 6 50 gotas de solucién de sulfato de co

bre en un tubo de ensayo; se agregan 4 gotas de orina y se -——-

hierve directamente en la llama de una lampara de alcohol 6 en

bafio maria.

La cantidad de azicar emn la orina, se deduce de los cam--

bios de calor en la solucién. (ver cuadro correspondiente).

CALOR % DE LA GLUCOSA
AZUL APROX. 0.0

VERDE " 0.5

VERDE AMARILLO " 1.0

AMARILLO " 2.0

NARANJA " 2.5 e
LADRILLO " 4.0

Existen factorea que pueden variar la reducciédn y propor-

cionar detos falsos, por ejemplo: las tomas de vitamina C, los

antipiréticos y barbitiricos. Las glucosurias no son diabéti--

cas cuando son extravasculares, debido a alteraciones metab6li

cas por insuficiencia hepdtica o nefropatfas téxicas.
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METODO D LA TIRAS OB PAPEL

GLUCOTEST.

23te método es cualitativo y mds especifico que las ante-~
riores y consiste en: Uno de lo0s extremos se introduce en la -
orina, siendo negativo si el papel no cambia de color y positi
va si se torna azul. El uso de tabletas Clinitest tiene la ven
taja de hervir la orina, basandose, también en los cambios de-

color al igual que la glucocinta,
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GLUCOSA EN SANGRE

La cifra normal de azicar en la sangre en ayunas es de 80
a 120 mg/100 cm3. Segin el método de Folin-Wu, otros métodos -
parae medicién de glucemia tales como Hagedorn y Jensen 6 Folin
¥u miden sustancias reductoras diferentes a la glucosa, tales-
como el glucatién, el cual puede llegar a contar hesta 20 ——--
mg/100 ml.

El método de Nelson-Somogyli, utiliza un filtrado de sulfa
to de zinc e hidréxido de bario, que estd virtualmente libre -
de sustancias reductoras, que no sSea glucosa. Bl ion cuproso -
formado por el calentamiento de este filtrado con una solucién
alcalina de cobre, se mide fotométricamente por la adicién de-
dcido arsenomolfbdico, que forma un complejo coloreado; los va
lores normales oscilan de 60-100 mg/100 ml, este método deter-
mina los valores de "glucoSa veradera",

Tomando en cuenta este método, podemos describir a 1la hi-
perglucemia clinicamente en tres etapas: a) ligera de 120-140-
mg/100 cm3, b) moderada de 150-180 mg/100 cm3 y ¢) grave de --
190 6 mds/100 cm3.
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CURVA DE TOLERANCIA PARA LA

GLUCOSA.,

La glucosa sube durante la absorcidn digestiva sin sobre-
pasar 1.6 gr/Lt en las personas normales. 3i se administran —-
oralmente 50-100 mg de glucosa en solucibdn al 25%, o bién 1,75
gr/kg de peso ideal, se observa un ascenso glucémico que suele
llegar al maximo en medis hora, sin pasar 1.7 gr/Lt descendien
do lentamente hasta alcanzar el nivel inicial en las siguien--
tes dos horas, Zs frecuente un descenso por debajo del nivel -
normal y después un retorno al iniciel. Durante los tres dias-
anteriores, a la prueba el paciente deberd ingerir 300 gr de -
glucosa con su dieta normal de calorias al dia, ya gque una die
ta insuficiente de azdcar produce una curva diabética en un su
jeto normal,

Esta curva de tolerancia producida por ingestién depende-
mucho de la dieta previa a que estaba sometido el paciente. El
aumento de la glucemia es mucho menor en los individuos de die
ta rica en carbohidratos y mucho mayor en los que se alimentan
con una dieta pobre en carbohidratos.

Esta curva es mds pobre y prolongada en la diabetes, por-
eso es probable la existencia de ésta cuando la glucemia en --

ayunas es superior a 1.1 gr/Lt y sobre 1.7 gr/Lt después de me
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dia hora de comer o una despuds de la ingestién de 50-100 gr -
de glucosa, sin volver a la cifra normal dentro de las tres hpo
ras siguientes,

Si se administra la dosis de glucosa en dos tomas separa-
das de media hora a una hora, la segunda toma no aumenta la —-
glucemia en las personas normales pero si en los diabéticos. -
En esta caracteristica se basa la prueba de Exton-Rose,

El objetivo de la prueba de tolerancia para la glucosa es
averiguar las alteraciones del metabolismo de los hidratos de-
carbono. Se investiga la rdpidez y el grado de utilizacién de-~
la glucosa en sangre, durante un perfiodo arbitrario de 1-3 ho-

ras siguientes a la administracién de glucosa.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

CON CORTISONA.

La prueba de toleragncia a la glucosa con cortisona es em-
pleada para, distinguir los pacientes suceptibles a la diabe~-
tes y los resistentes a las influencias diabetégenas. Se pien-
sa que tal vez la diferencia estd en la reserva de células in-
sulares, se ha demostrado que la ACTH, administrada diariamen-
te por un perfodo de 10 dims puede producir diabetes transito-

ria en personas normales, y que la cortisona administrada a do

27




sis de 200 mg diariamente podria producir una prueba anormal -
de tolerancia a la glucosa, la cual vuelve rdpidamente a la --

normalidad al suspenderse la cortisona.

TECNICA: Se administra unsa dieta que contenga 300 gr de -
carbohidratos durante menos de tres dfas antes de la prueba, -
81 el paciente pesa menos de 160 lbs. se administra por via ——
oral 50 gr de acetato de cortisona 8 horas y media antes y nue
vamente dos horas antes de tolerancia a la glucosa. Si pesa --
mds de 160 lbs, ambas dosis de cortisona debe ser 62.5 mg; se-
toman muestras sanguineas venosas para determinar la glucemia-
por el método de Somogyi~Nelson. Se dice que la prueba es posi
tiva cuando la glucemia a la hora, excede 160 mg/100 ml y cuan

do a 1las dos horas excede 140 mg/100 ml.

FACTORES QUE INRFLUYEN EN

LA PRUEBA,

Los factores aque influyen en la prueba son los siguientes:
1l).~ Cla;e de sangre empleada (arterial o venosa)
2).- Influencia de la dieta, inanicién y perfiodo de ayuno.
3).~- Desnutricién,
4).~- BEjercicio.

5)-“ Edad.
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6).- Disfunciones endécrinas.

7).~ Absorcién de glucosa,

-\ CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.
v
v 260
g w—
N
\, 240 ¢
T
\Q" 220
X
X 200 4
™
g 180
R
W 60 ®
—
~
3 140 4
2
Q?": 120 A
100
tiempo
(horas) 80
o vz 4 Z 3

A,- Curva Normal
B.-~ Diabetes Leve
C.- Diabetes Grave

Tres curvas de tolerancia a la glucosa A).~ Respuesta glucémi-
ca normal a la administracién por la boca de 100g de glucosa.
Aumenta rdpidamente la cifra de glucosa en sangre, pero -
a las dos horas ha vuelto al valor normal, En B).- La respues-
ta glucémica es mds lenta, y se requieren tres hioras para vol-
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ver & valores normales; es una diabetes leve. C).- Hiperglucé-
mia en ayunas y aumento contindo de la glucosa sanguinea inclu
80 al cabo de tres horas: Caso de diabetes grave, suele haber-
glucosuria cuando la cifra sanguinep de glucosa persiste va-—-

rias

horas en 160 mg/100 ml. o mds.’' (linea negra norizontal).

La capacidad del organismo para el aprovechamiento de la-

€lucosa depende del equilibrio entre su aporte y su utiliza---

cién esta Gltima depende a su vez de dos grupos; los que ele--

van la glucemia y los que la dismipuyen.

1l).-

2).-

3)0-
4)--

5).~
6)0"'
7)-"

8).-

Indicaciones de las pruebas de tolerancia

Glucosurias sin una muestra diagnéstica en ayunas,
Presencia de neuropatias, retinipatfa, nefropatfa, enfer-
medad vascular periférica o eﬁfermedad coronaria inexpli-
cable en individuos jévenes.

Altgracionas bucales muy marcadss,

Embarazos éaociudos a abortos inexplicables, partos prema
turos, feto; muortos;-fallecimientos neonatales, nifios —-
grandes y glucosuria.

Antecedentes familiares de diabetes,

Peso excesivo al nacer,

Glucosuria transitoria asociada a situaciones de stress,-
como neumonia o intervenciones quirirgicas,

Glucosuria renal o alimenticia, si la prueba de toleran--

cia a 1a glucosa es normal, debe practicarse una prueba -
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1).-

2).-

3).-

4)0-

5)e=

de tolerancie & la glucosa con cortisona o una prueba con
Talbutamida; si no se llega al diagndéstico de diabetes, -
deberd practicarse una o ambas de estas pruebas a inter--
valos regulares por que muchos sujetos pertenecientes a -
esta categoria acaban por desarrollar una diabetes bien -~

definida, y cuanto se diagnostique me jor,

Técnica utilizada para la obtencién

de las curvas glucémicas,

Se toma sangre venosa en oxalate 12 hrs, después de la Wl
tima comida (en ayunas).

Se administran %50-100 gr. de glucosa en 250-500 cm3 de --
agus.

Se vuelve a tomar sangre a los 30 min. a la hora, hora y-
media y dos horas cada vez se tomardn muestras de horina,
Es conveniente tomar sangre arterial (capilar), antes y -
en los intervalos de administracién de glucosa ya que nos
da la diferencia entre la cantidad de glucosa de la san--
gre por puncién del dedo (arterial), y la venosa que es -
una indicacién del consumo de la glucosa por los tejidos,
Se determinard la cantidad de glucosa en cada una de las-

muestras de sangre,
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En una persona normal a la media hora de haber tomado la-
glucosa, sae nota una elevacién de glucosa sanguinea; a la hora
habrd un pequefio descenso en su concentracién y entre la hora-
y media y las dos horas existird un descenso hipoglucémico ma-
yor que el que originalmente tenia, llamandose hipoglucemia se
cundaria, restaurandose su concentrecién normal al cabo d6 ——-
3-4 hrs,

En la sangre venosa alcanza un nivel de 80-150 mg/cm3. de
sangre; en la sangre arterial sube rédpidamente haatg 160-180/~
100 cm3. lo que representa la fijacién y absorcién de glucosa-
por tejidos,

La curva que representa la sangre venosa es lo que se lla
ma curva de tolerancia para la glucosa. El diagnéstico de diam-
betes mediante esta prueba es justificado cuando tres o més va

lores de la glucemia son iguales a los siguientes (técnica de-

Sombgyi-Nelson).
Ayunas ——-—emecceae—.- 100 mg. de glucosa en 100 cm3. de -
sangre,
1l horga ~~-ccmecc e 160 mg. de glucosa en 100 cm3. de -
sangre.
1:30 hora8 —-———m—eee-- 140 mg. de glucosa en 100 cm3. de -
sangre.
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2 horad ——cecccmccmaa- 120 mg. de glucosa en 100 cm3. de~
sangre (dudoso entre 100-120 mg).

Los valores inferiores a estos pero todavia mayores a los

considerados generalmente normales, pueden o no representar --

diabetes.

En caso de diabetes:
La hiperglucemia e8 mucho menor.
No se presenta la hipoglucemia aocundarga.
Para alcanzar el nivel normal, el paciente diabético tarda -
de 6-8 horas.

La fijacion o absorcidén del aziicar por log tejidos es mucho-

menor,

Tipos de curvas,

En términos generales se observan tres tipqs de curvas:
Curva normal o de toleréhcia normal.
Curva exageradamente elevada.
Disminucién de la tolerancia a la glucosa, lo que significa-
que el“paciente e8 incapaz de admitir glucosa, por la dismi-
nucién en la utilizacién de la glucosa por los tejidos o al-
aumentar y/o disminuir la glucogenélisis hepética.

Curva baja o llana, es toleréncia anormalmente aumentada;

indica que el paciente tiene gran capacidad para metabolizar -
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la glucosa. Se puede deber a la disminucién de la glucogenédli-

9is hepdtica o al contrario al wsumento de la utilizacién de --

glucosa por los tejidos,
El diagnéstico de la diabetes se puede afirmar cuando:

- Despudés de la sobrecarga con glucosa la glucemia es superior
a 170 mg/100 cm3.

- Si la glucemia continua por encima de 120 mg/100 cm3 después
de tres horas de la ingesta,

- 31 se encontré glucosa en una o varias de las muestras de --
orina o la glucemia final es8 superior & la registrada en ayu
nas,

Otras técnicas usan sustancias que estimulan la produc-—--

cién de insulina por el pdncreas y observan el método sobre la

glucemia circulante (prueba de la Talbutamida),
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ESTADOS EN LA DIABETES MELLITUS: Existen individuos que -
muestran curvas de glucemif absolutamente normalgs, Yy 8in em--
bargo, bajo ciertas circunstancias, han presentado hipergluce-
mia. Ello ocurre especialmente en relacién con la administra--
cién de esteroides, durante la gestacién o coincidiendo con au
mento de peso corporal, Estos sujetos realmente sanos, pueden-
ser nuevamente diabéticos en cuaiquier momento. Por Wltimo hay
personas con un riesgo elevado para el desarrollo de la enfer-
medad, por sus antecedentes familiures, tal como el gemelo ho-
mocigético de un diabético. Esta posibilidad se resumen en los
siguientes términos:

a) Diabetes Clinica.- También llamada diabetes franca o -
clinicamente manifiesta sintomas evidentes y/o complicaciones-
diabéticas, habitualmente con glucosuria,

b) Diabetes Quimica.- Denominada también subclinica 0 ~—-
asintomitica, es la que né presenta sintomatologfa clinica o -
ninguna de las complicaciones habituales de la enfermedad, pe-
ro con glucemia basal elevada o con curva de glucemia anormal.

¢c) Diabetes Latente.- Este término se aplica a individuos
que han presentado en alguna ocasién cifras anormales de gluce
mia, pero en el momento de su estudio todos los pardmetros cli

nicos y anal{ticos son normales. La curva de glucemia después—
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de la administracién de corticoesteroides suele ser anormal.

d) Prediabsetes..- Segin la terminologla de la Asociacién -
Americana de Diabetes, se aplica a un estado de riesgo espe~-—-
cial, cuando una persona tiene una historia sobrecargada de --
diabetes en la familia. Este término se aplica en Obstetricia-
ante mujeres con historia familiar de diabetes, fetos macrosé-
micos o mortalidad fetal elevada no explicable por otras cau--
sas. Para la Asociacién Britdnica de Diabetes, tal situacién -
debe denominarse diabetes potencial, reservando el término de-
prediabetes para hacer referencia a la vida del diabético que-
precede el descubrimiento de la enfermedad. En este sentido --
nunca podrd hacerse el diagnéstico de prediabetes sino retros-
pectivamente.

Loa enfermos con diabetes clinica pueden ser clasificados
en dos grupos, segun la edaed de comienzo de la enfermedad y --
otras caracteristicas clinicas:

1.~ Diabetes de comienzo precoz. Se presenta antes de los
20 afios de edad, con tendencia a la descompensacién catoacidéb-
tica, con grave deficiencia insulinica, mele respuesta a los -
antidiabéticos orales y buene a la insulinoterapia. En este ti

po de diabetes el comienzo clinico puede ser agudo y existe ~-

tendencia a la pérdida de peso mientras no se controla.
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2.- Diabetes de comienzo tardio, Aparece habitualmente --
después de los 39-40 afios de edad, sin tendencia a la cetoaci-
dosis, con escasa respuesta al tratamiento insulinico y favora
ble a los antidiabéticos orales. En esta forma la deficiencia-
insulinica es relativa y es frecuente la existencia de facto--
res de resistencia periférica, especialmente sobrepeso corpo--
ral (60%). El comienzo es insidioso y el curso oligosintométi-

co, siendo su principal riesgo las complicaciones arterioescle

roticas,

Cuadro Clinico.~ La presentacién clinica de la diabetes -
es muy variable, en nifios y jévenes, la enfermedad puede comen
zar de forma brusca, apareciendo como manifestacidén inicial un
cuadro de cetoacidosis con vomitos, dolor abdominal o incluso-
coma, En otras ocasiones destace el comienzo brusco de poliu--
ria, astenia y pérdida rdpida de peso. Lo mds habitual, es un-
comienzo incidioso, llamando la atencién la poliuria y nictu--
ria y menos veces la polidipsia. La polifdgia, aunque frecuen-
te es rara vez valorada por el paciente como sintoma de enfer-
medad, Fsta udltimn forma de comienzo es pecialmente frecuente-
en la diabetes de comienzo tardio. En estos casos que el pa——-

ciente sea diagnésticado a causa de las manifestaciones vascu-

lares, oculares, renales o neurolégicas o bién por el descubri
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miento casual de hiperglucemia o glucosuria en un analisis rea
l1izado de rutina o a causa de una afeccidn interocurraents,

La sintomatologia genaral guarde relacidn con el sindrome
hiperglucémico, y esta constituida por poliuria, polidipsia, =~
polifagia y, a veces, prurito especialmente genital en las mu-

jeres otro sintoma frecuente es la astenia.

La poliuria es consecuencia de la glucosuria. La eleva—-—-
cién de la glucemia, provoca un aumento de la glucosa filtrada
en los glomérulos renales, sSobrepasando la capacidad de reab-~
sorcién de la misma en el tuibulo proximal. La glucosa en la ~-
luz tubular ejerce un efecto osmético que contraresta la absor
cién de agua y sodio. Se produce una diuresis osmética como la
que tiene lugar al administrar manitol u otro diurético osméti
co., 3i la glucosuria no es muy elevada, la poliuria es modera-

da, al rededor de 2-3/dia; en ocasiones, puede alcanzar los ——

La polidipsia se produce por estimulo del centro de la --
sed, a causa de la deshidratacién secundaria a la poliuria, u-
por aumento de la osmolaridad plasmédtica a causa de la propia-
hiperglucemia. Es la intensidad proporcional & la de la poliu-~
ria. 3uele ser Util interrogar al paciente sobre si bebe por -

la noche o al levantarse de la cama, muchas veces pasa inadver
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tida.

La polifagio es causada por el déficit de glucosa interce
lular a nivel de los centros hipotaldmicos de la saciedad. En-
condiciones fisiolégicas la entrada de glucosa en dichas célu-
las hace desaparecer la sensacidén de hambre, aunque éste no --
ses el unico estimulo de-tal sensacién, La deficiencia insuli--
nica dificultaria la entrada de glucosa en dichas células, man

teniendo asi el estimulo del apetito.

la pérdida de peso es frecuente en los diabéticos juveni-
les no tratados o deficientemente controlados. Es debido en —-
parte al desequilibrio metabdélico, con aumento de gluconeogene
8ig y disminucién del anabolismo a nivel de la célula miscular
y adiposa ambos fenémenos son expresién de la deficiencia de -
accién insulinica, La pérdida calérica por las glucosurias in-
tensas y mantenidas debe tenerse en cuenta. Cuando la pérdida-
de peso es muy rdpida es debido en parte a la deshidratacién,

La astenia es muy constante en la enfermedad no controla-
da. Posiblemente guarda relacién con la mala utilizacién de 1la
glucosa y deficiencia en la produccion de energia de la célula
miscular, El ejercicio fisico mejora la utilizacién de la glu-
cosa en el misculo aun en los diabéticos pues su efecto no de-

pende de la insulina; sin embargo, en estos enfermos estimula-
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la gluconeogenesis. También contribuye en gran parte a causar-
astenia, la deshidratacién y pérdida de electrolitos (desple--~

cién de sodio y potacio).

Es frecuente el prurito vulvar, suele relacionarse con el
depbésito local de glucosa; muchas veces se relaciona con la --
presencia de neuropatia periférica inicial, y otras veces estd
por infecciones por Candida abdicans u otras vulvovaginitis, -
de asociacién frecuente en estos pacientes,

Existe la creencia muy extendida, de que los diabéticos -
tienen una especial dificultad para la cicatrizacién de las he
ridas,

Aunque ello puede ocurrir en ocasiones de intensa descom-
pensacién metabdlica, no es un hecho frecuente. Posiblemente -
estd mds relacionado con alteraciones tréficas secundarias a -
polineuritis o isquemia tisular por vasculopatia diabética, --

con el desequilibrio metabédlico.

El higado puede aumentar de tamafio, especialmente en dia-
béticos juveniles, pero es capaz de mejorar con un tratamiento
que logre un adecuado control metabélico. Tal hepatomegalia es
ta en relacidén con esteatosis hepidtica o higado graso (sindro-

me de Mauriac).

Las alteraciones vasculares como las lesiones arteroesclg
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réticas como a la expresién clinica de la microangiopatia, es-
pecialmente a nivel del fondo del ojo (retinopatia diabética),
También se presenta a menudo complicaciones oculares no vascu-
lares (catarata diabética), alteraciones cutdneas, etc. No es-
frecuente la presencia de infecciones, especialmente a nivel -
de las mucosas, quizas favorecidas por una menor capacidad de-
fagocitosis leucocitaria u otras. Son muy comunes las infec——-
ciones del tracto urinario, acompafiada o no de lesiones de pie
lonefritis crénica y de necrosis de las papilas renales, infec
ciones ressiratorias, cutdneas, mucosas, etc. Los pacientes --
diabéticos, tienen especiml sensibilidad para la infeccién o -
activacién de lesiones tuberculosas pulmonares o extrapulmona-

reg,

Legiones cutédneas en la diabetes.~ Infecciones cutédneas -
como fisuras, erosiones, eczemas, etc., o las micosis superfi-
ciales de los pliegues cutdneos y las mucosas, existe otro ti-
po de lesiones cutdneas casi exclusivas del diabético como la-
dermovatia diabética y la llamada necrobiosis lipoidica diabe-

ticorunm,

La dermopatia diabética o mdcula atréfica estd constitui-
da por maculopapulas de poco3 milimetros de didmetro, de color

rojo oscuro, de evolucién térpida oue conduce a zonas atréfi--
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cas, a veces hiperpigmentadas. En las fases activas, la lesién
tiene una zona periférica descamativa. La locelizacién prefe--

rente es la superficie tibial de ambas pisrmas,

La necrobiosis lipoidica diabeticorum se localiza casi ex
clusivamente en la regién anterior de las piernas y estéd repre
sentada por una placa rojiza y brillante de crecimiento centri
fugo, que puede alcanzar casi la totalizacién de la regién ti-
bial. Evoluciona hacia a la atrofia cutanea adoptando un aspeg
to esclerético con algunos puntos centrales amarillentos que -
corresponden al depésito local de lipidos. El estudio histolé-
gico demuestra atrofia cutdnea, con fibrosis; y frecuentemente

microangiopatia diabética,
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C OMA DIABETICO

El coma es 1la complicacién mds grave que pueda presentarse
en la evolucién de la diabetea., Pueden caracterizarse por va---
rias formas de coma, todas ellas derivadas de la alteracién me-~
tabélica fundamental de la enfermedad; el coma cetoacidético, -~
el coma hiperosmolar y el coma por lacticoacidosis, puede pre--
sentarse un coma de otrs naturaleza como el coma hipoglucémico.

Coma cetoacidético.- Es la variedad mds frecuente y la mds
representativa, pudiendo ser considerado el autentico coma dia-
bético. Sigue siendo una complicacién grave de la diabetes, cu~
ya mortalidad oscila entre el 5 y 15%. Se presenta frecuentemen
te en pacientes de comienzo precoz, a veces como manifestacibén-
inicial.

Patogenia.~- Es debide & una reduccién considerable en la -
actividad insuliﬁica en relacién con sus necesidades, Las bases
patogénicas del coma cetoacidético son: 1) Un incremento en la-
actividad lipolitica en el tejido adiposo, con aumento de la -—-
produccién de dcidos grasos libres, con elevacién del nivel —--
plasmdtico de los mismos y por lo tanto, aumento de la oferta -
de éstos al hepatocito; 2) Elevacién en 1la produccién hepdtica-
de cuerpos ceténicos, aue supera la cupacidad de la utilizacién

de 1o8 mismos en loes tejidos que disponen de sistema enzimético
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adecuado para ello (misculo estriado, corazém, rifion), y 3) In
cremento en la liberacién de glucosa por el higado, lo cual, -
con la menor utilizacién periférica de la misma, contribuye a-
elevar cada vez méds la glucemia. La hiperglucemia conlleva glu
cosuria aumentada con pérdida de agua y electrolitos, ademés -
de provocar hiperosmolaridad plasmdtica y por ello, deshidrata

cién intracelular con salida de potasio fuera de la célula,

La ausencia de la actividad insulinica en la célula adipo
sa determina una disminucién de utilizacién de la glucosa en -
la misma, lo que reduce la actividad lipogénica, pero al mismo
tiempo acelera la actividad lipolitica mediada por la lipase,-
desdoblandose triglicéridos y liberandose dcidos grasos libres
que alcanzan concentraciones plasmdticas superiores. Los Aci~-~
dos grasos producidos en exceso alcanzan el higado, en el que-
pueden ser esterificados a triglicéridos, a fosfolipidos o ---
bién ser oxidados en las mitocondrias del hepatocito, dando 1lu
gar & la formacién de unidades de Acetil-CoA. El aumento de —--
dcidos grasos estimula su propia oxidecién el higado, pero ade
méds la ausencia de insulina activa el sistema enzimdtico res--
ponsable de este proceso, El Acetil-CoA formado en exceso en—-
tra en el ciclo de Krebs, uniendose al dcido oxalacético e in-

crementando en defnitiva la produccién de ATP, el cual a sSu —-
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vez frena la actividad enzimdtica citrico-sintetasa y se acumu

la entonnes acetil-CoA neo utilizado en las mitocoudrias del he

patocito.

Se ha venido considerando la importancia de una posible -~
hipersecrecién de glucagén en la genesis de la cetoacidosis, -
al lado de la deficiencia insulinica, cuyo papel es incuestio-
nable., Fl exceso de esta hormona parece capdz de provocar la -
hipercetogenesis hepdtica ain en presencia de algunas cantida-
des de insulina. La hormona somatostatina, potente inhibidor -
de la secrecién de glucagdén, es capdz de retrasar la aparicién
de cetosis en pacientes diabéticos a los que se les suspende -
la administracién de insulina. La puesta en marcha de la ceto-
acidosis supone la intervencién de dos sistemas orgdnicos, el-
higado y el tejido adiposo y se encuentra controlado por la in
teraccién de dos hormonas, la insulina y el glucagén. La inte-
raccién entre ambos sistemas es compleja, pero parece evidente
que se requiere la intervencién de ambos mecanismos para que -
aparezca la cetosis, Unger la ha relacionado con la hipersecre

cién de glucagébn mds que con la ausencia de insulina,

Una de las consecuencias méds importantes de la cetomcido-
3is, es el aumento de la resistencia a la accién insulinica, -

ello contribuiria a establecer una situaciédn de circuito de —-
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autoperpetuaciédn, tal fenémeno puede ser causado en parte a la
acidosis, pues la captacién miscilar de glucosa de inhibe, in-
vitro, aumentando la concentracién de insulina. Se acepta la -
existencia de un antaganieste humorsl, no relacionade con lo® -
anticuerpos insulina (gammaglobulinas) ni con el llamado fac—-
tor sin albimina. Este antagonista actuaria tanto en la insulji

na enddégena como en la exégena.

Factores precipitantes de 1la cetoacidosis.- La causa ini-
cial de la descompensacién cetoacidética reside en un desequi-
librio entre las necesidades y la actividad insulinica. Asi, -
esta situacién podrd precipitarse por disminucién de la insuli
nemia, como en la supresién del tratamiento en pacientes insu-
linodependientes, o por el aumento brusco de las necesidades -
de insulina. Esta dltima circunstancia se da en situaciones de
stress -sea cual fuere su naturaleza- que condicionan un aumen
to de secrecién de las hormonas contrainsulares (catecolami--—
nas, cortisql). Ello ocurre frecuentemente a causa de infec—--
ciones o de intervenciones quirdrgicas, traumatismos, dialisis
peritoneal, etc. Por ello es necesario tratar al enfermo con -
insulina rdpida ante tales situaciones aunque fuera perfecta-—

mente controlable con dieta y antidiabéticos orales, Otras si-

tuaciones de aumento de las necesidades insulinicus son la ges
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tacidn y la hiperfuncién tiroidea. Asi mismo la administracién
de corticoesteroides exégenos, especialmente si coincide con -
procesos inflamatorios o infecciosos, es un factor digno de --
ser tomado en cuenta. La administracién de diurdticoa tiamzidi-~
cos puede ocasionar elevaciones de la glucemia, al pasrecer e -
traves de una deplecién de potacio, pero no parece capdz de —-
desencadenar cetosis. E1 aumento en la ingesta de carbohidra--
tos, como factor aislado, no es factor precipitante de cetoaci
dosis, que en cambio, puede verse favorecido por la depriva—--

cién total de los mismos,

En la prédctica clinica la situacién mds habitual es la e-
del paciente diabético insulinodependiente, que a causa de un-
proceso infeccioso intercurrente, generalmente banal, o por --
una cuadro de gastroenteritis, con vomitos, deja de ingerir --
alimentos y suspende la administracién de insulina por temor a
la hipoglucemia por el ayuno. En tales circunstancias se suman
una serie de factores cetogénicos, como son: stress en relg——-
cién con la infeccién (catecolaminas y cortisol), deprivacién-
de carbohidratos y suspensién del tratamiento insulinico,

Manifestaciones clinicas de la cetosis.~ El paciente pue-
de presentar inicialmente anorexia, nauseas, vomito, y dolor -

abdominal. Kl paciente que se sabe diabético suele reconocer -
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la existencia de una descompensacién ante tales sintomas. En --
los sujetos no previamente diagnésticados de diabetes, pueden -
establecer el diagnéstico de un prcceso digestivo e incluso en-
alguncs casos puede un ebdomen agudo quinirgico (incluso con --
leucocitosis)., Posteriormente puede presentarse desorientacién,
confusién, estupor y coma. El grado de afectacién de la concien
cia es muy variable en unos casos y otros, y no guarda relacién
estricta con la intensidad de 1la cetosis. En la exploracién del
paciente llamard la atencién el olor del aliento a manzanas, de
bido a la acetona eliminada en el aire expirado, signos de des-
hidratacién (pliegue cutdneo, sequedad de mucosa, hipotonia de-
globos oculares) y la hipovolemia (taquicardia, tendencia a la-

hipotensidén), la piel estd seca y generalmente caliente.,

Se levantan dcidos grasos en el plasma sobre 0.8 mEq/Lt. -
Es el pardmetro que mas rdpidamente se normaliza al comenzar el
tratamiento insulinico, pudiendo descender en un 40% a la hora-
de comenzado éste., El nivel de glicerol en plasma aumenta de —-
3-4 veces el valor normal y su descenso por accién de la insﬁl;
na es mucho mds lento, lo cual es debido a que persisten eleva-
ciones de glucagén, cortizol y catecolaminas que favorecen su -
liberacién en el tejido adiposo. Los cuerpos cetémnicos sobrepa-

san siempre los 3 mEq/Lt. El dcido betahidroxibutirieo aumenta-
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mds que el acetoacético pudiendo alcanzar la proporcién hasta -
30 (normal 1,5 a 2,5) entre ambos y es siempre superior a 3,5.-
La relacién entre ambos dcidos es un indice que existe igual en
las mitocondrias entre el NADH/NAD y, por tanto, del potencial-
"redox" intracelular, La acetona llege alcanzar valores de 12 -
mEq/1t. Por su solubilidad impregna los tejidos y su duracién -
es mds que la hiperglucemia, lo cual no debe ser interpretado -
como evolucién desfavorable en un coma diabético. La determina-
cién de cuerpos ceténicos es muy positiva para el cetoacético,-
escasa para la acetona y negativa para el coma diabético., E1l pH
desciende como consecuencia del incremento de radicales dcidos,
Al bajar de 7,2 parece la respiracién profunda de tipo Kussmeul
por estimulo de los centros respiratorios. Secundariamente se -
reduce el bicarbonato del plasma como consecuencia de la utili-
zacién como amortiguador y su eliminacién aumente como 002 pul-

monar,

Tratamiento del coma diabético cetoacidédtico.-~ Va a ser la

administracién de insulina rdpida, administrandose en las prime
ras 24 hrs,, a intervalos de 1 6 2 hasta 4 hrs., pero nunca ma-
yores. Las glucemias muy elevadas, de mds de 500 mg/100 ml, re-
presentan situaciones de deshidratecién con hipovolemia y hemo-

concentracién asociadas, favorecidas por pérdidas urinarias al-
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reanudarse la diuresis, que tienden a descender con la adminig
tracién de liquidos intravenosos. El riesgo tebérico de agravar
la acidosis metabdlica por dilucién del bicarbonato con eleva-
das dosis de suero salino intravenoso no tiene una realidad --
prdctica., Ademds de la insulinoterapia es necesario adminig——-—
trar liquidos y electrolitos, para contrarestar la deshidrata.-
cién. La administracién de potasio muchas veces necesaria, de-
be demorarse hasta que se haya reanudado la diuresis y normalji
zado la funcién renal., lLas pérdidas de agua sSobrepasan a las -
de cloruro de sodio por lo que, tedéricamente, debiera ser pre-
ferible la resposicién con suero. Si ésta no se modifica, repe
tir una dosis igual a la primera; si desciende un 25%, la mi--—
tad de la dosis inicial, suponiendo que también descienden los
cuerpos ceténicos. La glucemia debe determinarse 1 6 2 horas -

antes de administrar cada dosis de insulina,
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Shock Insulinico

S e et S et e S S o et e Y D s o S s W
ST m o oSN TINS =T

Shock insulinico o coma hipoglucémico, es una reaccién hi-
poglucemiantie, producida por el tratamiento con insulina en do-
8is excesive o por falta de ingestidén alimenticia. Generalmente
es benigno, transitorio y fdcil de dominar, pero puede presen--
tarse reacciones tardias mortales con hemorragias y anoxia cere

bral.

En ocasiones, desde luego raras, la hipoglucemia reactiva-
en diabetes no diasgnosticada o no tratada produce estupor o co-
ma. La causa del shock es producida por una fuerte caida de glu
cosa y liberacién de adrenalina. La administracién de grandes -
cantidades de insulina es la causa més frecuente de hipogluce-—
mia, Estos excesos parecen depender de un aumento inecesario de
la doeis de hormona, de disminucién de la ingesta alimenticia,-
o de lo8 requerimientos de insulina como resultado de mejoria -
de la tolerancia a la glucosa, durante el ejercicio o después -
de la recuperacién de enfermedades o problemas emocionales,

El coma hipoglucémico con diabetes leve, insuficiencia re-
nal, hepatopatias o insuficiencia cardiaca congestiva, sobre to
do cuando se usan compuestos de acciédn prolongada. La inanicién

o la desnutricién aumenta la frecuencia de hipoglucemia atribui



ble a las sulfonilureas, La insuficiencia renal produce hipoglu
cemia al prolongar la supervivencia de la droga o de sus deriva
dos activos. Las hepatopatias producen depresién de los depési-
tos de glucégeno hepdtico, disminuyen la gluconeogenesis, o cau
sa degradacidén inadecuada de la droga activa incrementando la -

posibilidad de hipoglucemia,
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sintomatologia.

Aparece una glucemia de 40-70 mg/100 cm3. Puede variar, pe
ro se caracteriza por sensacién de temblor intenso, sudor pro--
fundo, palidez, cefdlea, pupilas dilatadas y pulso rdpido, desa
rrollandose de 15-20 min. 3¢ presenta el shock de una manera --
brusca con deshidratacién, confusién, atoxia e incluso pérdida-
del conocimiento y convulsiones., El shock, puede aparecer de -—-
2-4 hrs. después de la administracién de insulina, esto es im--
portante sobre todo en la planeacién de intervenciones quirdrgl
cas y, en el caso de que se presente este tipo de accidentes en
el consultorio dental, El1 tratamiento para el shock es la admi-
nistracién de dextrosa, en el caso de que el paciente no pueda-
deglutir, se le administra por via intravenosa de 20-40 ml de -
solucién de glucosa al 50%, segin la gravedad del caso, se pue-

den administrar hasta 1000 ml de glucosa al 5% en venoclisis,
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Diagnéstico Diferencial.

Intre coma diabético y coma insulinico, el Cirujano pentis

ta, debe saber distinguir estas dos afecciones, las cuales se -

pueden evitar si se hace una buena Historia Clinica del enfermo

para

establecer 3i el paciente ha tomado su dosis habitual de -

insulina (o hipoglucemiante), y ha ingerido bastante calorias -

cuyo

metabolismo corresponda a la insulina o al agente adminis-

trado.

Ia diferencia entre coma diabético y coma insulinico se -~

menciona a continuacién.

1).-
2).-
3).-
4).-
5).-

6).-

7)0"

8).~
9)-"

Antecedentes de haberse aplicado insulina.

Falta de ingestién alimenticia,

Piel y mucosa bién hidratadas, en el coma insulinico.
Aparicién brusca en el caso del coma insulinico.

Aparicién brusca en el caso del coma insulinico y paulati-
na en el caso del coma diabético.

Glucosuria y acetonuria negativa en el caso del coma insu-
linico,

Cifras bajas de glucosa en sangre,

Respiracidén profunda en 8l caso del coma diabético,

Convulsiones e hipertonia en el caso del coma insulinico,




10).~ Resistencia a la insulina, se presenta en pocas ocasio—--
nes, cuando a pesar de aumentar la dosis hasta 200 U, —-
diarias, ésta deja de tener efecto hipoglucémico. Son —-
sogpechoscs los pacientes que requieren mds de 100 U, —-
diarias, Antes de admitir la resistencia se averigua si-
el paciente ha dejado de efectuar el régimen y si la in-
sulina es de calidad.

11).- Insulino-resistencia-transitoria, creada en las afeccio-
nes agudas y se vence aumentando la dosis; se trata si--
multaneemente la afeccién.

12).- Insulino-resistencia-adquirida, se presenta en epilep——-
sia, hepatitis y encefalitis que requieren hasta 50 000-
U, de insulina,

13).- Insulino-resistencia-heterélogas (procedentes de anima-—-
les) se producen anticuerpos de accién anti-insulinica;-
se corrige aumentando la dosis y aplicando insulina ordi
naria repartiendo en 4 6 6 administraciones intramiscula

res o intravenosas,

14).~ Insulino-resistencia-aparente, se presenta por falta de-
cooperacién de ciertos pacientes, inyeccién de dosis in-
suficiente o aplicaciones en zonas fibrosas no adsorbi--

bles,
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15).~ Insulino-resistencia-reales, por presencia de anticuerpos
su causa mds frecuente es debido a que la secuencia de --
aminodcidos de 1as insulinas animales usuales, es diferen

te a la insulina humana.

El paciente con acidosis grave o shock, se presenta la re-
sistencia por neutralizacién de un factor anti-insulinico del -

plasma.

-

16).- La alergia generalizada o local, es la respuesta mds co--—
min a la hipersensibilidad insulinica. 3i no cede esponta
neamente se cambia el tipo de insulina, se usan prepara--
dos de insulina, lenta sin protamina, Se puede adminis——-—
trar antihistaminicos, la alergia se presenta frecuente--
mente en la diabetes juvenil grave, en contraste a 108 --
adultos, Habitualmente es la protamina la que actua como-
alergeno, las reacciones alérgicas locales son corrientes
durante las 2 primeras semanas de tratamiento con insuli-
na y luego desaparecen, También se pueden presentar reac-
ciones generalizadas rue consisten en urticaria, edema an
gioneurético o choque anafildctico, la mayor posibilidad-
de que se produzcan estas reacciones, es reanudar el tra-
tamiento insulfnico tras un intervalo de semanas o meses-

8in insulina.
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COMPLICACICNZ5 DE LA DIABETES,

Oculares.- La patologia ocular del paciente diabético se-
centra en torno a la pérdida de la visién, oue se puede presen
tar en tales enfermos de un modo gradual, acelerado o repenti-
no. 1 ojo puede resultar afectado por varios procesos en rela
cién con la diabetes, el mds importante es la retinopatia dia-
bética., La pérdida progresiva de visién puede ser causada por-
cataratas, retinopatia, ambliopia téxica, atrofia optica, y —--
glaucoma. La pérdida brusca de visién suele relacionarse con -
retinopatia complicada con hemorragia prerretiniana y despren-
dimiento de retina pero también puede ser debida a accidente -

vascular retiniano y accidente basculocerebral,

Catarata.- En los jévenes puede revolucionar muy de pri--
sa, especialmente en las épocas de mal control metabdlico. Es-
posible la produccién de opacidades transitorias del cristali-
no. La opacidad puede ser muy intensa, haciendo necesario el -
tratamiento quirirgico. La catarata diabética del adulto no se
diferencia de la del no diabético, mds que por su mayor fre---
cuencia y rdpidez evolutiva. En la patogenia interviene direc-

tamente la hiperglucemia mantenida que incrementa la sintesis-

de sorbitol y de fructuosa en el oristalino, con el consiguien
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te efecto osmético. Hay irregularidades del calibre de los va-
sos y dilatacién de las vénulas, pero lo mds importante es la-
neoformacién vascular, inicialmente a nivel de la retina y pos
teriormente crece hacia la cédmara vitrea, los vasos neoforma--
dos son frdgiles y las hemorragias frecuentes. Ademds se acom-
paiia, de fendémenos inflamatorios a nivel del coldgeno que con-
dicionan retraccidén de la retina, provocando retinosquisis y -

desprendimiento de la misma.

El tratamiento de la retinopatia diabética se basa en me-
didas generales y locales., Entre las primeras hay que mejorar-
el control metabdélico para disminuir la progresién de las le--
Siones oculares. Entre las medidas locales estd la fotocoagula
cién, se basa en la utilizacién de la energia luminica del Xe-
non o mds recientemente la de lazer rojo del Argén. Bajo este-
tratamiento se obtienen vasos y se fija la retina a través de-
cicatrices puntiformes. Los resultados son favorables en las -
formas no muy avanzadas y en aquellas zonas ricas en pigmento,

con lo aue la 2bsorcién caldrica es muy elevada,

Ambliopia téxica,- Se encuentra favorecida en el diabéti-
co. La méds representativa es la relacionada con el tabaco, no

coincide necesariamente con otras alteraciones oculares de la-

diabetesn,
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Glaucoma,- in el diabético suele ser secundario, provoca-
do sobre la cdmara anterior en relaciédn con las hemorragias --
por retinonatia, rue se denomina glaucoma hemorrdgico. En los-
nrimeros es contenido acuoso y opacificacién del cristalino, -
Tal mecanismo bioquimico se produce también en el sistema ner-

vioso central, asi como en la placenta y vesfculas seminales,

Retinopatia.- La retinopatia diabética es el resultado -
de la microangiopatia a nivel del fondo del ojo. Zn general se
presenta cuando la enfermedad lleva afios de evolucién, pero en
ocasiones es el primer hallazgo de la misma, cuando el trastor

no metabdlico ha pasado inadvertido.

Formas de retinopatia diabética.

De fondo.- Es la mds benigna, se caracteriza por la pre--
sencia de microaneurismas en el fondo del ojo, con hemorragia-
multiformes y exudados, pequefios, duros y amarillentos, Estos-
elementos aparecen y desaparecen con el transcurso de 108 ———-
afios, sin pasar muchas veces a formas mds graves,

Exudativa.- Es consecuencia de la insuficiencia microcir-
culatoria de la retina, con alteracién grave de la permeabili-
dad vascular, aparicién de edemas retinianos, exudados mayores
y depésitos lipidicos que son fagocitados por macréfagos, for-

mando a veces anillos en torno a los microaneurismas de la pro
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pia mdcula. <1 compromiso visual es mayor que en la forma ante

rior.

Proliferativa.~ 3s la manifestacién mds grave a nivel ocu
lar y generalmente, resulta de la evolucién de las formas asin
tomdtico posteriormente provoca dolor y acelera la pérdida de-
la visién relacionada con la retinopatia.

Ademds de las alteraciones mencionadas, en los diabéticos
puede aparecer trastornos de la acomodacién, a veces secunda--
rios a patologia del cristalino y en ocasiones a causa de alte
racién metabédlico-funcional del cuerpo ciliar, siendo en este-
caso reversible con el control metabédlico. Diplopia y ptosis -
palpebral aparecen ocasionalmente como manifestacién de neuro-

patia digbética a nivel de los pares oculomotores.
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CONSIDERACIONES ESTOMATOLOGICAS DE LA DIABETES.

El Odontologo debe conocer bien las manifestaciones buca-
les y dentarias de la diabetes, por la frecuencia de éstas,
El estudio de estas manifestaciones pueden comprender cua

tro puntos.

1).- Los efectos ocasionados por la diabetes sobre los tejidos
de soporte de los dientes y de la mucosa bucal,

2).~ Influencia que ejerce sobre la frecuencia de caries Y ———
odontalgias,

3).- Cuidados especiales nue presisan los diabéticos que deben
someterse a intervenciones quirmirgicas odontolégicas.

4).- Efectos de los focos bucales de infeccién sobre la diabe-

tes,

Hay que establecer la diferencia entre los efectos de la-
diabetes no controlada, y los que se producen en los casos tra
tados debidamente., Es dificil determinar el efecto de la diabe
tes sobre los tejidos parodontales, porque tanto esa enferme--
dad como la parodontosis predonina en edades seme jantes,

in el 75% mds o menos de los diabéticos adultos no trata-
dos, hay alguna forma de parodontosis., Las manifestaciones cli

nicas bucales denenden de l1os hdbitos generales de higiene del




naciente, la duracién de 1a diabetes antes del tratamiento y -

la gravedad de la enfermednd, con otros factores locilees rnue -

predisoonen a ;; narodontosis,

Los efectos de 1a diabetes sobre los tejidos de soporte -
de los dientes, se puede evaluar me jor estudiando esus forma--
ciones anatdmicas en nifios diabéticos no tratudos, en los cuz-
les, por la edad, no es comin la parodontosis. Las manifesta--
ciones parédonticas intensas en los adolescentes, deben nacer-
sospechar de diabetes,

En muy vpoco tiemno wmuede haber pérdida extensa de los te-
jidos de soporte y aflojamiento de los dientes. La reserva al-
calina disminuida de los dientes, de los pacientes diabéticos-
no tratados pueden favorecer la formacién de cdlculos,

Los cdlculos subgingivales son muy duros y pueden actuar -
como factores locales nue favorecen la rdnida desintegracién -
de los tejidos parodontales. La frecuencis con cue la parodon-

tosis acompaiia a la diabetes, justifica los andlisis sistemdti

cos de orina en todos los pacientes con parodontosis,

Los tejidos orales, como los demids del organismo, tienen-
disminuida 1la resistencia a la infeccién en los pacientes dia-
béticos y los agentes irritantes, cualquiera que sean, pueden-

nrovocar en e€llos reaccién mds intensa.



RELACION SNTRE DIABETE3S Y INFESRMEDAD PARODONTAL.,

Es importante conocer el papel de la diabetes en la etio-
logia de la enfermedad parodontal. Hay que tomar en cuenta lo-
siguiente. Las caracteristicas microscépicas de la enfermedad-
parodontal en el diabético exigen su clasificacién como una —-
identidad patolégica especifica.

No se ha demostrado bién que la diabetes de lugar al co—-
mienzo de la enfermedad parodontal ni a la produccién de cam--
bios gingivales,

A veces se ve en la diabetes, tendencia a la pérdida de -
hueso alveolar sin que haya enfermedad gingival,

No se ha probado que siempre que haya enfermedad parodon
tal en un diabético el origen y evolucién de la misma esté en
relacién con la diabetes,

Consideraciones al respecto:

1).~ Puede haber existido la enfermedad parodontal antes de -
la aparicién de la diabetes,

2).- Puede haber otros trastornos sistemdticos asociados en -
la enfermedad parodontal y no solo diabetes,

3).~ La diabetes puede influir en 1la rédpidez de la pérdida de

hueso alveolar,
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GINGIVITIS DIABETICA Y ENFERMzZDAD

PARODONTAL.

La diabetes puede estar asociada con: gingivitis, paro--
dontosis, estomatitis. No se ha encontrado correlacién entre-

la severidad de la inflamacién y el control de la diabetes,

Las lesiones gingivales y de la mucosa oral en la diabe-
tes no tratada, son semejantes a las que acompafian a la caren
cia de vitaminas del complejo B. Es probable que la causa ver
dadera de aquellas sean un estado carencial de dicho complejo
a consecuencia de la diabetes ya que este padecimiento dismi-
nuye la actividad de la vitamina C ingerida con los alimentos
y sumenta las necesidades de vitamina B, causas que pueden ac
tuar perjudicialmente sobre los tejidos de soporte de los —--

dientes,

La encia en pacientes con dimabetes no tratada, tiene un-
color rojo intenso, son adematosas, y a veces estan algo hipe
vertrofiadas, hay supuracién dolorosa de los bordes gingiva--
les y de papilas interdentarias, Puede haber absesos parodon-
tales o alveolodentarios recidivantes,

Frecuencia.- La gingivitis en la diabetes afecta al sexo feme

nino y masculino en todos los casos,

Localizacidén,- jobre todo en regién de los incisivos superio-
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res e inferiores, aunque puede presentarse en cualquier zona-

de la encia.

TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS.

Debe someterse al tratamiento general prescrito por el -

Médico, y el tratamiento local, consiste en:

1).- Eliminacién de cualquier factor irritante local o -
general.

2).- Restauracién de contactos interproximales de dien-—-~
tes,

3).- Dieta equilibrada y funcién masticatoria.

4).- Instruccién sobre la limpieza de los dientes, téeni
ca y masaje de 1la encia como estimulo de la funcién
fisiolégica,

5).- Visita al Cirujano Dentista dos veces por aifio (cuag

do menos).
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DIAGNOSTICO DIFIRINCIAL,

Se huce con la gingivitis gravidica y se basa en los re-—-
sultados de laboratorio y clinicamente, porque en la gravidica
no hay abscesos gingivales ni reabsorcién del proceso alveolar
Las alteraciones microscédpicas vistan en encias de diabéticos-~
consiste en: 3Superficie lisa en vez de nunteada, vasculariza--
cién intranuclear del epitelio, falta de cornificacién, aumen-
to de la intensidad de inflamacién, aumento del nimero de cuer
pos extrafios calcificados (calculos). Pero ninguno de estos --
cambios microscépicos gingivales es caracteristico de la diabe

tes,

La relecién entre enfermedad y diabetes es muy significa-
tiva pero hay todavia duda sobre si 103 cambios, son realmente
el resultado de la diabetes o si sSon consecuencia de otros ——--

transtornos metabdlicos coexistentes o preexistentes,

Un medio esperimental para estudiar la diabetes en rela--
cidén con la enfermedad parodontal, lo brinda el aloxano (pro--
ducto de la oxidacién del dcido drico por el dcido nitrico) —--
cue produce en los animales de laboratorio, los mismos sinto--
mas gque la diabetes en el hombre,

Glikman estudidé la diabetes aloxanica en estos animales -
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de lavoratorio y llero a la conclusién de las 3iguientes ver--

siones:

1).-

2).-

3).-

La diabetes no wltera en forna especial la naturale-
za y frecuencia de los cambios gingivales. No se re-
velardn cambios gingivales peculiares en la diabe---
tes. No se oudo diferenciar entre la severidud de 1la
inflamacidén en los animales diabéticos y de control,
ni entre animales diabéticos con grandes diferencias
en la glucemia.
En la diabetes hay tendencia a la osteoporosis gene-
ralizada, no especifica del hueso alveolar, no rela-
cionada con cambios gingivales. Esto no es solo el -
hueso alveolar, sino en todo el maxilar, asi como en
la tibia, costillas y vértebras,

Los hallazgos 6seos no son especificos de la —-
diabetes,
No se vierdén caabios apreciables en la membrana pa--

rodontal o cemento, en relacién con la diabetes.

Los sintomas orales caracter{sticos de la diabetes son: -

Aparicién repentina de eclevaciones gingiviales agudas, semejan-

do la formiacién de abscesos son: dreus enrojecidas que mds tar

de llegan a ser erupciones sésiles de las gque s8e expulsa un --
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exudado. Después de la evacuacidn de exudado, hay pérdida consi

derable de teiido.

Las elevaciones frecuentemente se acompalian de pélipos pro
liferantes que se encuentran entre lus pupilas interproximales-
de los surcos gingivales, tornandose en una masa de tejido hi-~-
perpldsico, de color rojo brillante o rosa viejo, lo cual mds -
tarde llera & ser puirpura y se vuelve pendunculada.

Estxs condiciones a menudo se presentan antes de que el pa
ciente se de cuenta de la enfermedad o cuando el tratamiento ge
neral ha sido descontinuado sin el consentimiento del Médico. A
veces los sintomas orales se ven complicados por la presencia -
de un hongo (Monilia-Albvicans).

La diabetes afecta a todos los tejidos orales, pero princi

palmente; la lengua, dientes, encia y tejidos parodontales,

Lengua.-~ Generalmente estd edematosa y fisurada, con iden-
taciones a lo largo de sus bordes marginales., Estd enrojecida -
y saburral. El paciente nota sensacién de sequedad y calor en -
la lengua, cuyas papilas fungigormes aparecen hipertrofiadas e-
hiperémicas. Cualquier proceso inflamatorio que produzca aumen-
to de volumeh de la lengua, va acompafiado de indentaciones en -
los bordes de 12 misma, las cuales son mds comunes cuando fal--

tan dientes o estos son irregulares,
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Esto se observa principalmente en dianéticos no tratados-
o inestables.

Encia y mucosa.- Las infecciones en esta zona son frecuen

tes por el exceso de Aazdcar tisular, también se creé que son =-
debidas a la hipoavitaminosis B y C. 3in duda se ven favoreci-

das vpor los calculos dentarios,

La gingivitis puede presentar varios aspectos, muchas ve-~
ces se trata de una enfermedad como lo es la estomatitis margi
nal, pero la gingivitis hipertréfica es mucho mds evocadora de
la diabetes, presenta una aparicién brusca y se generaliza de-
forma rdpida; las papilas gingivales son grandes y violdceas -

recubriendo parcialmente las coronas dentarias,

En la mucosa del paladar se han observado hipertrofias de
aspecto granulomatoso producidas generalmente por prétesis de-
fectuosas, También se encuentran frecuentes inflamaciones de -
las rugosidades palatinas,

Las lesiones de la mucosa bucal son vanales rebeldes reci
divantes, la gingivitis aparece en un 30% de los diabéticos io
venes, es una gingivitis marginal hiperpldsica eritematosa y -
raramente ulcerosa.

La gingivoestomatitis evoluciona por brotes paralelos a -

las fluctuaciones de la diabetes:; estos brotes se acompafian --




frecuentemente de fiebre, sequedad bucal, y ulceraciones dolo-
rosas,

El descubrimiento de las pequefilas lesiones vasculares que
da reservada a la exploracién microscépica, por lo general es-
tas lesiones parecen presentarse con mds frecuencia en la ldmi

na propia de la mucosa alveolar gue en la encia,

Es importante el hecho de que estas alteraciones vascula-
res pueden tener lugar en el prediabético antes de que aparez-
can signos y sintomas clinicos y bioquimicos de la diabetes y-

\

por ello cuando 3e combinan con datos positivos en la historia

familiar pueden servir para el diagnéstico de la enfermedad,

Estudios en microscopio electrénico ayudan a demostrar la
distribucién de vasculoropatias en tejidos gingivales., Las le-
Siones vasculares gingivales pueden obstruir el intercambio nu
tricional dentro de los tejidos y la microcirculacién.

Las capilaropatias existentes en tejidos gingivales en --
cualquiera de los estadios de la diabetes pueden alterar la re
sistencia local, ademds de los mecanismos de reparacién del or
ganismo, El principal cambio fue el engrosamiento de la pared-
de los vasos, debido posiblemente a una hiperplasia o una hi--
pertrofia y el engrosamiento de la membrana basal,

Se observa posiblemente absorciones de coldgena en dicha-
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membransa,

Labios.- Z1 diabético los presenta generalmente secos con-
grietas, La queilosis angular es relativamente frecuente; exis-~
ten pecuerias fisuras que pueden infectarse o macerarse; su ori-
gen se cree es debido a arriboflavinosis, comin en los diabéti-
cos,

Signos Nerviosos.- Algunas veces se observa alguna neural-

gia facial rebelde; que afecta al nervio trigémino fuera del -~
crdneo, es decir, produce una neuritis periférica, se diferen--
cia de la neuralgia genuina del trigémino en que ésta se presen
ta con ataques dolorosos muy caracteristicos, de breve dura---—-
cibén, que generalmente se repiten con frecuencia, mientras que-
la neuritis diabética, como en las demés neuritis secundarias,-~
el dolor es permanente y se desencadena principalmente por el -
frio y el calor: generalmente se acompafia de alteraciones de la

sensibilidad en forma de hiperestesia.

La paralisis facial cue se puede presentar es generalmente
periférica, es decir, que afecta el asta frontal y el enfermo -~
no puede fruncir la frente ni levantar las ce jas,

Medio Bucal.- Un tercio de lo8 diabéticos presentan seque-

dad bucal, debido al aumento de la viscosidad de la saliva.

E1 pH salival estd inclinado hacim el lado 4cido; esto se-~
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puede comorobar fdcilmente en clinica, con los papeles de nitra
zina. La cantidad de saliva estd Jisminuida (hiposialia) ésato -
disminuye la autoclisis, que justo a la mayor acidez forman un-
factor productor de caries, Por otro lado, la eliminacién de --

g€lucosa por la saliva o glucosialia es inconstante,

Alteraciones del Gusto.- 3abor sdalado por la glucosiczlia -

o gusto metdlico en la boca, presentando aliento & manzanas; és
te aumenta cuando se hace una complicacién de acidosis y se de-

be a los cuerpos cetdénicos.

Dientes.- Con frecuencia se presentan cdlculos dentales de
bido a la dcidosis general en la sangre, ya que disminuye la re
serva alcalina en los diabéticos no tratados. Puede haber movi-

lidad dentaria por pérdida de los te jidos de soporte,

Generalmente se afectan primero los incisivos superiores -
e inferiores, los que presentan dolor a la presién y despuds se
pierden. No se conoce bién la relacién entre diabetes y frecuen
cia de caries., Se ha sefialado la subita aparicién de caries en-
los diabéticos no tratados, parece ser que la enfermedad influ-
ye en su produccién., Iato es debido a la disminucién de secre--
8ién salival, algun68 autores pretenden que en tales pacientes-
esta aumentado el contenido fermentable de la saliva, lo que --

proporcionarfia un medio apropiado para la produccién de dcido.
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La oresencia de glucosa en la suliva de estos enfermos no
es constante, aungue se han referido algunos casos. Parece ser
que la existencia de glucosz en la saliva depende més del um--
bral para aquella, en las gldndulas salivales que de la grave-
dai de la diabetes., Se cree que la mayor parte de enfermos que
tienen predisposicién a la caries, se debe en gran parte a la-

cantidad de insulina en dichas gldndulas,

En pacientes diabéticos con tratamiento adecuado pueden -
presentarse odontalgias intensas y pulpitis, debido al arteri-
tis diabética tipica de la pulpa dental que puede ocasionar ne
crosis pulpar aunque éste no sufra caries. £l dolor aumenta de
intensidad y va adquiriendo el diente un color obscuro. El exa
men histolégico de la pulpa revela 1los signos tipicos de la ya
citada arteritis diabética. Es frecuente en los diabéticos el-
aumento de la sensibilidad de los dientes sobre todo en la re-

£ién cervical, as{ como de los tejidos adyacentes,

3e han citado casos en que se demostrd el efecto favora--
ble producido sobre la diabetes por la extraccién de dientes -
infectados o la supresién de focos reciduales de infeccién en-
mandibulas anodénticas. La glucemia en ayunas era de 210 mg. -

por ciento en un paciente, antes de quitar l1os focos bucales -

de infeccién: después de quitarlos, y también en ayuias la glu
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comia era de 96 mg.%.

Los abscesos dentarios y; la parodontitis extensa pueden -~
ger suficientes para producir glucosuria, Los dientes que con--
tinden flojos después de controlada la enfermedad y del trata--
miento local apropiado deberdn extraerse. No estd justificado--
la extraccién de todos los dientes despulpados, siempre que ha-
yan sido tratados por métodos adecuados y que los exdmenes pe-~-

riédicos consecutivos indiquen una buena respuesta de los teji-

dos,

Radiogrdficamente puede haber osteoporosis generalizada -
con aumento de espacios y reabsorcién ésea anormal en la regién

de la bifurcacién de las raices de los molares.
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Manifestaciones Bucodentales en

l1a Diabetes Mellitus.

Existen sintomas y signos bucales inespesificos que pue--
den hacer pensar en diabetes, especi.lmente en pacientes no --
diagnosticados o no controlados, Incluso en los diabéticos con
trolados requieren ciertas modificaciones bucales, sobre todo-
en tratamientos quirﬁrgicos.'Esta enfermedad puede modificar -
el prénostico de algin tratamiento odontolégico, es por esto -
la importancia fundamental, tanto para el odontolégo como para
el paciente de un conocimiento detallado de la diabetes y de -
sus manifestaciones bucodentales para lograr una terapéutica -
satisfactoria sin que aparezcan complicaciones molestas poste-

riores a un tratamiento dental,

Los diabéticos labiales, generalmente de tipo juvenil re-
quieren de un tratamiento pre y pos-operatorio especial, en --
cooperacién y colaboracién con el Médico. Es muy importante in
dicar al enfermo hacerse revisién periodicamente para mantener

en buen estado la salud de su boca.
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TPECTO 2% LA JIABSTSS 5O0BRe LGs I'sJIJC3 DE

SO3ST=N D&l DIENTS Y SCB3E LA

MUC OSA BUCAL,

£l efecto de la diabetes no controlada sobre los tejidos-
bucales debe considerarse por separado de los posibles efectos
de una diabetes controlada sobre dichos tejidos. Glickman estu
didé el efecto de la diabetes aloxdnica de 1lo0s animales sobre -
los tejidos de sosten de los dientes. No encontré ningun cam—-—
bio de los tejidos gingivales, ni de los ligamentos periodonta
les en los animales de experimentacién, pero habia pruebas de-

desmineralizacién de 1o0s procesos alveolares,

En casi el 75% de todos los diabéticos no controlados —--
existe alguna variedad de trastorno periodontal. La importan--
cia de las manifestaciones clinicas depende de los hdbitos ge-
nerales de higiene de los pacientes, de la gravedad y de los -
factores predisponentes locales, El efecto de la diabetes no -
controlada sobre las estructuras de sosten del diente, puede -
evaluarse a través del estudio de dichas estructuras en niios-
con diabetes no controlada pues a esta edad es rara la enferme
dad periodontal, Rutledge encontré$ lesiones en la encia y atro
fia marginal y vertical del hueso en 80% de los 29 nifios y -—-

adolecentes estudindos entre los 8 y los 19 afios,
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Los cambios de encia y de mucosa bucal en la diabetes no-
controlada se parecen mucho a las lesiones que se observan en-
caso de deficiencia de complejo B. s probable que los cambios
de la mucosa bucal obedezcan a una deficiencia del complejo B,
debido a que disminuye la actividad de la vitamina C en la ali
mentacidén y aumenta las necesidades de la vitamina B, La encia
del paciente diabético no controlado suele mostrar un color ro
jo obscuro, los tejidos son edematosos y es tipico encontrar -
una supuracién dolorosa generalizada en le encia marginal y en
las papilas interdentarias. Hay sensibilidad a la percucién --
dental y son comunes los absesos radiculares recurrentes o pe-

riodontales,

En poco tiempo puede haber una gran pérdida de tejido de-
gsosten, con aflojamiento de los dientes., No es raro encontrar-
produccién rdpida de calculos, los depdsitos subgingivales —--
constituye un factor local que favorece la necrosis rdpida de-
los tejidos periodontales, ademds de los factores microbianos-

Yy a 1a poca resistencia de los tejidos a las infecciones,

No deben utilizarse antisépticos potentes para tratar las
lesiones de la mucosa bucal en este tipo de pacientes, se evi-
tard la aplicacién local de anticépticos gue contengan yodo, -

fenol 6 dcido salieflico. La falta parcial o total de los dien
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tes o0 la periodontitis marginal dolorosa, dificultan la inges-
ti6én de los alimentos ordinarios, debido a esto escogen un ré-
gimen muy rico en alimentos blandos de tipo almiadn y pobres -
en proteinas; una vez diagnéstica de la diabetes, estas condi-
ciones dentales dificultan el control de la enfermedad. Puede-
sobrevenir hipo-proteinemia, hipovitaminosis y alteraciones en
el equilibrio de los electré6litos. También presentan reduc----
ciones de la secresién salival sequedad de boca, sensacién de-
calor y ardor en la lengua y puede presentar radio gr.aficamen

te resorcifén generalizada de las crestas alveolares,

EFECTO DE LA DIABETES SCOBRE LA CARIES DENTAL
Y LA ODONTOLOGIA.

Un aumento pronunciado de caries nuevas en un adulto debe
hacer pensar en una posible diabetes no controlada o en hipo o
hiperparatiroidismo, la saliva de este tipo de pacientes po---
dria mostrar una mayor actividad diastdsica que 1la saliva nor-
mal,

La disminucién del volumen de saliva en un diabético no -
controlado podria intervenir en la mayor frecuencia de caries,
Kirk y Simon mostrarén que la saliva del diabético posee mds -
substancias fermentables, con 1la cual el medio se vuelve ade--
cuado para la produccién de dcido. Los pacientes controlados -

no muestran ninguna modificacibn en la frecuencia de caries.
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M<sDIDAS DESTINADAS A ZVIIAR EBL AUMENTO

Jx LA GLUCOSA S5ANGUINEA.

£s muy importante una actividad tranquila y confiada del -
Qlontologo, con una buena premedicaciodn antes de una interven--—
cién, La tensién incluso en intervenciones qguirurgicas aenores,
aumentan la glucosa sanguinea por medio de la secresién de a—--
drenalina. 3i el vpaciente ha sido controlado satisfactoriamente
desde el diagnéstico estas medidas son poco importantes. 3n cam
bio, tales medidas son de mayor importantes en un diabético fra

gil que cae facilmente en hiperglucemia ¢ choque insulinico,

Para intervenciones Odontolégicas, se prefiere proceder au
rante la fase de descanso de la curva de glucosa sanguinea. Es-
te periodo varia segun el tipo de insulina utilizada y el momen
to de la inyeccibn, tomando en cuenta también el tiempo entre -
las extracciones dentales y las comidas, Howard y Marlett, en-—-
contrarén gue la insuline NPH (Neutral protamine~ Hagedorn), --
adicionada de insulina ordinaria, constituia un buen esquema de
tratamiento antes de las intervenciones bucales, junto con un -

pbuen regimen de base,

De preferencia las extracciones con anestesia local se rea
lizaran de 90 minutos a 3 hrs., minimo, después del desayuno y -
je la administracién de insulina. Se prefiere el znestesico lo-
cal sin adrenalina; esta, en efecto, eleva la glucosa sangui---
nea, y la isquemia que n»roduce puede predisponer a esfacelo ce-
lular con infeccibdn pos-operatoria. Se logra una buena aneste--~

sia local con una solucién de lidocuina al 2%.

31 se requiere un vasoconstructor, se empleard uno distin-
to de la adrenaljna, en la consentraciédn menos posible. Como to
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dos los anestésicos generales elevan la glucosa sanguinea, solo

deben emplearse bajo control Médico y con su consentimiento.

Se deben constituir las reservas de glucégeno del paciente
antes de la operacidn, vigilando estrechamente en presencia de-
signos tempranos de dcidosis, Blaustein, obtuvo buenos resulta-~
dos en la anestesia empleanao 6xido nitroso, segun este autor,-
es preferible administrar el 6éxido nitroso cuando el diabético-~
tiene el estdémago vacio, Se indicé & los pacientes que tomaran,
en la hora habituzl, de la cuarta parte a la mitad de su dosis-

matutina de insulina,

No se dieron alimentos y se intervino aproximadamente tres-
horas después de la inyeccidn de insulina. Diez minutos después
de pasada la anestesia, se zdministrard el resto de la insuli--
na, se dieron al paciente los alimentos habituales; los resulta
dos fueron satisfactorias. Los vémitos pueden dar lugar a com~--
plicaciones adicionales, Se hospitalizaran a los diabéticos que
requieran anestesia general, para disponer de 10s medios y del-~
personal necesario en caso de complicacignes serias,

Los diabéticos con infeccién bucal importante que deben so
meterse a cirugfa, incluyendo un legrado subginginal, deben re-~
cibir un antibioticoterapia profildctica, estos se administra--
ran un dfa antes de la intervencién, el dia de esta y al dfa si
guiente. Esto se aplicard tanto al diabético controlado como no
controlado. En los diabéticos 1las maniobras quirdrgicas deben -»
ser 10 menos traumdticas posibles. No es rara la necrosis margi

nal de los tejidos alrededor de los alveolos de extraccién,

El primer signo de disbetes puede ser una amplia necrosis-
o una gangrena después de una intervencién Odontolégica, la ---
edad interviene poco en la gangrena diabética bucal, su pronos-
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tico no sombrio, cuiza por la riqueza de la circulacidn colate-
ral de la boca (situacién opuesta a la de lus extremidadies in--

feriores, donle es tan frecuente la gangrena),

Se presenta alveolo seco con mayor frecuencia en diabéti--
cos no controlados e incluso controlados, que en pacientes que-
son normales., 5in embargo se trata, de una impresidn oasada -—--
principalmente en observaciones clinicas, y no en estudios cli-
nicos cuidadosos. Puede reducirse la frecuencia ue alveolitis -
local en pacientes sensibles a este transtorno, eliminando las-
enfermedades periodontales y administrando cantidzdes suficien-
tes de vitaminas B y C, con antibiéticos profildcticos antes de

la extraccién.

En el diab&8tico, las variaciones de 1a glucemia no modifi-
can gran cosa los tiempos de sangria o de coagulacién. Los acci
dentes hemorrdgicos ocasionales se debieron probablemente a de-
ficiencias vitaminicas o a coagulaciones de vasos sanguineos in

fectados.

RELACION CON INFECCION BUCAL.

La infeccién disminuye la capacidad del organismo para mé-
tabolizar los carbohidratos y agrava la diabetes. 3on uuy impor
tantes en el diabético las infecciones periodontales o periapi-
cales, ya que pueden transformar una diabetes ligera en un caso
grave., La infeccién crénica puede manifestarse por una mayor ne
cesidad de insulina o por cambios impresindibles de dich&s nece
sidades,

A veces hasta un abseso dental o una enfermedad periodon--

tal amplia »ara producir glucosuria en un diabético o en algu--
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nos casos como diabético. Joslin observo que la uiabetes empao-
raba en presencia de problemas inflamatorios de la encia y de -

las estructuras de sosten de lo8 ilientes.

CUIDADO GENERAL OE LA SALUD DANTAL.

El diabético requiere atencién Odontolégica frecuente y re
gular, el intervdlo inicial entre los exdmenes peridbdicos y las
maniobras de profilaxis debe ser breve, incluso en el diabético
controlado. Cuando se manifiesta claramente un esduema de enfer
medad dental del paciente, a veces es posible prolongar el in--
tervdlo hasta los valores normales. Debe indicarse al paciente-
como mantener su boca en el mejor estado posible de higiens.

Es preciso suprimir toda infeccién, no es raro que las ne-
cesidades de insulina disminuyan después de eliminar las infec-
ciones bucales,

En la atencién del paciente diabédtico, el Odontbé6logo puede
cumplir tres funciones: Diagnéstico, tarapedtica (lesiones buca
les) e informacién. Sindoni insiste en que el dentista ocupa un
primerisimo lugar en la identificacién de la diabetes, princi--
palmente en pacientes no controlados., La vida misma del pacien-
te depende de una buena comprensién de 1la relacién Médico-Den--—

tal.
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El Médico no siempre puede controlar con exito el transtor
no metabdédlico 8i no existe una buena salud bucal, ni el trata--
miento de las lesiones dentdales resulta satisfactorio si no se-

corrige simultdneamente la alteracién metabdlica.
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DIABETES MELLITUS Y =MBARAZO,

Diabetes mellitus y embarazo son dos estados del organis-
mo humano, que se influyen reciprocamente de manera importan--
te; pero el aspecto que interesa es el relativo a los efectos,
del embarazo sobre la diabetes, porque esto activa los proble-
mas de esta enfermedad, y sus posibles repercusiones estomato

légicas, lo cual es el tema central de este pdrrafo.

En efecto, si el embarazo no produce la diabetes melli--
tus si la desencadena, y agudiza sus manifestaciones, lo cual
obliga al Cirujano Dentista a redoblar los cuidados que debe-
tener, cuando se enfrente con una embarazada prediabetica o -
diabetica,

En la primera, el embarazo produce alteraciones en la —-
curva de tolerancia a la glucosa, que no se dan en la embara-
zada sin diabetes y que desaparecen después del parto, pero -
se vuelven mds graves a cada nuevo embarazo, favorecen 1a pre
cipitacidén de la diabetes asintomatica ya existente pero ocul
ta adn.

En la mujer diabetica el embarazo acentua las manifesta-
ciones clinicas, aumenta los requerimientos de insulina, favo

rece la aparicién de crisis hiperglucémica, y 8i la diabetes-

es de larga duracidén y con alteraciones vasculares agrava 108
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cambios vasculares principalmente en el ridon y en la retina,-
produce un aumento de la glucosuria debido a una importante —--
disminucién en reabsorcién tubular maxima de glucosa. Por otra
parte, es la demostrado que en relacién directa con la umulti -

paridad, existe un aumento en la frecuencia de la diabetes,

Es dificil diagnésticar la diabetes durante el embarazo,-
Y2 que por ejemplo la glucosuria puede presentarse en el sin -
que la paciente sea diabetica, pero ocurre también que en una-
mujer con prediabetes la glucosuria se haga aparente s86lo du--

rante el embarazo,

Dentro de esta dificultad, el diagnéstico puede efectuar-
se a través de las manifestaciones matgrnas y fetales del emba
razo,
Entre los datos maternos pueden citarse:
l.~- Antecedentes familiares,
2.~ Mayor frecuencia de toxemias que en la embarazada no diabe
tica,

3.~ Alteracignes placentarias del tipo de las microangiopatias
caracterizadas por endocarditis y aneurismas microcapila--~
res,

4.~ Depbdsitos de polisacaridos y proliferaciém endotelial en -~

los vasos placentarioe,
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5,- Jisminucibén en la produccidn Jde estrbdgenos y progesterona-
originada por las alteraciones degenerutivas placentarias,

6.- Bajas cifras de eliminacién urinaria del pregnadiol y en -
relacién con ello elevada concentracién de gonadotropina -
carionicas en la orina,

7.~ Abortos.

Entre los datos fetales pueden citarse: 1) Mayor frecuen--
cia de anomalias, con la producciédn de fetos patolédgicos, in--
cluso mucho antes de la aparicién definitiva de la diabetes me
1llitus, 2) Tendenci@ & un peso mayor que los no diabeticos, de
bido fundamentalmente almacenamiento de hidratos de carbono y-
grasas, 3) hipertrofia ehiperplasia de los islotes del pdn----
creas, probablemente a causa de que la sangre hiperglucemica -
materna transporta mayor cantidad de glucosa al producto, esti
mulando asi los islotes pgncredticos fetales; 4) probablemente
los productos liberan mayor cantidad de insulina originandc en
el almacenamiento de carbohidratos y en el momento del naci---
miento, al suspenderse el aporte sanguineo materno, pueden su-
frir de hipoglucemia por suspensién del aporte de glucosa; 5)-
la mortalidad fetal es muy frecuente; 6) hallazgo usual de la-
membrana hialinica, rica en polisacaridos, fibrina y l{pidos,-

de consistencia espesa, que se encuentra en los alvéolos pulmo
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nares: 7) la mortalidad fetal puede deberse a inmadurez.

El manejo de la diabetica embaruzada requiere de algunas-
particularidades en relacién con el tratamiento antidiabetico,
En los primeros meses de embarazo, las naivceas matinales cons-
tituyen una amenaza para el buen cumplimiento de la aieta el --
malestar se reduce tomando parte del desayuno en la cama y pe-
queflas cantidades de carbohidratos, posteriores a lo largo de-
la mafiana. Debe seguirse el esquema de requerimiento caldricos
conforme al peso deseable, evitando jue este llegue hacer exa-

gerado,
Los cuidados dietéticos mds importantes son:

a).~- La mayor ingestién de proteinas y

b).- restriccién de sal,

Los hipoglucemiantes derivados de las sulfonamidas tienen
capacidad de atravesar la placenta y hay por lo tanto el ries-
go de que actien sobre el producto mismo, produciendo efectos-
teratbgenos. En cuanto a las biguanidas, favorecen a la dcido-
8is por acwnulacién de dcido ldctico y cuando menos cauzan mo-
lestias digestivas cue ya de por si bonstituyen un problema du
rante el embarazo diabético.

Por el contrario, el empleo de la insulina resulta reco--

mendable porque ayuda a disminuir la frecuencia de anomalfas -
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fetales su tivno y dosificacidn con viriables en cuda caso y su
requeriniento va aumnentando gr:dualmente a partir del segund o~

trimestre para 1isuinuir desde el advenimiento del parto,

Conviene recordar que la diabetes de la embarazada siem--
pre tendra glucosuria, pero no debe alarmar este sintomna pOre—
que su estado provoca cambios del unbral renal ue hacen que -

la glucosuria no responda a los niveles de glucemia.

Durante el parto deben administrarse soluciones glucosa--
das endovenosas siguiendo un programa similar al pos-operat o--
rio, pero siempre recordando los cambios en la eliminacién de-
la glucosa. La diabetica embarazada no debe tomar quinina para
prevenir calambres en las piernas, que generalmente padecen ~-

las diabeticas debido a sus efectos sobre el Ytero.
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TRATAMISNTO 04 LA DIABIETLES.

El tratamiento general corresponde al Médico este tiene el
deber de hacer saber al paciente que, 8i necesita someterse a -
extracciones dentarias u otras intervenciones quirdrgicas buca-
les, debe informar al odontdlogo sobre su padecimiento diabdti-

co,

%s misiébén del Médico insistir en la necesidud que tiene el
paciente de cuidar frecuentemente su dentadura (vigilancia pe--
riodica) no solo para dirigir con mayor frecuencia y eficacia a
su tratamiento sino para evitar la posibilidad de complicacio-—-
nes., El tratamiento adecuado de los sintomas orales seria muy -
poco beneficioso sin el tratamiento sistémico apropiado. Zs in-
-dispensable un uriandlisis para determinar la presencia o ausen

cia de azdcar en la orina,

En el tratamiento de la diabetes hay que distinguir, el --
tratamiento de sosten y el tratamiento de los accidentes debido
a la enfermedad. El tratamiento de sosten habrd que hacerlo to-
mando en cuenta la edad del paciente, su peso corporal y su ac-

tividad,

Para esto contaremos con medidas dietéticas que son de ma-

yor importancia en el caso de esta enfermedad, debe tomarse en-
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cuenta que aquellas personas que se encuentran por encima de -
su peso ideal se tratard de reducirlas, para poder llevar me--

jor el cantrol.

Los alimentos que podran ingerir l1os diabéticos aon: vege
tales carne magra, frutas, té, café, leche y sus derivados, ex
cluyendo en lo posible las harinas y el azicar, eventualmente-
se permitirdn los ali entos harinaceos cuando se trata de dia-
betes bien control‘da 0 con cifras no muy altas de azdcar san-
guinea, El asicar se substituye por sacarina y sus derivados -
para las bebidas y alimentos, siempre deben administrarse com-

plejos vitaminicos.

El tratamiento medicamentoso se hace en la actualidad, ya
sea por medio de 1la insulina o por hipoglucemiantes orales del

tipo de 1la tolbutamida y sus derivados.

Por regla genersl se considers que los diabéticos jévenes
requieren tratamiento con insulina, ya que dificilmente resac—-
cionan a 1los edicamentos orales. As{ mismo deben ser tratados
con insulina aquellos pacientes diabéticos inestables y aque--~
1108 que 8¢ ha visto que es ineficazr la terapéutica medicamen-
tose,

Actualmente hay diversos tipes de insulina, entre ellos,-

la insulina simple que o3 de efecto inmediato y cuyo uso gene-
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ralmente se restringe a los ca3os de coma Jdiabético, en 108 -~
cuales deberd hacerse control de azicar sanguineo cada hora --
mientras se esté administrando. Los tipos de insulina como son
la insulina protaminica la insulina globina o NPH, que son de-
absorcién mds lenta pero de efecto prolongado, no requiriendo-
Se por lo general una inyeccién diaria que varia de 10-80 uni-
dades, segin la cantidad de glucosa en 1la sangre gque esté pre-

sente,

No obstante, hay que tomar en cuenta lu posibilidad de --
reacciones a la insulina, :iue pueden ocurrir algunos minutos -
después de su administracién y que se caracteriza por; debili-
dad, temblores, sudoracién, hambre, cefalalgia, irritabilidad
y finalmente colapso, llegando hasta la inconciencia y acompa
nandose algunas veces de convulciones. En algunos casos é8to-
podria, 8i se prolonga causar dafio permanente a la corteza ce
rebrel. De presentarse una reaccién de este tipo, y si el pa-
ciente estd aun bajo }Jos efectos de la insulina y consciente,
se le administrard un vaso de jugo de naranja suficiente azi-

carado, o cualguier otra bebida azucarada,

Si ha llegado a la inconsciencia y no puede tomar nada,-
se le administrard solucién glucosada al 50% en cantidades -

de 20-30 cc. por via intravenosa, seguida, si es necesario,-
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la solucibn glucosada normal,

2l tratamiento por antidiabéticos orales, se realiza can-
la tolbutamida, el obinese, mellitron, Jdimelor o acetoexamida-
el uso de estos preparados requiere que al iniciarse se hagan
dosificasiones de glucosa sanguinea y urinaria y después de -
su administracién, durante 6 o 7 ifas repetir dichos andlisis
vara poder guiarse acerca de si son efectivos en el paciente-

y aumentar o disminuir la dosis,
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MAPERIAL Y METODOS.

Ascesorado por el Dr. Jorge Barrera Vazquez. odirector de-

consulta externa del Hospital General de la Ciudad de México.

l.- Pasaran primero a consulta externa para desarrollar Histo-

ria Clinica y saber:

a).- Etiologia.

b).- Diagnéstico y tratamiento.

I1.- Evaluacién en cien pacientes diabéticos (mellitus), en --
edades que oscilan entre 20-80 afios de edad, controlalos-

y no controlados,

III.- Estudio clinico dentro de sus manifestaciognes bucodenta-
les, basandonos en los datos proporciomados por el Médi-
co y la Historia clinica, anexando una forma para su de-

sarrollo.

IV.~- Que demuestra el nimero de pazcientes con relacién a las -
manifestaciones bucodentales que & continuacién se descri

ben,
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DATOS OBTENIDOS =ZN LA ZVALUACION

DE CIEN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS.

Se presentarén:
62 pacientes no controlados.
27 " inestables,
11 " controlados.

* la mayoria de estos pacientes se observa falta de higie

ne y/o orientacién para mantener su boca en buenas condiciones.

No fue posible tomar a cada paciente, una serie radiogrd--
fica para comprobar s8i realmente se puede presentar; en un pa--
ciente con diabetes mellitus, resorciédn generalizada de 1as ——--

Jrestas oseas,
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Se hizo la evaluacibén en 100 pacientes con diabetes melli-

tus dentro de sus manifestaciones bucodentales, obteniendose --

los siguientes datos.

l.- Hipermovilidad dentaria en ausencia
de sobre carga funcional.

2.- Jeguedad de boca 9in llegar a xerostomia

3.- Lengua agrandada y muchas veces con in--
dentaciones en sus bordes causada por --
los dientes; lisa, brillante y enrojeci-
da.

4.- Sensacidén de calor en la lengua.

5.- Sensacién de ardor en la lengua,

6.- Proliferacién en el margen gingival.

7.~ Hipersensibilidad dentaria en ausencia -
de lesiones cariosas y de sobre carga —-
funcional,

8.~ Hipersensibilidad gingival,

9.~ Absesos parodontales frecuentes,

10,~ Radiograficamente se observa resorcién-

generalizada de las crestas oseas,

62 pacientes

66

61
17
14
84

35
25
15

"

"

"

En este Ultimo enciso se observa clinicamente retracecibn -

de la encia generalizada, notandose ademds exposicién de la —--
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San B

raiz (2mm), por encima de los cuellos dentarios. A continua—-—-
cibén se hace notar en la siguiente grafica tomando en cuenta -

esta observaciébn.
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EVALUACICN I8 LOS PaCIuNTmo @N RSLACION

AL 3 :‘:XO.

Jentro de estd evaluacidn se presentarén:

o2 pacientes del sexo femenino no controlados, al exami--
minar y valorar a este tipo de pacientes, se llego a la conclu

sién que su estado actual se debe a dos causas principales:

a).- Porgque desconocian su enfermedad,
b).- Por falta de orientacibén, o por la poca importancia-

a la misma,

27 pacientes inestables del sexo masculino. Dentro de es-

te tipo de pacientes las causas fuerén las siguientes:

a.,- Dieta inadecuada por parte del paciente.
b.~- Visitas peribdicas al Médico para el control de la --

misma,

11 pacientes en control, en la mayoria de estos pacientes
s3e observa falta de higiene bucal, y/o orientacién para mante-
ner su boca en condiciones optimas; observando asi ausencia --

parcial o total de piezas dentarias,
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2I3UMEN:

fueron estudiados 10U p.icientes. on 1o wue se refiere a -
la enfermedad, se noto en la mayoria de la gente, la voca, im-
portancia que le dan a su padecimiento,

Y el descuido tremendo que existe en su alimentacién; ya-
que es la base principal del equilibrio o des-equilibrio de es

te padecimiento,

CONCLUSIONES:

De la observacién clinica en este trabajo se concluyo; --
(ver grafica),

Que la mayoria de estos pacientes, se presentan diariamen
te al departamento de Endocrinologia; por primera vez, sin sa-
ber que son diabéticos, y en otros, porque saben acerce de su-
enfermedad, pero no son controlados y por tal motivo no siguen
un regimen alimenticio adecuado,

Ademds se hace notar, dentro de las manifestaciones buco-
dentales descritas anteriormente, las gue mds sobresalen o per

gisten en este tipo de pacientes son las siguientes:

a).- Hipermovilidad dentaria,

b).- Sequednd de boca.

c).~ Lengua agrandada,

d).~ Proliferscidn en =21 margen gingival.
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£l diagnostico depende de manera imgort mte de los siguien
tes datos de laboratorio: Glucosuria e hiperglucemia, el nivel-
de glucosa en sangre estd elevado durante el ayuno y en algunos
casos dudosos, Se observa en pacientes diabéticos tolerancia a-
la glucosa. Otros datos incluyen hipercolesterolemia, gque puede
ser de gran significacidén en la evolucibn de la arterioesclero-

sis generalizada existente.

Aun cuando la diabetes se considera como una enfermedad --
que afecta principalmente el metabolismo de los carbohidratos,-
su relacién con el metaboliémo intermedio de los carbohidratos,
las grasas y las proteinas aumenta 10s efectos patoldgicos de -
la enfermedad. La sintomatologia general guarda relacidn con el
sindrome hiperglucémico y estd constituida por poliuria, poli--
dipsia polifagia y, a veces, prurito especialmente genitul en «

las mujeres, Otro sintoma frecuente es la ustenia.

Loz pacientes diabéticos son suceptibles & las infeccio---
nes, suelen constituir riesgo quirirgico y tiene un periodo de-
convalesencia mayor que el normal., Pura mdane Jar con mayor segu-—
ridad a un paciente con diabetes, no se le debe practicur nin--

gin tratamiento a menos que la enfermedud esté bajo control mé-
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1ico o0 hAasta nue se hayl 9rooado ue vl Jdlit ndsSLicy er. ralso,
Lios prcientes er control ad:CWtd 0, nuelen presentar acliiosis o
cona, cOn0o resultiio de un auncnto de lus necevid des ae insu-
lina gue si~uen a 1. infeccidn iental o trawi-.tis.no ocusionado

nor su nrocedimiento auirdrgico.

El cuadro clinico de un coma diabdtico se caracteriza por
ed intens:, roliuriaz, nduseas, Jdeshidruatucidn, estupor e 1n--
conciencia. La uacidosis precede al comx, cuanio menos por va--
rias horuds y en la muayoria de 10sS casos por varios dfas, 31 -—
diaznéstico de comu diabético no es facil de hacer, y debe ren
sarse en la posibilid 4 de un choque insulinico, un accidente-
cerebro vascular, uremia, shock anafilactico, envenenuwiento -

por drogas o traumatismo craneal,

31 Odontologo debe conocer bien lus manifestaciones buca-
les y dentarias de la diabetes, por la frecuencia de éstas, g1
estudio de estas manifestaciones pueden comprender cuatro pun-

tos.

1).- Los efectos ocasionados por la Jdiabetes sobre los tejidos
de sovorte de los dientes y de la mucosa bucal.,

2).~ Influencia nue ejerce sobre la frecuencia de curies y —--

odontulgiaa,

3).- Cuidados especiales que requieren los diabficos que deben
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someterse « intervenciones quirirgicus odontolbgicas,
4),.~ =fectos de los focos bucales de infeccién sowvre la diabe-

tes,

sn un T75% aproximadamente de diabéticos adultos no contro
lados, hay alguna forma de parodontitis. Las manifestaciones -
clinicas bucales depende de los hdbitos generales de nhigiene -
del paciente, la duracién de la diabetes antes del tratamiento
y la gravedad de 1la enfermedad, con otros factores locales que

predisponen a la parodontitis.

La diabetes afecta a todos los tejidos orales pero princi

palmente; la lengua, dientes, encia y tejidos parodontales.

El tratamiento general corresponde al Médico dste tiene -
el deber de hacer saber al paciente que, si necesita someterse
a extracciones dentarias u otras intervenciones quiridrgicas bu
cales, informando al Odontélogo sobre su padecimiento diabéti-
co. El tratamiento de sosten habrd que hacerlo tomando en cuen
ta la edad del paciente, su peso corporal y su actividad. Los-
alimentos que podran ingerir son: vegetules, carne, magra, té,
café, leche y sus derividos excluyendo las harinas y el azi---
car. Siempre administrarse complejos vitaminicos,

8). tratamiento farmaceutico se hace en la actualidad, ya-

sea por medio de 1o insulina o por hipoglucemiantes orales, —-
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actualmente hay Jdiversos tipros de insulina coumo: la insulina -
simple, -~ue es le efecto inmediato, la insulina protaminica, -
la insulina globina o NPH, que son de absorcién mds lenta pero

de efecto prolongado.

Los antidiabéticos orales como: la tolbutamida, el diabi-
nese, Mellitron, dimelor (o acetoexxamida)., &1 uso de estos —-
preparados requiere que al iniciarse se Hagan dosificaciones -

de glucosa sanguinea y urinaria,

Se recomienda a este tipo de pacientes visitas periédicas
al Odontologo para prevenir complicaciones posteriores mante—-~

niendo asi su boca en condiciones optimas,
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A.- Se integrard una historia clinica completa y una ex--
ploracién fisica muy minuciosa para descartar la presencia de-
enfermedades coexistentes o complicaciones posteriores. La his
toria familiar deberd documentar no solo la frecuencia de la -
diabetes en otros miembros de la familia sino tambien la edad-
del comienzo, si estuvo asociada con obesidad y si se requirié

insulina para su control,.

Bl control con andlisis de laboratorio deberd incluir la-

determinacién del umbral renal para la glucosa,

B.- Educacién del paciente; Debido a que la diabetes es -
un padecimiento de toda la vida, la educacibétmn del paciente ——-
constituye la obligaciébn mds importante del médico que estd —-

proporcionando el cuidado inicial,

Las mejores personas para tratar una enfermedad que es —-
afectada tan intensamente por las fluctaciones cotidianas en -
el stress ambiental, ejercicio, dieta e infecciones son los —-
mismos pacientes y sus familiares. Los antecedentes del enfer-
mo deberdn incluir la naturaleza de la diabetes y sus riesgos-
potenciales agudog crénicos y como podrfan ser reconocidas deg

de el rpincipio para ser prevenidos o tratados.
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C.- lerapéutica inicial: 3e¢ i1ndividuulizard el tratamien-
to sobre la buase del tipo Jde Jdiavbetes y de 1las neceslidudes es-
pecificas de cada paciente. oin embargo se pueden seilalar cier
tos principios generales de tratamiento para los estvados hiper

glucémicos de tipos 1iferentes.

1.- E1 tipo mds comin de paciente es el obeso diabético,-
el tratamiento estard dirigido hacia el logro de la reduccidn-

de peso.

a).- Agentes hipoglucemiantes; los agentes hipoglucemian-
tes incluyendo a la insulina al igual que los medicumentos bu-
cales, no estan indicados para ser empleados a largo plazo en-
el diabético leve obeso. &1 programa de reduccidén de peso pue-
de ser alterado por las reacciones de la insulina, cuando se -
utiliza insulinoterapia. E1 diabético obeso que previamente ya
ha sido tratado con insulina, a menudo en forma interrumpida,-
que requiere altas dosis para romper la ingestién calérica ex-
cesiva puede desarrollar resistencie inmaunitoria a la insuli--

na,

21 ueo de agentes hipoglucemiantes bucales, dcberd reser-
varse para el diabédtico con obesidad moderada,
7.— En el paciente no obeso; la hiperglucemia que va des

de leve hasta intensa, se debe por lo general al estado re---
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fracturio de las células beta ante el estimulo de 1la glucosa, -
E1 tratamiento dependerd, si la diabetes es lo suficientemente
grave como para producir cetoacidosis.

a).- Tratamiento con dieta; si la hiperglucemiua es leve -~
el control metabdélico normal puede ocasionalmente ser restaura
do mediante alimentaciones multiples, con una dietu deprovista
de azucares y cuyo contenido calérico mantengan el peso idesal,
la restriccién de las grasas con dcidos grasos polinsaturados-

Y provieta de colesterol también estard muy indicada,

b) .~ Agentes hipoglucemiantes por via bucal; cuando la te
rapéutica con la dieta no es suficiente para corregir la hiper
glucemia podria afladirse al regimen el fenformin en capsulas -
de 50 mg. de desintegracién prolongada,

No existe indicacién alguna para el uso aislado de fenfor

min en este grupo de pacientes con deficiencia de insulina,

c).~ Tratamiento con insulina; el paciente que requiere -
insulinoterapia deberd ser regulado inicialmente bajo condi---
ciones de dieta 6éptima y de uctividades cotidianas normales, -
Se le indicard la aplicacién de dos jinyecciones de la mezcla -
insulfnica y medir las cifras de glucosa en orina de miceién -
doble, cuando menos cuatro veces al dfa para contribuir a*fa -

regulucién de la dosis de insulina hasta que pueda logrurse --

105



una dosis estuble de insulina,

d).- 81 Odontologo debe conocer bién las manifestaciones-—
bucaeles de la diabetes, por la frecuencia de éstas, 31 estudio

de estas manifestaciones comprenden cuatro puntos,

l).~ Los efectos ocacionados por la diapbetes Sobre 1los tejidos

de soporte de los dientes y de la mucosa bucal.

2).- Influencia que ejerce sobre lu frecuencia de caries Yy ——-

odontalgias,

).~ Cuidados especiales cue renuieren 1c¢s diabdticos que de--

ben someterse a intervenciones quirurgicas odontolbgicasy

4).- Bfectos de los focos bucales de infeccién sobre la diabé-

tes,
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