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* I NTRODUCCION®

Actualmente la Diabetes Mellitus es un tema de gran importancia para
la ciencia medica, especialmente para el Cirujano Dentista.

Ya que frecuentemente estd en contacto con este tipo de pacientes.
Gracias a que los avances medicos han permitido prolongar considera-
blemente la vida de estos pacientes,y como consecuencia,hay un alto
indice de Diabetes en el adulto,va que la enfermedad es mas comGn en
estos, que en pacientes diabeticos jovenes.

La enfermedad constituye el tema central de este estudio.

Se sabe que la Diabetes Mellitus es un trastorno metabélico que dis-
minuye la resistencia de los tejidos bucales a las infecciones, encon
~tramos que hay lesiones bucales que presentan signos que sugieren -
trastornos metabélicos, nutricionales, endéberinos o locales, que no son
patognomonicos de la enfermedad.Ademas de los signos clésicos como -
son poliuria,polifagia,polidipsia,alteraciones de peso corporal.

En caso de que nuestro paciente se encuentre bajo control medico no
hay porque preocuparse,pero si no es asi estaremos preparados con --
los conocimientos suficientes para enfrentarnos a esta situacion.lle
-~gir el tipo de anestesico que debemos administrar, cuidados preopera
-~torios como posoperatorios,dieta adecuada.La historia clinica deta-
llada y datos de laboratorio nos permitiran dar mejor atenci6bn a nu-
estro paciente.El paciente puede manifestar alteracién de los teji--
~dos bucales debido a factores predisponentes.

Como es la placa dentobacteriana y presencia de cldlculos supra como
subgingivales.Los Diabeticos deben entender la importancia de mante-
ner sus dientes naturales,ya que el hueso,alrededor de sus dientes--

puede daRarse con la enfermedad periodontal, causando cambios en la--



forma de los tejidos de las encias,y con el tiempo llecgar hasta la ~
exfoliacién del diente.

Por lo que es de importancia hacer conciente al paciente gque para -~
prevenir y combatir la enfermedad periodontal! en sus etapas tempra--
nas es necesario que siga un buen programa de limpiecza bucal en el -
hogar y tenga exé&menes dentales regulares(cada 6 meses)con su dentis
~-ta.Ya que es la mejor forma de prevenir esta seria complicacidon de-

la Diabetes Mellitus.



¥Kisiologia del] Pancreas®

E]l pancreas es una gléndula mixta tubuloacinar compuesta @ alargada-
que presenta lobulillos,y una muy delgada capsula, tambien presenta--
un extenso sistema de largos conductos y tabigues sostcenidos por te-
jido conectivo.lLa mayor parte de la glidndula es exb6crina y presenta-
numerosos acini serosos.

l.a secrecibn ex6crina origina el jugo pancreatico quc interviene en
la digestidn,y que ¢s vertido por el conducto de Wirsung,y a veces -
por un conducto accesorio al duodeno.

Se halla situado por delante de los gruesos vasos del abdomen, corres
-pondiendo a la primera y segunda vertebras lumbares, colocado trans-
versalmente entre la segunda porcidtn del ducdeno y el bazo,uniendose
al duodeno por medio de tractos conjuntivos,coniribuye a la fijacién

de los vasos y los canales excretores de la glandula. 35y,

Por medio del peritoneo se fija a la pared posterior del abdomen,
sohre todo la cabeza y el cuerpo ,pues la cola queda movil y unida -
al bazo por los vasos esplénicos y el epiplén pancreét.ico esplénico
Se distinguen en ¢sta glandula la extremidad derecha o cabeza,la ex-
-tremidad izquierda o cola y una porcién intermedia o cuerpo.

Extremidad derecha o cabeza. -

La cabeza estd comprendida entre las cuatro por-
ciones del duodeno,es irregular, cuadrangular, posee una cara anterior
,una posterior y una circunferencia.Por medio del peritoneo la cabe-
za de) pancreas se pone en relacién con la peorcidn pildrica del estd
_mago con el colon transverso y con las asas del intestino delgado.
El cuello del pancreas tambien llamado itsmo,es la porcién mas sali-
-ente del pancreas, estd cubierta por el peritonco y se relaciona con
la porcién pilérica del estomago.

Cola del pancreas.- Es de forma variable, puede ser ancha o aguzada,




larga o corta,casi siempre es delgada.A diferencia del cuerpo estd -
cubierta en sus dos caras por el peritoneo que se adosa a la extremi
-dad y se dirige al bazo.Cuando la cola es larga se relaciona con el
bazo.Cuando es corta alcanza solo la cara anterior del rindon izqui-
-erdo. (1,15).

Funci6én endécrina del pAncreas. -

La insulina y el glucagon tienen importante
funcién,en la regulacion del metabolismo intermedio de los carbohi--
~dratos, proteinas y grasas.La porcitn enddcrina es pequefia,y consis-
~-te en pequefios aciumulos de células palidas.

L.a estructura de los lslotes de Langerhans no tienen condiictos sino-
una rica red de capilares con endotelic fenestrado.Al usar fijadores
se distinguen varios tipos de células que contienen grédnulos y se--
-gan su solubilidad al alcoh6él se identifican los siguientes tipos-
de células:
Células alfa. -
constituyen ¢l 20 por ciento de las células, son grandes y

producen la hormona glucagon,que eleva el nivel de glucosa en sangre
Células Beta. -

Constituyen el 75 por ciento de todas las células, son mas-
pequefias y producen insulina.l.a insulina hace que la glucosa se alma
-cene como glucHgeno, disminuyendo el nivel de glucosa en sangre.

Células Delta.-

Constituyen 1 5 por ciento de las células, contienen pegque
-fos granulos argirofilos y probablemente secretan gastrina.

La sangre que drena el pancreas entra al sistema porta del higado(d4).



Porcibn Exécrina. -

La porcibébn exOcrina consiste en:
Los acini que estdn formados por células epitcliales piramidales.las
células son ricas en reticulo endoplasmico granular basé6filo.
POr encima del nicleo existe un aparato de Golgi prominente y granu-
los de cimbgeno apicales, que son los precursores de varias enzimas--
digestivas.POr medio de la autorradiografia usando leucina marcada--
se ha podido seguir e] cambio de este aminoacido y el tiempo que tar
~da en recorrerlo. (1,6,15).
El metabolismo de la secrecién en el pancreas es a través de aminoa-
-cidos que se unen por fuera del reticulo endoplasmico granular,en -
la regib6tn basal de la célula,la energia necesaria la dan las mitocoHn
-drias existentes.La cadena de polipéptidos pasan dentro del reticul
-lo endopléasmico viajando hasta el aparato de Golgi a través de ve-
siculas de interferencia o intermedias.
Esta secrecidn es almacenada en los granulos de secrecibdn de cimbge-
no, los cuales estan rodeados por membranas y a través de estimula-
cidén se libera por fagocitosis.
En el centro del acini se ve la presencia de células palidas que for
-man parte del conducto y que entran hasta el centro de esta estruc-
tura nombrandose,célula centro acinar.
LLos conductos estan revestidos por células cuboidales padlidas con es
-casos organelos y algunas microvellosidades.(1,4).
El pancreas forma una secrecibn alcalina que contrarresta la acidéz-
del jugo gastrico,esto activa las proenzimas pancreaticas.
l.a secreci6tn del jugo pancreatico alcalino y sus enzimas sSe encuen-
-tran bajo el control hormonal de la secretina y de la pancreozimi-

na. (4).



®Metabolismo _de la Insulina®

Los diferentes pasos en la sintesis, secrecién, acciédn y degradacion de
la insulina se esquematiza en el siguiente cuadro:

A)YEn condiciones normales los estimulos fisiolbgicos en la sintesis -
de la insulina son:

1. -Factores gastrointestinales,como la concentracién de glucosa y de-
aminodcidos en la dieta,y estimulos hormonales como los de las entero
-gastronas siendo las mas conocidas las secretihas,]a pancreocimina y
el glucagon intestinal. (4,5,6,).

2.-Estimulos Neurogénicos fundamentalmente de tipo parasimpatico.
3.-Estimulos Hipotal&micos, particularmente del nucleo ventro lateral.
Todos estos estimulos,en conjunto o de forma independiente, actian so-
-bre receptores especificos en la célula beta del pancreas,ya sea en-
el citosol o en ambos.E]l calcio interviene en forma directa como me--
diador de ésta reaccion favoreciendo la sintesis de la Insulina(b, 6).
B)El paso siguiente es la activacién del DNA,a nivel nuclear codifi--
cando su mensaje a los ribosomas por medio del &cido RNA, formandose--
a partir de los codones o tripletes,una cadena proteica de 86 residu-
-0s de amino&cidos denominada proinsulina y constituida por dos cade-
nas,una alfa y otra beta unidas por una tercera nombrada péptido C.

A partir de esta prehormona, se produce por accidén enzimatica probable
-mente por tripsina,la separaciétn de la hormona(cadena alfa y beta) -
del péptido C.quedando asi en la forma activa y almacenandose en gra-
nulos en el aparato de Golgi.(4,6,7).

C)Las vesiculas que contienen los grénulos de la insulina migran a la
pared celular,donde se llevan a cabo los mecanismos de exocitosis que
estén constituidos fundamentalmente por procesos de tusién, fisién o--
extrusién. (5,6).

‘D)A]l ser liberada la insulina(y 1 cantidad muy escasa de prehormona).



-mas del 95 por ciento de esta se une principalmente a la albumina, -~
-quedando en forma inactiva como reserva, separandose de su medio cuan
-do se requiere mayor cantidad de hormona.Menos del 5 por ciento que-
da activa o libre actuando en Jos diferentes procesos metabblicos en-

los tejidos perifericos. (5-15).

E)La parte activa de la insulina actia a nivel del o6rgano blanco por-
mecanismos propios de membrana, atraves de receptores especificos para
la insulina, funcidn adicional de ]la que tiene en los mecanismos regu-
ladores del metabolismo intermedio a nivel de citosol. (5-15).

F)La degradacién de la insulina se lleva a cabo en el higado a partir
de los mecanismos de gluco y sulfoconjugacion.

G)Finalmente, la eliminacién de la insulina se efectua en rifién. (5-6).



®Estimulos Neurogénicos®
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*risiopatogenia®

Al conocer loos diferentes pasos en los que interviene directamente--
la insulina,es facil entender el desajuste mectabblico tan importante
que se suscita cuando existe una falla en la accibéon de esta hormona.
En el inicio de ese proceso estd involucrada la disminucién cuantita-
tiva de la insulina,asvuciada a un factor de sobrecarga como infecci-
-6n,obesidad, o estrés.Por eso es importante hacer un recordatorio de
1a intgrvencién de las hormonas en el proceso del metabolismo inter--
medio. (6).

La Insulina, hormona de 51 residuos de aminodcidos es el resultado de
la unidn de diferentes procesos intracelulares a nivel de la célula--
beta del pancreas.

l.a insulina participa en forma directa, en muchos procesos metab6licos
de los carbohidratos, lipidos y proteinas.A partir de la ingesta de---
polisacéridos y de su absorcién en el intestino delgado en forma de-~-
mono y disacaridos,y por accién entre otras sustancias de hormonas ti
roideas _ (5).

Entra a la circulacib6n la glucosa,esta molécula entra al higado y se
incorpora al hepatocito,sin gue se requiera para esto la actividad de
la insulina, pero dentro de la célula si se necesita la participacién
de esta hormona para los procesos de distribucién y/o degradaciédn(l)
El hepatocito en sus maltiples funciones lleva a cabo diferentes pro-
-cesos en el metabolismo de la glucosa,de acuerdo con las condiciones
y estados energeticos gue presenta en ese momento el organismo. (6).
En el periddo en que este no requiere de mucha energia se producen--
en el hepatocito diferentes procesos bioguimicos que llevan a la for-
-macién y almacenamiento del glucégeno.

Que es una molécula que estd capacitada para degradarse y producir --

suministro de energia necesaria a corto plazo.en donde participa di--



-rectamente la insulina.

A este proceso se le conoce como gluconeogénesis. (6).

Otro de los procesos que el hepatocito lleva a cabo es la glucélisis,
esta se presenta en el momento en que se requiere de energia,primero
se incorpora a la glucosa por mecanismo$ extramitocondriales que se-~
conoce como glucdlisis anaerobia,y despues de la entrada en el ciclo
tricarboxilico o glucélisis aerobia dentro de la mitocondria.(6,13).
Dentrq del metabolismo intermedio,la insulina interviene en la produc
-ccion de lipidos,principalmente en tejido adiposo,donde es converti-
~da a glicerol por accidén de la insulina.

Este glicerol es capaz de unirse mediante esterificaciétn ,ha &cidos--
grasos para formar triglicéridos, que son compuestos de almacenamiento
Se calcula que el tejido adiposo esta formado de un 60 a 90 por cien-
~to de trigliceridos 1o que representa de 6 a 8 Kcal/gramo de tejido
(5.7.

La participacién de la insulina de este suceso de lipogénesis contra-
~-resta directamente la degradacién de lipidos, fenomeno llamado 1lip6li
-sis que lleva directamente a la degradacién de trigliceridos, forman-
~do glecerol y acidos grasos,estos uniendose al higado para formar cu
~erpos ceténicos que son Acidos fuertes producidos en peguefias canti-
-dades, que al pasar a la circulacién son neutralizadas por las dife-
~rentes sustancias de sostén. (7,8).

La participacién de la insulina en el mctabolismo intermedio de las--
proteinas lleva a la siguiente accibn:

Los aminoAcidos son digeridos y absorvidos en el intestino,al llegar-
al higado son distribuidos al tejido muscular,donde por acién insuli
~nica, son convertidos en proteinas.

Esta proteogénesis se autoregula por el proceso inverso llamado pro-

teblisis, el cual solo en ciertas condiciones de catabolismo se requie



-re especialmente la formacibn de glucosa,a partir de compuestos que-
no sean hidratos de carbono,o gluconeogénesis.

Tambien para la formacién de aminocidcidos nombrados energéticos capaz

de unirse al ciclo tricarboxilico para aumentar la producci6tn de ener
-gia(6,7).

Gracias a la proteogénesis secundaria a la accié6tn de la insulina, no--
solo se evita la formaciétn de los dos grupos de aminocAcidos antes --
mencionados.Sino tambien se bloquea la sintesis de otros aminoacidos

denominados cetogénicos,que en un momento dado perjudican al organis-

-mo.(5,6).



®Accibn de la Insulina en el Metabolismo Intermedio®
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¥Etiopatogenia¥*

La etiopatogenia de la Diabetes Mellitus todavia no se ha aclarado sa
-tisfactoriamente, pero existen causas demostradas y otras en hipdte--
-sis.Por lo que se presenta alteracidén en los mecanismos fisiolégi--
-cos responsables de la estimulacién sobre lJas células beta como en
el caso de una lesiétn hipotalamica. (Sindrome de Prader Wili)(5).

El reconocimiento del estimulo es acompafiado de generaciétn de una-
sefial- intracelular para la liberacién de insulina (metabolismo)de la
glucosa.

Por esta interaccién entre glucosa y receptores de membrana genera--
dos mensajeros interelacionados.

1.-El desplazamiento del sodio y del calcio dentro de la célula y el
otro es un aumento de la concentracién de AMPc.

En la célula los agentes que estimulan la sccrercion de insulina pro
-ducen aumento del adenosin monofosfato ciclico intracelular,ya gque--
por medio de la secrecién de la insulina.los grénulos almacenados au-
-mentan localmente el calcio. (4,7).

La liberacién de insulina es un fenémeno difésico.La liberacién inme-
diata de insulina almacenada en los grénulos secretorios y la libera-
cién tardia o crénica proviene de la proinsulina almacenada gue nece
-sita convertirse en insulina y la activacién del sistema ribosomi-
COo(qy,

El estimulo m&s potente es la glucosa que produce 1iberécibn inmedia
-ta y continua al sintetizarse mas insulina.

En cambio farmacos hipoglucemiantes bucales cuando la liberacién de .
insulina es inmediata no tienen efecto para estimular la sintesiis--
de insulina ae las células beta. (7).

1.-Falla en los receptores insulares pancreaticos al estimulo fisio

logico o en los mecanismos responsables de sintetizar ,almacenar o 1li



berar insulina.Probablemente intervienen factores inmunolégicos(anti-
cuerpos contra tejido tisular)o virales(parotiditis, rubeola y cosacki
-e virus B4.)Esto ha sido de interes en la actualidad como causa de--
la lesi6tn de las células beta. (15).

Estas observaciones han demostrado que se produce un trastorno pare-
cido en la cepa de ratones por inoculacién subcutanea de la varian
te M del virus de encefalo miocarditis.

Este aqente parece localizarse especificamente dentro de los islotes
de Langerhans y producir dafio directo de las'células beta. (4,15).
2.-Alteracibén de la conversidn de proinsulina a hormona activa, lo que
ha demostrado al determinarse el péptido C por métodos radio inmuno-
metricos.

3.-Fala del complejo insular-transportador .Anormalidad de los recep-
-tores insulinicos tanto de la membrana como del citosol,como en el--
caso de la caromegalia. (7).

Alteraciones en los mecanismos normales de la degradaci6on y elimina-
-cién de lJa insulina como los que ocurren en hepatopatias del tipo -

de la cirrésis hepatica y en casos de insuficiencia renal crénica(é)



Epidemiologia. -

De acuerdo con la informaci6on disponible,en la actualidad la-
diabetes mellitus es un problema de salud publica a nivel mundial.
La magnitud de este problema en E.U.,es la siguiente:
8,000,000 de diabéticos en E.U.
1,500, 000 insulino dependientes(incluyendo 1000, 000 de nifios).
1,000,000 con dieta Unicamente.
Datos ?enerales que en México se obtuvieron sobre la epidemiologia de
la Diabetes Mellitus en el Instituto Nacional de Pediatria son:
l.a frecuencia de Diabetes Mellitus en la poblacién general es de 2-4
por ciento en una poblacién aproximada en el afio de 1987 fué de-- - -
70,000,000 de individuos. (2)
Total aproximado de insulino dependientes----- 2,000, 000.
Se realizdé un estudio para conocer la frecuencia de pacientes diabéti-
cos que han acudido a consulta externa en el peri6tdo del afio 80-87.En-
base al archivo general de expedientes se vibo el incremento de esta--
enfermedad. Siendo por ésta razén dificil de establecer la incidencia-
de la diabetes por encontrarse modificada por criterios de diagnéostico
factores étnicos, econbmicos y ambientales, incluso el tipo de diabtetes
(dependientes de insulina, asociada o no con la obesidad).La presencia
de complicacibénes relacionadas con la diabetes mellitus revela el gran
impacto de la enfermedad,ya que se encuentra que la mitad de las ampu-
taciénes relacionadas con los miembros inferiores no ocasionada por un
traumatismo se puede relacionar con la diabetes,el 25 por ciento de --
casos de insuficiencia renal se encuentra asociada con la diabetes,y--

ésta misma enfermedad es de la actualidad la causa principal de cegue-

-ra.(2)



$Tipos de Insulina®*

Insulina Simple. -

Es una sustancia cristalina de rapida absorcibn,accibn
inmediata (una media hora después de ser administrada), las reaccion-
-es alergicas minimas,eliminacién rdpida y de mayor tolerancia en el
enfermo.Su presentaci6n es en frasco de 20 U y de 40 U por c.c.

Se aplica via subcutanea en muslo,brazo y solo en coma diabetico, por
via intravenosa.

Protomina Zinc Insulina es una sustancia de color blanco o palido, su
absorcién es lenta, su acciébn prolongada (6ptima accibn después de 6-
-7 horas de inyectada).Puede una sola db6sis controlar la glicemia du
-rante 24 horas, su presentacion es en frasco de 40 U y 80 U por c.c.
Su administracién es antes del desayuno por estar despierto el paci-
~ente.En caso de un shock hipoglucemico.

Otras drogas como la NI Sulfanil-szutil carbamida, que se conoce co-
mo BZ por ciento 5 y la N-(4 metil benzol-fulmonil)NI butil carbami-
da,que es el D-860 por via oral, su poder de absorcién rapido, aumenta
el poder de concentracion y produce descenso de glucosa llegando a -

cifras de hipoglucemia seqguida de ascenso espontaneo hasta cifras --

normales. (7).



*Diabetes Mellitus®

L.a Dhiabetes se puede considerar como un sindrome de evolucién créni-
-ca con fuerte predisposicién hereditaria,en la cual existe una fa--
-1la en la reserva pancreatica con la consiquiente disminucién cuan
~-titativa de la insulina circulante,ocasionando una alteraci6tn en el
metabolismo intermedio que se refleja en los niveles de glucosa en--
sangre, en difercntes etapas de su evolucién, causando dafio micro y ma
-crovascular y trastornos neurolégicos por lo que se puede clasifi--
~-car en:(7,8).

*pDiabetes Mellitus Tipo 1.-

(Dependientes de Insulina)Se presenta generalmente--
en pacientes menores de 20 afios de¢ edad, constitucién delgada, con ten
-dencia a desarrollar cetoacidosis diabetica y requieren aplicaci6én-
de insulina para su control.

La dependéncia de insulina puede presentarse en cualquier etapa de-
su vida ya que estos pacientes controlan permanentemente la hiperglu
-cemia.

Fisiopatogenia. ~

Este tipo de diabetes se caracteriza por un inicio repenti
-no de polidipsia,poliuria,y polifagia que progresa rapidamente y --
que puede desencadenar hasta una cetoacidosis diabetica.Se acompafia
de insulinopenia y dependencia de aplicacién de insulina para 1llevar
una vida normal. (8).
Algunos de estos pacientes presentan una fase de remisién de la en--
-fermedad, que se caracteriza por una disminucién de los regquerimien-
tos de insulina,este periodo es variable y puede durar desde una---
semana hasta varios meses.A]l término de este periodo se presenta un
incremento de insulina en la fase inicial,se puede identificar la --

presencia de anticuerpos antiinsulina en algunos pacientes, lo que --



origina una respuesta autoinmune, que puede estar programada genética
-mente.Este tipo de Diabetes se une con antigenos de histocompatibi-
-lidad(HLA)clase 2,que se relacionan con una respuesta inmune anor--
-mal.Este tipo de diabetes se encuentra asociada con otras enfermeda
~des autoinmunes como insuficiencia suprarenal, anemia perniciosa,ti-
-roiditis de Hashimoto,vitilego,miastenia gravis y otras a las que -
se les llama enfermedades del tejido conectivo.(15).

Esta enfermedad se puede revertir temporalmente si se modifica la --

respuesta inmune con la administracién de farmacos,como las ciclospo

-rinas.El tratamiento es la aplicacién diaria de insulina,para evi-~
tar el desarrollo de cetoacidosis.El propésito del tratamiento es de
combatir el estado catabblico,eliminar glucosuria y alcanzar un esta
-do de normoglucemia pre y posprandial. (7).

La dieta adecuada debe tener el peso ideal,numero de calorias(25 cal
/Kg de peso)el ejercicio promuebe el aprovechamiento de hidratos de
carbono disminuyendo la tendencia a las complicaciones ateroescleré-
ticas, debe regularse y no ser excesivo pues causara aumento o dismi-

~-nucibn en los niveles de glucosa en sangre. (4).

Complicacbnes Agudas. -

La incidencia de cetoacidosis diabetica se presenta
con la cetonemia,porque los cuerpos cetdnicos son cidos fuertes que
se disocian bajo condiciones fisiologicas.Estos cuerpos cetdnicos se
sintetizan en el higado por la oxidacién parcial de los acidos gra--
-sos.La iniciacién de la cetoacidosis esta condicionada por la canti
-dad de Acidos grasos que pueden oxidarse a cuerpos cetonicos,en lu-

-gar de esterificarse a trigliceridos. (4).



Cuadro Clinico del Tipo 1. -

-Poliuria, por la diuresis osmb6tica secundaria a la hiperglucemia.
-Polidipsia, como consecuencia del estado hiperosmolar y por esta mis
-ma razén, puede haber vision borrosa.

-Pérdida de peso,por la deshidrataci6on y la disminucién de las reser
-vas de glucdégeno y grasas en un principio,y después,por la reducci-
6n de la masa muscular por el empleo de los aminoadcidos para la for-
maciébn de glucosa y cuerpos ceténicos.

-Polifagia,o bien puede conservarse una alimentacién normal.
-Sensacibtn de cansancio como consecuencia del catabolismo presente.
Cuando la deficiencia de insulina es intensa y de comienzo brusco, to
dos los datos clinicos dntes mencionados evolucionan rapidamente.

La cetoacidosis, la deshidratacién y la hiperosmolaridad aumentan y -
se produce anorexia y vomitos.Al elevarse la osmolaridad a 330mosm/-
-1t o mas (normal de 285-295),se altera el estado de la conciencia.
Cuando la acidosis es muy acentuada aparece la respiracién de Kussma
-ul en un intento de defensa del organismo, para eliminar el acido --
carbénico.En estas circunstancias puede ocurrir colapso circulatorio.

. (4).



Diabetes Mellitus Tipo 1I. -

{No dependiente delnsulina)En este tipo de Diabe
-tes la reserva de lnsulina est& disminuida, pero rrara véz esta to-
-talmente ausente su desarrollo,es mas lento que la del tipo 1,al --
principio no se presentan sintomas, se presenta en adultos,el diagnés
-tico se hace con una prueba de tolerancia de la glucosa y de los ni
-veles de glicemia.El paciente cuya diabétes se inicia en la maduréz
tiene un comienzo lento,su principal sintoma es pérdida de peso, nic-
~-turia,en mujeres se presenta prurito vulvar;retinopatia diabetica, -
fatiga,anemia.La neuropatia diabetica puede hacerse evidente como pa
-restesias, pérdida de sensacibn, impotencia, diarrea nocturna, hipoten-
-sibn postural.lLa presenéia clinica deeste tipo de diabetes se diag-
-nostica con base en los hallazgos de un examen medico de rutina.
El momento de su diagnostico,la diabetes puede tener meses o afios de
evolucién y en ocasiones presentar signos de complicaciones crénicas
(como retinopatia o neuropatia). (9).
l.a hipertensiétn y la obesidad son frecuentes en pacientes con este -
tipo de diabetes.Actualmente en base al plan terapéutico debe ser el
control de la glucemia incluyendo la reduccién del peso corporal,o -
mantenimiento de un peso normal y control de la hipertension.
La dieta incluye el control del aporte calorico y reduccién del apor
-te calorico para reducir el peso corporal.
Su objetivo es disminuir la resistencia de la insulina,no siempre el
paciente tiene que alcanzar su peso ideal para que la glucemia mejo-
-re,a veces es suficiente con que pierda 5kg.de peso. (8).
Cuando esta no surta efecto es necesario administrar un agente hipo-
glucemiante oral o insulina.La terapia con hipoglucemiantes es efi--
-caz en el 60 por ciento de los casos.Actualmente se encuentran dis-

-ponibles las sulfoniureas, estos agentes modifican los niveles de --



glucosa estimulando la producci6tn de insulina por las células beta, -
aumentando la utjlizaci6n periférica de glucosa y contribuyendo a --
normalizar el metabolismo hepatico de la glucosa.

Actualmente se encuentran disponibles comercialmente 6 sulfoniureas.

La de primera generacitn fueron introducidas en el mercado en los a-

~-fios 50.(4).

Agente Dosificaciéon Diaria. Duracién de la actividad(i)
Tolbutamida 500-300 6~-12 horas.

Clorpropamida 100-750. - 60 horas.

Acetohexamida 250-1500. 12-24 horas.
Tolazamida 100-1000. 12-24 horas.

Los siguientes medicamentos fueron introducidos en 1984.
Glibenclamida 2-5~40mgr. hasta 24 horas.

El efecto secundario ma8s comin es la hipoglucemia y frecuentemente -
se presenta con el uso de clorpropamida,un agente de accidédn prolonga
~da. (4,7).

Otras complicaciones agudas son exantemas,malestar gastrointestinal
y un sindrome de rubor precipitado por la ingestiétn de alcohol.

La acarbosa,un inhibidor de la alfa-glucosidasa que modifica la cap-
taciétn de glucosa por el intestino,puede ser Gtil sola o en combina-
cién con una sulfoniturea.Recientemente se llevo a cabo el estudio-

de una biguanida que reduce la resistencia a la insulina.(4,7).



®Diabetes y Embarazo®

Los efectos metabblicos y hormonales que se presentan durante el emba
-razo,obligan a un cuidado estrecho de la paciente para evitar las--~
complicaciones inherentes.Las malformaciones congénitas son mis frecu
-entes en los productos de madres diabeticas, sobre todo si no se ha -
1levado un control adecuado; tambien es comiin el polihidramnios, macro-
somia (mas de 4 Kg.) y falta de madurez fetal.

El recien nacido de madre diabética puede presentar hipoglucemia, mem-
brana hialina,hipocalcemia e hiperbilirrubinemia. (4).

*Clasificacién de la Diabetes durante el Embarazo®

Diabetes Gestacional Tipo A-

Curva de Tolerancia a la glucemia anormal duran-
te el embarazo o hiperglucemia postprandial.
Tipo B-

Curva de Tolerancia a la glucemia anormal antes del embarazo.Tra-
tamiento con insulina antes del embarazo.Inicio menor 20 afius de edad
duracié6n menor 10 afios.

Tipo C-

Inicio a la edad de 10-20 afios o duraci6n de 10-20 afios.
Tipo D-

Inicio antes de 10 afios de edad o duracién menor 20 afios o hiper-
tensioén créonica o retinopatia (hemorragias).
Tipo F-

Nefropatia diabética con proteinuria.
Tipo H-

Coronariopatia.

Tipo R-

Retinopatia proliferativa.(4).



Cambios en el ayuno en_el estado postprandial en la mujer cmbarazada.

Normal (ayuno).-Los niveles de glucosa tienden a disminuir por la cap
-taciébn de glucousa por la placenta y por la disminucién de la glucone
-ogénesis al bajar los niveles hemadticos de alanina.El factor lactobge
no, placentario favorece la lipblisis cop €l consiguiente aumento del-
glicerol y de los acidos grasos,en estas condiciones, la cetogénesis -
se encuentra acentuada.

Postprandio.Existe hiperinsulismo debido a la acci6tn antagbnica del -
factor lactégeno placentarioc y de la progesterona provenientes de la

placenta.Tratamiento:

La alimentaci6on debe calcularse para evitar la pérdida o ganancia ex-
-cesiva de peso.Se deberan proporcionar los alimentos en las 24 horas
divididos en tres comidas principales y tres colaciones distribuidas

entre las comidas y al acostarse la paciente.Se deberd evitar a toda

costa cuadros de hipoglucemia.

Insulina. -

Durante el cmbarazo,si la paciente no se controla con dieta y e--

jercicio calculado segun se presenta cada caso, se debera aplicar insu
-lina.Estan contraindicados los hipoglucemiantes bucales.
L,.a mayoria de las diabeticas insulinodependientes embarazadas, requie-
ren cuando menos 2 inyecciones de insulina al dia (mezcla de regular
y de acciébn intermedia) para evitar periodos de hiperglucemia.Se pro-
porcionan por lo regular dos tercios,en la mafiana antes del desayuno
y un tercio de la dosis total de insulina antes de la cena. (7).

Manejo Obstetrico. -

Vigilancia peribdica que incluye: glucemia, examen gcneral de
orina.Entre las 16-18 semanas de embarazo: determinaciétn de alfa feto
proteinas séricas: ultrasonografia a intervalos de 8-10 semanas.

Después de la semana 30, determinacion en el suero o en la orina de 24



ST

horas, los niveles de estriol cada semana y vigilancia de la frecuen--
cia cardiaca fetal.Durante el trabajo de parto, se debe vigilar la hi-
poglucemia de la madre, que suele ocurrir por mayor consumo de glucosa
por lo que se debe suspender la dosis diaria de insulina el dia del -

parto _programado y aplicar por via intravenosa soluciones glucosadas,

calculando pasar 10 gm/h de glucosa y de 0.5-2 unidades de¢ insulina

regular (rapida)/h vigilando constantemente la glucemia. (4,7).



*Coma Diabetico®*
Constituye la complicacién mas grave en el curso de la Diabetes Melli
-tus,y sus variaciones de la gravedad y rapidez del inicio del coma--
diabetico depende de la acentuacidn de la hiperglucemia,y con ella,al
-terarse el metabolismo del organismo por falta de insuficiencia de
insulina.Segun la magnitud de esta carencia,se presentar8 el coma con
cetoacidosis(carencia importante) o el coma hiper-osmolar no cetbético
(la carencia de insulina es menos acentuada).
Fundamcntalmente se debe al control deficiente de la diabetes y a la
perdida de la capacidad para metabolizar los hidratos de carbono de-
-bidamente con el resultado que el higado forme cuerpos cetbénicos en
grandes cantidades.Algunos de estos se excretan como Acidos libres, -
otras porciones son excretadas vy neutralizadas , (¢)
Con la producibn excesiva de cuerpos cetébnicos, la neutralizacié4n de-
estos Acidos se logra por cambios esporadicos del metabolismo de las
células ,causando deshidratacién y acidosis.
La concentracibén y excrecién de tanto liquido resulta en deshidrata--
-cién reduciendo el volumen del liquido del organismo vy perdida adi
-cional de base
Los resultadois finales son:
-Hemoconcentracién y deshidratacién.
-Perdida de base y cloruro.
-Disminucién de )la habilidad del plasma sanguineo para combinar bi-
-6xido de carbono.
-Ph sanguineo acido.
-Disnea, hipotensién sequido de colapso circulatorio,depresidn de la--
actividad renal,retencién de nitrogeno no proteico en la sangre, hipo-

termia y finalmente la muerte. (5.6).



Tratamiento. -

Administracion (regular) de insulina ripida 0.3 unidades --
via intravenosa, por kilogramo de peso corporal (para un individuo de
-60 Kg.,se aplicaran 18 unidades)como primera dosis.

-1000 m} de soluciOn salina normal en la primera hora.

-Si el ph es inferior a 7.1 habra que proporcionar bicarbonato por -
via intravencsa.

-Intubacibébn gastrica para aspiracibn.

-Colocacibén de catéter para medir la presibn venosa central.

-Sonda de Foley.

-Si la concentracidn de la glucousa plasmatica no disminuye cuando me
-nos el 10 por ciento de la cifra inicial en la primera hora, se repe
-tird la misma dosis de insulina.Si descendi6, las siguientes dosis -
seréin a razétn de 0.15 (la mitad) unidades por kilogramo de peso cor-
-poral y por hora,en goteo continuo o bien por via intramuscular.
-Administrar potasio.Conforme se mejora la acidosis,el potasio entra
a la célula y al mismo tiempo, se excreta por la orina al mejorar la
diuresis por la rehidratacién;es éste el momento de aplicar 20 mEq -
de cloruro de potasio en la solucibébn quec estd pasando.Los niveles de
potasio es mejor vigilarlos mediante un electrocardiograma.
-Soluciones glucosadas al 5 por ciento se aplicaran para continuar -
la rehidratacién, cuando la glucemia ha descendido a 250 mg. aproxima
-damente. Antibibdbticos, se aplicaran si existe un proceso infeccioso, ~

seleccionando el mas indicado. (4,6).



*Manifestaciétn de la Diabetes en Tejidos Bucales®

Se sabe que la Diabetes es un trastorno metab6lico que disminuye la--
resistencia de los tejidos bucales a las infecciones, encontramos que

hay lesiones bucales que presentan signos que sugieren trastornos me-
-tabblicos ,nutricionales, endbcrinos ¢ locales que no son patognomédni
-cos de la enfermedad.

En el paciente diabético se observa cierta tendencia a desarrollar es
-tomatitis por prétesis,la cual fué estudiada por Burdtz-Jorgensen y-
-Axell(14).

E]l estudio fué encaminado a determinar la relacién que existe entre--
la Diabetes Mellitus y la Estomatitis por proétesis.Observaron un au--
-mento predominante en individuos con niveles de glucosa en plasma e-
-levados.Estudié a 301 individuos que usan una prétesis parcial 6 to-
-tal.La historia medica informa la revisién de registros y pruebas de
laboratorio que confirman el diagnéstico.

El incremento predominante se encontré en individuos con Diabetes Me

-1llitus diagnosticada, 4l compararse con individuos que no presentan--
problemas con el metabolismo normal de glucosa. (14).

Burdtz-Jorgensen demostraron que podian cultivar hongos parecidos a--
levaduras del tipo caAndida albicans,en el 90 por ciento de los pacien
-tes.El 40 por ciento de los pacientes con prétesis(se encontraban in
-munodeprimidos), que no reportaban estomatitis, la inflamacién intensa
se debia a la mala higiene de la prbétesis dental, ésta se asocia a en-
-fermedades sistémicas que disminuyen la resistencia de los tejidos--
bucales, siendo la causa primaria o secundaria para el desarrollo de-

la estomatitis. (14).

La mucosa se vuelve extremadamente eritematosa, edematosa, lisa, granu--
-lar y dolorosa.Es comin la sensacib6tn de quemadura, aumenta la sucep--

-tibilidad a candidiasis oral, causando un efecto dafiino en la mucosa-



bucal.Uno de los problemas que se presentan en pacientes con Diabetes
Mellitus controlada y que utilizan prétesis es la gran suceptibilidad
que presentan los tejidos bucales a infecciones secundarias.Esta su--
-ceptibilidad aumenta si el paciente no es controlado.

La reabsorcién de los tejidos 6seos que sostienen a la probotesis se --
prodice con mas rapidéz en pacientes diabeticos no controlados,refle-
~-jandose por el movimiento excesivo de las bases dentales, seguido de-

irritaciéon de la mucosa. (14).



*Liquen Plano®*

En el estudio que realizé Christensen y Grinspan(9)en un grupo de mas
de 120 pacicentes con liquen plano,no encontraron dijferencia entre la
tolerancia a la glucosa.Las manifestaciones bucales fueron descritas
por 43 pacientes previamente diagnosticados con diabetes mellitus no
insulino dependientes quienes fueron presentados en las unidades de -
medicina oral en un peritdo de 24 meses.Fl diagnéstico de la diabetes
mellitus fué confirmado con la medicién de glucosa en sangre 6 previo
ayuno y donde fué necesario hacer un examen de tolerancia a la gluco
-sa.lkn éste estudio Christensen y Grinspan(9), encontraron en 16 paci-
-entes sindrome de inflamacién oral, 10 pacientes presentaron micosis-
prolongada y 10 pacientes infeccidén bacteriana,9 pacientes no presen-
-taron condiciones especificas ,so0lo alteraciones en el gusto, 6 paci-
-entes presentaron lesiones en la mucosa oral, como liquen plano erosi
-vo.Un paciente presentd sialodenosis y un paciente sialorrea.
La frecuencia de la diabetes mellitus no insulino dependiente fué do-
-ble a la esperada entre la poblacién estudiada.
El tratamiento es mejorar el contré6l de la glicemia, tambien produce a
los sintomas oralcs de los pacientes en la mayoria de los casos.
Las lesiones bucales del liquen plano erosionadas 6 ulceradas son de
tamafic y forma irregular y aparecen como areas cruentas y dolorosas -
de la mucosa bucal.(9).
La lesion bulosa simula una vesicula de hérpes en la periferia del la
-bio, presentandose la extensidn tipica dendritica blanca azulosa line
~al,dispuesta en las zonas erosionadas , presentandose dolor constante
lLas lesiones de segundo plano en encia se confunden con gingivitis --
descamativa.Cripman y Sutton(9),insisten en la importancia de elimi--
-nar los focos de infeccibén como fase preliminar del tratamiento gene

-ral.



®Glandulas Salivales®

Se realizaron estudios del agrandamiento asintomitico de la glandula

paré6tida, en pacientes con asociacién de Diabetes Mellitus.

Este agrandamiento tambien se describe por diversos factores como son
los nutricionales,cirréosis hepatica, intoxicacién de plomo y mercurio

medicamentos como thiocyanate y thiouracil.

Flaum en 1933 report6 27 casos de pacientes con agrandamiento de la -
glandula parétida, 16 habian tenido diabetes mcllitus,mientras que 9 -
mostraron anormalidad aumentada en la curva de glucosa en la sangre, -
después de ingerir glucosa. (10).

En 1933 Johns report6 4 casos de agrandamiento bilateral de la paré6ti
-da en pacientes diabeticos.Kenawy en 1937 descubri6é 10 casos de agra
-ndamiento de la parétida en pacientes con diabetes, b tolerancia anor
-mal de glucosa.

En 1969 Davidson, Leibel y Berris(10).Reportaron 16 casos con agranda-
-miento de la parédtida en asociacidédn con diabetes mellitus,

Godlowski opina que la glandula salival puede producir una sustancia

que se conjuga, 6 se Une a la insulina.El reportd 3 casos en los cual-
-es se requeria de insulina,y ésta sustancia ocasionaba el agranda---
-miento de las glandulas submaxilares.

El 24 por ciento de un total de 200 pacientes con antecedentes pasa-
-dos de diabetes 6 diabetes latente se observé que presentaban agran-
-damiento bilateral de la glandula par6dtida.A siete de los pacientes

se les hizo el diagnéstico después de la prueba de tolerancia a la -
glucosa .Este agrandamiento, facilmente se observo en el inicio del pe
-riodo asintomatico.

Por lo gue es recomendable,a la exploracién clinica hacer la palpaci-

-6n de la glandula en forma rutinaria en todos los pacientes. (10).



*pnfermedad Periodontal®

La relacién de la Diabetes Mellitus en el manejo de las bolsas perio-
dontales y niveles de hueso alveolar en el estudio histolégico reali-
-zado por Glickman.(l).en ratas con diabetes inducidas con aloxan, no
revela una alteracion especifica a nivel gingival.Pudiendose observar
que no existe ninguna diferencia en el estado de salud periodontal de
un paciente diabetico,como del no diabetico,cuando estos tienen una -
higiene oral y cuidado dental constantes. (3).

Por el contrario algunos investigadores han encontrado un incremento
de destruccién periodontal en pacientes diabeticos.En algunos casos--
se presento una deterioracion de tejidos periodontales, ain siendo dia
-gnosticada la diabetes mellitus.Después de iniciar la terapia con in
-sulina, se observé la normalizacion del metabolismo del hueso.
Mc.Nair. (12),reportd un 10 por ciento de pérdida de hueso alveolar du
-rante los primeros 5 afios de diabetes mellitus.Después entre 3 y 5 -
afios reportaron osteopenia en niveles estables.La disminuci6én del hue
-s0 alveolar se asocié con un escaso control metab6lico.

Aungue Barnett y colegas, (13)no encontaron cambios radiograficos en -
las aplicaciobnes de insulina en pacientes diabéticos entre los 10 y -
18 afios de edad.

El estado de salud periodontal de 50 pacientes diabeticos y de 53 pa-
-cientes de control fueron examinados con los siguientes resultados:
El grupo de diabeticos fué posteriormente divididos en 3 subgrupos de
acuerdo al control de la diabetes.

No existio diferencia significativa entre el grupo de diabeticos y el
grupo control,ya que se esperaban cambios en las frecuencias de las -
bolsas periodontales y los niveles de hueso alveolar.

Una comparacién entre el grupo control y los subgrupos de diabeticos

demostraron que todos los pacientes diabeticos bien controlados pre--



~-sentaban mejoria en la salud periodontal,a diferencia del grupo con-
trol.

El aumento en el namero de bolsas, sobre superficies sangrantes y las-~
superficies que contenian célculos subgingivales fueron estadisticame
~nte significativos.Hubo mejoria en la salud periodontal con lo cual-~
se puede comprobar que en pacientes controlados que con buena higiene
la salud del parodonto es Optima.

Lin y Col(13),encontraron engrosamiento significativo de la membrana-
basal de los vasos gingivales y propusieron que biopsias de la encia
pueden ser Gtiles en el diagndstico de diabetes mellitus por presenta
~se pérdida excesiva de liquido.La cirugia bucal menor esta contrain-
dicada en diabeticos no controlados.

Russel(13), informo que pacientes diabeticos presentaban cambios vascu
~lares en la pulpa dental,encia y ligamento.

1l trastorno metabdlico disminuye la resistencia del tejido a la infe
~caidtn debido a la disminucidén de la resistencia tisular.El diabeti-
~-co no tratado o controlado en forma inadecuada presenta periodonti-

~tis aguda con formacitn de abscesos periodontales, papilas gingivales

inflamadas, dolorosas y hemorragicas.



®Mycomicosis®*

La mycomicosis es una infeccién oportunista asociada con debilidad, es
comin en pacientes diabeticos no controlados, especialmente en los que
padecen cetoacidosis diabetica.El 75 por ciento de los pacientes que

presentan la forma rinocerebral de la mycomicosis presentan cetoacido
-sis.(35.

Se reporta el caso de un paciente diabetico no controlado que presen
~ta celulftis y meningoencefalitis.La infeccidén entra por mucosa na--
-sal y se extiende a los senos paranasales , faringe, paladar, érbita y-
cerebro, presenta dolor de cabeza,ocasionalmente hemorragia nasal,al -
realizar los estudios radiograficos, se observa una radiopacidad que -
afecta el seno maxilar,una masa parecida al carcinoma de antro. (11).

A la exploracién quirirgica se muestra una masa de tejido necroético y
material purulento.

El sintoma crénico de la enfermedad en el seno maxilar estd dado por

tejido hiperplasico 6 liquido dentro de éste,es cual en el exadmen de

rutina se observa como una radiopacidad del &rea afectada. (11).



*Tratamiento Quirurgico en Odontologia®

No debe temerse pero debe recordarse que es un enfermo fragil con re--
-sistencia disminuida frente a las infecciones y traumatismos, influye
mas la destreza del medico que la virulencia microbiana.

Anestecia la mejor y bien ejecutada con vaso dilatador.

Técnica operatoria tan aséptica como sea posible.

Hemostasia, es preferible investigar el tiempo de sangrado y coagulaci-
On contra la hemorragia, se aplicara tapdoén compresivo, conviene embeber
-se en trombina o se recurrirad a la coagulacion por diatermocoagulaci-
6n o parecido.Las heridas extensas deberan suturarse.lLas pequfias inter
-venciones no requieren la modificacidon del régimen normal alimenticio
(8,13).
En intervenciones mayores su dieta debe ser blanda, preferiblemente 1i-
quida en los primeros dias de la intervencioéon, debiendo ser preventivo-
de la acidosis(hipercalorico e hiperglucido).
En la operaciétn del enfermo es importante la asepcia de la herida,en--
estas condiciones se emplea colutorios alcalinos repetidas veces.
En pacientes con franca hiperglucemia y con cetonuria, se debe adminis-
-trar antibibéticos para combatir la parte séptica de la herida, siempre
y cuando la magnitud del problema dental lo obligue a intervencién pre
-matura debe realizarse sin titubeos,bajo la accién de medicacidbn anti
-bibtica, antes v después de la intervencién. (3,8,10).
Estan contraindicados:
En operacién radical de colgajo y la radiculotomia de los colgajos por
~que no dan resultado satisfactorio locoal, inversamente a poco de re--
-alizados se ve actividad de los procesos osteolfiticos.

Para evitar la hemorragia posoperatoria se taponan las heridas y alve-
-olos con gelfo&n.Como un medio profilactico,el uso de antibidticos---

-antes y después de la extracién. (13).



®prueba de la Glicemia y Curva de Tolerancia de la Glucosa®

Es muy importante para el Cirujano Dentista reconocer una Diabetes sa-
-carina en un paciente por las siguientes razones;

A)Las respuestas de la terapéutica periodontal puede ser mucho menos--
satisfactorias en pacientes diabeticos gue en individuos sanos en igu-
-aldad de condiciones.

En el diabetico tardan mucho mas en cicatrizar los tejidos bucales des
-pués de las intervenciones y aparecen complicaciones(necrosis tisular
-e infeccibébn secundaria)que no se producen en el individuo sano.

Es frecuente encontrar ciertas enfermedades bucales en unién con las--
diabetes por ejemplo,candidiasis, dolor bucal por proétesis.

Los efectos generales de las infecciones agudas de la boca son mucho--
mayores en el diabetico que en el no diabetico. (3).

La diabetes es una enfermedad incidiosa, que muchas veces se complica--
por dafos tisulares graves hasta desembocar en lesiones cardiovascula-
res,renales, cerebrales y oculares irreversibles.

Esto ultimo basta para recomendar que cualquier miembro de la salud---
que sospeche de diabetes en un paciente tome las medidas necesarias---
para confirmar o descartar esta posibilidad.En estos casos es deseable
y correcto que el Cirujano Dentista lleve a cabo ciertas pruebas.

Como muchos diabeticos eliminana azicar en la orina,una prucba preli--
-minar de la diabetes quizas,sea el estudio de la orina con una cinta-
reactiva(tes-tape clinistix)por desgracia ya la eliminacién de azicar
por la orina es concentraciéon de ella en el torrente sanguineo y lo---
mas efectivo la glicemia sanguinea efectuada por el laboratorio, la cu-
-al debe efectuarse prandial(en ayunas)o pospandrial de dos horas.
LOs resultados se pueden referir a glucosa verdadera, limites normales
de 70-110mlg/100ml.0 la técnica de Falin-Wu, limites normales de 80-120

mlig/ml. (8).



*Prucba _de Tolerancia de la Glucosa®

Se utiliza esta prueba para confirmar un diagnéstico de diabetes saca-
—rina,ﬁl haber encontrado una glucosuria y una hiperglucemia leves,y--
en pacientes con cifras normales de glucosa sanguinea pospandrial de 2
horas en quienes se sospeche fuertemente de esta enfermedad.

Como la interpretacién de los resultados requiere cierta prdctica, qui-
-zas sea mejor para el medico que realice este estudio.Pero en pacien-
-tes con diabetes clinica o preclinica que en las maniobras periodonta
-les ordinarias puede ser poco satisfactorias,es por lo que se solici-
-ta este estudio para tener mayor seguridad en lugar de una prueba pos
-pandrial de dos horas o completamente en ayunas.

No recominendo este proceder salvo si se sospecha muy fuertemente de--
una diabetes, porque el estudio, es relativamente caro y obliga al paci-
-ente pasar cuando menos tres horas en el laboratorio en ayunas.Se ---
discute acerca de si hay que efectuar una sola determinacion de gluce-
-mia en ayunas,o en estado pospandrial.lLa glucemia en ayunas es una---
prueba mis especifica, porque los pacientes que presentan valores altos
sin otra causa conocida, siempre son diabeticos. (7, 8)

Por otra parte una determinaciéon de glucemia dos horas después de la -
comida es una prucba més sensible ya que en algunos diabeticos que tie
-nen glucemia cn ayunas normales, en esta etapa temprana de la enferme-
-dad solo presentan hiperglucemia a una descarga de carbohidratos.

t.a glucemia normal es de 70-120mlg porl00c.c.

Resulta casi diagnostico de diabetes el an8lisis efectuado dos horas--
después de una comida con glucemia mayor de 135mlg por 100ml.de sangre
completa o mayor de 150mlg. por 100 ml.de suero o plasma.

Los valores de suero o plasma normalmente son de 15mlg.

MAs altos por 100c.c. que los valores de sangre completa en todos los-

pacientes. (7,8).



*curva de Tolerancia para la Glucosa®*

La curva de glucemia se utiliza como una medida mis precisa de la capa
-cidad de¢ un paciente para aprovechar una carga de glucosa menor que--
una medicién unica de azicar en sangre.Por tanto,es mas posible que se
descubra diabetes que con una determinacién aislada de la glucemia.
Como las alteraciones de la azucar cn sangre en respuesta a una carga-
de glucosa puede variar, segin los diabeticos la interpretacién de la--
curva de glucemia tambien esta sometida a cierta flexibilidad.

Se utiliza esta prueba para confirmar un diagnéstico de diabetes saca-
-rina,al haber encontardo una glucosuria y una hiperglucemia leves.

Y en pacieentes con cifras normales de glucosa sanguinea pospandrial--
de dos horas en quien se sospecha fuertemente esta enfermedad.Se acep-
-ta en general que las respuestas de los pacientes con diabetes quimi-
-ca o preclinica a las maniobras periodontales ordinarias pueden ser--
poco satisfactorias,por lo que el Cirujano Dentista solicita este estu
-dio para mayor seguridad. (6).

Para esta prueba el paciente debe presentarse en ayunas,se recoge por-
las maflanas muestras de orina y sangre.

En este estado después de lo cual se da a tomar 100gramos de gluco, se-
disuelve en 100cm.de agua por via oral.Se vuelven a tomar muestras de-
sangre y orina a los 30,60,120 y 180 minutos.

(on estos resultados se construye una curva de concentracidédn de gluco-
-sa en sangre en funciones de tiempo.

Al comparar esta curva con distintos patrones se pueden distinguir ci-
-ertos trastornos metabélicos:

Diabetes sacarina, glucosuria renal,hiperinsulinismo, hipertiroidismo, e~
hipotiroidismo.Como el paciente debe estar en ayunas las desventajas y
peligros a pacientes ambulatorios aumentan.lLa preparaciétn del paciente

para estudiar la tolerancia para la glucosa es muy importante ya que--



un ingreso reducido de carbohidratos y calorias durante un plazo tan -
breve, puede disminuir temporalmente la tolerancia para la glucosa, que
depende de la capacidad del organismo para producir insulina en respu-
-esta a la dbsis oral elevada de glucosa.lLos pacientes en quienes se -
va a determinar la tolerancia de la glucosa han de consumir una dieta-
que contenga 100-300grs. de carbohidratos al dia durante los tres ulti
-mos dias que proceden al analisis.Tambien hay otros factores que in--
-fluyen en los resultados de esta prueba y que deben tenerse presentes
para su interpretacibn:obesidad, embarazo, fiebre y momento del dia, los-
cuales disminuyen la tolerancia para la glucosa. (5).

El diagnéstico para la diabetes se hace si cualquiera de los dos sigui
-entes valores son normalmente elevados:

Glucemia en ayunas menor de 100mlg. por 100ml. a la media hora;a la---

hora menor de 160mlg. por 100ml.;y a las dos horas menor de 120 mlg. -

por 100ml.yn o] sistema de Wilkerson,un valor de 2.0 o mayor indica --
diabetes.

La valorizacitn se establece basandose en los sigquientes dos puntos:
La glucemia en ayunas menor de 110mlg. por 100 ml.;1 punto;al cabo de-
una hora 170mlg. por ml.0.5 punto;a las dos horas menor 120 ml. por-
100 m1.0.5 punto y a las tres horas menor 110mlg. por 100 ml.1 punto.
Las variaciones de la curva de glucemia tomando la glucosa por via bu-
-cal incluye prueba de tolerancia de la glucosa intravenosa gque parece
ser normal durante el embarazo y el hipertiroidismo,y que se utiliza -
para pacientes que vomitan la dosis de prueba por la boca,y la prueba-
de tolerancia durante la dosis de glucosa con cortisonaluna prueba de-
tolerancia de glucosa administrada por via oral después de dar acetato
de cortisona)amplifica ligeros grados de tolerancia defectuosa de la--
glucosa.Esta Ultima se utiliza para valorar adultos jovenes con antece

-dentes familiares de diabetes.lLos valores normales a la prueba de to-



[

-lerancia de glucosa,con cortisona son aproximadamente 20 mlg. por 100
ml. por encima de los proporcionados en la glucemia por via oral o in-

-travenosa. (5, 6).



*An&lisi ina® ESTA TESIS NO BE_BE‘
AnAlisis de Orina SAL[R n[ LA B\BUME\:A

El analisis de orina es la mejor guia respecto a las enfermcdades ge-

nito-urinarias intrinsecas,que son Utiles para el Cirujano Dentista -
para corroborar la presencia de elementos tales como fosfatos,uratos.
azucares reductores, cetonas, glucosa, hematuria, proteinas.
Este andlisis comprende la valoracién cualitativa en relaciébn con la-
determinacién del ph urinario.
En todas las pruebas es necesario utilizar muestras frescas de orina,
porque su composicién se modifica cuando se deja en reposo,en especi-
al si esta infectada.(G).
Examen fisico debe incluir la cantidad,color,olor, sedimento después -
que se ha dejado en reposo una parte,y densidad especifica.
La orina normal suele ser ambar, pero puede variar su color de paja pa
-lido al café,depende de varios pigmentos, principalmente del urocromo
que siempre existe en la orina normal.
En algunas enfermedades se altera el olor caracteristico de la orina
normal por ejemplo,en la cetoacidosis diabetica huele a acetona.
Un depésito rosado indica excesos de uratos.y un sedimento blanco sue
-le indicar fosfatos.
Densidad especifica,en la orina normal varia entre 1.015 y 1.025 y,co
-mo regla general,mientras mayor sea el volumen menor es su densidad
especifica y si el volimen de orina esta disminuido,como en los esta-
dos febriles, la densidad ser& mayor en ocasiones como en la Diabetes
Sacarina,el volumen de orina estd aumentando y la densidad es alta.
Proteinuria. -

En el comercio se encuentran tiras de papel reactivo que
permiten pruebas simples y rapidas.La técnica de las tiras de papel -
reactivo es sensible incluso ante solo 5 a 20 mg./dl de albumina, la -

proteina predominante en la mayoria de las enfermedades. (6).



Cuando la presencia de proteinurias son Gtiles para el diagnéstico y
para seguir el progreso clinico de los pacientes.Se consigue midien-
-do la cantidad total de proteina eliminada en un peri6do de 10 a -
24 horas;normalmente se excretan mayor 150mg/dia de proteina.
Como alternativa ,se usa una muestra no seleccionada de orina para -
establecer la relacién entre proteina presente y contenido de creati
-nina.Normalmente el cociente proteina/creatinina es mayor O,1.
Se encuentra una proteinuria intensa(l menor 2mg./m*/dia 6 cociente-
proteina/creatinina menor 2).(3).
Glucosuria. -

Las pruebas para glucosa que se basan en la glucosa oxida
~sa incluyen 2 reacciones;
Primero, la oxidaciétn de la glucosa por el oxigeno atmosférico catali
-zada por la glucosa oxidasa ,en 4cido glucénico y peréxido de hi--
-drogeno.Esta reaccién es especifica para la glucosa,y no la dan o--
-tros azuicares.
Los métodos que dependen del reactivo de Benedict(la reduccién de 1
soluciébn alcalina diluida de cobre)son muy utiles, pero son inespeci-
ficos.La causa mas comin de glucosuria es la hiperglucemia con trans
-porte normal renal de glucosa.Si persiste la glucosuria con concen-
traciénes normales de glucosa en sangre,debe pensarse en una disfun-
-cién tubular renal. (3).
A parte de la cuantificaciébn en el laboratorio clinico,el medico pue
-de buscar la presencia de glucosuria con tiras reactivas clinistix
En esta prueba se usa la glucosa oxidasa y la peroxidasa,con o-toli-
dina,mas un colorante rojo como su sistema crombégeno.
Cuando el color que se presenta a los 10 segundos se parece a cual--
quiera de los cuadernillos de colores positivos,indica la presencia

de glucosa.El claro corresponde a un 4 por ciento,o menos.



obscuro, indica por lo general 0.5 por ciento, o mas.
Medio, indica que hay glucosa,pero no sefiala la cantidad.
En promedio, las tiras descubren un .1 por ciento de glucosa en la o-
-rina(100mg/d1,5.5mmol/1.)
Tiras Diastix.

En esta prueba se utiliza glucosa oxidasa y peroxidasa, con-
yoduro de potasio,mis un colorante azul como sistema crombgeno.
Se afecta menos por las substancias reductoras enérgicas como el aci
-do ascoérbico,y por la densidad de la orina que la de clinistix,y en
consecuencia, puede proporcionar resultados semicuantitativos entre--
.1,al 2 por ciento si se lle a los 30 seg.
Las concentraciones elevadas de acetonas (80mg/dl o mayores)pueden--
disminuir la aparicion del color en esta prueba de glucosa.No es pro
~-bable que la presencia simultanea de cetonas con glucosa en la ori-
-na sea suficiente para producir resultados negativos falsos de glu-
-cosa.Llas tiras descubren aproximadamente un.l por ciento de glucosa
en la orina(100ml/dl;5.5mmol/1). (6).
Cetonas. -

Los metabolitos anormales que se encuentran en la orina como-

resultado de la cetoacidosis son el acido beta-hidroxibutirico,el &a-
-cido cetoacético y la acetona.Se relacionan quimicamente por oxida-
cién.Las tiras de papel reactivo son muco mas sensibles al 4cido ace
-toacético,que a la acetona.NO reaccionan con el acido beta hidroxi-
butirico.En la mayoria de los casos la cetonuria es inespecifica y -
se excreta por la orina.Esta prueba determina principalmente de es--
-tos 3 componentes.Hay cetonuria en el ayuno y en la diabetes melli-
-tus no controlada y ofrece claves respecto a la acidosis metabbtlica
por causas diversas,no es especifica de las enfermedades intrinse--

-cas del sistema urinario. (5).
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Hlematuria. -
Las pruebas quimicas para sangre en orina se basan en la actividad -
tipo peroxidasa de la hemoglobina,la mioglobina y algunos de sus pro
-ductos de degradacidn,que pueden catalizar la oxidacién de un siste
-ma crom6geno por el perdxido de hidrégeno para proporcionar un co--
-lor.Reaccibnan con hemoglobina libre y con eritrocitos,que son 1li-
-sados por los reactivos que se usan en la prueba, pero suelen ser un
poco menos sensible a los ultimos.
Ph de la Orina. -

Las tiras de papel reactivo estan impregnadas con diver-
-sos colorantes que responden con distintos cambios de color a un ph
Dentro del margen de 5 a 9.Aun cuando esta prueba se practica de mo-
rutinario,es Gtil para ayudadr a identificar diversos cristales que-
pueden encontrarse en la orina con microscopia.la comprobacidén espe-
~cifica de ph de la orina,con un medidor de ph tiene un valor criti-
co del tipo distal de acidosis tubular renal,en el que el diagndsti-
viene sugerido por un ph de la orina mayor de 5,5, después de una car
-ga de &cido. (5,6).
Concentracidén del soluto en la orina.-

L.a medicibtn de la densidad de la orina

o de sus {ndice de refaccién, puede bastar debido a su correlacidén --
entre éstas, excepto cuando exfsten cantidades grandes de sustancias
densas, tales como proteinas, glucosa 6 sustancias quimicas de contras
-te urografico.En estas situacibnes la densidad y la refractometria
dan cifras anormalmente altas en contraste con loos valores inferior
-es de osmolaridad.La medicién de la osmolaridad de la orina es util
cuando es menor de 700mosm/1(densidad 1.020), ya que excluye los pro

-cesos tubulo intersticiales importantes. (5,6).
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®pruebas del Tiempo de Sangrado y Tiempo de Coagulaci6én Sangufneas®

Estas pruecbas deberan realizarse sistemdticamente antes de cualquier
intervencién cruenta de la boca, aplazando ésta hasta que los valores
sean normales.

El tiempo de sangrado,combinado con la medici6n del hematocrito, cons-

-~tituye una prueba preliminar Gtil en un paciente con antecedentes de

sangrado prolongado en intervenciones quirurgicas previas.

Es importante recordar gue, aunque ¢l tiempo de sangrado se prolongue,
en muchos trastérnos indica un defecto de 1a hemostasia,otros pacien-
tes pueden sufrir anomalias hemorragicas graves que ponen en peligro
su vida sin que se¢ modifique su tiempo de sangrado.

La determinacion del tiempo de hemorragia debe de completarse a la -
prueba de la coagulacibébn para esto nos sirve la prueba de Duke. (6).
Se seca la diminuta herida con un papel de filtro,en el que al reti--
-rarlo ,se aplicard una marca de sangre de 1 om. de diadmetro aproxi-
madamente.lLa sangre fluird de nuevo de la herida y al cabo de medio
minuto se repite la misma operaciédn de empapar con el papel filtro --
continuando asi cada medio minuto, hasta que dejke de salir sangre y -
apreciando como sucesivamente el diametro de la marca que deja en el
papel va disminuyendose hasta extinguirse.

El tiempo que transcurre hasta que deja de sangrar la puncion, expresa
-do en minutos,se llama tiempo de sangrado.

Kl tiempo que tarda en suspenderse el sangrado depende de la forma en
que se produce la herida del calibre de los vasos afectados,de la im-
portancia de la lesién tisular cerca de la herida y de factores gene-
-rales como presion arterial 6 la respuesta del individuo a la aneste
sia aplicada. (5).

Los demas portaobjetos,con su gota correspondiente sirven para mayor

correccédn de la prueba,ya que una véz desplazada la gota de su porta-



objetos correspondiente, por no unirse a un coigulo debe de desecharse
El individuo normal,el tiempo de coagulaci6tn se realiza a los 5 minu-
-tos.La técnica de Mills y Peterson tambien son muy utiles:

Se usa un tubo capilar bien secos a 200 c,durante 2 horas la gota de-
sangre se desliza por el tubillo, llenando hasta 2/3 del mismo, se colo
-ca el tubo vertical,cuando la sangre esti coagulada deja de desliza-
-rse por é&l.La medida normal con ésta técnica es de 3 a 4 minutos.

El procedimiento Hayen, es mas completo y se obtienen unas cifras nor-
-males de 10 a 20 minutos.

En las técnicas descritas los resultados son diferentes, se puede caer
en error,si no se toma en cuenta cual ha sido empleada y se puede to-
-mar por normal un resultado patolégico o viceversa.

Por lo que es muy importante tomar en cuenta cual técnica se ha usado
(5.6).

*Tiempo de Coagulacibn*

stas pruebas son muy GUtiles para pacientes con antecedentes de pro--
blemas de sangrado, las pruebas mas usadas son tiempo de protombina -~
donde se valora el sistema de coagqulacidén extrinseca.

Tiempo de coagulaci6tn es normal de 5 a 10 minutos, solo por encima de
12 minutos puede considerarse patolodgico.

El tiempo de coagulacidn prolongada se encuentra alargado en las ca--
rencias de algunos de los factores plasmiticos de la coagulacién san-
guinea,en los sindromes por anticoagulantes y en los estados de desfi
-brinacibén 6 coagulopatias por consumo.

*Tiempo de Protombina*®

Tiempo de Protombina(Quick).Es un tiempo de coagulacién en condicion-
-¢s especiales,a la sangre se le ha convertido en incoagulable agre--
gandole citrato,y el plasma asi separando se recalcifica y se le afia-

de un exceso de tromboplastina tisular,con lo que la coagulaci6én depe



-nde directamente de la presencia de activadores del sistema extrinse
-co(protombina, factor V,VI1 y X).

Las cifras comprendidas entre 85 y 110 por ciento se consideran norma
-les.Por debajo de BS por ciento debe estimarse como patolégico,cifra
inferiores al 30 por ciento provocan sintomas clinicos.Con ese grande
se suele expresar tambien un porciento del contenido normal de protom
-bina que corresponde al tiempo normal(10 a 20 segundos).

Los anticoagulantes circulantes, antitrombinicos(heparina, dicumarini--
~cos)son inhibidores de la segunda fase de la coagulacién,es decir in

-activa la trombina. (5,6).



Conclusién. -

Es posible que el origen de éste padecimiento sea tan antiguo como la
presencia de carbohidratos en la dieta humana.

Este trastorno del metabolismo de los hidratos de carbono, esti carac-
terizado por una insuficiencia del organismo para aprovechar los azu-
cares y que se debe a la ausencia 6 disminucién de la formaci6bn de in
-sulina en el pancreas por un trastorno de las células.

El papel del Cirujano dentista es escencial,ya que puede ser capaz de
hacer diagnosticos seguros de esta regién,descubriendo los principios
que sugieren alguna enfermedad grave (diabetes, leucemia,hemofilia, ---
sifilis,sida,etc...) cuyos signos y sintomas se presentan en la cavi-
dad bucal,ya que de nada valdria tomar alguna medida preventiva si --
éste paciente no es controlado.

El hacer un programa de cooperacidn entre odontélogo y paciente, permi
-tird la preservaci6on de dientes naturales, evitando el inicio de en--

fermedad periodontal.
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