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INTRODUCCION

La Diabetes Mallfug ac una enfarmedad sistémica aue en la aciualidad
presenia altos indices de prevalencia y mortalidad Ante esta situacidn el
Cirujano Dentista debe tener la capacidad de reconocer los diferentes signos
y sintomas ya sea en cavidad oral 0 en el organismo en generatl para poder
dar un diagndstico de presuncién a un paciente “diabstico”, v tomar lag
medidas necesanas durante el tratamienic dental endodéntico y posibles
urgencias, por o tanio tiene la obligacidon de conocer la enfermedad, asi
come el manejo y control de ésta, ya que estos pacientes son subestimados
por ef Cirujano Dentista

Fl ohjetive de esia tesina, es proporcionar informacién acfuat sobre la
importancia de la enfermedad, para ser aplicada en 108 iratamientos

endoddéncicos durante la practica profesional.



ANTECEDENTES

La Diabetes es un trastorno del pancreas en donde existe ausencia parcial o
fotal de insulina. Esto pusde deberse a un defecto genético de la
productividad de las célules beta o del mecanismo de lberacion de la
insufina’.

En algunos indwiduos diabélicos se ha cbservade Iz presencia de
anticuerpos anti-nsulinicos, mientras que en ofros existe una alteracion de
ics receptores de membrana y 2n este caso la cantidad da insulina gs normal

pero esta no puede ser utilizada”.

Las manifastaciones climeas varian desde una forma asintomatica a otrs
letal, no existe cura. por io que un paciente Digbélico lo consideramos

médicamente comprometido adn cuandc esté controlado”.

1 a Disbetes se clasifica:

- Diabetes tipo | o inrsulino dependente; se presenta sobre todo en
personas jovenes cor imporiantes manifestaciones clinicas y grandes
dificultades para poder controlarta’

- Digbefas fipo Y1 o no insuling dependiente; es ia forma mas frecuente
v se observa en personas adultas presentande signos v sintomas

M

moderados?

Los problemas mas frecuentes en el consultorio dental con respecto al

paciente diabdtico son:



1 E! paciente nc deva un control adecuzdo de su enfermedad

2. El cirujane Dentista ne tiene los gconocimientos suficientes de 1os diversos
MISSgOs ¥ COMmpizanones que pusden dsgar @ presentarse duranls sl
tratamiento v como poder mangjario

32 Es ol resultade de una inadecuada tustoria clinica vy por {o tario ro
defeciado en este caso por el Cirvjanc Dentista®.

Hasta antes del descubnmiento de la insuling e Coma diabsético era Iz
principal csusa de muerte en el pacienta descompensado. Hoy dia aln que

Lo i Pemr remlm s o -—
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oo, Ciras complicaciones agudas Jque se
presentan son la Cetoacidosis, Hipoglucemia Coma hiperosmolar v ng
ceténice Por ofre 'ado las complicaciones cronicas dependen de ciertos
factores de rigsgo que acentdan el dafio macrovascular, microvascular vy
nNervioso, camor peiension anenal  hipedipidenia, por o gque  un
diagnastico tardio, un mal manejc terapeutico v 1a faifa de un seguimiento
adecuado conducen: a la presentacion de complicaciones sistémicas graves

por ejlemplo. ietinopatia, nefropatiz, neurgpatia, radiculopatia y ariotrofia®.

Es importante saber las razones que causa las diversas complicaciones:
- Aumento de estrés emocional

- La disminycicn o elirminacian de farmacos antidiabéticos.

- Alteraciones an (a dieta

- Cicatrizacon retardada.

- Susceptibiidad nfecciosa aumentada

El paciente diabético presents diversas manifestaciones orales, aigunas de

fmm s e ers ey edem Y m e 17— =5 2 P R T N R T
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saliva Como consscuencia de la neuropalia peiiferica, candidiasis, higuen

plano. periodontitis v caries®



A pesar de los avances logrades en ia aplicacion de medidas preventivas v

en la innovamidn de esguemas terapéuticos para el tratarmiento y control de la
ciabetss, jodavia exisien algunes faciores fusra de control que permiten &

desarrollo de complicaciones agudas v crénicas®



Ft pancreas as una glandula de forma alargada, amanllenta y situads debaie
del estdmago, que se prolonga en tres regiones principales, la cola, el
cuerpo v la cabeza, hasta las proximdades del duodeno (porcion anterior del

intestino deigada)’ (fig. 1)™.

Imnportanie glanduta de funcion doble, endocrina por un lado v digestiva por
el otro, el pancreas produce una hormona fundamental para la utdizacidon de
{a glucosa por las células det organisme, (8 insuling®.

Esiz ntegrado por un conjunto de célulag secretonas exoerinas, ios acinps
pancreaticos, en los que se elabora el jugo pancreatico digestivo. una sene

de agrupaciones cefulares endocnnas, jos lamados isicies de %angerhansa.

Los isiotes de lamgerhans del pancreas secrelan por o menos custro
péntidos con actividad hormonal. Dos de estas hormonas la insulina y &
givcagdn tienen funciones imporiantes en la reguiacion del metabolismo
intermedio de carbohidratos, proteinas y ifpfdos?

La tercers harmona la somatostatina fiene una funcidon de ulacion de las
células de los isictes, vy el péptido pancreatico tiene aiguna accion sobre

tode en ef funcionamiento gastrointestinal’.

La insulina es anabdlica y aumenta el aimacenamienio de glucosa, Acidos
grasos y amincacidos de sus sHios de almacenamiento hacia la corriente
sanguinea. El exceso de insuling onging hipoglucemia, o gue produce
convulsiones y coma diabetico La deficiencia de insulina ya sea absoluia o

relativa, nrlgma Miahetes sacanna. | a deficiencia de g¥ur‘ﬂgnn nupdp ergm-'-ir

et



kipoglucemia y el exceso de esta hormona agrava la Diabétes. La producsion
excesiva de somatostating oor parte dei péncreas causa hiperglucemiz vy

otras mainiestaciones de Diabetes’

1.1. ESTRUCTURA DE LOS ISLOTES

Los islotes de langerhans son colecciores de células ovoides de 76 x 175

micras, disermiracas a través de todo el pancreas. Corresponde de 1 a 2%

Existen por !¢ menos cuatro células distintas en el hombre: ¢élulgs A, B. Dy
F Llas celulas B son las mas frecuenies suman 60 a 75% de éstas y en
general se iocalizan en el centro de cada isicte Susien estar rodsadas por
las celulas A gue corresponden al 20% det total de las células las menos

frecuentes son las células Dy F2.

Los grénulos de las céiulas B corresponden a paquetes de insulina en el
citoplasma celular, cada pagusete ssta contenido dentro de una vesicula
rodeada por membrana v un dato caracterislico s un espacio oarc entre la

pared de ia vesicula v el conterido proteico®.

En lasg células B 12 molécula de insulina formsa

-}



1.2 ESTRUCTURA DE LA INSULINA

Pegueha proteina con peso molecular de 5808 ern caso de la especie
humana, la insulina es un polpeptide gue contiene dos cadenas de
amincacidos unidas por puentes disulfure S se nyecia 13 insdiing de una
especie por un periodo prolongade en animales de ofra especie. lcs

anticuerpos artlinsulina que se forman inhiben ia insulina inyectable®.
La insulina humana que se produce en bactenz mediante tecnologia de DNA

recombinante se emplea ahora en gran medida para evitar cualguier

problema de formiacidn de anlicuerpos .
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1.2 1. BIOSINTESIS Y SECRECION

La insulina se sintetiza en el reticulo endoplasmico de la célyla B, para ser
transportada al aparato de golgi donde se le empaqueta en granulos
rodeados de memibrana, dichos granulos ss mugven hacia |3 pared celular
mediante un vrocese que involucra micretibulo. La insuting cruza entonces
la lamina basal de las células B y de los capiiares circulantes, asi como el

endotelic fenesirado de ios capilares hasta alcanzar el flujo sanguineo®.

El gen de |2 insulina se localiza en el brazo carto del cromesoma 11 en e
hombre, tiene dos intrones y tres axones, 1a insulina se sintetiza como parte
de una preprohormona mayor. La preproinsuling tiene un peptids sefial de
23 aminoacidos que se elimina conforme entra en el reticule endoplasmico,
ef resto de la molécula se pliega y se forman puentes disulfuro para formar

proinsulina6

Parficipan dos proteasas en el procesamiento de la wsulina después de la
conexion se separa y se conoce como péptido conector. En condiciones

i Lm s £ 2= A [ [ PP TP UG P TR - R -
normales; 80 & 37% dsi producio fiberads oo tulz B es insuling”.

1.2.2. INSULINA SECRETADA

Cuando es secretada esia hormona hacia ia sangre crcuia casi por coimplelo
en forma libre, tene una semi desintegracidn ptasmatica que promedia solo
cerca de seis minulos, de modo gue se depura de g circulacion en plazo de
10 a 15 minutes Salvo por la parte de la insuling que se combina con
receptores en la célula blanco el resto se degrada sobre todo en el higado, y

en menor grado en el ni¢én Esta rapida eliminacidon del plasma es



importante, porque a veces tieng el mismo significado gue se interrumpan vy

que se activen las funciones reguladoras de Ia insulna™

Pare tniciar sus efectos sobre la céhuia blanco, ta insulina se fija primero en la
proteina receptora de la membrana que tiene un peso molecular cercano g
300 000, Esio acliva al receplor gue inicia 108 efscios de iz insuling, pero aun
sOn vagos los mecanismos moleculares celulares aue entran en accidn a
partir de ésie momen{o. Los receplores activados excitan levemente ai

sistema del AMP ciclico de la céiula, que se cree actia como segundo

3

ersaiero oara fomertar aldu
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‘a mavyor parte de estos efectos se producen er ausencia de aumento del

AMP ciclico®.

En el plasma hay gran variedad de sustancias con actividad semejante a la
Insulina, ademas de ia insulina misma. A la actividad que no es suprimida por
anticueipos 3€ conoce como actividad semsgjante a ia insuting no
suprimible. La mayor parte. si no es que toda esta actividad persiste
despuds de la pancreatectomia y se debe a los factores de crecimiento
semejantes a la insulina IGF-f e IGF-I. Los IGF- son polipéphidos, de los
cuales sg gncuerntran pecusiias cantidades fures en el plasma y grandes
cantidades ligadas a proteinas. Si la actividad semsjante a la insulina ro
suprimible persiste en el plasma, por qué ia pancreatectomia causa diabetes

sacarina. Sin embargo, las actividades semeiantes a la insulina de IGF-l e

FMT IS o b Al mim momm e nmn i e o e le Temm i
1



123 METABOLISMOD

La vida mediz de la insuling en s crculacidn en ef hombre os de alrededor
de cinco minutos La insulinag se une a jos receptores de insulina y da ghi se
interna en las células. Es destruida en endosomas formados en el proceso
endocitico. La principal enzima involucrada es 1a proteasa de insulina la
cuat se encuentra en la membrana celular v se interna wnio a 12 insuhing,
80% de la insulina secretada se degrada en condicicnes normales en el

higade y rifiones®

; - [

‘RAPIDAS (sequndos)
: Transporie aumentade de giucosa Aminoacidos y K+ en céluias

| sensibles a la insulina.
|

INTERMEBIAS (minutos)

Estmuiacion de la sintesis de proteinica, inhibicion de & degradacion

i _
pioleica, activacion de la glucdgenc sintasa y de enzimas glucoliticas,

RETARDADAS (horas)}

Incremento de MRNA para enzimas ipogenicas v otras.




ACCION HIPOGLUCEMICA DE LA INSULINA

La glucosa entra en tcdas las celulas mediante difusidn faciiiada pero en
musculo, grasa y en ura variedad de todos l0s tejidos 1a msulina faclita Ia
tar < IUIIIUIU ds

entrada de glucosa a todas las célu

transportadores de glucosa en las membranas celulares™

La Insulina también aumenta la entrada de glucosa dentre ¢¢ las celulas
hepaticas. Los transporiadores de la glucosa son una famiia de proteinas

"

relacionadas gue transportan glucosa a fravés de las membranas celulares’

Hasta e momento se han identificade cinco transporiadores diferentes
codificados por cinco diferentes genes. La insulina causa que se inserten
mas de esios transporiadores en la mSimbrana cehular & padic de varias
melécuias contenidas en el citoplasma, fuego los transportadores pasan al
Interior de la célula. La glucosa sanguinea empieza a  disminur
inmediatamente, y despues de una dosis de insulina por via irtravencsa la

declinacion s maxima en 30 minutos aproximada

1.24. EFECTOS DE LA INSULINA EN VARIOS TEJIDOS

Tetido adiposo

- Incremenic en la entrada de glucosa.
- Aumenic en la sintesis de Acidos grasos.
- Elevacion de la sintesis de gliceroiosiato.

- Incremento en la disposicion de triglicérido.

- Activacidn de lipoproteinlipasa



- Inhibicidon de lipasa sensible a hormonas

- Aumento de la captacion de k+.

Musculo

- Incremento en 'a entrada de glucosa.

-Aumento en la sintesis de glucdgeno

- Aumento de |z sintesis proteinica en ribosomas

- Decremento del catabolismo proteico.

- Disminucion de la liberacién de aminoacidos gluconeogénicos.
- Incremsnito ds la captacicn de cetonss

- Aumenio de ia caplacién de k.

Higado

- Decremento de cetogénesis

- Incremento de la sintesis proteinica.
- Aumiento de g sintesis fipidica, disiminucion os la saiida ds la giucosa.
debida al decremento de la glucoresgénesis v al incremento de la sintesis

de glucogeno

General

- Incremente de la céluia del crecimignto.



1 3. TRANSPORTADORES DE GLUCOSA

La glucosa penetra a las celulas mediante difusion faciktada o por transporte

activo secundarno con el Na® en el intesting v los rifiones En el misculs, en

= izl P P
el tenud adipdso ¥ &fn digunod Giros

e L P T T R L T
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c:JiuC!:: 1@ insuinag
glucosa a lag células por un incremento en la cantidad de transfcrmadores de

glucosa en le membrana celuiar’

Se han identificado siete transportadores diferenies de glucosa. conocidos
por su orden de aparncion desde GLUT 1 hasta GLUT 7 Contienen 492 a

i 1m -

R Y F T S ST B e P - S e adm b
MiNG&aciios ¥ varia su awlidad por 'a giucodsa. Gada Wansponads:

1]

524
parece evolucionar para funciones espaciales. El GLUT 4 g3 el fransportador
en el musculo v tejido adposo que es estimulado por la insulina. Los otros

transpertadores GLUT permanecen en la membrana celular’

En los tejidos en gque la insulina incrementa Iz cantidad de transportadores de
clucosa en ias membranas celulares, una vez que esta ha entrado a las
cEiilas, &s regulada por oiras hormonas, &l p
rapide aue constituve un paso fimitante en el metabolismo de la alucosa

salvo cuando es alla |a tasa de entrada de giucosaz_

1.4 RELACION CONE
La insulina hace que e! k' entre en las células con una consecuents
disminucion de la concenfracian de k+ extraceluiar. Las soluciones con
Insufina y giucosa bajan en gran medida fa concentracidn de k* piastico en

individues normales, v son muy efactivas nara 13 meioria tamparal de

a

hiperpotasemia en pacientes can insuficiencia renal, la ‘nsuiina aumenta ia



actividad de Nag* ATPasa en las membranas cefulares por Io gue se bombea

mas k+ dentro de las células®

Al final, ics compleios insuiina- receptor entran en los hsosomas, donde se

presums que los recepiores se destruyen o se reciclan La vida media de

Ei nimero de receptores per ¢élula aumenta en la inanicién y disminuye en fa

chesidad y en ta acromegalia. La afinidad de los receplores aumeania en la

,,,,, i ey o - e . 5
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En {2 persona normal fa glucemia esta controlada en valores muy estrechos,
por io general entre 30 y S0mgfdl en ayunas por la mafana, esia

A A

TCE it a 120 a 140 myldl alrededor de ia primera hora.

COnCERUation sé elova a
después de una comda perc fos sistemas de retroalimentacion para
cantroler ta glucemia devuelven rapdamente aste valor 2 gifrag normales, por
{0 general en plazg de dos horas despues de la ultima absorcion de
ztos, i@ gluconeogénesis del higado proporciona la glucosa

recesaria para conservar normal e valor de fa glucemia en avunas™.

El higado funciona como un importante sistema amorhiguader de lz glucemia,
cuando se incrementa hasta un valor muy alto, tanto la giucemia como ia
e ol [ S i i.. T
HIEE=19 1R F- uubpuub LT LA LuAuda Tiasia WS i8I0 LS 1 4

gi mntestino se almacena cast de nmediato en el higado en forma de
glucsgena, durante fas horas siguientes cuando disminuyen la glucemia y la
secrecién de insulina, e higado hbera nuevamente la glucesa a Iz
fa higado Gsminuyes unas tres vacss 1as

TIrciacion, on Ssia ma &

vanacicnes. de ia glucemia de hecho en pacientes con enfermedades

napaticas graves se forna cast imposible conservar la ghicemia en valores
esirechos’



La meuling v ol glucagén funcionan como impetiantes sistemas separados de
comirol por retroabmentacion para conservar normal la glucemia, cuando

auimania mucho se ssdrela insdling, & 3u veZ, &5id Rornmona 18 Gisiminuyeg a

cifras normales™

Paor el contrano, fa bajie de glucosa en sangre estimuia la secrecion de

glucagon, gue funciona entonces en forma opuesta, aumentando la glucemia

mecanismo de retroalimentacion de la insulina puede ser mucho mas
importante que el de glucagdn, pero cuando disminuye la ingeshdn de
giucosa o se utliza el exceso durante ei ejercicio u otras situaciones de
ghicagon S5 de gran vak
En fa hipoglucemia el efecto directo de la concentracion baja de glicosa en
el hipotalame estimula el sistema nervioso simpatico A su vez, la adrenaling,
secrsteda por 185 glandulas suprarmenaiss aumenia la liberacidn de glucosa

del higado. lo que también ayuda a proteger contra la hipogiucemia grave’

Durante horas y dias se secreta hormona del crecimiente y cortisol en
reaccién a la hipogiucemia prolongada, y ambas disminuyen ia utilizacion de
giucusa por fa mayer pane de las cewllss del organismio Esle mecansmio
también ayuda a normahzar la glucemia. La giucosa es el gruco nutrienie que
puede ser utllizado en el cerebro, la retina y el epitelio germinativo en

cantidates suficienies para proporcionartes la energia que necesitan Por
valor fo bastante elevado para asegurar esta nutricidn necesaria®

Mas de la mitad de toda la glucesa jormada por gluconecgénesis duranie gl
pericdo nterdigestivo se emplea para metabolismo del cerebro. De hecho, es

pancreas nd seCiets insdling durants &sg tiemps, puss de



lo contrario las pequefias provisiones de glucosa disponibles pasarian todas

a los mUsculos y & otros tejidos perféricos, deyando el cerebro sin aimento™.

Por otra parte, @s importante queé ia glucemia no se eleve demasado por tres
motivosg. primero le glucosa ejerce una intensa preswdn osmatica en el lauido

exiraceiula

-

¥ 8i aumenia en excsso pusde Causar intenss deshidisiacidn
celular. sequndo, una gfucemia muy elevada causa pérdida de glucosa por la
orina y tercero, esto origina diéresis osmdfica del nfon, que puede vacar el
cuarpo de sus liquidos vy electréitos®



FIGURA 1. PANCREAS
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la Diabetes Malltus e3 una enfermedad sistémica crénica, con dwersas
causas, caracterizada con aleracicnes del metabolismo de ia glucosa,
iipides v proteinas. Se debe a una disrminucion de la insubna, hormona

reguerida para la regulecidon de la homeostasis metabdlica Los sintomas van

los cuadros consuntivos con debikidad, perdida de peso, polina
deshidratacion y coma, en los gue existe un a grave privacion de insuiina. En
el curso de ia enfermedad aparecen complicaciones caracteristicas en ia
refina, nfiones, sistems nervioso perifénco, teido conwntivo v arterias
principales®

Lo Diabetes es ura enfermedad de distribucidn global, aque afacta

2

individuos de todas las edades. Es maés frecuente gue se presente an a
quinta década de la vida. Entre los grupos jdvenes se afectan ambos sexos,
¥y en grupos adultos la enfermedad se observa con mas frecuencia en
mujeres, Se  ha demostrado un aumento de la frecuencis en relacion con
cambpios en e estilo de vida, a2 urbanizacion, cambpios dietéticos, cbesidad v
estrés.(8) En se estima que un 3% de la poblacién presenta concentraciones
de glucosa sanguirea altas, y aproximadamsnte laz mitad de este grupoe
prasenta Diabetas Mellitus | a prevalencia de Niabetes tino | con tendencis 2
l2 cetosis estima a un 0.2% de la poblacién v la Diabetes tipo lles de tres a

¢inco veces mas frecuenie gue ia tipo I°.

diabetes, como lo demuestra la presentzacion familiar de Iz enfermedad.



Los analisis de datos sobre gemelos homocigdticos nan demasirado gue las
tesas de concordancia en ellos, en los gue e gemelo indice desearolla
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Diabetes tras ios 40 3fcs de edad, soi Casi del 100% Cuands & gemelo
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indice desarrclia diabetes anies adad. la corcordancis se

ve en menos de 40%",

2.2. CLASIFICACION

El National Diabetes Data Group (NDDRG), subvencionado por &l Natonal
institute of Health (NHI) v el Expert Commitiez on Diabetes Mellitus of the

[EA L Y RIC P R, o

aith Organizalon \un\no; desarolio u

Meliitus. que ha side aceptada por las asociaciones lideres en diabetes.

- Diabetes sacarina idicpatica que se divide enr

a) Tinc | o dependiente de insulina.

Lt Times 1o e ol e -
b} Tipo !l ¢ no dependients do insuling,

- Diabetes gestacional

- Tolerancia a la glucosa disminuida.

- Anormalidad previa de tolerancia a la glucosa

- Anormaldad potencial de tolerancia & la glucosa

- Intolerancia a Ia glucosa relacionada con otras condiciones sindromes’”



Las principales categorias clinicas son fa diabetes meltus tipo | ©
insulinodependiente, v la diabetes mellitus tipe Il ¢ no insulinodependienie.

5% busco Una categoria adionsl denominada diabstes meliius gestacional
para aguellas pacientes gque desarrollan disbetes durante e embarazo v la

dizbetes mellius matnuiricional

221 DIABETES MELLITUS TIPO 1! INSULINGDEPENDIENTE

Es ia forma mas frecuente de diabetes en pacientes jdvenes menores de 30
anos, aungue puede presentarse a cualquier edad y es responsable de 20%
del toial de la poblacién diabética, que requiere de insulna para svitar cetosis
v sobrevivir presenta un periocdo de remisidn al micio del padecimienio.
aproximadamente 90% de los pacienties con diagnostico reciente presenta
una reduccidn de reguenmentos de insulina & menos de 50% de 1a dosis de
sosten esiablecida después del periodo inicial de descontrol, se ha sefal

un periodo de dos afios antes de pensar en diabetes estable del joven'

Los sintomas de inicio incluyen poliuria y polidipsia, la pohfagia no es fan
constante como en la diabetes tipo Il y la anorexia representa grados
vanabies de celosis. En casos de coma pusden sobresafi |
letargia, anorexia v pérdida de peso, pasando inadveriidos los de poliuria v
polidipsia 81 no se investigan. Ei vomito y el dolor abdominal pueden hacer
gnsar en un  cuadre do  patolegia  infraabdomingl comg causa
cesencadenants del descontrol. Otros datos incluye
y datos de deshidratacidn. ademas pueden haber infeccicnes aque

desercadenan el cuadro diabético®



2.2 2. DIABETES MELLITUS TIPQ H: NO INSULINODEPENDIENTE

Los singniros son diabetes del adulto, diabetes de wucio en la madurez,

diabetes resistente a aia cetosis y diabetes estable’™

No se requere del usc de insuling parz evitar cetosis, salvo raras
excepciones ceme infecciones o estrés. La mayoria de ios casos podria
i dista, sin emoargo oon frécuencia 8s necesalio & uso de

hipogiucermiantes orales'

Se presenta en edades superiores a tos 40 afios pro pusde ccurrr ef joveres
con caracteristicas genéticas particularesa_

La resistencia a ia insulina es el factor principal en la wniolerancia a la
glucdsa, que asta se relaciona a un numero reducide de receptores © a un
asfecio posreceptor, @ pasar de existir hipennsulinemia no ¢S capaz de
maniener los niveles de glucemia dentro de lo normal la respuesis de
insulina, con cargas de glucosa por via oral como intravenosa, se encuentra

retrasada’’

Los sintomas que se observan en la diabetes tipo i, pusden resutiar de la
hiperglucerma y en general de fa disminucion de la actividad de insulina, ¢
bisn puede ser & resuilado de complicaciones microvascuares de diabetes.
Rara vez los pacentes se diagnostcan opor  manifestacionss
carrespondiertes a nefropatia diabética con ia presencia de alburminuria, ia
neuropatia s& encuentra con mas frecuencia como manifestacién temprana
de complicaciones ae (a2 diabetes sacarina. La enfermedad pusde pasas
inadvertida por un tiempe prolongade. los datos de poliuna, polidipsia vy
polifagia pueden aparecer pero generalmente en dias o semanas ¥ no de

manera slbita como es ceman en ia diabetes tips 1. Otros sintomas comuneg



son perdida de peso. asiema, fatigabilidad facil, wisicn borrosa v calambres

muscularas'™

£l diagnostico de la diabetes neo representa problema cuando existe un

cuadro clinico floride con niveles de glucosa en ayunas 0 pospandral

francamente anormales

Cuadro 2.1.Criterios de interpretacion de fa curva de tolerancia a la glucosa®

1Carga de giucosa

10

175 0 1.75 g/kg de peso ideal sin pasar de 75 g

Valares normalos

Ayunas © Ya1-1 Yrh : 2h

Sangre vengsa total | < 100 I<1800 i<120
féii?? 0 suere <115 <200 E~<140
Sangre total capilar | <100 <200 <140
Valoras
diagnosticos de 1|

| diabetes ‘

| Sangre venosa total (<120 >180 i =180

| Plasma o suero <140 >200 . >200

. VEMOS0 .

| Sangre total capiiar <120 >200 >200

. Tolerancia a fa |

| glucosa disminuida |

éSangre venosa iotal ‘<‘;2O >180 1202 180
|Plagma o suero| <140 »200 140 & 200
! vanoso

| Sangre total capilar | <7120 >200 140 2 200




2.3 TRATAMIENTO

Aungue la mediczeidn es esencia. para el tratamiento de las personas con

Diabetes Melltus tipe 1y para michas con Diabetes Melitus tipo if, el estio de
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1 PADE Muy imporiante en el i
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tamienic de estos pacientes.
El manejo y progresidn de le Dabetes estan ligados estrictamente a la
concucta Los pacientes Diabéticos deben de estar preparados para afrontar
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- Plan apropiade de contrel de dieta y peso.
- Actividad fisica.

- Medicacion.

Varios especialistas estaran involucrados en el cuidado del diabético, el
paciente debe asumir la responsabilidad def manejo de la enfermedad dia a

dia, esto incluye no solo la agministracidon de msuling o la ingesta de
hipoglucemiantes orales. sino también la colaboracidn en el contrel v anilisis
de la concenfracion de glucosa en sangre, en la dieta y ef régimen de

ejercicio recomendado por su médica’.

2.3.1 DIETA

Una dieta gpropiada es esencial, de hecho para muchos pacientes con
Diabetes Mellitus no insulinodependiente, un buen programa de control de
pESC &5 suficiente por 8 50i0 para watar ia enfermedad Es necesano
elaborar una dieta especifica para cada individuo. onentada basicamente
haciz 'a reduccion de peso mediante un control individual v e
establecimientos de unos patrones de comida. Las bebidas alcohdlicas

T — o pema Law e e el om rem wdembmem e 1 .
tienden a agravar ia diabetes asi gus debe de limi



ademas este es una fuenie de calorias concentrada y su consumo puede
complicar el conirol det peso.

LOS Tegusnmsemos calénicos d8l diabético dependen

ag la edsd. S8X0,
compiexion, actividad fisica talta v peso corporal En nifios menores de 15
anos de edac, generalmente se hace un calculo de calorias de acuerdo con
la siguiente formula.

{100 kcal x afios de edad} + 1000

En adufios cor: actividad normal se puede caicular las calorias en ia dieta a
prescribir de la manera siguiente:
- Aombres 3% koai Ry de peso ideal.

- Mujeres: 25 kealfkg de peso ideat.

Partiendo de ssie valor promedio, pueden hacerse variaciones de diversa

magnitud de acuerdo con el peso actual del paciente. En general, se reducen

AN lemml o s b - P prp—— r T I ke - (2 "y Tat
200 Real cuando se tiata de un anciano, y pusden asumeniarss 100 a 20

keal cuando se trata de personas activas en la segunda v tercera decada de

fa vida'?
Cuadro 2 2,

!Carbo_h'idrat'os Lipidos | Proteinas = Almidon | Azicar
| Dieta ‘tota!es : Q
! S ; [ ; R
' Tradicional | 35 a 45% 40 al16a21%  25a830%  [10a15%
| | a5% |
- | a
‘Nueve ' 45255% 25  ai12a24% 80ads% 5a15%
35% | |

%]
Ln



La meta de todas las dietas es doble; por una parte le ayudara a conirolar 'a

concentracion de glucosa. por ofra, y muy importante le ayudara a controlac y
reducir sb pes0 La obesddad aumenia ia necesidad que el cuerpo tiene de
insufina porgue ia comida extra contribuye a aumentar la cantidad de glucosa
en el sistema El resultads es que el contro: de la ¢oncentracidr de glucosa

en sangre se vuelve mas dificl y el nesgo de complicaciones mas serias

Los diabéticos deben regular cuidadosamente el consume de hidratos de
carbono {azlcar y aimidones), grasas y proteinas. Debe evitar ef consume de
azucares, tales como pasteles, tartas, bomibones © bebidas duices. Es

conveniente inciuir en la dieta alimentos ricos en fibra'2.

2.3.2. ACTIVIDAD FiSICA

Ef gjercicic 25 una parte importante en el {ratamiente, ne solo premueve ia
reduccién de glucemia en pacienies controlados, sino también mejora las
funciones cardiovasculares ¥ Tespiralonias, aumenia la concenfracidn de
livoproteinas de elta densidad aque pueden ser las protectoras en relacion
con aterosclerosis, ademas ta participacion regular en  deportes y juegos

aumenta la estabiidad emocional, reduce la ansiedad. fortaiece las
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233 MEDICACION

thipoglucemiantes orales.

Indicacicnes Diabéticos tpo 1l que aun tienen la capacidad de secretar

Insuling, son obesos que no responder a una dieta ni gjercicio.

Sulfonilureas. Por su estructura quimica se ha dwividide a los

hipoglucem:antes de este grupo como

a; De 'a pnmera generacion: incluyen a la tolbutamida (dosis divididas antes
de las comidas 3 g en 24 horas, su preseniacion son tablelas de 0.5a1qg) v
g g cloropropaimida (UTsis maxima s & 750 a 1000 myg, s presenia en

tabletas de 250 mg que se administran una o dos veces 2! dia).

b} De ia segunda generacion' la glibenclamida (dosis maxima es de 20 mg y
la presentacion es de b my). glipizida (dosis maxima 40 mg administrar en

[ ma ket

una sola toma, la presentacion esde 5y 1

>
I
T

3

BIGUANIDAS, Hipoglucemiantes orales con mecanismos diferentes a fas

sulfonilureas, se han usado dos derivados:

- Fenformin o feniletilbiguanida. Se absorbe faalmente en =l aparato

digestivo y se concentra en el higado, pared del aparato digestivo, muscujos

en la onna {(dosis hasta de 200 mg o 100 mg al dia v se

o capsulas de acoidn prolongada de 50 mgh



Metformin. Es mejor tolerado que el ‘enformin y no se concentra en &
higado, se l& ha encontrado relacionado con acidesis lactica aun menos
OTaiif, SO0 S& Consigue combinado &n Mexics

con clorapropamida®.

2.4. INSULINAS

ia insulina puede ser de varios tpos y varias caracteristicas Algunas se
obtienen de animales, pero la tecnologia en afios recientes, ha hecho posible

s e W o4 L talniia YO SO WY (RS L
1 08 1dunna sintélica. AlGUnas varedauss og nsulina

actlan rapidamente v otras actian er un periodo mas largo El fipo de
insulina, cantidad, perncdos de tiempo etc, son meadidas que se toman
segun 1a necesidad det diabético. Una sola inyeccidn de insulina retardada a

= el

iz mafiana susle ser lo mas habilual, aungus puede s&r necesania una
mezcla de insuling reguiar con la retardada e invecciones adicicnales a lo
fargo del dfa®.

Para aqueflos pacientes con una diabetes muy nestable, que estén

preparados para lievar a cabo un programa elaborado. la mejor opcitn serg

] limrre HE

i@ inyeccion de i

T et - g el P T, [y ——— [ =T
iSUling U8 a0Cion  Tapida antes de Ccada cumida. Las

i3

£

dependen de la medida de concentracion de glucosa en sangre en ese
momento. Este régimen es el llamado “terapia intensiva de insuling"®

El uso de una bomba de insutina ayudara a las personas con diabetes

inesfable, es un aparato de bateria preparado para liberar continua v

pphm e Sk e P —— _— R R s g m al
autométicaments una Josis 48 insuling a fraves ue

—~ PRy R
o agiija, Jue s5€ Dintna

&n la piel del abdsmen o brazo.



la via usual de administracion de 1a nsulina es la  subcutanes,
sxcepcionaimente {coma diabético se recurre a la via intravenosa) La
difusion de fa idea de gue el control estricto de la glucemiz puede prevenir
las complicacionss a largo plezo de ko diabetes ha creado una tendencia ha
usar pauias posolégicas orientadas a ajustar lo mas estrechamenie gue se
pueda la administracién de insulina & las varaciones de ia glucemia. Esto
implica regimenes de varias inyecciones diarias v control de glucemia por &l

oropio enfermo

Las pautas mas usadas en la actualidad son:

- Dos dosis {antes del desayuno vy por ia tarde), de una mezcla de insuling
intermedta e msulina rapida. La popularidad de este régimen explica la
difusidn de ios preparades de insudina bifasica

- Una dosis diana de insulina de accidn prolongada (por 12 madara o por is
noche, sustiuida a veces por una dosis de insuling Intermedia al
acostarse} y tres inyecciones de insulina rapida al dia antes de las
principales comidas. En cualguier caso necesita pacienies motvados,

pearo tiene la ventaja de permitir horarios de comidas mas flexibles.
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Cuadre 2 3 Caracteristicas de la insuling

Accidn  [Aspecto |[Amortig |Profeina |Dinamica
! juador ‘ Adicional |de accidn
Ii : {de horas

Rapida " Claro ; No No  1%hal 223 (5 a7

‘Cristalina o ! ;

i simple

i |

| Intermedia :

‘ NPH furbio |Fosfato [ Protamina i 1% a3 6312 (24228
:Turbic Acetato !No 1a3 5312 24328

Lenta |

 Prolongada - _ |

1 H

Protamina Turbio |

Cinc | Turbio  |Fosfato |Protamina |4 a6 14224 36+




. MANIFESTACIONES BUCALES

Esta aceptado que existe una relacidn ampla entre la diabetes mellifus y las
enfermedadas dentales. La acumuiacion de datos significativos relatives a
esta relacidén, obliga a los Cirujano Dentistas no solo a minimizar 1as
complicaciones potencialmente graves de la enfermedad consiguiendo unz
salud oral éptma de los pacientes, sing fembién ayudar a detectar Iz
enfermedad vy a monitorizar la respuesta del paciente al tratamiento’.

La afectacion de la cavidad buca!l y estructuras adyacentes en el diagbético no
es menos importante, ya que implica ur impedimento para la realizacion de

las funciones normales come la masticacidn, deglucion y nutricién™.

Los signos y sintomas orales de la Diabetes Mellitus pueden variar desde un
grado minimo hasta un grado grave e incluyen un espectro completo de
aiteraciones dentales. Los signos y sintomas clinices pueden estar eén
relacion con cambics salivales. dentales, alteraciones periocontales de fa
mucosa® e infecciones oportunistas, ya que se presenta una disminucidn en
la resistencia a las infecciones, como es en el caso ds la candidiasis®,

aliento ceténico y alteracidn de 1a curacién de las heridas’.

3.1. XEROSTOMIA

Es uno de los sintomas mas frecuentes®, ya gue se presenia Coimio
consecuencia de una deshidratacén secundaria ai aumenic de secrecion
urtharia. La xerostomia, en si misma, es una condicion desagradable gue
afecta la adecuada lubnicacidn de las mucosas, 1o cual. puede hacerias

irritables por lo que el paciente agueja el sindrome de “boca seca™®



La ausercie de sabva trae sintomas como ardor. dolor, gquemazon(13) e
wnphicacicnes como &l aumerto de la susceplibihdad ¢anosa y estomaits
infecciosa ™

Secundana a la xerostomia, puede observarse un aumento en la actividad de
cares scbre iodo en la region cervical, también odontalgia y dolor a la
percusion, causada por pulpitis aguda, y estas pueden explicarse por una
arteritis pulpar debida a microangiopatias’ .

Las disestesias del lipo de disgeusia. piroestomatitis, glosodinias, mal
nuEnCIGN ¥ neuropatia periférica en boca, son secundarias a xerostomiz'®

3.2. GLOSOPIROSIS

Es una forma de paresiesia, caracterizada por ardor, prurito, sensacién

punzante de @ lengua, sin lesiones aparentes .

3.3. ESTOMATITIS INFECCIOSA

Es delbido a la disminucion de saliva o bien xercsiomia, la mas frecuente de

estas son las de origen micotico como la candidiasts ™.

3.4. DISGEUSIA

Recordaremos gue la saliva aparte de ser un lubncante, también es un

vehiculo para alcanzar {as papilas gustativas, al no haber la suficiente, no se



icgran detectar los sabores contnbuyendo a cambios en calictad y cantidad
de la dieta, lo que puede afectar local y sistericamenie

3.5. ALIENTO CETONICO

Se asocia a un estado de cetosis metabdlica leve o severa’®, causada par un
exceso de acelil CoA, que entra al higado, se convierie en acetoacetalo y
este junto con sus derivados, acetona y betahidroxibutirato, entran en la

circulacion en grandes cantidades, percibiéndose de esta manera en boca®’.

3.6. MACROGLOSIA

Causada por las neuropatias que conducen a ta disminucién del tono
muscular, confribuyends a una lengua fliccida con bordes laterales
indentados®®, ademas es un signo que puede estar ascciado a diabetes
quirnica o latente, o cual pone en excelente poesicion al dentista para hacer
diagnosticos tempranos con esta entidad metabdhca'®

3.7. CAPACIDAD DE REPARACION DISMINUIDA

Se conoce la capacidad de reparacion disminuida en los diabéticos ™ debido
a la disminucién de tz actividad fagocitica, reduccior de la diapédesis,
retraso de la quimiotaxis, cambios vasculares gue conducen a la reduccion
del flujo sanguineo y alteracion de la produccién de colageno™. Por elio, los

procesos pes operatorios quirdrgicos, incluidas las lesiones apicales tras



endodoncia, en este iipe de pacientes pusden ser mas lentos e imperfectos,

. - 16
lo que secundanameante predispone & un mayor riesgo Mieccioss .

3.8. PROBLEMAS PERIODONTALES

La susceptibilidad 2 1a enfermedad periodontal es otra consecusncia bien
documentada, los cambios periodantales observados pusden deberse a fa
incapacidad metabolica det pacienie, en donde los procescs catabolicos
superan a los anabblicos™ Por ello, la respuesta gingival del paciente
diabetico no cortrolado. ente la acumulacién de placa que suele ser
acentuada, produciendo una encia hiperplasica y eritematosa, debido a la
disminucion de la respuesta vascular a la irritacién, dificultad de la respuesta
de las células inflamatorias y engrosamiento de la lamina basal de los micro
vasos gingivales, que »auede limitar la permeabilidad de éstos Otros
hallazgos gingivales gque se observan con frecuencia, son los abscesos
gingivales fulminantes agudos y las proliferaciones granuiares gingivales, asi
como la movilidad dental®*,
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ios Cirujano Dentistas 3 través de Ja histona clinga, tenemps un muy
importante auxilar, para poder detectar a un paciente diabético, elio deperde
del conocimiente y buen llenado de ésta, poruendo énfasis en los siguicnies
apartados por ejfemplo en:

- Antecedentas no natologicos, al pesar a i persona

- Antecedentes patologicos; cuando preguntamos gl paciente si familiares

cercanos coma a mamd, el papa, espose, hios, tios, primos, etc., han
padecido esta enfermedad.

- En 13 ficha ginecnldgica; cuantos embarazo

73
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0s fieng, ia {alle de eilos a

nacer, dificultades durante el embarazo.

- En Aparatos v Sigtemas. La famosa triada diabética palidinsia, poliuria v
polifagia, problemas de retardo con la cicatnzacion, adormecmiento ©
comezdn en las exiremidades por problemas en la circulacion, frecuentes

infecciones y manchas en la pel, fatiga, problemas con fas infecciones

- Cuando fflegamos 2 la exploracdn bucal, debemos observar todas las
manifestaciones bucales como xerostomia, cerios tipos de abscesos
periodontales y la presencia de infecciones ocportunistas como es la

candidiasis, explicadas en el capitulo anterior'®



42 INTERCONSULTA

Esta debe requerirse en caso de sospecha. para que tarnto el Medico, el
Cirujanc Dentista como el paciente estén al tanto de la evolucién de la
enfermedad, por que debemos recordar que es nuestra abligacidn requenr
interconsulias en areas que nc nos comesponden, como es &l caso de [a
diabetes Debemos tener en cuenta siempre que o pnmero es la salud
integral de nuestro paciente, y no solo ia dental, por elic debemas exigir a un
paciente diabélico controlado o no confrolads una cata responsiva de su
médico, asi como unos analisis realizades uno ¢ dos dias antes llamado dos

dias pospandrial, o el conoeoido come curva de toerancia & la giucosa‘a_
Debemos estar concientes que las intersonsultas no deben ser solo con el

medico general, sino también con el nefrdlcgo, oculista, poddlogo vy
endocnndlogo™.
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CAPITULO V
RECOMENDACIONES PARA EL CIRUJANG DENTISTA
SOBRE EL MANEJO DE PACIENTES DIABETICOS




V. RECOMENDACIONES PARA EL CIRUJANC DENTISTA
SOBRE EL MANEJQ DE PACIENTES DIABETICCS

5.1. PRUEBAS EN EL CONSULTCRIO DENTAL

Cuando son pzclentes ya diagnosticados por su madico, y estos controlados
y 20n los no controiados pero ya diagnosticados, por falia de liempo o dinero
no pudieran reglizarse un examen clinico, y ilegaran al consultorio dental
debido a una urgencia, se puede realizar la prusba de Destrostrix que
consiste, en pinchar con una aguja esteril el pulpejo del dedo, & sangre de
éste se coloca en una cinta indicadora, este segin la canfidad de azGear en
sangre se fornara a un coior en especifico, segun las indicaciones de)

fabricante, 0 en su defecto fa prueba de Labstrix, qie es en arina ™.

5.2. FARMACOS CON EFECTOS SECUNDARIOS EN PACIENTES
DIABETICOS.

Se ha observado gue la aspirina dismnuye los niveles de glucosa en
chabéticos y puede mejorar la actividad de los agentes hipoglucémicos tipe
suffoniiurea. Aunqgue algunos diabéticos pueden f{olerar cosis bajas de
insuling, hay que considerar el uso de acetaminofén u otros farmacos gque no
causan estos efectos. Se ha observado que los corlicoestercidas aumenian
los niveles de glucosa sanguines, mientras gue as suifamidas incrementan

los efectos hipoglucémicos™.

Debideo a ello la seleccidn de farmacos y prescripciones profiiaclicas se

deben utilizar mas como excepcion que como regla’
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5.3 MANEJO DEL PACIENTE.

Artes de cada cora, es esencial recomendarle al pacienie gue iome su
medicamento de forms habiual, asi como unz mngesta adecuada de

airmentos®.

En pacientes con diabetes bien controlada y sin otros problemas médicos
asociados o concurrentes, come hipertension o coreneriopatia, pueds recibir
iratamiento dental sin modificacitn de los protocolos dentales Cuando un
pacienie diabético ne conirolado, 0 que presenta una enfermedad organica
grave subyacente se presenta en el consultono, debe retreszrse ef
iralamientc dental elechivo, hasta gque se regule su mivel de giucosa

sanguinea®®

5 3.1 HORARIO DE CONSULTA EN PAGIENTES CON DIABETES TiPO |

Es muy importante planificar el horario de consulia para un pacients
diabético insuknodependiente, debide a que recihe una insuling de accién
inmediata una vez al dia La insulina se hace aciiva aproximadamente a las
dos horas de su inyeccion, alcanzado su pico de actividad entre las ocho y
tas doce horas Tomando en cuenta que el paciente ingiere alimentos por la
mafiana, son seguras las visitas matutiras, ya que sen duranie el hempo en
et que existe un alto nivel de glucesa v una baja actividad de insuiina. Y las
visitas por la tarde no son muy recomendables pusste gus el nivel de glucosa
es baja y la actvwdad de [z insuiina e3 sita, 10 gue puede predisponer al
paciente a reacciones hipogluceémicas. Por ello es importante saber &l lipo, v
a gue frecuencia esid tomando la insukna, asi como el momenio en gue

alcanzard ésta el tipo de achvidad en todos estos pacientes®™
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532 LAIMPORTANCIA DE DISMINUIR EIL DOLOR

En tedos estos pacientes es muy importante reducir 2t maximo el dolor. pues
se ha observado que el estrés agudo aumenta Ja liberacidn de adrenatina,
elevg la ellimmnacion de corticostercides y disminuve la secrecien de insulina,
condugiendo a un incremento de la giucosa sanguinea y &cidos grasos

libres®!.

En conclusitn, 1as visitas cortas matutinas informando al paciente a cerca de
jos pasos y complepdad de los procedimientos, y con traiamiento
farmacoansiolitico apropiado (es decir, benzodiacepinas o barbitiricos orales
C intravenosos), son opaiones valiosas en sl tratamiento de estos pacientes

sobre todo en los mas aprensivos

Estas recomendacicnes son mucho mas efectivas, s1 se lleven a cabo

consuitando al médico del paciente?!



%1, PACIENTES DIABETICOS EN EL TRATAMIENTO
ENDODONCICO

Cuando la gravedad d= la diabetes ¢ el grado de contrcl de elia no se
conoce, €l tratamiento debe limitarse a ser paliativo, en situaciones urgentes
el uso de analgésico vy antbidticos son medidas palistivas cpropiadas

tomando en cuenia lo explicado en et capitulo anterior®.

6.1. ANESTESICOS LOCALES Y PACIENTES DIABETICOS

La diminuta cantidad de adrenzling incluida en los vasoconstrictores de los
anasiésicos focales son un quinto a un décime de la usada come parte del
tratamiento hamiual del coma hipoglucémico, y ésta cantidad (cinco a diez
veces mayor) sclo eleva el nivel de glucosa sanguinea de 30 — 40 mg / 100
mi. Las consecuencias de la adrenalina enddgena estimulada por ¢f estrés
son una preocupacidn mucho mayor que las peguefas cantidades
administradas en los arestésicos lecales, sobre todo en pacientes diabéticos
de larga evolucidon o mal controlados, en los gue las compiicacicnes

cardiovasculares son mas frecuentes'™.

6.2. PACIENTES CON DIABETES NO CONTROLADA

Este ipo de pacienies presentan un retraso en la curacion de ias heridas y
una precisposicion a infecciones fras intervenciones quirdrgicas orales como

apicectomias, curetajes periapicales, radisectomia, etc. En estos pacientes,

las infeccwones pueden presentar problemas especiales ya que zumenta =a
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taza metabglica y disminuye la efectividad de la insulina. Sin embargo, los
casos bien conirolados sin signo de infeccion no reguieren cobertura
prefilictica anbbictica. Fl uso excesivo de antibioticos innecesanos puede
conducir a infeccionas fungicas orales o sistémicas Cuando se presemnia una
infeccion  preoperatona o postoperateria hay que instaurar tratamiento

antibidtico aproplado ™.

823 RIESGOS ¥ COMPLICACIONES DURANTE EL TRATAMIENTO
DENTAL

Un paciente diabético esta sujsto a tener complicaciones fales como: coma
diabético (hiperglicemiz} o shock insulinico {hipeglicemia} Los problemas
hiperglicémicos pueden ser leves 0 mortales; las principales razones de este
tine de complicacién son el aumento de estrés amocionzal, |as infecciones y 1a
disminucion © eiiminacion de los famacos antidiabéticos Estos tres factores
condicionantes pueden presentarse en el consulioric dental ascciados &
angushas exageradas del paciente a precedimientos larges, traumaticos o a
infecciones especialmente de tipo piogeno (asociados o ne a dientes) Una
situacion que puede ocurrir durante el tratamiento dentel, es que el paciente
disminuya su Ingesta alimenticia por molestias dentales (incluyendo las
1atrogénicas) como consecuencia, decide disminuir o efiminar los farmacos
diabéticos. Lo indicado es sugerir al paciente que durante el tratamiento
dental, no altere su alimentacion ni su tratamiento antidiabetico. Esto tambien
ayudard a evitar posibles complicaciones hipoalucémicas, ya gue estas se
pueden dar en aguelins casos en que & pacisnte continde inginendg sin

alteracion el farmaco antidiabético, pero alterando su ingesta alimenticia'™®
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B3 1. SIGNOS, SINTOMAS ¥ MANEJQ DE LOS PACIENTES EN SHOCK
HIPOVOLEMICO

Bl papente gue enira &n shock ingulimicn se presenta débil, nervioso, v
confuso, la prel estd humeda y muestran un excesivo fiujo de saliva, la
respiracion es normal ¢ superficial, el pulso es lleno y pulsante ¥ la presion
sanguinea suele ser normat y frecuientemente se observa temblor, @ este tipo
d= pacienfes se les dehe atender en 1a consuita dental, i el paciente ssig
consciente y cooperative y muesira sintomas clinicos de hipoglucemia, nay
que admintstrar una bebida nca en hidratos de carbono o una bebida con
glucosa, pues una de estas babidas contiene enire 20 v 40 gr de glucosa. Ei
raciente responda 2 ellz practicamente de manera inmediata v debs
mantenerse en observecidn hasta que presente signos vitales estabies, y

que los signos y sintomas de la hipoghucemia hayan desaparecido™.

Al naciente inconsciente hay que administrarle dextrosa en agua al 50% (30
a 30 ml) de forma intravenosa en una secla dosis De tres a cinco minutos de
la inyeccidén ¢! pacienie debe recuperar la conciencia. Otro farmacc que
puade adrmunistrarse es el glucagdn {1 mg IM), e! paciente responce al
glicagén en cinco minuios a dos hoaras tras la inveccion, Sin embargn,
puesto que la solucion ge dextrosa al 50% es mas rapida, es el tratamiento
de gleccidn es el glucagdn. El tratamento del pacients inconsaente también
incluye el mantenmento de la permeabiidad de las vias aéreas,

. . . ey . F¥i
admmustiracin de exigent y monilorizacion de los signges vitales™,



53.2 SIGNOS. SINTOMAS Y MANEJO DE LOS PACIENTE EN SHOCK
HIPERGLUCEMICG

La evolucion hacia el shock hipergiucémico es lenta, y siempre se podra
recurric a la ayuda médica para selucionar fa condicion del paciente;, es

aconseiable suspender la infervencion dental si esto fuera posiole 2

El paciente presenta un aspecte enfermo, {a piet esta seca y enrgjecida, son
frecuentes les infecciones v fiebre, la boca estd caracieristicamente seca y
otros sinfcmas son la sed excesiva, doler abdominal y vomito, fa respiracion
es exagerada, el pulsd es rapido v débil y la fensidn arterial es baja y se
chserva con frecuencia un atiento cetdnico. En esta fase, los pacientes no
san susceptibles de tratamiento en la consulta privada, sino gue deben ser
tratados e un hospital con area odontologica. S e paciente esta
inconsciente, hay que comenzar las técnicas de apoye vital basico, y hay que

remitir af paciente enseguida para un tratamiento médico definitivo®.

Tambieén en casc de presemiarse alguno de tales sstados, lo indicado es
adminietrar glucosa al paciente, ye gue sl se tratara de un shock
hipoglucémico, éste sera corregido, y en caso de shock hiperglucémico, no
variara dramaticamente la condicion del paciente™.

8.4. COMPLICACIONES EN FL TRATAMIENTQO DENTAL

Las otras complicaciones del tratamiente son la susceptibllidad infecciosa
aumentada vy las complicaciones en lg reparacion Respecto a su
susceptibilidad infecciosa, en casos especificos donde se halla comprobado

la susceptibdidad individual del paciente, o bien en cascs de urgencia dental
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donde se detecten mas de 180 mof100mi de glucesa en sangre, pueden ser
utilizados antiéticos de manera profiiactica®™.

De otra manera no esta jushiicado el uso profilactica de antitidticos, y la
conducta a seguir sera instruir ai paciente, para que reporte inmediataments

cualqurer situacion anormal durante su evolucion posteperatoria’®

Es preferible no realizar procedimentos dentales  especificaments
quirargicos, en pacienies diabélicos con tfratamiento dental elective. cuando
lag cifras de glucosa sean superiores a 180-180 mg / 100 mi., lo cual ayudara

mucha a evitar las complicaciones anisriormente mencionadas™.

6.5 CICATRIZACION

Las complicaciones en ia reparacion es otra condicion gue debe enfrentar &
dentista especialmente después de actos quirdrgicos; los problemas
reparativos son secundarios a alteracicnes metabdlicas celulares, o que
provoca gue s2 tenga una ccatrizacién refardada, una curacion defeciuosa y
un mayor nesgo infeccioso La prescripcidn anticipada de vitamina C puede

ser Uh! para contrarresiar este probiemaza,



CONCLUSIONES

Es indispensable que el odontdlogo elabore una histona clinica a fondo en el
paciente diabefico diagnosticado o con sospechas de serlo. La gravedad de
la enfermedad y el grado de control deben establecerse antes de decidir si1 el

iratamiento dentai se va a illevar a cabo en un momenio agtérminado.

El Ciryjanc Dentista representa un papel muy imperdante en ef confrol de a
enfermedad que a iravés de sus acciones curativas y preventivas, puede
eliminar y mantener libre de focos infecciosos al paciente diabético
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