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INTRODUCCION

La disbetes mellitus (sacarina) es una de las enfer
medades mis frecuentes en la actualidad, sus origenes datan

desde hace tres mil afos en Egipto (Cecil, p. 1894).

Con la evolucidn de 12 medicina, se 1legd al descu-
brimiento de }a insulina para su tratamiento, misma que se_

usé por primera vez en 1522.

Hoy en dia existen diversos medicamentos en el merca
do, 125 sulfoniureas; usadas en el tratamiento de lz diabe--
tes tipo Z, dichos firmacos han ayudado mucho al paciente -
diabético, ya que si éste lleva un buen control de su enfer

medad puede tener una vida normal o casi normal.

€1 paciente dizbético plantea un problemz serio at -
odontdlogo cuanco su enfermedad estd sin control médico, de_
ahi la vital importancia ce estar bien familiarizado con los
sintomas de 1a diabetes, tanto generales como bucales para -

poder detectar un paciente que padezca la enfermedad y gue -



quizd ni €1 mismo lo sabe.

Con la elsboracién de una buena historia clinica se

pueden evitar futuros problemas en el consultorio.
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CAPITULO 1.
GENERALIDADES DE DIABETES MELLITUS

1.1.~ Definicidn,

ta diabetes mellitus o sacarina es un trastorno cré-
nico que afecta el metabolismo de carbohidratos, grasas y, -
proteinas, se considera una enfermedad hereditaria con carac
teristicas de glucosuria, hiperglucemia, esto atribuido a -
una deficiencia relativa de insulina; también probablemente_

interrelacionada con otras funciones enddcrinas.

Existen complicaciones a largo plazo, sobre todo en_

el aparato microvascular.

1.2.- METABOLISMO NORMAL DE LA INSULINA.-

Lta insyiina es yna normon2 quUE se produce en las cé-
lulas beta de los isiotes de langerhans en el pancreas, for-
mada por 51 aminodcidos y tiene un peso molecular minimo de_

6,000.



Estructura. La molécula de insulina estd compuesta -
de dos cadenas. Ze polipéptidos que estan conectadas entre si
por dos enlaces disulfuro, La insulina es sintetizada 2 par-
tir de un polipétido de cadena Gnica (proinsulina, con peso_
molecular de 9,000 Daltons), )a proinsulina es un polipépti-
do espiral que consiste en dos cadenas terminales A y 8, uni
das por dos puentes de disulfuro y conectadas por un segmen-
to central llamado péptido C. E} desdoblamiento de péptido C
produce insulina, la proinsulina se sintetiza en el ribosoma
del reticulo endoplésmico rugoso y después se transporta por
el reticulo endopldsmico al aparato de golgi, donde es empa-
cado dentro de grinulos limitados por membranas, ésta insuli
na almacenada forma los grinulos de ta célula beta. La secre
cib6n insulinica es estimulada por la variacion de la concen-
tracién de glucosa en sangre, 3si como por algunos aminodci-
dos como leucina y arginina, igualmente pueden hacerlo algu-

nas hormonas intestinales como 12 gastrina y secretina.

ta insulina es utilizadas por tejidos como el adiposo,
muscutar y el higado, sus funciones pueden resumirse en los_

siguientes puntos:

V). Ayuda al transporte a través de 1a membrana de glucosa y
amino&cidos.
2}. formacidn de glucégeno en higado y misculos estriados.

3). Conversidén de glucosa en triglicéridos.



4). Sintesis de icidos nucléicos y

5). Sintesis de proteinas.

Los efectos que la insulina produce en los tejidos -
son diferentes segin el grado de insulin a. La funcidn meta-
bélica principal es aumentar el indice de transporte de glu-

cosa al interior de 2lgunas células del cuerpo.

Si la concentracién de insulina es normal las funcip
nes son llevadas a cabo con regularidad, en el tejido adipo
s0 hay captacidn de glucosa, la sintesis de lipidos es nor--
mal asi como la reduccién de la 1ipSlisis. En el tejido mus-
cular se logran sus funciones: captacién de glucosa, capta--
cion de aminodcidos, sintesis protéica y reduccidn de la 1i-
pblisis. Cvando la insulina es baja todas las funciones des-
critas anteriormente se ven alteradas; en el misculo no hay_
captacibén de glucosa y éste utiliza Adcidos grasos y cetodci-
dos, en el tejido adiposo, no hay captacién de glucosa y se_
liberan dcidos grasos libres, y en el higado hay gluconeoge-
nesis para proveer de glucosa al cerebro, cetogenesis, ceto-
dcidos metabolizados por el misculo las concentraciones de -

glucosa requeridas que son 100 nmg/nal aproximadamente.

Cuando las concentraciones de insulina adecuadas dis
minuyen, o bien, ésta no desarrolla sus funciones normales,-

1a glucosa no es utilizada en forma normal, ya que necesita_



de 12 accibn de Ya insulina para ser transportada de la san-
gre » los tejidos y misculos. Debido s esto 12 concentracidn
de glucos2 en sangre se ve aumentada, y esto trae como conse
cuencia la aparicidn de anormalidades, como la diabetes me--

1itus.

1.3.- ETIOLOGIA.-

ta diabetes.tipp 1 y tipo 2 poseen distinto origen,-
1a diabetes tipo 1 (dependiente de insulina} es causada por_

falte total de insulina, &sta ausencia grave de insulina pue
de atribuirse 2 disminucién en la cantidad de células beta -

del pdncreas.

La cantidad de células beta se ve disminufda por --
tres mecanismos entrelazados: virosis, susceptibilidad gené-

tica y auvtoinmunidad.

Entre las viresis se encuentran, parotiditis, saram-
pién coxsackie B, citomegalovirus, rubeola y mononucledsis -

infecciosa.

En 1a diabetes sacarina tipo 2 {(no dependiente de in
sulina) la causa no es ausencia de insulina, sino un mal fup

cionamiento de &sta causado por:

V.- Transtorno primario para la secrecibn de insulina.



2.- Incapacidad de los tejidos periféricos pars reaccionar 2

12 insuiina.

Existen factores que predisponen de alguna manera 2a_
la enfermedad, 2 su aparicidn, estos factores pueden ser gené
ticos, & ambientales. &n 12 diabetes mellitus el papel de la
herencia tiene gran importancia ya que Se ha demostrado por_
medio de investigaciones que las familias que la padecen 12_
van trasmitiendo 2 las generaciones siguientes, 13 forma en_
que se hereda no estd bien aclarada, pero la hipétesis de --
que esti determinada de maner2 importante por la herencia se
basa en 1a mayor frecuencia de diabetes entre los parientes_

de diabéticos; el patrdn de herencia se caracterizz por:

1.) Mayor presentacidn en parejas de gemelos idénticos.
2.) Trensmisidn equilateral del cardcter por cuzlguiera de -
los progenitores afectados.

3.) La susceptibilidad de ambos sexos.

ta tranemisidn genétice se realize comp cardcter re-
cesivo, que existe en el 20% aproximadamente de la poblacidn
esto significa, por 1o tanto, gque aproximadamente el 4% de -
los habitantes en 21gin momento de sy vida tienen por lo me

nos cierto grado de diabetes sacarina.

Existe otro factor muy importante en la aparicibn de

12 diabetes peilitus, el factor ambiental, se puede hablar -
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aqui del tipo de alimentacidn que en cierto momento puede --
combinarse con otros factores para desarrollar unz diabetes_
latente; frecuentemente encontramos pacientes diapéticos obe
s0S, aunque no por esto pueda decirse que la obesidad sea -

una predisposicién a la diabetes.

Se han hecho estudios que muestran que la obesidad -
se acompafia de hipertrofia de los adipocitos y entre mds - -
grande es el tamafic de la célula responde menos a 1a insuli-
na, como es menor la cantidad de glucosa que puede utilizar-

se¢ la hiperglucemia que resulta provoca hiperinsulinemia.

En los pacientes con predispociién genética, esto --
puede dar lugar a agotamiento del pincrezs, o 21 menos 2 una

deficiencia relativa de insulina.
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CAPITULO 11

TIPOS DE DIABETES

2.1.- DIABETES TIPO t ( DEPENDIENTE DE INSULINA)

Este tipo de diabetes se caracteriza por una defi--
ciencia 2bsoluta de insulina, ést2 no se encuentra en el -
plncress, y no hay respuesta 2 la administracidon de hipoglu-
cemiantes orales, este tipo de pacientes tienen una marcada_
tendencia a la cetoacidosis. E1 paciente con este tipo de --

diabetes generalmente lo encontramos en nifios y gente joven.

La caracteristica comin en 1a diabetes no importa --
sea ésta de tipo ! o 2 es la hiperglucemia asoriada frecuen

temente con glucosuria. (Robins, p. 142, 143).

La diabetes tipo 1| tiene un tomienzo ripido con sin-
tomas como: polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso
y astenia, en los nifios puede haber recurrencia de enuresis,
1a enfermedad puede ser controlada ¢linicamente con la admi-

nistracidn de insulina exégena, dieta y ejercicio.



Las complicaciones que pueden aparecer pueden ser in
mediatas y a largo plazo, dichas complicaciones estan rela--

cionadas con el control de 1a glucemia,

La insulina utilizada en su tratamiento es de tres -
tipos: de accidn corta (regular), de accidn intermedia (len-
ta), y de accién prolongada {ultralenta). Cualguiera de es-
tos tipos se deriva de pincreas bovino o porcino o estd cong

tituido por insulina humana de origen semisintético.

En la mayoria de pacientes el tratamiento se inicia_
con insulina humana, 12 insulinz regular 3administrada por -
via subcutinea comienza a producir efectos osbre la glucemia
entre 15 y 30 minutos después de la inyeccidn; su actividad_
alcanza el nivel miximo en el término de 2 a 3 horas y dura_

de 4 a 6 horas.

Las complicaciones por el uso de 1a insulina son cau
sadas por exceso en su dosificacidn, retardo en la ingestidn
de alimentos o exceso de actividad fisica, los signos y sin-
tomas de una reaccidén insulinica varian con el tipo de insu-
Vina veilizada; Ya insulina cristalina produce una reaccidn_
caracteristica de iniciacidon ridpida consistente en hambre, -
sudacidn, palpitacién, temblor, taquicardia, debilidad, irri
tabilidad y palidez. Los sintcmas mejoran con la ingestién -

de jugos de naranja, azicar, dulces etc.
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La persona con diabetes tipo 1 debe controlar su glu
cemia diariamente, antes de cada comida y antes de acostar-
se; el exceso de ejercicios, 1a comida abundante pueden modi
ficar las cantidades de insulina requeridas. E) entorno so--
cia) también es un factor muy importante en el mantenimiento
de un estado de glucemia adecuado en el paciente diabético.-

(Tribuna médica, vol.56 1989).
2.2.- DIABETES MELLITUS TIPO 11 (NO DEPENDIENTE DE INSULINA}.

En 12 diabetes de este tipo, la reserva de insulina -
esta disminuida, pero rara vez estd tot2lmente ausente, ésta_
se presenta en adultos, su desarrollo es més lento que la del
tipo 1, 21 principic puede no haber sintomas, el diagndstico_
se hace con una prueba de tolerancia a la glucosa o por el -
descubrimiento de niveles de glucosa elevados, una o dos ho--

ras después de la comida.

EY paciente cuya diabetes se inicia en la madurez tig
ne un comienzo lento, la principal molestia puede ser una pér
dida de peso, puede haber nicturia, en el caso de mujeres, --
también se puede presentar prurito vulvar; también hay visign
borrosa o disminuida {retinopatia diabética), fatiga, anemia.
La neuropatia diab&tica puede hacerse evidente como pareste--
sias, pérdida de sensacidn, impotencia, diarrea nocturna, hi-

potensifn postural.
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Con frecuencia la presentacién clinica de 1a diabe--
tes tipo 11 es engafiosamente inocua y la enfermedad se diag
nostica con base en los hallazgos de un examen mécico de ru-
tine mds no porque el paciente haya presentado sintimas espe
cificos. En el momento del diagnéstico, 1z diabetes puede te
ner meses o afios de evolucifn y en ocasiones el paciente pre
senta ya signos de complicaciones crénicas, (como retinopa--

tia o neuroputia),

El tratamiento en este tipo de enfermedad debe ser -
valorado por el medio de scuerdo a varios factores, el prime
ro y mds importantes es la glucemia que siempre se acompafa_
de anomalias del metabolismo de proteinas, grasas, este Glti
mo se refleja en niveles elevados de colesterol y triglicéri

dos.

L2 hipertensitn y la obesidad también son mids fre- -
cuentes en personas con diabetes tipo 11 que en 12 poblacidn_
general. Un tratamiento Optimo de estos pacientes debe pres--
tar atencidn a todos los problemas presentes, pero 1a base de
cealtauier plan terapéutico para la diabetes tipo 11 debe ser_

el control de 12 glucemia.

4 diferenciz de los pacientes con diabetes tipo 1, «
que sin falta requieren insulina para el control del metabo--

Tismo, aquellos con diabetes tipo 11 muchas veces pueden ser_
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tratados ex{tosamente sin “usulinoterapia. Actualmente se --
considera que para los pacientes con diabetes tipo 11 se de-
ben de fijar los mismos objetivos metabGlicos que para los -
diab&ticos tipo ), a2demds de la euglicemia los objetivos te-
rapéuticos incluyen reduccién del peso corporal, o manteni--
miento de un peso normal y control de 1a hiperlipidemia e hi

pertensifn asociados.

Suele decirse que la dieta es la piedra angular en -
e} tratamiento deeste tipo de diabetes. La dietoterapia in--
cluye control del aporte calérico y reduccién dei peso corpo
ral, el objetivo de esto es disminuir la resistencia 2 12 ip
sulina, y un patiente no siempre tiene que alcanzar su peso_
ideal para que la glucemia mejore. A veces basta con que el_

paciente pierda 5 kilogramos de peso.

Cuando s dietoterapia no surte efecto, es necesarioc
agregar un agente hipoglucemiante oral o insulina. La tera-
pia con hipoglucemiantes en los diabéticos tipo 11 es eficaz
en el 60-70% de Yos casos. En la actualidad estd disponible_
una familis de f&rmaccs, las culfoniureas, se cree que estos

agentes modifican los niveles de glucosa:

1.- Estimulando la produccifn de insulina por las células be
ta.

2.- Aumentando la utilizacidn periférica de glucosa. Y
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3,- Contribuyendo 2 normalizar el metabolismo hepltico de la

glucosa.

Actualimente se encuentran disponibles comercialmente
6 sulfoniureas, las deprimera generacién fueron introduci--
das en el mercado-en 1a década de los 50, y las de segunda -

generacidn en 1984,

" AGENTE DOSIFICACION DURACION DE LA
DIARIA (mg) ACTIVIDAD (h)
PRIMERA GENERACION
Tolbutamida 500-3000 6-12
Clorpropamida . 100-750 60
Acetohexamida 250-1500 12-24
Tolazamida 100-1000 12-24

SEGUNDA GENERACION
Glibenclamida 2-5-15 " hasta 24
Glipizida 5-40 hasta 24

El efecto secundario mis comin, es Ya hipeglicemia,-
y con mayor frecuencia se presenta con el uso de clorpropami
da, un agente de ac¢idn prolongada; otros problemas agudos -
causados por los agentes orales son exantemas, malestar gas-
trointestinal, y un sindrome de rubor precipitado por la in-

gestién de alcohol.

E1 indice de la ineficacia primaria de la terapia --



con hipoglucemiantes orales es del 20-30% por aho, y, el in-
dice de ineficacia secundaria es del 10 al 20%. Una de las -
principales causas de ineficacia secundaria es el mal con- -

trol de la dieta.

Continga la investicacidn sobre nuevos hipoglucemian
tes orales que puedan resultar eficaces pero Qque aun no es--
tan disponibles en el mercado. La acarbosa, un inhibidor de_
T2 alfa-glucosidasa que modifica la captacidn de glucosa por
el intestino, puede ser (til, solz o en combinacidn con una_

sulfoniturea.

Recientemente se llevd a cabo un estudic sobre el me
fformin, una biguanidz que reduce 12 resiszencie a la irsuli
na. Otra formz de tratar la diadbetes tipo 1! es la interven-
cidén quirdrgica, la2 reduccidn gistrica que puede tener efec-
to sobre la diabetes suele practicarse con el fin de tratar_
un conjunto de problemas que ascompafian a la opesidad., Sigue_
siendo hipoté&tico e) papel gue puedan desempefar en el futu-
ro los transplantes de pincreas y de células beta, o el uso_

de un piAncreas artificial en diab8ticos tipo 11.
2.3.- DIABETES GRAVIDICA.

E! embarazo ejerce una accibn diabetOgenz definitiva
en las mujeres predispuestas. Al principio la diabetes se h2

ce aparente solo durante el embarazo y desaparece después --



18

del parto; rara vez persiste, pero con frecuencia, varios --

aiios despufs se desarrolla la diabetes permanente.

Hay pruebas de gue el factor hormonal, y la destruc-
cifn acentuadz de 1a insulina enddgenz por Y2 placenta, pue-
de ayudar z presentar la diabetes. Se cree que 12 alta fre--
cuencia de disbetes en las mujeres aduites puede ser debida_

&8 los embarazos y & 12 obesigad. (rarrison, 5. S28}.

Los antecedentes en una mujer adulta gque presents --

diabetes son:
- Mujeres con historia obstetrica anormal.

1.- Con productos macrosémicos {(mds de 4 Kg de peso), no to-

das Yas madres que en el futuro vzn a ser diabéticas tienen

hijos macrosémicos.

2.- Mortalidad perinatal

3.- Abortos repetidos

4.- Toxemia

5.- Algunas otras alteraciones ohst8tricas asociadas a pre--

diabetes han sido discutidas como: infertilidad, hidroamnios,

prematurez, malformaciones congénitas y lactancia excesiva,

En el primer trimestre del embar220 15 paciente dia-
bética que recibe insulina, con frecuencia debe reducir la -

dosis, debido a episodios de hipoglucemia recurrente.
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En el segundo trimestre, 1a disbetes tiende 2 ser --
mis inestable 21 tratamiento, y es necesario administrar ma-
yor cantidad de insulina, la cetoacidosis se presenta mis fi
ciimente y es mis grave; generalmente tiene como consecuen--

cia Ta muerte fetal.

La diabética embarazada tiene mayor tendencis 2 rete
ner sodio y cloruros, se hace més susceptidle a la toxemia y
2} desarrollo de hidramnios, éste Gitimo con sumento de voly

men puede dar lTugar & parto pressturs.

En ¢l tratamiento estan indicados restricciodn de --
sal y administracién de diuréticos. lLas madres con diabetes_
juvenil de menos de diez afios de duracibn o con diabetes le-
ve de la madurez, dan a luz nifios de gran volumen, 1o que --

puede causar problemas obstétricos.

En 12 diabética juvenil con complicaciones microan--
yiopdticas o con aterosclerosis, manifiesta por la calcifi-
cacidn de vasos pélvicos, las funciones placentarias pueden_
cotzr disminuidas y el feto inadecuadamente nutrido y peque-

fic para su edad fetal.

£Y recién nacido muestra hiperplasia notable de 105'
islotes de langerhans y debe tratarse con glucosa intraveng.

$2 con agu2 para prevenir una grave hipoglucemia proiongada.
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Para lograr un resultado obstétrico normal debe tener
se en cuenta una observacién frecuente de la embarazada y 6p-
timo control de su diabetes con insulina, con visitas una o -
dos veces por semana y hospitalizacibn durante 1as dos o tres
d1timas semanas. Como las complicaciones diabéticas por ejem-
plo 1a retinopatfa, se agravan frecuentemente con el embarazo,
en 1a diabética juvenil que dié a luz a término mis de una --

vez, cabe considerar medidas para prevenir futuros embarazos.



CAPITULO 111
" MANIFESTACIONES BUCALES

3.1 PERIODONTITIS ASOCIADA CON DIABETES.

La enfermedad periodontal) es 13 afeccién bucal gque -
mds se ha relacionado con la diabetes, sin embargo no se pue
de afirmar que un paciente diabético necesariamente va a pre

sentar periodontitis.

Existen factores, tanto locales como generales que -
determinan de manera definitiva la 2aparicién de la enferme--
dad, los factores locales como: presenciaz de sarro, deficien
cia en la limpieza bucal deben ser controlados con un cepi-
1lado adecuado, si éste no se realiza se estd favoreciendo -

el desarrollo de unz enfermedad periodontal,

Los factores generales pueden ser hormonales como es

el caso de la diabetes mellitus,

Las manifestaciones bucales en el paciente diabétics
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pueden varisr de un paciente 2 otro segln la cantidad de glu
cosd en sangre. Aunque los cambios orales varian en cada pa-
ciente, se han descrito algunas manifestaciones como: enroje
cimiento de 1a encfa, resequedad de boca, inflamacién de di-
versa magnitud, sangrado y, tendencia a 12 formacibn de abs

cesos parodontzles.

La enfermedad periodontal de acuerdo a Glickman, no_
es causada directamente por la diabetes, pero si se conside-
ra a €sta como un factor sistémico predominante, creando las
condiciones jdeales para que los agentes lcczles 12 oroduz--
cun, Hove y Stalard, sugieren también la falta de higiene -
oral en el diabético como la primera causa en el desarrolio_
de enfermedad periodontal (Dental and oral symptoms of diabg

tes mellitus, p. 378)
3.2. INCIDENCIA DE CARIES EN DIAB ETICOQS

Los pacientes diabéticos muestran yna disminucidn en
1a resistencia a las infecciones generalizadas y locales lo_
que puede indicarnos aue 12 caries, siendo un proceso infec-
cioss, esté con mayor frecuencia en un,paciente diabéticc -

que en uno gque no 1o es.

Se han necho estudios con &1 fin de determinar la --
prevalencia de caries en diadéticos. los resuitadocs chteni--

d40s gdemuestran que no se pu2de considerar 3 la diabetes me--
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11itus como factor determinante para la aparicidn de caries.

En un estudio hecho en Yugoslavia, con un grupo de -
control de 189 pacientes dentados con edad promedio de 42.3_
afios sanos, fueron registrados los dientes carjados, obtur:z-
dos y perdidos, estos pacientes se compararon con un grupo -
de pacientes diabéticos. La prevalencia de caries fué de --
68.9 % en diabéticos y de 75.1% en el grupe control y la ma-
yor parte de dientes perdidos se encontrf en el grupo con- -
trol, por otra parte no hybo diferencias en el nimero de - -
dientes cariados y con caries incipiente entre el grupo de -
control y el grupo de pacientes diabéticos. (Community Den--

tal Oral Epidemiology p. 313=314).

En otro estudio hecho en Hungria, se examiné la rela

cién entre:

1) Caries y dieta libre de azicar en diabéticos
2) Cambios inflamatorios del periodonto y 1as condiciones de
higiene oral y, el tiempo de padecer diabetes mellitus.
3} Los cambios en los grados de glucosa en sangre y las con-

diciones del periodonto.

Los resultados de éste estudio en cuanto a caries dg
mostrd que no hay diferencia entre los pacientes diabéticos_
y los de un grupo de control, los factores determinantes son

la higiene oral exhuastiva, el control de la dieta en cuanto
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a 1a ingestidn de carbohidratos, por lo tanto no podemos de-
cir que un diabético necesariamente va 2 presentar gran inci

dencia de caries, sdlo por el hecho de ser diabético.

La gingivitis, en éste estudio si se vid aumentada -
en los pacientes diabéticos, mientras que en los del grupo -
de control no estuvo alterada. {Community Dent Oral Epidemig

logu. p. 378-379).
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CAPLILTULO 1y :

TRATAMIENTO DERNTAL DEL FACIENTE DIASETICO

Antes de iniciar cuzlquier tratamiento dental, el --
dentista debe realizar una historia clinica, evaluando los da-
10s mis importantes Zerivados de! interrcgatorio, en algunos -
caso:- serd necesario consultar ai médico del paciente que dard
una informacidn mis detallada del curso de 2 enfermedad en el

paciente a tratar.

Cualguier tratamiento odontoldgico en un diabético -
no controlado implica un grave riesgo; )3 tensidn emocional -
que implica una visita al dentista aumenta la glucemia y en ca

505 extremos puede llevar al coma diabético.

La mayoria de diabéticos pueden proporcionar una ade
cuada informacifn de su estado clinico, ya Que muchss de 2llos
determina rutinariamente el azlicar contenido en la orina, si -
tal determinacidn es negativa o muestra apenas vestigios cabe_

esperar pocos o ninglin problema en el consultorio dental.



En el caso de que el paciente muestre dudas con rec-
pecto al control de su diabetes, debe interrogarsele acerca de
sed excesiva, eltiminacidn abundante de orina o pérdida de peso_
anormal. Si el paciente refiere estar tomando hipoglucemiantes
orales como el diapinese, o si controla su enfermedad solamen-
te con la dieta puede considerarse que su afeccidn no es grave

(McCarthy, p. 272, 273},

Se interrogard al paciente de acuerdo 3 tres aspec--
tos considerados de importancia para poder determinar la posi-

bilidad de que sea un diabético:

- Factor hereditario.- Una historia familiar positiva de diabe
tes, convierte al paciente en sospechoso y cuanto mds préximos
y mds numerosos Sean sus antecesores diabéticos tanto méds pro-
bable serd 12 posibilidad de que el paciente presente un rasgo

de esta enfermedac.

- Sintomas generales.- Debe preguntarse de rutina sobre la pre
sencia de las manifestaciones clisicas de diabetes sacarina. -
Estas manifestaciones son polifagia, polidipsia, poliuria, nig

turia, pérdida de peso y debilidad.

- Sintomas bucales: boc a seca, mucosa bucal ardiente y absce-

sos gingivales o periodontales. (Thoma, p. 82).
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E1 schock hipoglucémico puede llegar a presentarse -
en el consultorio dental, especialmente durante las interven--
ciones prolongadas, sus manifestaciones son las siguientes: --
1) confusién mental; 2) enojo repentino sin causa que lo justi
fique; 3) hambre intensa; 4) debilidad; 5) mareos y 6} transpi

racién viscosa.

£} tratamiento es & base de administrar azdcar, carz

melos o jugo de frutas azucarado.



CONCLUSIONES

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica que
afecta 12 cavidad bucal. sobre todo si el paciente no estd con
trolado. Las manifestaciones bucales de dicha enfermedad deben
ser bien conocidas por el odontdlogo para que pueda detectar -
en dado caso 8 un paciente GUé lenga la enfermedad y nc tenga_
tos cuidados necesarios para su control o, también puede ayu--
dar a descubrir un:z dizbetes latente mediante las preguntas -~
oue Se narin al paciente en el interrogatorio de la historia -

clinica.

Conociendo los sintomas de la diabetes y sus compli-
caciones, asi como el riesgo de atender 3 un paciente diabéti-
co mal controlado ¢ no tratado, el cdontdlogo puede evitarse -

problemas que pugieran surgir en el consultorio dental:

Lz diadetes mellitus asi como otras enfermedades sis
t3micas es una enfermedad, que no debemos dejar pasar por alto
siempre, tomando en cuentaz que hoy en dia es una de las enfer-

medades mds frecuentes y que quizd vaya en aumento.
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GLOSARIO

Adipocitos.- Se denominan asi a las células que forman el teji
a0 graso, o adiposo.

Astenia.- Este término, se define como cansancio muscular el -
paciente refiere pesadé:z muscular.

Cetoacidosis.- €s un estado en el que el higado, a falta de in
sul{na para metabolizar la glucosa, utiltiza cuerpos_
cetdnicos.

Diurético.- Medicamento utilizado para aumentar la eliminacidn
de 1%fquidos en forma de orina. Se ‘ha usado en el tra
tamiento de la hipertensidn.

Enuresis.- En los nifios, se 1lama asi a) hecho de que se ori--
nen en la cama, alin cuando sean mayores que otros ni
%0s gque dejaron de hacerlo.

Glucemia.- La presencia de glucosa en sangre.

Glucosuria.~ Es cuando se elimina glucosa con la orina.

Gluconeogénesis.- Es la elaboracidn de glucégeno por el higado.

Hidroamnios.- Acumulacidon de agua en el liquido amnidtico.

Hiperglucemia.- Aumento de la concentracidn de glucosa en san-

gre.
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Hipertrofia.- Aumenty en volumen de un drgano o tejicdo sin au-
mentar el nimero de células.

Hiperplasia.- Aumento en el ndmero de células de un érganc o_
tejido.

Hiperinsulinemia.- Elevacién de la cantidad de insulina pre--
sente en 1a sangre.

Hipotensidn.- Baja de 1a tensidn arterisl.

Hipoglucemia.- Disminucién de la cantidad de glucosa en la --
sangre,

LipSlisis.- Literalmente significa destruccién de la grasa.

Mellitus.- Este término se usd originaimente porque se decia_
que la diabetes erz la enfermedad dulce mellitus --
quiere decir miel.

Nicturia.- La orina frecuente por la noche se denomina nictu-
ria.

Parestesia.- Pérdida de 12 sensibilidad de alguna parte del -
cuerpo.

Polidipsia.- Sed frecuente, tomar agua mds frecuentemente que
1a normatl.

Polifagia.- Tener mds hambre de lo normal.

Poliuria.- Se 1lama asi a la orina frecuente.

Prurito,- Comezdn, escozor,

Retinopatia.- Enfermedad de la retina.
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