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INTRODUCCION

Bl contacto frecuente con nifios. jovenes v adultos, demanda la necesidad
de establecer uma nunera correcta para que ¢l odontdlogo pueda servirle mejor.
Agui son deseritos fos diferentes estadios de padecimientos. diagnostico

tratamiento,

Las manifestaciones mas frecuentes, asi como las complicaciones que
ptieden presemtarse en ol consultorio dental, v fo que es mis importinte,
informar sobre los conocimientos mis elementales que conviene posea el

odontdlogo que maneja este tipo de pacientes.

Lo complejo de Ja enfermedad, asi como todos los elementos que la
forman, comprometen al odomtologo a conocerla prolundamente para poder

prestar sus servicios en forma satisfactoria.

Se puede cansiderar también importute su estudio, ya que en
actualidad el 2% de la poblacion total pudece esta enfermedad, misma que ecupa

uno de Jos primeros lugares de causa de muerte por complicaciones cronicas.

Asimismo, lt hemorragia en pacientes diabéticos ¢s de suma importancia,
sobre todo en el campo de ki odontologia, ya que si el paciente no se encuentra
controlado  por si médico  general.  presentard al  odontologo  serias
complicaciones de sangrado exeesivo después de una cirugia, asi como para la

cicatrizacion de la herida.



Por su parte, fa diabetes de fos nifios ofrece algunas particularidades de
imerés para nuestra materia, por lo que cansideramos oportuno y il introducir

un apartado dedicado a este tema.

Por lo demis, es elemental que el cinjano dentista conozea las demds
panticularidades  de 1 enfermedad. tales como su origen, principales
complicaciones y la terapéutica que debe de seguirse al atender a eslos
pacientes, ya que dicho profesionisia ¢s igualmente un colaborador de la salud

publica,

Iis nuestro proposito abarcar los aspectos bisicos para que el lector
despierte su inquietud sobre este tema, y prafundice en ¢l mismo a fin de dar una
adecuado tratamiento cuando se vea en fa necesidad de tralar pacientes con este

tipo de problemas.



OBJETIVOS

£l alumno. a través del presente trabajo:

I. Adquirird los conocimientos bisicos sobre la diabetes mellits, su
clasificacion, asi como también en torno o la hemorragia y las complicaciones

que ambas presentan en Ja prictica odontoldgica.

. Aprenderd a diagnosticar al paciente diabélico por medio de un
interrogatorio (histeria clinica), y por las manifestaciones bucales que se

presenten.

fil. Aprendera Ja téenica adecuada para controlar la hemorragia en la

postextraccion en pacientes diabéticos.

V. Aprenderd a diagnosticar favorablemente después de haber controlado

ta hemorragia.



Capitulo 1

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL PANCREAS

LILANATOMIA.

Il pancreas es una glindula con funciones exocrinas y endocrinas, La
mavor parte de estas glindulas se encargan de la produccion del jugo
pancredtico, ésta ransporta un sistemia de canducecion hasta fa segunda poreidn

del duodeno.

En este se encuentran acamulos microscopicos de células con funcion
endocring. Los islotes de Langerhans se encuentran dispersos en toda la

glindula.

I} pancreas es un drgano lobulado. largo v angosto, que se localiza en una
zona profunda,  sobre  fa pared  abdominal posterior.  La  ubicamos
aproximadamente sobre unnivel vertebral. ¥ se incling un poco hacia arriba y de
derccha o izquierda. Los extremos del Orpano se localizan en los canales
paravertebrales tanto de derecha como de izquierda, mientras que la porcion de
ta columna vertebral y la aorta rechazan la porcion central hacia adelante en la

iinea media,

Las gliandulas se dividen en cuaro partes, de derecha a izquierda y son:

cabeza, cuello, cuerpo y cola.



La cabeza es la porcion mas ancha y estd rodeada por la concavidad de)
duodeno. La cabeza va a presentar una porcion denominada gancho. Ja cual vaa

proyeetarse hacia la izquierda desde su poreion inferior.

La parte posterior del cucllo se svbrepone con las venas porta y

mesentérica superior.

El cuerpo es de anchura relativamente uniforme, se va a extender hacia la
izquierdn ¥ se contina esta con Ja coly; ésta se va a adelgazar conforme se

aproxima al hilio dei bazo.

La cola se encierra en el ligamento esplenorreal, pero ¢l resto de la

gldndula tiene situaciones retroperitoneales.

1L.2ZFISIOLOGIA.

El pénereas comprende dos tipos principales de tejido: los acini que
secretan jugos digestivos en ¢l duadeno, y los islotes de Langerhans, que no

tienen mancra alguna de vaciar su produccion hacia el exterior.

Ademas de sus funciones digestivas, el pancreas tiene principales
hormonas de los islotes pancredticos que son insulina y glucagon, tas cuales se

van a secretar directamente hacia la sangre.

La insulina y el plueagén son poderosos y rapidos reguladores del

melabolismo, Juntos van a coordinar la distribucion de los nutrientes que eatran



en las comidas, asi como e} flujo de substratos endogenos gricias a su aceion

sobre el higado, ¢l tejido adipose y Iy masa muscular,

1.os isjotes en comunio constituyen ¢l pincreas endoerino. que segrega
directamente en el toremte cireulatoria diversas hormonas de fundamental
imponancia.

Ef uso de  anticuerpos  especificos v Wenicas  de  marcacion
inmonofluorescencia ha permitido distinguir cuatro principales tipos de células,
y las hormonas que secrets vada una.

Estas células de origen estin entremezeladas en islotes anaidmicos que
suponen de 1-2% de la masa del pincreas. v se distribuye esta por todo el
organismo. Esos islotes estan compuestos por:

- Un 60% de eélulas B, o beta, la fuente de insulina.

- Un 25% de células A A2 0 alfa. La fuente de glucagon.

Las restantes células de Jos islotes secretan:

- Un 10% células D v dehta secretan péptidos somastating,

=Y las céfulas F el polipéptido panereitico.

Los cuatro tipos de eélutas mayores se van a encontrar distribuidos al azar

dentro de tos istotes.



Las células beta son fas predominantes, constituyen la gran masa central
de los islotes. El segundo tipo de las células aifa forman un reborde alrededor de
esta masa central en L mayaria de los islotes; en [a parte inferior de la cabeza
del pancreas los islotes contienen muy pocas células alfa y muchas células F; las

células D se hallan casi exelusivamente cerca del reborde extemo.

La estrecha interrelacion entre estos distintos tipos de células de los islotes
de Langerhans permiten la regularizacion directa de la secrecién de algunas de

las hormonas por las otras.

Por cjemplo. la  insulina inhibe la secrecidn del glucagon, y la

somastatina inhibe la secrecion tanto de insulina como de glucagon.

Con frecuencia la insulina y el glucagén son secretados y actiian en forma
reciproca. Cuando es necesaria una de ellas. la otra no sucle serto. Por lo
consiguiente la relacion entre las concentraciones de insulina y glucagdn puede

tener mayor importancia que las concentraciones absolutas de cada hormona,

La consecuencia del déficit aislado de insulina (la enfermedad comin
diabetes melliws), son tan devastadoras que por lo general la insulina ha
denominado nucstro conocimiento fisiologico, que todo lo contrario al déficit

atslado del glucagon es practicamente desconocido en medicina,



Capitulo 2

DIABETES MELLITUS

LLHISTORIA.,

La diabetes es un sindrome o conjunto de sindromes que tiene como
denominador comiin la presencia de hiperglucemia y cuya ctiologia es muy
heterogénca. Era conocida desde la antigiiedad clisica caracterizada por la trinda

sintomatica polifagia, polidipsia y poliuria.

[En 1674 Willis fue el primero en seiialar que la orina del diabético cra
dulce y Dobson en demostrar la ‘prcscncia de azicar en la misma,
comprobindolo igualmente en la sangre de estos pacientes. En 1775, concluyd
que "la pérdida de peso y la fuerza de los diabéticos era la consecuencia de In

pérdida de material nutritivo por la orina™.

Morton en 1686 sefiald el cardcter hereditario de la enfermedad y Claude
Bernmard en 1859 la existencia de hiperglucemia como dato importante de la

misma,

Los experimentos de Claude Bernard, demuestran en 1848 que el aztcar
puede ser formado por el higado seeretado a la circulacion, y que este fenomeno
(denominado glucogénesis) se produce incluso cuando la dieta esta exenta de

azucar.



En 1862, George Ebers. descubria en una tumba de Tebas, en Egipto, un
pequeno papiro que habia sido eserito aproximadamente en ¢l aio 1550 a.C.
Este documento. que se conserva en la Biblioteca de Ja Universidad de Leipzig.
describe una enfermedad que se caracleriza por abundante emision de orina y

recomienda para su tratamiento ¢l uso de extractos de plantas

Hasta la actualidad. ef papiro de Ebers constituye la primera referencia

historica de la diabetes, hace nada menos que 3,300 afios.

Los médicos hindtes. por otra parte, describen en fibros que datan del aito
600 aC. la existencia de unos enfermos que padecen sed, adelgazan
rapidamente, pierden fuerzas ¥ emiten una orina que “atrae a las hormigas por su
sabor dulce” En ténminos parecidos se definen 1ambién los meédicos chinos en

libros que tienen mas de dos siglos de antigtiedad.

Esta referencias significan que los sintomas de la enfermedad son
conocidos desde hace muchisimos afos. El ténnino diabetes (que significa algo
asi como “pasar a través™) no fue acuitado hasta el siglo 1 a.C. por Aretaos de

Capadocia.

Este tiene un lugar de honor por la definicion que hizo de la enfermedad
“La diabetes es una delicada afeccion en la que las cares se funden por la orina,
Los pacientes nunca paran de beber agua. su vida es corta y penosa; padecen

nauseas, inquietud, una sed ardiente, y no tardan mucho en morir”

Galeno en el siglo . imerpretd que Ia diabetes era producida por la
incapacidad del rifidn para retener agua, y esta idea, en cierto modo errdnea,

persistio durante quince siglos, yi que hasta el siglo XVI puede decirse que la



medicina, mezcla en aquel entonces entre filosofia v algunas observaciones

clinicas. progresd muy poco.

La diabetologia experimental empicza can von Hohenheim. que al rededor
de 1320 cvapora la orina y describe un residuo salino, interpretando que la
diabetes es causada por una enfermedad del rifion, el cual extrae una excesiva
cantidid de sales del organismo, (en 1773), concluyo que “la perdida de peso v
fuerza de los diabéticos era la consecuencia de la pérdida de material nutritivo

por ki orina”.

l.os grandes avances de fisiologia en ef siglo XIX ponen entre dicho ¢!

rifion como principal responsable de la diabetes.

Fn 1869, Paul Langerhans, describié unos grupos de céfulas en forma de
pequedas islas, independientes del resto de fas estructuras de las glandulas v

cuva naturaleza v funcion no la podia explicar.

Minkowsky  realizo transplantes de pancreas, si estos se realizaban de
manera correcty no se presentaba la diabetes. Todo hacia suponer que el
pincreas fabricaba una sustancia desconocida que se vertia en la sangre y cuya

ausencio era responsable de fa diabetes.
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En 1922 se wilizd con éxito por primera vez en clinica humana, habia
nacido fa insulina farmacologica que en pocos meses cambiaria el prondstico de

la diabetes.

Banting y McLeod, reciben ¢} Premio Nobel de la Medicina en 1925 por
este descubrimiento v Frederick Sanger, quien en 1935 descubre la estructura

quimica de fa insuling.

22.DEFINICION.

La expresion diabetes mellitus por si sola no define a la enfermedad, pero
cualquier trastorno que padezea elevacion de la glucosa plasmatica después de

ayuno tiende a denominarse diabetes mellitus,

Genéticamente tiene alteraciones del metabolismo de carbahidratos, grasas
y proteinas, jumto con una relativa o absoluta deficiencia en la secrecion de

insulina y con grados variables de resistencia a ésta,

Cuando la enfermedad alcanza pleno desarrollo, se caracteriza por
hiperglucemia ¢n ayunas y por comiplicaciones microangiopdticas, en especiul
renales v de los ojos, asi como macroangiopatia con afeccion de arterias

coronarias, entermedad vascular perilérica v nearopatia.

23.EPIDEMIOLOGIA.



A partir de la introduccion de la insulina, disminuy6 la martalidad causada

por las descompensaciones agudas de la enfermedad.

En la actualidad, o diabetes mellitus es un problema de salud mundial, ya
que se han aleanzado promedios alrededor de 200 mitlones de pacientes que
padecen esta enfermedad. En Esiados Unidos existen 4 millones de estas

pacientes. lo que representa ¢l 2% de la poblacion total,

En pivel mundial, Ja prevalencia va en aumento y ocupa uno de los

priteros fugares de causa de muerte por complicaciones cronicas.

Las cifras de morbilidad y mortalidad en México, de 1986 hasta 1989, se
obtuve un control epidemiologico a nivel nacional (realizado por el IMSS),
obteniendo un total de 3°079,680 pacientes diabéticos atendidos, de los cuales
5,496 eran sospechosos de dicha cnfermedad, y se comprobd que 1985 fueron
nuevos casos de diabéticos, es decir, el 0.87% (los casos sospechosos y los

nuevos casos diabéticos) representiron ef 2.77% de la poblacion.
24 CLASIFICACION.

Podria clasificarse con base en la etiologia o la patogenia. Para que la
clasificacion sea Gtil debe tomarse en cuenta aspectos de diagndstico y
tratamiento, aspectos cpidemiologicos y de investigacion

Clasificacion de la diabetes mellitus y otras categorias relacionadas (OMS

1985):



CLASES CLINICAS

- DIABETES MELLITUS

¢ Diabetes mellitus dependiente de insuling (DMID)

* Diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNID):

- No abeso

- Obeso

* Diabetes mellitus relacionadi con la mal nutricion (DMRM)
* Diabetes pancredtica fibrocalculosa

* Diabetes relacionada con desnutricion con deficiencia proteica

* Diabetes asociada con otras situaciones o sindromes:

- Enfermedad pancredtica

- Enfermedad de etiologia normal

- Inducida por sustancias quimicas o firmacos

- Anormaiidades de 1o malécula de insulina o sus receplores

- Miscelaneas
+ Anormalidades de la tolerancia a fa glucosa
- No obeso

- Obeso

- Asociada con otras situaciones o sindromes



« CLASES CON RIESGO ESTADISTICO

* Anormalidad previa de tolerancia a la glucosa
* Mismo criterio que GNDD
* Anormalidad potencial de tolerancia a fa glucosa

* Mismo criterio que GNDD

Lstas clasificaciones ticnen en comin el abandono de terminologia previa

cowo dinbetes quimica, limitrofe, subelinica, latente y asintomitica.

En la clasificacion NDDG se requiere de datos de laboratorio que
confinnen caracteristicas genéticas ¢ inmunoldgicas para poder emplear el
termino de diabetes tipo 1, y que ademis incluyan la medicion de anticucrpos
contra islotes, que no puedan demostrarse en 10 a 15% de los casos con

diabetes mellitus dependientes de insulina.

La OMS prefiere el termino de diabetes mellitus dependiente de insulina y

no ¢l de diabetestipo 1. En el Tipo 1, no existe una definicion real / adecuada, se

prefiere la denominacion de diabetes mellitus no dependiente de insulina.

2.4.1. Clases Clinieas,

La diabetes mellitus se subdivide en cuatro grupos diferentes: La tipo 1y

fa tipo N estas son las mas frecuentes en ef occidente. La relacionada con la



Jesnutricion (tercer grupo). predomina en Africa. Asia y el Caribe. El cuano

grupo comprende otras entidades,

2.4.1.1, Diabetes Insulinodependiente.

Aparece generalmente antes de fos tieinta aios de edad. aunque puede

producirse en cualquier momento de favida,

El maximo de frecuencia de presentacion se sitia entre los 12y 16 ados.
Su prevalencia se estima alrededor deb 3.5 X 1000 v su incidencia en Europa

osetla entre el 5y 30 por 100.000 v mdo.

El comienzo clinica es brusco v ¢l fapso del tempo que transcurre entre

tos primeros sintamas. (sed intensa. perdidade pesa, fatigabilidad. ete.)

La secrecion de insulina esta francamente disminuida, tanto ¢en ayunas

como en respuesta a los distintos estimulos.

Debe tratarse inmediatamente después de diagnastico con insulina y los
sintomas mejoran con rapidez. Ep la etapa de “honey moon”™ no es
recomendable suspender la administracion de insulina aunque se necesita tan

poco como 2 0 4 U, en todo ef dia,

2.4.1.2, Diabetes No Insulinodependiente.

wn



Aparece generalmente después de los cuarenta afios, con un miximo de
frecuencia alrededor de los 60 aftos aungue no es excepeional su presentacion en

jovenes, su prevatencia se estima entre e} 20y el 30 poar 1000,

El comienzo de la enfermedad suele ser insidioso, y el tiempo que

transcurre entre el inicio real y el diagnéstico puede ser muy dilatado.

El diagnosiico se establece en unos andlists de ratina. Es frecuente (4 de

cada § veees) existe obesidad o sobrepeso.

Los ubesos en general y fos efectos de DMNID, tienen alteraciones en
estos mecanismos posreceptor, la que obliga a aumentos compensatorios de Ja

msuling. Esta situacion se nombra insulinoreststencia.

Cuando la hiperglucemia no se puede controlar con una simple dieta (en
cstos pacientes casi siempre se controla) se aconseja tratamiento de insulina o

hipoglucemiantes,
Los factores causales de este tipo de diabetes fundamentalmente son
hereditarios v ambientales v no desempean aqui ningan papel la autoinmunidad

v los virus,

2.4.1.3. Principales diferencias entre la DMID y DMNID

DMID DMNID
Contienzo Antes de 30 ailos despues de 40 aitos
Insuturacion Brusea Insidiosa

16



QObesidad
Celosis

Max. aparicion
Prevalencia
1ICA al inicio
Asocincion
con LA
Concordancia

entre gemelos

Rara
Frecuente
12-16 aios
3.4/1.000

Presentes

Frecuente
No

6> afios
20-3(0:11.000

Ausentes

No

Casi 100%

2.4.1.4. Diabetes relacionada con Ia mal nutricion.

a) Fibrocalculosa. se caracteriza por la presencii de cdleulos en el ducto

pancredtico y es consecuencia, segin parece, de la metabolizacion de los

glucdsidos ciandgenos de la tapioca.

b) La que estd directamente relacionada con la lalta de proteimas y se

caracteriza por resistencia de la insuling. a diferencia de la primera.

2.4.1.5. Diabetes asociada o secundaria.

La constituye un conjunto de situaciones en las cuales la diabetes

acompaiia otras enfermedades o bien es secundaria a ellas.



Puede existir en pacientes que han sido pancreatectomizados o que
padecen pancreatitis cronica o enfermedades que cursan con aumento de

hormonas de comrarregulacion, como fa acromegalin o enfermedad de Cushing.

‘Tambicn en la diabetes que acompaiian alguna enlermedades genélicas
como Sindrome de Down. de fumer, enfermedades  neuromusculares
hereditarias, distrofias musculares como la enfermedad de Steinert, Sindrome de
Werner, acondroplasia v DIDMOAD (diabetes insfpida, diabetes mellitus,

atrofia optica progresiva y sordera),

Pertencee a esta categoria las diabetes secundarias o anomalias genéticas
en los receptores de insuling, como la lipodistrofia congénita asociada o no a

acantosis nigricans.
2.4.1.6, Diabetes gestacional,

Durante el embarazo aparecen en la sangre hormonas de origen placentario
que tienden a elevar el azdear. En determinadas personas predispuestas, estas
hormanas pueden dar tugar a moderadas elevaciones de fa glucemia, las cuales
representan un riesgo imporante para ¢l feto.

Se presenta en ¢l 2-3% de todos los embarazos.
2.4.1.7, Intolerancia a Ia glicosa.

Correspande a la linea divisoria a personas que no tienen una curva de

glucenmia na:mal, pero que tampoco muesiran cifras suficientemenie elevadas

para ser diagnosticadas coino diabéticas.



Lo caracteristico ¢s que fa alteracion no  necesariamente empeora con ¢f
tiempo, sino que puede quedar igual o incluso mejorar si se corrige fa obesidad

con la que esti relacionada.

2.4.1L.8, Anomalia previn o b toleraneia a la glucosa,

Personas que han tenido aleraciones en su curva de glucemia en
determinadas  ocasiones (despuds de un infurto agudo ol miocardio, o
traumatismos  cuando  estaban  embarazadas, cuando omaban  algunos
medicamentos como estrogenos o cortisona) pero que una vez resuelta la
situacion, muestran tolerancia a la glicosa dentro de los limites de fa

normalidad.
2.4.1L.9. Anomalia potencial the la toleranein u la glucosa.
Se trata de personas que no tienen ni han tenido aleraciones en la curva de

ghucemia, pero que por determinadas razones presentan riesges de padecer

diabetes.

25.ETIOPATOGENIA

2.5.1. Insulinadependiente.

Existen tres agentes causales en mayor o menor grado:r herencii,

autoinmunidad y los virus.



2.5.1.1. Hereneia.

Es frecuente que esta enfermedad se produzea cuando hay antecedentes ¢n
I tamilia que cuando no existen. No hayv un marcador yue nos permita saber

quidn sera diabético a lo largo de su vida v quién no lo serd.

2.5.0.2. Auteinmunidad.

Los antigenos HEA (human lintocitic antigens) constituyen el principal
sistema gque determina genéticamente la compatibilidad histica en el hombre.
Estan localizados en ¢) brazo corte del cromosoma 6, y se ha demostrado una
asociacion entre determinadas dotaciones v algunas enfermedades hereditarias
de base autoinmune. En el caso de DMID. algunos antigenos como DR3. DR4.

BS v B3, aparecen con mds frecuencia que en fa poblacion general.

la posesion de determinadas dotaciones HLA conlleva pues un riesgo

relativo superiar para fa diabetes juvenil.

2.5.1.3. Virus.

Existe evidencia indirecta de que los virus pueden desempeiiar algin papel
en la etiologia Jde la diabetes. Huay casos que aparecian poco después de

enfenmedades producidas por virus como la parotiditis o {a rubéola.

En suera de jovenes con diabetes de diagndstico reciente, se encuentra con
frecuencia  amicueras  anti-coxsackie. o de los viras  supucstamente

impiicados ¢en la diabetes.



Los virus que se consideran implicados en fa etiologin de la diabetes son el

de la rubéola, el de la parotiditis. el de Ta encetalomielitis ¥ ¢l coxsackie B4,

2.5.2. No insulinodependiente.

2.5.2.1. Herencia,

Muestra una agregacion familiar mas marcada de la posibilidad de

transmitir a un hijo la enfermedad , es mas elevada que en fatipo 1.
2.5.2.2, Factores ambientales,

E! aumento de la lopgevidad de 1a poblacion en general y de los diabéticos
en particular, el incremento de la fertilidad de las mujeres diabéticas, el franco
aumento de la obesidad, en pacientes industrializados, el sedentarismo. ¢l stress
cronico y el consumo de aziicares refinados, ete.

2.6, MANIFESTACIONES BUCALES.
2.6.1. En boen:

a) Xerostomia

b) Zonas de encia y mucasa con disminucion o aumento de la sensibilidad

por ia neuropatia diabética.



¢) Hipocalcificacion de los dientes (sepin la edad en que aparece la

enfermedad..
) Retraso de la erupeion. Se cree existe la Hamada constitucion diabética.
¢) Generalmente disminucion en la resistencia de ba infeecion.
2.6.2. En ¢l parudento:
) Desde ligera gingivitis, hasta parodontitis y la formacion de abscesos.
b) Tejidus eritematosos y edematizados.
¢) Reabsorcion del hueso alveolar alrededor del diente primario o
permanente, permitiendo Ja formacidn de bolsas parodontales, movilidad y
pérdida del diente.
) Acumulacion de placa y cileulos supra y subgingivalmente,
2.6.3. En Ia lengua:
a) Glositis con fisuras dolorosas (ardor de 1a lengua).

1) Lengua agrandada con identaciones.

¢) Nadules Nantomatosos
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d) Papilas filitormes hipertroticas (diabetes controlada); papilas filiformes

ausentes (diabetes no controlada).

2.6.4. Otros:

a) Aliento cetonico o de manzana (liberacion de cuerpos cetonicos por

boca).

b) Ulceras en fa mucosa bucal.

Dentro de los desordenes endocrinos se ha informado que la diabetes
mellitus y eb descontrol de la glucemia son Jactores predisponentes ¢
importantes para [a aparicion de infecciones oportunistas, como la candidiasis.
que es una enfermedad infecciosa causada por un hongo levaduriforme. de
forma de hifa tubular cuya agregacion forma un micelio, mide de 2 a 3 micras. y
sus paredes contienen colesterol y polisacaridos. Dicho hongo es la candida

albicans, aunque pucde estar asociada con owras espeeies.

Xerostomia ¢ hiposalivacion son unas de las alteraciones frecuentes del
paciente diabético, es la pérdida cronica excesiva de liquidos. que trae como
consecuencia deshidratacion, que a fa vez trae como resultado la presencia de

xerostomia y la hiposalivacion,

La xerostomia es una manifestacion clinica a wna reduccion del flujo
salival, obedece a numerosas causas: reaccion emaocional, bloqueo del conducto
mediante cdleulos, infeccion aguda o cronica de las glandulas salivales.

administracion de medicamentos. etc.



La ulosidinia representa un sintoma, en vez de una entidad que
frecuentemente incluve dolor continwo. profundo. sordo de la variedad dalor

facial aupico.
En los pacientes diabélicos esta alteracion se presenta como consecuencia

de uma candidiasis newropatia periférica.  xerostomia ¢ hiposalivacién.

deficiencia nutricional (anemia) vy factores psicosomdticos.

2.7.DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

2,7.1. Diagnéstico.

La enfermedad se diagnostica determinando la glucemia en ayunas, que
habitualniente estd por encima de 140 miligramos, aunque en ocastoftes se

requicre practicar una sobrecarga oral de glucosa para su confirmacion.
No es dificil diagnosticar fa diabetes sintomdtica. Cuando hay sintomas y

signos que pueden atribuirse a diuresis osmotica v se descubre hipergluceniia,

priclicamente todos los médicos caincidirian en que existe diabetes.

2.7.2. Tratamiento

El tratantiento que se cfectia es fa dieta. La importancia de la dieta varia

segiin ¢l tipa de enfermedad. En los pacientes dependientes de insulina la



composicion de la dicta no tiene importancia excesiva, va que el ajuste de Ia

dosis de insulina puede cubrir las variaciones en lt ingestion de afimento.

En pacientes no dependientes de insulina v sin trataniiento con ella, os

importante apegarse a i dieta, La reserva de insulina es imitada.

2.8. MANEJO DEL PACIENTE DIABETICO EN EL. CONSULTORIO
DENTAL.

Antes de iniciar con el paciente cualquier maniobra en el consultorio
dental, aunque esté controlado, debemos asegurarnos que serd un candidato a
desarrollar hipoglucemia en el momento en que estemos tabajando. Esto se
puede lograr efectuando un breve interrogatorio acerca de su estado acwal. ;Ya
tomo el alimenta correspondiente a esa hora?, ;Se colocd la dosis correcta de
insulina?, ¢Ha presentado en fos dias anteriores o en ese misino dia alguno de
los simtomas cumc}cn’slicos de Ja diabetes?, ;Qué resultado ha obtenido en la

medicion de glucosuria o cetonuria los anteriores dias y ¢l dia de la cita?

Con esta informacion podemos evitar que el paciente sufra una
hpoglucemia o una  descompensacion por no efectuar el trtamicento
diabetoldgico preserito; asi sabremos tomar medidas especificas para la

camplicacion y/o consultar con ¢l médico tratante.

2.9. DIABETES INFANTIL.

2.9.1. Etiologia..

o
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Sélo el 5% de los hijos de parejas diabéticas, padecen la enfermedad

durante la inlaneia. Jo que demuestra que ho se hereda un gen recesiva simple.

En la diabetes mellitus precoz como en la tardia, existe un déficit en fa
seerecion de insulina, pero no podemos explicar por qué en la diabetes infantil
se manifiesta mds pronto vy mds grave. El sobrepesp no desencadena la

enfenmedad.

2.9.2. Signos y Sintamas,

Ademds de las sintamas clinicos ya mencionados suele presentarse
historia de eneuresis, cuando se presenta este trastomo en los niflos que
controlaban sus micciones nocturnas, debe sospecharse diabetes. El apetito
quizd sea excesiva pero en inchos pequenios se aprecia anorexia, sobre todo si
padecen cetosis grave; la pérdida de pesa puede ser espectacular, Es posible que
en ¢l diagnostico no se sospeche hasta que la deshidratacion, la somunolencia y ¢l

alor de acetona en ¢l aliento anuncian ¢l comienzo del coma diabético.

Sin embargo, en una minoria de casos ¢l inicio es gradual, con ausencia
total de sintomas. o con solo cierta falta de crecimiento, quizd con un aumento
de peso. En tales casos, la diabetes sucle descubrirse a consecuencia de un

andlisis de orina, posiblemente realizado por un padre diabético.
L.as manifestaciones clinieas en ef nifio son ignales que en el adulto con

diabetes del tipo tendente a la cetasis, pera el prurito vulvar ¢s menos coman y

los trastormos visuales resultan raros,
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L.a ausencia de signos en un nifio con sed, pérdida de peso o que no se
siente bien. especialmente si hay una histonia de diabetes. debe sugerir el

diagnostico.

2.9.3, Diagnéstico,

Na suele presentar dificultad excepto en los pacientes muy jovenes.

Ningin examen médico puede considerarse completo sin un andlisis de
glucosa en la orina, el diagnostico rara vez se pasara por alto, excepto en los
casos asintonmiiticas precoces y leves, de comienzo gradual, en los que Ia
glucosuria posprandial puede constiteir 1a vinica evidencia de diabetes. En los
nifios pequeiios que no se controla la miccion, ¢l diagnostico es mds dificil,
porque fa diabetes en esa edad es muy rara y porque es difleil la recoleccion de

fa muestra de orina.

2.9.4. Evolucion de la Enfermedad.

En ausencia del twatamiento con insuling, la mavoria de las nifios
diabéticos desarrollan celosis y entran en una siluacion grave. £l precoma
diabético ¢s una forma de presentacidn mucho mas comin en 1os nifos que en

los adultos y, por lo tanto, la necesidad de insuling resulte mds urgeme,

Si el control es deficiente, el erecimiento y ¢l desatrollo se retrasan mas, v

a veees el epanismo se asocta con hepatomegalia y falta de caracteres sexuales



secundarios (sindrome de Mauriac). En las nifas diabéticas, incluso en las bien
compensadas, el comienzo de fa menstruacion puede retrasarse durante un afo o
mis. ¥ no es rara la irregularidad temgporal o a ausencia de periodos, también
pueden presentar tendencia a fa obesidad desde ta pubertad hasta la primer parte

de su vida adulta.

2.9.5. Tratamienta.

La estabilizacion inicial de la diabetes juvenil se consigue mejor en el
hospital. La dicta estricta y las deternminaciones frecuentes de glucosa en la

sangre y 1a orina consiguen un conrol ripido y seguro.

La respuesta al tratamiento puede ser observada v registrada, y si el nifo
tiene 6 afios 0 mas. puede enseidrsele la forma de administrar la insulina y, lo
que es mds importante, se instruye a los padres en relacion con la dieta, las
inyecciones de insuling v el ajuste de su dosificacion basado en fas pruebus de

orina.

2.9.6. Aspectos Psicolégicos,

[l nifio puede acudir a cualquier escuela pablica si ¢ esia de acuerdo y si

fa escuela acepta los cuidados que se deben de tener en fa administracion de ta

wisulina, asi como en las prucbas de orina.

Sc acudird a una escucla especial solo en los casos de pacientes

minusvatidos.



Serdn animados a practicar deportes y juegos con excepeion de los que la

hipogtucemia pucda tener consecueinias serias talpinismot.
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CAPITULO 3
ENSULINA

Es necesario para ol tratamiento de todos fos pacientes tipo Iy muchos de
tipodl.

Es ficil controlar Jos sintomas de diabetes con insuling, pero es dificil
mantener una glucemia normal durante las 24 horas aGn cuando empleen
nvecciones miliples de insulina regular o bombas de infusion.

L1 TIPOS DE INSULINA,

Se pueden clasificar en tres grupos:
LLL Insulina de aceion ripida,

Tienen una duracion muedia de 6 horas cuando se administran por via
subcutiinea, motive por ¢l cual deben ser inyectados cnatro veces cuando se
utilizan por esta via.

Pueden emplearse via mtravenosa tduracidn aproximada de su efecto 30
minutos) o imtramuscoiar (duracion media de 4 horas). Su aspecto es cristalino,

transparente,

Pertenecen a este grupo:



- Velusulin Humana
- Actrapid MC
- Actrapid HM
- Humulina Regular

3.1.2, Insulinas de accion intermedia,

Su duracion oscila entre 12 y 22 haras (segan of tipo). de modo que se

inycctan dos veees al dia. Son de aspecto opalescente,

Pertenecen a este grupo:

a) Insuling Semilente MC, duracion 12 hrs., efecto alrededor de las 3-4

hrs. de inyeceidn,

b) Insulina Rapitard MC, duracion igual a la anterior y su efecto a las 2

hrs. de Ja inyeecion.

¢) Insulina Monotard HM, duracion 20 hrs., y accién entre 3-7 firs. de su

inyeceion.

d) Insulina Lente, duracion 24 hrs. y aceion maxima entre 4 ¥ 8 horas

despuds de su inyeceion,

¢) insulina NPJ1 (protafan HM, insulatard), duracion es de 20 hrs. y su

accion maxima entre 4 y 10 hirs. después de su inyeceidn.
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f) Insuling Mixtard. Mixtard Humana v Actratan HM.

) bisulina Meztardia v Mezardia humana.

3.1.3 Insulinas de aceion profongada,

La duracion de g accion aleanza o supera las 24 hrs,, por lo que sirven

para una tnica inyeccion diaria,

Pertenceen a este grupo:

a) Insuling Ultratard 1EM, duracion 24 horas.

b) Insulina Ultralente de origen bovino, duracion de 36 horas.

3.2 UTILIZACION CLINICA DE LA INSULINA,

Debe ser el restltado del andlisis de sus horarivs de alimentacion, trabyjo,
actividad fisica, ¢te.. de modo que el tipo y dosis seleccionada se ajuste a cada
situackin,

a) Insulina intermedia en duasis tnica, administrada por la maiana,

b) Insuting intermedia en dosis. antes de desayunar y de cenar.

‘o
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c) Insulina intermedia mezelada con ripida, ¢n dosis antes de desayunar v

de cenar,

d) hnsulina ripida en fa camida, ¢ intermedia en la cena.

¢) Insulina ripida antes del desayuno, comida v cena e intermedia al

acostarse.

) Insulina rapida antes del desayuno, camida y cena y ultratard mezclada

con la rapida de fa cena.

3.3, INDICACIONES.

Tratamicnto de la diabetes tipo [ (sin excepeion), de la tipo 1 que tiende a

la cetosis o a la desnutricion.

Como medicamento de eleccion en intervenciones con  pacientes
diabéticos, 0 en pacientes con embarazo o cuando un paciente diabético tipo I
requicra el uso de medicamentas fuertemente hiperglucemiantes, como T

cortisona.

3.4 EFECTOS SECUNDARIOS.

Es capaz de producir reacciones adversas. En I actualidad son

relativamente escasas, pueden distinguirse reacciones toxicas: las primeras

[9%]
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desaparecen al suprimir la medicacion. mientras que las segundas pueden dejar

lesiones deftnitivas.
La complicacion mas frecuente es apare de la hipoglucemia, 1a

lipohipertrofia, la cual ein la mavoria de los casos es consecuencta de una mala

téenica de inyeceion.
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Capitulo 4

HIPOGLUCEMIA

Es el descenso de la tasa de glucosa en la sangre por debajo de niveles

normtales.

Se producen una gran cantidad de sintomas; unos se denominan vegetativo
{taquicardia, temblar, sudoracion fria, ete.), y son producidos por Ja secrecion de

adrenalina.

Otros se denominan neuroglucopénicos (dolor de cabeza, vision doble,
obnubilacion, convulsiones, pérdida de conciencia, ete.), son consecuncia del
sutrimiento del SNC.

El mejor sistema para prevenir la hipoglucemia grave comprende el
tratantiento precoz de los sintomas iniciales: horariv adecuado de comidas v
aunomoditicacion de dosis de insulina.

4.1, COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES.

Reciben cste nombre aquellas alteraciones de los tejidos del organismo

que alecten de manera mas o menos especilica a las personas diabéticas.

Estas lesiones son irreversibles y su causs no es totalmente desconocida; !

nrineipal factor causal o desencadenante es la hiperglucemia.

4.1.1, Microangiopatias.

A=)
w



Constituyen una afectacion de fos pequenos vasos de fa circulacion. Se

subdividen en:

a) Retinopatias diabéticas. Praducen lesiones en fa reting y pueden reducir

la vision, e incluso producir ceguera.

b) Nefropatia. Producen insuliciencia renal.

4.1.2. Macroangiopatias,

Constituyen uma afectacion de los grandes vasos de fa circulacion, 3

producen arterioesclerosis en extremidades inferiores.

4.1.3. Neuropatias.

Constituyen una afectacion del sistema nervioso.

4.2, COMPLICACIONES AGUDAS DFE. LA DIABETES.

La diabetes mal compensada por errores en el tratamiento, abandono

personal o factores externos (infecciones). da lugar a situaciones agudas.

4.2.1. Cetoacidosis,

Es la forma de descompensacion despuds de i cetosis. Afecta de forma

tipica a fa de lipo i en personas muy jovenes, y se caracieriza por presencia de
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cuerpos  cetonicos  en plasma.  acidosis  metabdlica,  hiperglucemia 3

deshidratacion.

4.2.2. Acidosis Lactica.

Se caracteniza por un clevado nivel de dcido lactico en plasma como

consecuencia de una deficiente oxidacion de los tejidos,

4.2.3. Coma Hiperosmolar No Cetisico,

Se caracteriza por deshidratacion intensa, hiperghucemia grave y ansencia

de acidosis.

4.2.4. Cetosis,

Puede ser debida a aporte insuficiente de hidratos de carbono, y deficiente

de insulina.
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Capitulo §

HEMORRAGIA

SILCONCEPTO.

Es la ruptura de un vaso sanguinco. en sus multiples variantes de la
hemorragia tenemos la cualitativa v la cuantitativa, esta no es exclusivamente de
una complicacion de un acto quirirgico. sino. que puede ser complicacion
postoperatoria o incluso un cuadro de aparicion espontdnea come sintoma de

cualquier tipo de enfermedad sistémica.

522.CLASIFICACION.

La vamos a clasiticar en seis partes guie son: forma de aparicion, aspectos.

momento de aparicion, causas de origen anatdmico.
5.2.1. Por su forma de aparicion,

Distinguimos la hemorragia cspontinea, la cual no va a sepuir un
traumatismo quirtrgico o accidente, sino que esto constituye lo que alpunos
denominan hemorragia médica, pero muchas veees termina en un acto
quirirgico. como ior ejemplo, la hemorragia sintomdtica de una neoplasia o una

dleera pdstrica.
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Lsta hemorragia espontinea abliga al médico a hacer un eswdio

meticuloso en busca de causas.
§.2.2. Por su aspecto,

Este se puede dividir en loealizados o mejor dicho localizables y difuso, en
la que la sangre precede de una svperficie sangrante la cual es amplia,
constituida por numerosas boguitlas vasculares.

5.2,3. Por el momento de aparicién,
Se clasifica en dos: hemorragia primaria v secundaria.

§5.2.3.1. Primaria o inmediata,

Es la tipica hemorragia quirirgica o traumadiica que se presenta

inmediatamente.

El tratamiento de esia lo vamos a realizar por dos procedimientos: a)

instrumental y mecdntico y; b) taponamiento.

a) instrumental.- su funcion es la ligadura (de escasa aplicacion) o
aplastamiento de vasos sangrantes. que s practica oprimiendo bruscamente y

raumdticamente los vasos sangrantes con up instrumento romo.
b) Taponamicnto.- este se realiza con trozos de gasa y su compresion. Con

1a compresion de la cavidad dsea por la sangre se forma el codgulo, este va a

obturar los vasos dseos sangrantes, si la hemorragia no cede con esto y contintia
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brotando fa sangre hay que Henar Ja cavidad quirdrgica con mechas de gasa, la

cual puede estar impregnada de medicamentos.

5.2.3.2. Secundaria o medina,

Aparece después de unas horas o dias después de una operacion, puede
deberse a la caida det codgulo o por que ha cedido la vasoconstriccion del

anestésico.
Su tratamiento de esta es por métodos locales o generales.

2) Métodos locales. se lava la region sangrante con agua caliente para
retirar los restos de codgulo v Ja sangre que dificulta fa vision, posteriormente se
practica la hemostasia que se realiza por tponamiento a presidn con gasas
(simple 0 con medicmmentos), encima de esta se coloca una gasa seea fa cual va
a comprimirse bajo presion masticatoria, esta presion debe durar por lo menos

media hora,

Posteriormente se retira v si fa hemorragia persiste se adiminisiran los

métodos generales.

b) Métodos generales.- dependiendo la cantidad de sangre que se haya

perdida, ¢! estado del paciente estard comprometido.
Primeramente se mejora el estado general del paciente (pulso. tension y

corazon) administrando aceite aleanforado. Y ante la pérdida considerable de

sangre se tratard de normalizar ¢f volumen mediante la incision de liquidos
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adecuados (solucianes. suero. expansores del plasma, plasma) y en dados casos

mas graves, sangre.

En ciertas ocasiones deberd complementarse el tratamiento con la

medicacion de coagulantes.
5.2.4. Por su causa,

Insistimos que la hemorragia tiene una causa local y en algunes casos esta
¢s por un desgarre vascular, aunque en otros casos puede ser por la inflamacion

local o T no formacian del codgulo.

Respecto a causas generales cabe mencionar las vasculopatias y las

coagulopatias.

5.2.5. Por ¢l origen anatonico,

Este se divide en dos: a) hemorragia procedente de tejidos blandos y b)

hemorragia de origen dseo.

) Hemorragia procedente de tejidos blandos.- primeramente precede de
arteriolas o vénulas en el territorio bucofacial, pueden ser bastante agresivas,
como consecuencia de fuerte pulso arterial y de acceso directo a pequeiias venas

carentes de valvulas.

La hemorragia procedente de vena puede no ser pulsitil, el flujo es menos

rdpido y el color sanguineo es obscuro.
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La hemorragia arterial es pulsatil, con tlujo sanguineo vigoraso v ¢l color

de la sangre es rojo brillante.

b) Hemorragia de arigen dseo.- dentro e una de las mds caracteristicas es
la de la vena demaria inferior. que sipue a la seccion quirirgica ¥ traumatica ¥
mandibular.

La hemorragia procede del alvéolo dentario tras una extraccion. Esta
hemorragia sucle ofrecer cienas particularidades como delectos quirirgicos,
abuso de colutorios que impiden la formacion del caigulo, vasodilatacion
reactivo a la vasoconstriceion provocada por los anestésicos focales y
vasodilatacion reactiva a la vasoconstriccion gencral que procede del stress
(miedo).

5.3, TRATAMIENTO.
5.3.1. Abordaje de los grandes troncos vasculares faciales,

Los grandes troncos vasculares faciales son:

a) Arteria facial

b) Arteria lingual

<) Arteria maxilar inferior

d) Cardtida externa



5.3,2, Maniobras de contro! de o hemorrngia postexodoncia,

a) Limpieza de la zona climinando tos falsos codgulos.

b) Colocar un correcto taponamiento de gasa doblada y apoyada en la zona

para ser presionada durante unus 13 minutos por los dientes antagonistas.

¢) La sutura con seda de los bordes gingivales. Esto suele ser en forma

definitiva,

d) Taponamiento alvealar con cera quirtrgica o malla de celulosa.
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Capitulo 6

CASO CLINICO

Paciente femenino de 30 afos. remitido de la clinica de admision a la

clinica 6 de Exodoncia, en la facultad de Odontologia de la UN.AM.

Se le realizo historia clinica donde manifesté diabetes metlitus tipo Il (no

insulinodependiente) desde hace seis aias, controlada por el médico general.

En la exploracién bucal presentd xerostomia, enfermedad periodontal
generalizada, caries en diferentes grados de evolucion hipocalcificacion de los
dientes, glositis con ardor en fa fengua, aliento cetdnico, o de manzana, ya la
palpacion refiere dolor en la region del tercero molar inferior izquierdo. La
paciente indicd tener el dolor 15 dias antes de la consulta, a simple vista no

presentaba inllamacion.

La imagen radiogrifica no mostraba zonas radiolucidas, lo cual nos
indicaba que no habia infeccion peridentaria, dnicamente la malposicion del

tercer molar {clase [11).

Se determing realizar la cirugia del tercer molar, siempre y cuando ¢l
médico general ki autorizara y proporcionara una constancia  de dicha

aprobacion.

Se administro anesiésico local como citanest por infiltracion; se procede a

realizar la intervencion quirdrpics, inicianda con incisidn con bistur? del nimero



3, hioja na. 13, abordando un diente vecino. prosiguiendo con el desprendimiento

del colgajo con una legra.

Ya visvalizado ol hueso. se prosiguid con la osteotomia con fresa

quirdrgica y picza de mano de alta velocidad. asi como con la odontoseccion,

Ya seccionado el tejido dentario, se extrajo el molar, utilizando elevador
biangulado, asi como el saca pericaronario: pusterivrmente se lavo con suero
fisiologico la cavidad dsea dejindola limpia de restos de hueso y diente, y se
sobrepuso el colgajo.

Se suturd con seda negra de 3-000 no absorbible, se le colocéd gasa para
hacer presion en la zona intervenida. No se presento ninguna complicacion
durante y después de la cirugia.

Se e dieron al paciente Jas sipuientes indicaciones.

- Tirar la gasa que la fue colocada a los 30 minutos.

- Fomentos de sgua fria durante las 24 primeras horas.

- Fomentos de agua caliente, transcurridas las 24 horas.

- Colutorios de agua tibia con sal.

- Dormir semisemtada,

- Dicta blanda o a base de liquidos.
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- Farmacoterapia:

+ Antibiotico. Penieilina de 800,000 U.LM. Una cada 8 horas

durante § dias.

* Antiinflamatario. Naproxen 230 mgrs, Tabletas. Una tableta cada

12 horas durante § dias.

* Analgésico. Prodolina F. Tabletas o comprimidos. Un

comprimido cada 6 horas mientras haya dolor,

A las cinco horas la paciente regreso a la clinica presentando un sangrado

de Ja herida,

Lo primero que se realizd fue fa compresion de herida con gasa normal
para impedir el sangrado: al no ceder el mismo, se taponed con gasa S-100 ¢

inmediatamente se detuvo el sangrado.

La paciente se retird a su casa, y se presentd 8 dias después para retirar los

puntos de sutura, retiriendo no haber tenido ninguna camplicacion.

Concluimos que el sangrado fue provocado por la terminacion del efecto

vasoconstrictor del anestésico Jocal utilizado.



CONCLUSIONES

1. Antes de iniciar eualquier manejo con el paciente diabético se debe

realizar un interropatorio para asegurar e estado actual del padecimiento.

2. Se deberid elaborar un programa de prevencion individual para cada

pactente.

3. Para cunlquier maniobra quinirgica en of paciente diabético controlado
debemos consultar con el especialista ¢ estado actual ya que el stress y una

pequena infeccion podrin descompensar Ficilmente.

4. Las manifestaciones bucales de las diabetes mas frecuentes son las
enfermedades parodontales, fas cuales hay que prevenir por favorecer los focos

infecciosos,

5, La cita no debe interferir con la hora de aplicacion de la insulina ni con
fa del alimento; insistiendo al paciente en nv olvidar ingerir la siguiente comida

después del tratamiento dental.

6. El uso de anestésico local can vasocenstrictor, » en especial la

epinefrina, no estan contraindicadas en el paciente diabético.
7. Sin tmportar el tipo de intervencion, se le dard al paciente profilaxis

antibidtica con 2l fin de prevenir cualquier enfermedad, v en caso de que exista,

ayudar a la erradicacion de esta lo mds pronto posible,
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8. Se establece el uso de antibioterapia en cualquier cirugia o en el caso de

una extraceion de un diente con patologia radieular.

9. Hay que evitar ¢l uso de téenicas para el control del nifo que impliquen
restriceiop fisica asi como la premedicacion; siendo fa téenica adecuada la

desensitizacion,

10, La hemorragiu en pacientes diabéticas no se va a presentar a menos de
que estén relacionadas discrasias sanguineas o enfermedades hereditarias como

hematfitia.

11, Podemas encontrar un sangrado al terminar el efecto vasoconstrictor

del anestésico, ya que los vasos vuelven a su dilatacion normal.

12, L.a hemorragia se va a poder controlar por medio de agentes quimicos

ya conocidos como son: ¢l Gelfoam, gasa S-100, ete.

13, En dado caso de que la hemorragia no ceda, se le deben transfundir

plaquetas y administrar vitamina K para una buena coaguiacion.
14, El cirujano dentista debe de tener ¢l conocimiento suficiente de dicha

enfermedad, para llevar a cabo un buen tratamiento dental, asf como una exitosa

intervencion quirlrgica.
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