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INTRODUCGCION

La enfermedad que constituye el tema central de este estudio, ==~

extlende sus rafces a las épocas mis remotas de la humanidad, Exlsten -~

referencias a enfermedades que, sin duda, pudleron haber sido de origen-~
dlabético, desde antes de la Era Cristiana, Posiblemente el origen del -

padecimiento sea tan antiguo como la presencia de carbohidratos en la - -
‘ »

dleta humana,

Tanto es asl, que la diabetes se deline como "un trastorno crod --
nleo, congénito del metybolismo de los hidratos de carbono, que se carac
teriza por una insuficiencia del organismo para aprovechar los azicares -
y que se debe a la ausencia o disminucidn de la formacidn de insulina en el
pincreas o a que la insulina formada es Insuficiente en actividad, por un -

trastornn de las células",

ro sindrome, gigue envolyiendo en st agpectns misteriosos que son el ob -

jetive de estudios constantes, Hay wagon de gobra para la investigaeion - -

gltenemos en cuenta que los carbohidraros constituyen elementos cada - -

vez mas {recuentes en nuestro dieta, ocagionando asl un indice mayor de -

dishetes, Hsta puede representar upa de las llamadas enfermedades de g

elyilizacion, pues se ha visto que en los paises més desarrollados, u - -
presencia es cada vez mayor, ien tanto que en los palses subdesarrollados
BU aparicion es mas rara.

Log avances dg la medicina, 1an permitida prolongar eonside




;cablemente la expectativa de la Vida.,‘ fraen como consecuencia un ndme
0 mayor de diabéticos adultos, ya que la enfermedad es mas comin en
la poblacién adulta que en los jovenes.

Por otre lado, gracias a la terapia insulfnica, un himero conside
rable de los diabéticos se reproducen con éxito pasando el "gen diabéti
co" a sus hijos, [La obesidad, que parece ger un factor desencadenah-
te de individuos susceptibles, tamblén va en gumento,

Un nuevo campo de estudio, de rescubrimientos recientes, es la
relacion que con frecuencia se presenta en las personas que padecen ==
disbetes, con los tejidos de la boca, los cuales reflejan diversos trag--
tornos sistémicos y ofrecen sintomas que el Cirujano Dentista debg f=~
:dentiﬂcaa.;, no s6lo para cooperar con el médico general o con el espe~
cialista en la torapla del paciente, sino para prevenir y reparay datios
orales,

Conoclendo ¢btas manifestaciones y con la ayuda de los diversos
recursos dg diagndstion con log que contamos actualmente, 8¢ contyin»
bulrd en forma significativa al control de la disbetes, yaque el Clruja
no Dentiata, de acwerdo con Ia sintomatologia que presente gl paciente,
algunas veees podra hacer un diagnostica precoz y dar asf el tratamiento
adecuado, eyvitando la accion noglya de los estadfos avanzados que pue-
den ser de pronostico grave,

Bl Ciyujano Dentista debe tomar en cuenta que, ademas de log -~
Bignos y siwomas clisicos de I epfermedad comn son la poliuria, la -

polidipsia, la polifaginy las alteraciones del peso corporal, €l paciens
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te puede manifestar una micosis o una parodontitis,

Considero, pues, de la mayor importancia que el Cirujano Dentis-
ta realice un buen manejo del paciente tdiabético, porque tanto las mani-
festaciones generales como las orales, las complicaciones y el trata--~
miento, varfan. Por eso en los capftulos subsiguientes trato de incluir -
la interpretacion de algunos estudios recientes y los puntos mas impor—
tantes de la diabetes en general, relacionada con la cavidad oral, que pa
ra la autora de este trabajo han tenido gran significado.

Y como en este campo, tal vez mds que en otros, las interrogan--
tes exceden a las respuestas, al elegirlo como tema de mf tesis profe-—
sfonal me propuse realizar una labor de investigacion con la esperanza -
de que mi modesto esfuerzo pueda despertar mayor interés en’ investiga-
ciones mds profundas que contribuyan a la superacion en el tratamiento -
de este tipo de padecimientos bucodentales,

Lograr este propbsito, aunque sea en minima parte, serd la mayor

recompenza a mis esfuerzos,




CAPITULO 1.
[. ANTECEDENTES HISTQORICOS

La diabetes es una enfermetad conocida desde la antiguedad; fu¢
el nombre empleado por los griegos para designar enfermedades caracte
rizadas por la emision de mucha orina (poliuria).

Arayeus (70, a.c.) la describi6 y le di6 su nombre que significa
"correr a través de un sifon",

Publicaclones médicas chinas (s. VII) haclan mencion de los tér-
minos politagia, polidipsia y poliuria.

Galeno considero la poliurla base de una debilidad renal dentro -
de la diabetes,

Sirsuta (s. VI) design6 a la diabetes como la enfermedad de la -
orina dul ce en la India.

Paracelso (s, XVI) inici6 el estudlo quimico de la orina notando -
que ésta dejaba un abundante sedimento al evaporarse, pero confundis el -
azicar con la sal,

Thomas Willis (s, XVII - 1788) hizp menci6n del cardeter dulee -
de la orina del diabético .., como si estuviera impregnada de miel o de
azcar”, y Helmont observ6 la presencia de lipemia en un dlabético,

Thomas Cowley (1798) fué el primero en asociar la diabetes con
el pancreas; encontrf destruecion de tejido pancrebtico y Bran eantidad -
de eAleulos en autopsias de pacientes diahéticos,

Bouchardat consider0 dietas especilicas en las cuales reempla --




zaba la ingestién de hidratos de carbBono por grasas, sefalando ademds,
dletas bajas en calorias; indujo el ayuno.

Michael E, Chevreul, qu[n'lic-o francés que en 1790 hizo la tden-
tificacion del azicar de la orina como glucosa.

William Cullen (1710 - 1870) fué el primero en considerar la -~
dlabetes como un mal del sistema nervioso y el primero en afadirle el -
adjetivo de Mellitus (que significa miel),

En 1850, Claudio Bernard demostro6 claramente el elevado conte
nido de glucosa en sangre del diabético y considero la hiperglicemia como
el signo cardinal del padecimiento,

Langerhans (1869) describid en el pancreas las formaciones ce-
lulares que ahora llevan su nombre.

Von Mering y Minkowski demostraron que la pancreotomia en el
perro le producly diabetes mellitus.

Banting, Besty Macleod (1921), prepararon un estracto de pan -
creas de perro que pudiera disminuir la elevaci6n de la concentracion del
prineipio activo, la insulipa,

Hagedorn (1930), introdujo la primera insuling de accibn prolon
gada,

Sanger (1953) determind la estructura quimica de la insulina en
el buey,

Smith y SBanger describieron la estructura quimica de la insulina
humana en 1960, La unidad bsica contiene dos cadenas polipéptidas uni-

das por un puente disulfuro,




El empleo de los hipoglicemiantes por via oral se Inicid en 1955
con el descubrimiento accidental 'dq Eranke y Fuchs, de la acclén hipogli
cemiante de la carbutamlida, estudlada experimentalmente por Loubatleres -

unos afios antes,




II. DEFINICION

L.a diabetes mellitus es un trastorno crénico del metabolismo de
los carbohidratos, de base genética,’céracterizado en sus formas plena ~
mente desarrolladas por dos tipos de manifestaciones: a) un sindrome me
tabblico consistente en hiperglucemia frecuentemente con glucosuria, poll
fagia, polidipsia y poliuria; b) y un sindrome vascular que adopta la forma
de aterosclerosis o microangiopatia, y que afecte a todos los 6rganos, -

pero con especial relieve a nivel de corazbn, circulacién cerebral y peri-

férica, e Incluye la retinopatfa, nefropatia y polineuropatia diabéticas,

DIABETES MELLITUS.

I.a falta de insulina produce utilizacion tisular deficlente de car-
bohidratos, que exige aumentar la catabolla de proteinas y grasas para -
satisfacer la necesidad energética de la economia. La hipercatabolia de -
las grasas produce cetosis; la hiperglicemla causa pérdida excesiva de -
glucosa por la orina (glucosuria), De esta manera nacen las manifestacio
nes metabolicas principalmente de la diabetes; hiperglucemia, cetosis y
glucosurin, que a veces no pueden conducir a la muerte,

Estos trastornos dependen de la carencia total o relativa de insy
lina, resultante de un trastorno en la funcion de los isloteg de Langerhans
del pancreas que coptienen dos tipos pripcipales de células, las alfa que

trado c€lulas beta con aspecto hialino y no contiepen granulos secretorios




por lo que se considera que carecen de funcién. Esta anormalidad produ

ce almacenamiento defectuoso de glucosa en el higado asl como una hiper

produccién de glucosa y menor absorciéon de ésta en los tejidos.
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CAPITULO II
1. INCIDENCIA,

Es dificil obtener datos satisfact orios acerca de la Incidencia de
la diabetes, porque no existe unanimidad acerca de los datos minimos -
requer idos para su diagndstico. Segin un informe reciente de la USPHS
(McDonald, 1964) en los Estados Unidos hay 1,73 millones de casos diag
nosticados de diabetes, y 1.4 millones de casos no diagnosticados,

Existen indudables diferencias raciales, asl, entre los indios -
Pimas norteamericanos la incidencia es de més de un 40 9 en la poblacion
adulta y, en el otro extremo, entre los esquimales, la enfermedad apare
ce en un 0,025 % de la poblacion, Estas diferencias son sdlo parcialmen-
te debldas a diferencias ambicntales, especialmente nutritivas,

La frecuencia aumenta ripidamente con la edad, para alcanzar
su maximo entre los 65 v los 74 ailos, Se diagnostica aproximadamente
10 veces méds en los individuos de mds de 45 aios que en los que se hallan
por debajo de esta edad. Se da una incidencia algo mayor en la mujer que
en el hombre, discrepancia que se intensifica a partir de los 65 anos, Se
dan més casns entre los individuns de clase pobte que entre los de clase
rica. El pimero de pacientes con historia familiar de diabetes es al - -

menos dosg veces y media mayor que el de los entermos sin tales antece-

exceso de pesa del 50 7 quc entre aquellos cuyo peso es normal, La inci

dencia mas alta observa cn los paciemes ohesos que tiencn al mismo tiem




po antecedentes familiares de diabetes,
El razgo predisponente para la diabetes es de cardcter recesivo,

El portador no necesariamente desarrolla diabetes durante su vida, pero

puede transmitir el razgo a sus descendientes con caracter recesivo,
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I, ETIOLOGIA,

En la mayorfa de los casos el mecanismo exacto que origina el
desarrollo de diabetes permanece desconocido. Sin embargo, hoy dfa se
admite en general que el denominador comin etloldgico en todos los casos
es la deficiencia absoluta o relativa de produccién de insulina, adema4s de
los factores genéticos y ambientales, Por supuesto que existen muchos -
casos de dlabetes ocasionados por un dévicit de células beta debido a ex -
tirpacion quirdrgica del pAncreas, proceso inflamatorio extenso, invasion
neopldstica u otros factores importantes que se pueden clasificar en:

1. - Predisposicién hereditarla, - Se transmite por el mecanismo
hereditario recesivo de acuerdo con las leyes de Mendel, Aunque se han
descrito casos de diabetes mellitus presentes al pacimlento, o poco - -
tlempo después, el cardcter heredado es por lo general una predisposi -
clon para que la enfermedad se desarrolle posteriormente, El patron de
herencia se caracteriza por;

a.) Mayor presentacion de 1a enfermedad en la pareja de gemelo
idéntico que en la de diferente,

b.) Los progenitores afectados transmiten equilateralmente - -
aupque se €8 MAS propenso si es por la parte materna,

€.) Su transmision es suceptible g ambos sexos,

Bu incidencia se puede calcular por medio de las leyes de las
probabilidades;

1.- Progenitores no diabéticos, 13 entermedad aparecia en un

1,49
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2.~ Con uno de los progenitores diabéticos era del22 %

3. - Con ambos progenitores su predisposicidn es mayor,

2, Obeslidad, - El factor dletético es muy importante ya que las personas
que consuman alimentos sin control estardn mas propensas a la diabetes
sobre todo sl existe obesidad o antecedentes familiares. En relacidn con
la obesidad se llega a dos conclusiones:

1. - En muchos individuos obesos se demuestra la existencla de
una deficiencia relativa de insulina, la cual es reversible por medio de -
dieta y el restablecimiento del peso normal,

2,~ En los Individuos obesos, la continua demanda para que se
produzca mayor cantidad de insulina puede ser up factor importante para
precipitar las mani‘estaciones clinicas de la enfermedad en quienes por

tan el caracter diabético,

3. Factor patologico, - Se refiere a trastornos pancreéticos de tipo infla-
mator io como pancreatitis, carcinoma, hemocromatosis, ya que estas -
patologfas destruyen las células beta de los (slotes de Langerhans del -

pincreas que son las productoras de Insulina,

4, Factor Ambiental, - El intenso stress puede hacer que se manifieste -
un estado diabético, pero sblo sl existe una predisposicion, o puede agra
varla cuando esté ya presente, El estado de ansiedad o peryiosismo pro-
duce mayor secresibp de adrepaling, la cual interviene en el metabolis -

mo de la glucosa, elevandola considerablemente.
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La vida sedentaria constituye otro lactor ambientat pues el tra-

bajo muscular facilita la combustion de la glucosa,

5. Cirugla del Pancreas. - A los pacientes que se les ha efectuado cirugia
del pancreas, el desarrollo de la diabetes aparece repentinamente. A -

estos pacientes se les administra insulina exodgena para poder vivlr,

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS.

Hipoinsulinogénesis
Déficit absoluto de insulina,
Pancreatectomia,
Amplia destruccion de las células beta (pancreatitis, can-
cer, etc,)
Disinsulinogénesis (Anomalia del pdncreas para sintetizar
insulina),

Hiperinsulinogénesis
Hiperinsulinogénesis por estimulo primario (pancredtico
0 no pancreético),
Hiperinsulinogénesis compensadora,
Antagonismo a la aceidn de la Insulina,
Anomalfas cualitativas o cuantitativas de la degradacion -
de la insulina,
Exceso de hormonas,
Hipercorticosteroidismo,

Exceso de catecolaminas,




- 15 -

Exceso de glucosteroldes,
Hiperaldosteronismo,
Hiperglucagonismo.
Tirotoxicosis.,
Alimentacibn excesiva.

Acromegalia,




III, PATOGENIA,

El mecanismo central en la patogenia de la diabetes es una deficien~
cia absoluta o relativa de la actividad insulinica, y tal deficiencia estar4 -
basada en una insuficiente secresion pancredtica (cuantitativa o cualitativa
mente) 0 en un antagohismo a la accion de la misma en los tej ldos.l

La administracidn de insulina en los diabéticos corrige la hiperglice
mia. La estructura precisa de la insulina es conocida y ha sido sintetiza-~
da (Katsoyannis, 1964); va han sido delineadas las vias blosintéticas y mor

fologlcas de su formacion intracelular (Lacy y Hartroft, 1959),

FUNCION DEL. PANCREAS, El pincreas, en sufuncidon endberina, -
produce y secreta Insulina por las células beta que se encuentran en los ~-

islotes de Langerhans, El producto inicial es la proinsuling que es upa ca-

dena de 81 aminodcidos; posteriormente, dentro del aparato de Golgi en la
célula, dicha cadena se divide en dos segmentos: la insulina con 51 amino-
dcidos y otra cadena de 30 aminodcidos denominada el péptido conector cu--
yo efecto no se conoce y que gecompana siémpre a la molécula de insulipa --
cuando ésta esté liberada a \a cjrculacion,

La ingestion de carhohidratos y la consecuente hiperglicemia estimu-
tan la liberacion de insuling que se encuentra almacepada en las células beta.
Normalmente, el organismo es capaz de autorregular la produccion y libera
cion de insulina segin la cantidad de alimentos ingeridos, pero no asfen el -

digh&rico,

Dentro de los islotes de Langerhans, en sus células alfa, se produce olra -==
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efecto glucogenolitico aumentando la“cantidad de glucosa circulante.

Se ha sugerido que la diabetes pueda estar relacibnada a otros proble
mas, ademés de la incapacidad del pancreas para producir suficiente insu-
lina, tales como factores inmunoldgicos, presencla de antagonistas que ha-
cen que la insulina sea menos efectiva, interferencla de otras hormonas y

2
la incapacidad de algunos receptores celulares para aceptar la insulina,

FUNCION DE LA INSULINA, En la actualidad se acepta que la insulina
actia acelerando el transporte de la glucosa a través de la membrana celu-
lar.3 Esto quiere decir que la insulina ayuda a la glucosa a entrar dentro -
de las células y ser utilizada por ellas en forma de energfa, también inter-
viene en la conversion de glucosa a glucogeno en el higado, El gluctgeno ~
queda almacenado en el higado y en los mdsculos del esqueleto, Si existe ~-
exceso de glucosa, ésta se convierte en grasa y queda depositada en el teji~
do adiposo,

La presencia de insulina es indispensable en el metabolismo de las -~
protelnas haciendo posible que los aminodcidos sean utilizados en forma de
encrgla, En el higado con la ayuda de otra hormona papcredtica, el gluca--
gon, los aminodcidos pueden convertirse en glucosa y también ser almaceng
dos en forma de glucogeno,

El tercer grupo, que provee al organismo con energia, lo constituyen
tos Mpidos, Después de su digestion los lpidos entran a la circulagibn y se
convierten en dcidos grasos, FEstes, sin embargo, punca se convierten en -

glucosa, Con la ayuda de insuling el exceso de grasa en la circulacion pue-




de entrar directamente a las células para ser utilizada en forma de ener-
gla o quedando como reserva en el tejido adiposo.

Ademés, la insulina inhibe el aporte de glucosa a la sangre y el i~
quido extracelular: 1) inhibiendo la gluconeogénesis, que es la formacion
de glucosa a partir de proteinas y grasas y 2) inhiblendo la glucogénblisis
hepAtica o la conversion de gluctgeno a glucosa.

La secrecion de insulina es regulada por via humoral el aumento del
nivel de glucosa en la sangre estimula la secreci6én mientras su disminu--
cion la frena y por via refleja del nervio vago. La Gltima es més répida -
que la primera,

Existen sustancias antagonistas de la insulina o de accion opuesta y
son las sigulentes: hormona somatotroplica, adrenalina y glucdgon (efecto
glucogenolitico), glucocorticoides (aumentan la gluconeogénesis) y tiroxina

4
(estimula la glucogenolisis).
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CAPITULO 1II,
I. SIGNOS Y SINTOMAS A NIVEL GENERAL,

Las formas de presentacion™clinica de la dlabetes son muy varia
bles, En ocasiones, especlalmente en hlfios y j6venes, la enfermedad pue
de comenzar de forma brusca, apareclendo como manifestacion inicial un
cuadro de cetoacidosls con vomitos, dolor abdominal o l‘ndusd éoma. Lo
més habitual es un comlenzo insidloso, llamando la atencion la poliurla, -

nicturia, polidipsla, y en la diabetes de comienzo tardfo, la poli,lfégla'. En

estos casos es frecuente que el pacjente sea diagnosticado a causa de las

manifestaciones vasculares, oculares, renales oneurolbgicas, olblen por
el descubrimiento casual de hiperglucemla o glucosuria en up an#lisis -
realizado de rutina o a causa de upa afecci6n intercurrente.

Se conocen mlgunos signos y sintomas a nivel bucal que pocog -
médicos conoceri y que el dentista tiene la obligacibn de saber, los icuales
posteriormente se mencionan.

La sintomatologfa general guarda relacion con gl BIndrome hiper

glucémien, y estd constituida por poliuria, polidipsia, polifagia y, a ve -

ees, pruxito, especiaimente genital en las mujeres, Owro sintomy frecuen

te e la agtenia,

La polivria es consecuencia de la glucosuria, La elevacion de 1a
glucemia provoca un aumento de la glucosa filorada en log gioméralog -
renales, sobrepasando la capacidad de reabsorcitn de la misma en el ta-
bulo proximal, Be produce una diuresis pgmbtica obligada con la glucosu-

rig de toewal depepde la polidipsia,
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La polidipsia se produce pdr estimulo del centro dé la sed, a =
causa de la deshidratacion secundaria a la poliuria, y por aumento de la
osmolaridad plasmatica a causa de la propia hiperglucemia. Es de inten~
sidad proporcional a la de la poliuria,

La poligafia es causada por el déficit de glucosa Intracelular a »
nlvel de los centros hipotaldmlcos de la saciedad. En condiciones ilsiiolé;
gicas la entrada de glucosa en dichas células hace desaparecer la sensa~
clon de hambre, aungue éste no es8 el dnico est{mulo de tal sensaclén, La
deficiencla insullnica dificultarfa la entrada de glucosa en dichas células,
manteniendo asf el estimulo del apetito,

LLa pérdida de peso es frecuente en log diabétlcos juveniles no =
tratados o delicientemente controlados, Es debida, enparte, al desequil]
brio metabdlico, con aumento de la neoglucogénesis, y disminucidn del ~
anabolismo a nivel de s célula muscular y adiposa; ambos debidos a la
deficiencia de aceitn insulinica. Es importante la pérdida calobrica por -
glucosurias intensas y mantenidas, La pérdida de peso rdpida es debida
6 la deshidratacion,

La astenla guarda relaclon con la mala urilizacion de o glucosa
y deficiencin en la produceion de energia en la célula muscular asf como
ron la deshidratagion y perdida de electrolitos (deplecibn de sodioy pota
slo),

Es [recuente Ly presencla de prurito, especlalmente prupito =
vulvar que se relaciona con el depbsito local de glucosa y la nedropatfa ~
periféirica inicial, y otras veces es provoeado por Infesciones por @undigﬂ '

da mlbicans u gtras vulyovaginitig,

l



l.os enfermos diabéticos ti¢nen especidl difl cultad para la cica-
trizacidn, esto se relaciona con alteraciones tréficas secundarlas o poli-
neuritis, o isquemia tisular por vasculopatia diabética,

El diabético juvenil presenta hepatomegalia debida a la esteato -
sis hepatica o higado graso (sihdrome de Mauriac)-, y colecistltis frecuen
te,

Las complicaciones de la diabetes son expresion lfundamentalmeﬂ
te de alteraciones vasculares, refiriéndonos tanto a lesiones aterosclerd-
ticas como a la expresion clinica de la microanglopatfa, especlalmente a
nivel del fondo de ojo (retinopatfa diabética) y del glomérulo renal (glome
riloesclerosis Intercapilar). También se presentan complicaclones oeula
res no vasculares (catarata diabética), alteraciones cutdneas, etc. Esitas
complicaciones mencionadas anterlormente se presentan en ambos tipos
de dlabetes, juvenil y de la madurez, después de transcurridos 10a 15 -
afos y son compliaciones del "sindrome diahético crénico”,

Las infecclones a nivel de lag mucosas favorecidas por menor
capaeldad fagocitaria de leucocitos y ipor modificaciones lopales ciredlato
riag, Bon muy comunes L Inieceion del tracto urinario, acompaiada o no
da lesfones de pielonelritis croplea, y de necrosis de las papilas renales;
infecciones respiratorias, curdneas, mucosas, gLC,

Las lesiones cutdneas en la diaberes, aparte de la frecuencia. de
infecclones cytdneas en pequeling soluciones de continuidad eomo flsuras,
eyosiones, eczemas, etc., micosis superficiales de los pliegues cutdneos,

exlste otra tipo de lesjones casi exclusiyas del diabetico rales coma la dex




mopatfa diabética y la necrobiosis lipoidica diabeticorum.

I.a retinopatia se presenta en general cuando la enfermedad lleva
afios de evolucidn, pero en ocasiones es el primer hallazgo de la misma.
Existen tres formas de retinopatfa; la de fondo, la exudativa y la prolife-
rativa; la primera es la forma mais benigna, caracterlzdndose por mtcrg
aneurlsmas en el fondo de ojo, con hemorraglas multiformes y exudados
pequefios duros y amarillentos. La exudativa es consecuencia de la insufi
ciencla microcirculatoria de la retina, con alteracidn de la permeabilidad
vascular, ademas retinianos, exudados mayores, La proliferativa es la -
manlfestacidn més grave a nivel ocular que resulta de la evolucién de las
formas anterlormente descritas,

Aunque los sintomas y signos clinicos hagan pensar en diabetes,
solo es posible establecer un diagndstico de certeza con estudios de labo-
ratorio aproplados, entre ellos investigacidn de glucosuria y curvas anor
males de tolerancia g la glucosa, Resultan muy Gtiles, para la bisqueda -
preliminar de diaberes en poblaclones amplias las clntas o tiras especia -
leg del comercio,

Estas pruchar enzimaticas para glucosa son més sengibles que -
el reactlyvo habitual de Benedict dan menos resultados falsos positivos y -
gon mucho més fAciles de Hlevar @ cabo en el consultorio dental (Test-Tape

ete,)




1. - Carencla de Insulina

2. - Menor utilizacidn de Poliuria Hemoconcentra-
la Glucosa Deshidratacién cidn

Pérdidas de e Shock

NaCl; N; K; P Anoxia

3. - Hiperglicemia .« y Glucosa Coma

4, - Glucosuria >\

5. - Descenso de la Gluco
génesis y Aumento de
la Glucogendlisis

6, - Interrupcion de la -~
Formacion de Grasas ~——-
a partir de los H, de
C.

7.~ Destruccidbn Protéica
Aumentada

8, - Formacidn de Cetonas

9, - Acidosis Diahética
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II. SINTOMATOLOGIA BUCAL.

Es preciso que el cirujano dentista tenga amplio conocimiento de
la enfermedad ya que en el enfermo diabético se requiere ajustar a cada -
caso el tratamiento de las enfermedades bucales,

La presencia de enfermedades periodontales aumenta en pacien -
tes con diabetes mellitus, R El descubrimiento del método reprodu-
cible y realizable en cuanto a la marcada enfermedad parodontal, ¥ y la
informaci6n en cuanto a aberracién bioqufmica e histoldgica temprana -
ocurre en la diabetes asintomética nos ayuda a aclarar esto. Se encontro6
una relacl6n positiva entre la severidad de la enfermedad parodontal y la
edad del paciente, duracién de la dlabetes declarada, la Intensidad y fre-
cuencla de variacion o Auctuaci6n de glucosa en sangre y la severidad de
las complicaciones y manifestaclones tardfas de esta enfermedad, ¥

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras orales,
debe hacerse una distincion entre paclentes no controlados y controlados,

En los pacientes juveniles no controlados, la diabetes conduce a
una répida destruccion del periodonto, Dado que existd alguna forma de -
alteraclon periodontal en el 75  de todos los adultos diabétleos no contrd
lados, se encontrard una similar destruccion de los tejidos periodontales,
Sin embargo, las lesiones se desarrollan durante un mayor perfodode -
tiempo, dependiendo de los habitos higiénicos generales del diabético, -
Sin duda alguna, existe una relacién .en,t,rg alteracion periodontal y trastor

no diabetogénico en el sistema vascular,

La diabetes no diagnosticada es mucho més Irecuente en la pobla
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cibn general de lo que se piensa habitualmente, Por lo tanto el dentista -
tiene una oportunidad poco comin para reconocer nuevos casos. Pride es-
tudié un grupo de 2 611 pacientes, escogidos al azar, entre personas que
solicitaron tratamliento en la clinica de una escuela de odontologia, y se -
dedict a buscar glucosuria empleando las pruebas del Tes-Tape o del -
Combistix, la encontrd en 239 personas, o sea 9,03 por 100 del total. De
los 48 diabéticos conocidos del grupo, 46 dieron glucosurias positivas,
Mediante mediciones de glucosa dos horas después de las comidas, y -
otras pruebas de confirmacién, se vid que se habfan descubierto durante
este estudio de la escuela de odontologla 34 pacientes dlabéticos sin diag-
ndstico (1.3 por 100)., Con la cifra de diabéticos conocidns, esto significa
un total de diabéticos de 82 (3,1 por 100),

Noventa y dos personas con glucosuria rehusaron someterse a =
las pruebas de confirmacion en busca de hiperglucemia, De no haber sido
as!, tal vez la frecuencia de diabéticos no diagnosticados hubiera aumen-
tado mucho,

Existen muchos sintomas y signos bucales inespecificos que pue
den hacer pensar en dlabetes, pri.m:lpalmentc en pacientes no diagnostica
dos o no controlados, Incluso los diabéticos coptrolados requieren ciertas
modilicaciones de la terapéutica habitual de sus enfermedades bucales, -
sobre todo si se recurre a maniobras quirdrgicas, La diabetes puede mo
dificar el pron6stico de ciertas enfermedades bucales, Es evidente la im
portancia fundamental, para el dentista y para el paciente, de un conoci-

miepto detallada de 1a diabetes y de sus relaciones con las enfermedades
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bucales, para lograr una terapéutica satislactoria de dichas énfermeda =~
des de la boca sin que aparezca complicaciones molestas, a veces graves
Los diabéticos ldbiles o "frigiles"”, generalmente de tipo juvenil, requie-
ren un tratamiento pre y posoperatorio especial, con cooperacion y cola-
boracion entre el médico y el dentista,

El dentista siempre debera conocer las instrucciones que el mé-
dico dl6 al enfermo diabético, tanto respecto-a la atencidn odontologica -
ordinaria como en cuanto a las modificaciones del régimen del diabético
que surgen al necesitarse maniobras quirtirgicas odontoldglcas.

Es preciso Indicar al diabético que debe hacer examinar con fre
cuencia sus dientes, por la especial importancia de mantener en buena -
salud la boca y los 6rganos que contiene, Tamblén el diabético desdentado
requiere exdmenes periddicos fr ecuentes para tener la seguridad de que
las protesis no resultan irritantes y que se ajustan bien a los tejldos, ya

que cualquler Irritacion de la mucosa requiere un tratamiento inmediato,
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TEJIDOS DE SOSTEN DEL DIENTE. PARODONTO.

Para valorar el efecto de la diabetes no controlada sobre los teji
dos bucales debe hacerse por separado de los posibles erectos de una dia_
betes controlada sobre dichos tejidos. %10

Como la diabetes es un desorden en el metabolismo de los car -
bohidratos caracterizada por hiperglicemia y glucosuria, existe una dis-
torsidn en el equilibrio entre la utilizaciéon de glucosa por los tejidos, li-
beracidn de glucosa por el higado y produccion y liberacion pancréatlca,
hipofisis anterior y hormonas adrenocorticotroficas, Este desérden meta_
bolico baja la resistencla de los tejidos a la infeccion, Es por esto que los
pacientes con diabetes no controlada muestran periodontitis tulminante, y
frecuente formacidn de absceso parodontal, inflamacion, dolor y hemorra
gia gingival, Debido a la excesiva pérdida de liquidos, ¢l diabético presen
ta boca seca, Exlsten cambios vaSCLlllares en la pulpa dental, enciay liga
mento parodontal, reportd Russell, 1

Glickman estudi6 el eiecto de la diabetes aloxfinica de los animg
les sobre los tejidos de sostén de los dieptes, No encon ro6 ningdn cambio
de los tejidoe ginglvales ni del ligamento periodontal ep los animales de -
experimentagion, pero si desmineralizacion de los procesos glveolares,

Cohen y col. encontraron que el paciente con diabetes heredita -

rig era muy scnsible a las lesiones periodontales, formédndose bholsas pe-

-----
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manifestaciones clinicas depende de los hadbitos generales de‘higiene de -
los pacientes, duracidn de la dlabetes, gravedad y factores predisponen-
tes locales,

Se hizo un estudio de las estructuras que sostlenen al dlente en
nifios con diabetes no controlada y Rutledge encontrd lesiones de enciay
atrolia marginal y vertical del hueso en 80 9 de los 29 nifios estudlados -
entre 8 y 19 aflos. L.os cambios de encia y de mucosa bucal en la diabetes
no controlada se parecen a las leslones que se observan en caso de defi -
clencia de compl'ejo B. La actividad de la vitamina C queda disminuida al
presentarse la dlabetes, por lo que aumenta las necesidades de vitamina
B: ambos fendbmenos causan eiectos en los tejldos de sostén del diente.

Con frecuencia el primero en sospechar en diabetes es el dentis-
ta pues la encla del diabético no controlado es de color rojo obscuro; -
los tejidos son edematosos, a veces algo hipertro:icos, existe supuracibn
dolorosa generalizada de la encia marginal y de las papllas interdentarias.

Se tomod una biopsia de encla grapulomatosa y se epcontraron en
Ins vasos trombos sanguineos en una Area, loque ge atribuye a la condi -
cion diahétilca del paciepte, también se epcontrd degeneracion de flbras -
colfigenas. i

Un gran nimero de pacientes diabéticos no presentan cambios -
histologicos caracteristicos en encia, L.os cambios tisulgres encontrados
en estos pacientes con periodontitis, parecen de mayor severidmlié Se re -

portd que las paredes de los capilares disminuyeron de grosor,

Los dieptes suelen ser sensibles a 1a percusion, y son comunes
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los abscesos periodontales. En pocotiempo puede haber una gran pérdida
de tejido de sostén, con aflojamiento de los dientes,

También existe una produccion rapida de caleulos, depdsitos sub
gingivales constituyen factores locales que favorecen la Inflamacion réapl-
da de los tejidos periodontales, Por la poca reslistencia de los tejidos a la
infeccion, los factores microbianos pueden desempefiar un papel importan
te en los cambios periodontales debidos a la diabetes no controlada, [.os
nifios a menudo han sido llevados al hospital en un estado de coma diabét_l_
co tras una simple extraccidn de un diente; un absceso o una infeccidn pe-
riapical aguda corriente de un diente caduco. Los focos orallgs de infeccldn
de orfgen periodontal y /o perigpical deben ser eliminados,

La frecuente coexistencia de lesiones periodontales y diabetes no
controtada justiiica plenamente un anflisis de orina en todo paclente con -
enfermedad periodontal,

En la diabetes controlada, no existen lesiones ginglvales o perio
dontales caracterfsticas.

La falta total de los dientes, o de muchos de ellos, ola periodon
titia dliicultan 1a ingestion de log alimentos ordinarios, y estos enfermos
suelen escoger un régimen muy rico en allmentos blandos de tipo almidon,
y pobres en proteipas, lo que tiende a empeorar el estado diabético, Des-
pués de disgnosticada la diabetes, estas condiciones dentales dificultan el
coptrol de la epfermedad, puesto que pueden spbrevenir hipoproteingmia,
hipovitaminosis y alteraciones del equilibrin de electrolitos,

Frente a la inflamacion o explicada de las partridas, debe 8os -




9
pecharse dlabetes, en especial si no hay dolor,

Las lesiones parodontal es comunmente discutidas en los pacien=
tes diabéticos son:

1) Encia inilamada (coloracién violdcea y rojlza)

2) Ginglvorragia

3) Bolsas parodontales

4) Proliferaclon gingival

El aspecto radiogrédiico dental se puede observar:

1) Perdida del hueso alveolar

2) Ensanchamiento del espacio del ligamento parodontal,

A través de los diferentes estudios histopatologicos de encla que
se han llevado a cabo en pacientes con diabetes encontramos:

Bolsas parodontales de diabétlcos demostraron una reaccion infla
matorla cronica, caracterizada por la acumulacion de células plasmaéticas
y linfocitos, Los linfocitos son frecuentemente encontrados e invaden el -
epitelio,

La superficie de epitelio no demostrd camblos caracteristicos -~
patologicos,

La degeneracion de fibras colfgenas .ue observada en la papila,
como ep la capa reticular de la encia,

El engrosamiento y hialinizacion de la pared vascular era frecuen
te y algunas veces principiando su obliteracién completa. Se observo tam-

biep trambosis fibrinosa,
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Cuerpos hialinos y calcificados estaban presentes en gran nime
ro de especimenes,
El estado dlabético puede sér directamente responsable de la de

generacldn de. fibras coldgenas debido al desequilibrio protefnico.
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LENGUA,

La lengua presenta varias manilestaciones, principalmente glosi-~=
ris, glosodinia, iisuras dolorosas y una capa de revestimiento tisiolégica
que cubre la superficie llamada saburra. La lengua puede estar aumentada
de tamafio y con indentaciones. También se han encontrado nédulos xanto
matosos, En diabéticos controlados las papilas filiformes pueden estar -~
hipertroficas mientras en los diabéticos no controlados hay pérdida de ~—

10, 14
las mismas,

Otro signo menclonado es el enrojecimiento fuerte de la lengua; tam
bién puede haber sensacidn de ardor o glosodinia.

En un estudio reallzado en paclentes dlabéticos tratados con insulina
weron comparados los umbrales de identificacion tanto de olores como de
sabores, Milentras se vio alterado el sentido del olfato, y esto fue direc~
tamente proporcional a la duracién de la enfermedad, no se encontrd cam-
bio alguno en el sentido del gusto, 5

Hay que tener en cuentg, sin embargo, que la sensibilidad a los sabo-
res basicos disminuye con la edad y mas en los hombres que en las muje-
res, después de los 40 anos de edad, K

Otro estudio reporta que el 267 de los diabéticos estudiados sufrie- -
ron de anomalfas en ¢l sentido del gusto, Las papilas lipguales aparecie- -
ron aplangdas, probablemente debido a la neuropatia diabética, porque se -
han hecho-hallazgos similares después de la rupira de la cuerda del timpa_

no que inerva la mucosa de la mitad anterior de la lengua ( es una rama --
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del n, facial y se fusiona con el n. lingual). Ademds se encontrd que ~--
los vasos sangulneos dentro de las papilas linguales estaban distribuidos
en forma irregular, con curvaturas anormales, torciones y tortuosidades

Jenkins menclona en relacién al abdomen diabético agudo que seguin
él, el signo clinico mds importante es la lengua extremadamente seca y -
sucia comparable a la lengua vista en pacientes con uremla cronica o es-
tenosis pilérica,

La atrofia de las papilas linguales asociada con la diabetes persis--
tfa en algunos casos y en otros hubo regresidn sin causa aparente, segin
un estudio realizado durante un afio en 121 paclentes dlabéticos,

Otro estudio menciona que de 175 diabéticos 26. 9% presentaron le--
siones atroiicas en la lengua, La mayorfa de estas lesiones (61,7%) iue-
ron atrofias de las papilas centrales. Sin embargo, la frecuencia de es-
ta lesitn no estaba relacionada con el control de la dlabetes de acuerdo ~
a los analisis de glucosa en el plasma y la orina,

Es posible que el daiip vascular ocyrrido antes del diagn6stico de -
la diabetes es el facto¥ causal, Esto puede explicar porque ¢l grado de
control de la enfermedad no se relacion con la prevalesencia de las le—-
glones,

La Candida mycelia estaba presente en solamente 25,57 de las le-~
slones atroficas, por lo tanto, la infeceion micttica no parece ser gl fa¢
tor causante en 1a mayoria de estas lesiones. No se 8abe porqué la re--

gion central de la lengua es mas a ectada que la periferia,

17




MUCOSA BUCAL,

l.a mucosa bucal, como los demds tejidos bucales, presenta alter_z_l_
clones que se relacionan con la diabetes, Sin embargo, hasta ahora se han
reportado escasas manifestaciones directamente atribuibles a esta enfer-
medad, si dejamos en este momento a un lado el estudio de la encfa y la -
consideramos como una parte del parodonto.

El sintoma clasico de diabetes que, tal vez afecta mis a la mucosa
bucal, es la sensacion de ardor y sequedad, t

También se asocian las siguientes lesiones con la diabetes:

a) El liquen plano erosivo, que se localiza frecuentemente en el fondo

del saco, en la mucosa bucal o en lag encia,

b) La queilitis abrasiva precancerosa de Manganotti, que e€s una le-~-

sion elemental secundaria y se presenta como una erosion no infii--
trativa de la semimucosa de los labios y es el precursor del epite-~

lioma labial y

c) La hemollictenosis bucal, que se presenta en forma de ampollas hie
morragicas,
Otro aspecto {mportante es la disminucion de la resistencla de la -
mucosa bucal ante cualquier ataque nocivo debido a la alteracion sistémica,

de 1al manera que es un facil campo de infecciones invasoras, como son - -

por ejemplo, la Candidigsis y 18 Mucormicosis.

ENCIA,

HISTOFISIOLOGLA. La substancia intercelular amorfa de la epcla -
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es rica en mucopolisaciridos y glucoproteinas con caricter predominante

mente 4cido, l.a estabilidad molecular de la encia es sensible a influen-

cias hormonales, como por ejemplo sucede en la diabetes.

La vascularizacion y la inervacibn son dos factores importantes

en la histofisiologla de la encla. De la vascularizacion gingival proviene

1

el lfquido tisular que nutre no solo las células del tejldo conectivo, sino
también, por difusion, las células del epitello, Basandose sobre esto, re-

sulta facil comprender las consecuencias sobre la mucosa cuando hay tras
tornos de la vascularizacion, como en la diabetes,

Entre las alteraciones microscopicas que se describen en la en-
cla de los diabeéticos se incluye lo sigulente: hiperplasia con hiperquerato
sis, o la transformacibn de la superficie punteada en lisa, con menor -
queratinizaclon, vacuolizacion intranuclear en el epltelio; mayor intensi-
dad de la Inflamacion; infiltracién grasa en los tejidos inflamados y aUmell
to de cuerpos extraiios calcificados,

Ademés, el consumo de oxlgeno de la encla y la oxidacion de la -
glucosa, decrecen.z'

Estos cambios, como menciona el autor, no son especilicos o ca
racteristicos de la digbetes y la severidad de la inflamacion gingival no se
correlaciona con el estado de control de la diabetes,

§e puede considerar que un factor sistemico como la diabetes, mo
difica la respuesta tisular ante la agresion de los factores locales, Se ve, -
entonces, alterado el proceso de cicatrizacion; |a lesion parodontal podria

ser copsiderada upa herida cuya curacion es impedida por 1a persistencia




del factor irritativo,

A nivel clinico, muchas veces los diabéticos no controlados presen
tan una encia muy inflamada e hiperpldstica, una tendencia a la formacion
de abscesos parodontales y gingivales y una propension a la destruccién =
parodontal rdpida e intensa.zl También en la diabetes juvenil es comin-~
observar una destruccidon parodontal intensa a pesar de la poca edad del -
paciente. Sin embargo, tales hallazgos, aunque comunes, no son detecta-
dos con regularidad y no se puede establecer una relacion clara de causa -~
y efecto. Muchas veces, diabéticos declarados no presentan signo alguno
de enfermedad parodontal,

Investigaciones llevadas a cabo en un gran niimero de pacientes dia-
béticos no han hallado cambios histologicos congtantes caracteristicos en
la encia. Pevo las alteraciones halladas en pacientes diabéticos con paro

22
dontitis eran més graves,
DIENTES.

Debido a la pérdida de hueso #xiste movilidad dentaria anormal y
pérdida de dicnres 1o cual se relaeona con fo gravedad de la disbetes,

paciente dinbético poesenta Lunbitn dolor a la percugion debido -

o la gran predisponencia o infeccitn esry periodontales o

2y

C DENTALES,

tmento pronunciado del plimero de carios nuevas ep il «

debe hacer pensar en una posible diabietes no controlada, Qipo e )
tiroidismo, 1.8 ealiva del diabérico podria mostear upa |




diastasicaa saliva nt

La qucion del | galiva en un diabético no controlado
podrfa intiir también r frecuencia de caries. Kirk y Si--
mon preteque la salivtico posee mas substancias ferment
les, con I¢ el medio Sjecuado para la produccion de 4cido;
§€ CONOCEMOS Casos qorrea.

Boydain encontns nifios diabéticos con alimentacion -
pobre en Clidratos refy relativamente poco gensibles a la ==
caries dentin un estudiente Cohen encontrd que los niflos ~
con un régile control {po mostraban disminucifn alguna de!

ndmero de g,

Los a5 con diabeldy no muestran ninguna modifica~~
cibn de la fhcia de can

A veciobserva, ¢ diabéticos mal controlados, una ==
pulpitis u Odgia serla, obedece a una arterltis diabética -~
tiplca, a vebn necrosis dental, El dlente se obscurece, y

el dolor €8 ¢ez mayor,

El estuistol6gico {muestra los signos cldslcos de ar-
f
teritia diabé|
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ILL. SIGNOS Y SINTOMAS PARA DETECTAR TEMPRANAMENTE LA
DIABETES M.

1, Hipermovilidad dentaria en ausencia de sob:ecarga funcional

2, Hipersensibillidad dentaria én ausencia de lesiones cariosas,
y de obturaciones extensas.

3. Hipersensibilldad gingival.

4, Prollferaciones del margen gingival.

5, Respuestas desorbitadas gingivales ante la minima cantidad
de irritantes, Respuestas gingivales desorbitadas in{llamato-
rias ante la minima cantidad de irritantes.

6, Abscesos parodontales frecuentes.

7. Macroglosia, observando en los bordes de |la lengua indenta -
ciones y sensacién de ardor en la misma.

B. Calcificaciones ectbpicas,

9. Estudio radiogréfico mostrando absorcidn dsea genernlizada,

10, Queiliris angular,

Aunado a estos datos debemos detectar datos generales,

a) Infecclones micoticas locallzadas sobre todo en loa pliegues
de la piel inguinales y periapales,

b) En la mujer, prurito vulvar, abortog no provocados; ¢ hijos
fue al pacer pesan 4 kilos o0 més,

c) Intolerancia al frio en las extremidades inferiores,

d) Ocasionalmente pérdida de 1a 1ibido premamramente,
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CAPITULO 1Y,
PRUEBAS CLINICAS PARA LA DETECCION DE LA DIABETES MELLITUS

Segtn muchos datos, cuanto mas pronto se descubra y trate la -
diabetes, mejores serdn los resultados que se obtengan, La mayor parte
de nuestras pruebas actuales miden la eficacia del organismo en relacion
con el manejo de la glucosa; el prop6sito principal de estas pruebas es -
valorar las anomalfas del metabolismo de la glucosa, (glucosuria e hiper
glicemia*), Entre estas pruebas tenemos: Ex4menes de oriha y Ex&menes
de sangre.

Las pruebas empleadas corr ientemente para determinar la pre -
sencla de glucosa en la oring se basan en dos tipos de reacciones: la re--
ducclon del cobre y la glucosaoxidasa, La solucidn de Benedict y el Clini-
test se basan en la primera, mientras que el Test-tape y el Clinistix se -

basan en la segunda.

“Hiperg) icemla, - Bs el aumento anormal de la cantidad de glucosa en la -
sangre; es el algno capital de diabetes, Puede ser sintomatica de Inyecelo
nes de adrenaling o tratamiento de cortisona, Be observa tumbién ep ¢l -
Sindrome de Cushing, en el hipertiroidismo, ¢n lesiones cerebrales, en-

toxemias, en el comienzo de un Infarto de mlocardio y en 9tros procesos.,
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EXAMENES DE ORINA.
a) REACCION DE BENEDICT,
Materlal: Solucidn cualitativa de Benedict,
Tubo de ensayo
Gotero
Lampara de alcohol

PROCEDIMIENTO: Se aiiaden ocho gotas de orina a up tubo de
ensayo que contenga 5 cn? de la solucl6n cualitativa de Benedlct, y se -
hierve la mezcla durante 3 min,

INTERPRETACION: Si no se produce un cambio de color la -
prucba es hegatlva, S| se produce tal cambio se deja hervir la solucidén -
durante 2 minutos mas, esto es que la cantidad de azdcar en la orina se -
deduce de los camblos de color de la solucidn, A continuacidn se explicard

en un cuadro estos camblos de color,
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CUADRO 1
INTERPRETACION DE LA REACCION DE BENEDICT

COLOR % DE GLUCOSA VALOR CONVENCIONAL
Azul,.oviii i, 0.0 g. 0
Azulverde........ovves 0.5 g. +
Verde oscUro v.ovveuyee 1.0 g. +
Verde amarillento ., ..,.. 2.0 ¢g. + +
Amarillo naranja ....... 3.0g. + + +
Rojo ladrillo ., usuuuy.. 4.0g. + 4+ + +

b) CLINITEST,
MATERIAL: Tabletas con sulfato de cobre anhidro y otros com
puestos
Tubo de ensayo
Gotero
[.&mpara de alcohol
PROCEDIMIENT(: Se depositan en un tuho de ensayo cineo go
tas de oripa, diez gotas de agua y una tableta, La soluclon hierve graclas
al ealor generado por la reaecion quimica, Quince segundos después de -
haber terminado la ebullicitn se sacude el wbo y se compara el color con
los de una escala.
INTERPRETACION; Los cambios de color indican la cantidad

de azlicar de 1a misma mapera que en el método deg Benedict,
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c) TEST-TAPE
MATERIAL: Tira de Test-tape
PROCEDIMIENTO: Se sumerge una tira de 4.5 cm, de Test-tape
en una muestra de orina y un minuto después se compara la zona de coloi‘ g
azul verdoso m4s Intensa con un color de la table, empleando un fondo =
blanco.
INTERPRETACION: Negativo. - El papel no cambia de color,
Positivo, - El papel cambia de color,
d) CLINISTIX,
MATERIAL: Papel de Clinistix
PROCEDIMIENTQ: Se sumerge la extremidad distal de la tira
de papel en la orina,
INTERPRETACION: Negativo: El papel conserva el blanco.
Positivo: El papel humedecido se pone azul,
Este método es exclusivamente cualitativo y no indica la propor
cibn de glucosa,
e) GLUCOCINTA,
MATERIAL: Tira de Glucocinta,
PROCEDIMIENTO; Se sumerge la extremidad de la cinta en la
oringa,
INTERPRETACION; Los cambios de color de la cintg indican la
cantidad de glucosa que conticne 1a orina; dependiendo del color ¢s el gra

do de glucosa como o veremos en el siguiente eyadro,
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CUADRO 2
INTERPRETACION DE LA REACCION CON
GLUCOCINTA
COLOR % DE GL.UCOSA VALOR CONVENCIONAL
Amarillo............ 0.0 0
Verde claro. ........ 0.1 +
Verde oscuro ...... ‘ 0.25 +  +
Azul,..ooviiiinnn 0.50 +4+ 8 bt

L.os examenes de orina son efectuados generalmente por el mis-
mo paclente y su objetivo es ayudar a establecer la dosis adecuada de in-
sulina. El hallazgo de glucosa en la orina no significa necesariamente que
el paciente padezca de diabetes, A veces las pruebas detectan otros tipos
de azdcar que no son glucosa o la causa de la glucosuria puede ser un de-

fecto renal,

Cuando Ig cantidad de glucosa estd considerablemente aumentada
es necesario hacer la prueba por acetona enla orina (Acetest, Ketostix, -
Keto-Dlastix), para evitar que el paciente caiga en cetoacidosis, Sipersis
ten los cuerpos cetbnicos en la oripa, hay que modificar la dosis de insyli

na, segin las indicacjones del médico,

EXAMENES DE SANGRE
GLUCEMIA EN AYUNAS Y POSTPRANDIAL

1,- GLUCEMIA EN AYUNAS, La interpretacidn de los valores obteni




dos en esta prueha depende dél origen de la sangre; Los valores

llamados verdaderos se obtienen de la sangre total venosa o capi-

lar,

LLos limites entre los que varfa la glucemia verdadera en la
sangre venosa de los sujetos normales en ayunas son 60 y 100 mg.
por 100 cm:.3 [.os valores superlores a 120 mg. lsi se confirman
en el andlisls de la segunda muestra, tienen valor diagnostico de
diabetes, pero deben descartarse factores tales como exitacion,
ingestion previa de alimento y el tratamiento con fdrmacos.

El método de "olin-Wu diflere de los anterlores de tal ma-
nera que sus valores serdn 20 mg, % mayores a los valores ver-

daderos, incluyendo el valor obtenido en ayunas,

2.- GLUCEMIA POSTPRANDIAL. Lste examen recibe también el nom
bre de "pruecba de tolerancia a 1a comida". Se utiliza como méto-
do de diagnostico cuando la glucemia en ayunas es nwovimal en pre
sencia de sintomas sugestivos o sogpechosos de dlabetes mellitus,
Por otra parte, constituye un método excelente para vigilar los -
resultados de un tratamlento determinado puesto que proporciona
informes sohre la utilizacion de la glucosa,

a) Se hace ingerir upa comida, generalmente el desayuno,
que contenga 50 g, de hidratos de carbono,

by A Los 90 min. se realiza una glucemia.
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¢) Los valores superiores a 150 mg. se consideran anorma
les,

En la interpretacién de esta prueba, y de todas aquellas
en las que la glucosa se administra por via oral, hay que tomar en cuenta
los padecimientos y las situaciones fisioldgicas especiales que son capaces
de alterar la velocidad de la absorcién intestinal.

Utilizada en serie durante el dfa, bajo forma de curva, la gluce-
mia en ayunas puede ser (til en casos con problemas de diagnostico o de

manejo,

3.- PRUEBA DE TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOSA

Esta prueba es muy importante en el diagnb6stico de muchos casos
de diabetes, Es (til no s6lo en los sujetos con glucemias normales o dis -
cretamnente elevadas en ayunas, sino también para diferenciar las glucosy
rias diabéticas de las no diahéticas, Puede no ser necesaria cuando la glu.
cemia verdadera, en ayunas, estd con seguridad por encima de los 120 mg,
por 100 cm.a en dos determinaciones,

La glucosa administrada por via oval se absorve casl toda en el
inteatino delgado, pero el fndice mAximo de absorcion es de 0,8 g, por kg,
de peso y hora, Su absorci6n depende de un proceso activo catalisado por
la fosfatasa y, probablemente, también por la hexocinasa, La prueba mi-
de el equilibrio entre la absorcion de‘glucosa en el intestino, su captacion
por los tejidos y su excrecibn por 13 orina, y por consiguiente, on AUIMEro

so08 los factores que intluyen en el resultado de 13 misma,
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TECNICA:

a) En condiciones ideales, el paciente deberla ingerir, en los 3
dfas que preceden a la prueba una dieta de unos 300 g. de hidra
tos de carbono y un contenido calérico total dentro de los limi~
tes de la normalidad.

b) Después de una noche en ayunas (por lo menos 10 horas), el su
jeto ingiere 1,75 g, de glucosa por kg. de peso (ideal), en for-
ma de una solucidn al 25 % aromatizada con extracto de limon,

c) Se realizan glucemias y glucosurias antes de administrar la -
glucosa y 60, 90, 120 y 180 min, después,

INTERPRETACION, La curva normal tiene menos de 110 mg, en
ayunas, un poco inferior a 150 mg. y menos de 110 mg, a las 2 hrs,

West observd, en sujetos de mediana edad y en anclanos, que la
glucemia era al cabo de dos horas, 21 mg. por 100 cms. mds elevada des_
pués de administrar 75 g, de glucosa por via oral que después de un desa~-
y\mo.

Los valores superiores a los normales son sospechosos, Cuando
el poco ee superior a 160y la glucemia es superior a 110 mg, por ciento
a las 2 hrs, el paclente es diabético, Siel poco estd entre 160y 170y la
glucemia a las 2 hrs, entre 110y 120 o i el paco es superior a 170 mg,

con glucemia pormal a las 2 hrs,, la curva se considera sospechosa.
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CUADRO 3

VALORES NORMALES DE LA CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

SANGRE VENOSA SANGRE ARTERIAL

FOLIN - WU SOMOGYI - NELSON

Ayunas.........

120 mg. por 100 110 mg. por 100 100 mg. por 100

Postprandial.,.., 170 mg. por 100 150 mg. por 100 170 mg. por 100

(1]

B 200

§ 160 » }Medna.‘-'-zo.s.
w150 120

g

¢ 100

5h

[w]

o

50

&

2

i 0

5 12 v 112 2 2172 3

HORAS

Resultados de la prueba cldslea de tolerancia a la glucosa
oral ep 111 personas, de 20 a 39 aios de edad, sin antece
dentes familiares de diabetes ni nifios de peso superior -
al pormal,

La linea superior representa el pivel en que puede d;%nos
ticarse la diabetes, cuando se consideran conjumamentsa T
otros elementos citados, (Fajans, §.8,, y Conn, ], W .1 En
On the Nature and Treatment of Diabetes, dirigida por 8.8,
Leibel y G.A, Wrenshall, The Netherlands, Excerpiu Me-=
dica Foundation, 1965,)
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4,- PRUEBA DE TOLERANCIA A ‘LA GLLUCOSA INTRAVENOSA,

No ha resultado tan satisfactoria comb la prueba oral, pero esti
indicada en pacientes con trastornos digestivos importantes, como cuando
exliste una absorcion demasiado rdpida o lenta de la glucosa: fistulas gas-
tro o enterocdlicas, gastrectomias, sintomas de mala absorcién intestinal,

hilpertiroidismo, mixedema y embarazo.

TECNICA,
a) Se reallza una glucemla antes de administrar la glucosa.
b) Se inyectan 50 cms. de una solucidn de glucosa al 50 % enla -
vena antecubital en 5 min.
c) Se toman muestras a los 30, 60, 90, 120y 180 min,
INTERPRETACION, Los resultados son anormales cuando la glucosa no -

vuelve a las cifras de ayunas en las primeras 2 hrs,

5. - PRUEBA DE TOLERANCIA A L.LA GLUCOSA-CORTISONA,
Administrando acetato de corrisona antes de una prueba de tole -
rancia a la glucosa es posible descubrir la diabetes en una fase mds pro-
€0z que cuando se realiza s6lo la prueba de la glucosa,
Sin embargo, conviene tomar en cuenta para la interpretacion que
los resultados pueden variar con el tipo, la dosis y la absorcidn del pro=~

ducto escogido,

TECNICA,

a) Los 3 dias anteriores a 1a prueba se da una dieta de 3000 calo




rias con 300 g. de hidratos de carbono,

b) Se administran 50 mg. de acetato de cortlsona por via oral 8-

hrs. antes de la prueba y otros 50 mg. dos horas antes,

c) Sl el paciente pesa mas de 75 kg. se utillzan dosis de 62.5 en-

vez de las de‘SO mg.

d) Se practican una glucemla y glucosuria antes de dar la glucosa,

e) Se administran 1,72 g. de glucosa 0 3,72 ml, de solucién glu -

cosada al 50 & por kg. de peso corporal.,

f) Se toman muestras de sangre para glucemia a los 60, 90, 120,

180 min,
INTERPRETACION, La prueba es positiva cuando la cifra de glucemla a -
los 60 min, es superlor a 160 mg. por ciento o la de 2 hrs. superlor a -
140 mg,
6, - PRUEBA DE LLA RESPUESTA A LA TOLBUTAMIDA SODICA.

Para realizar esta prueba se Inyecta por via Intravenosa 1 g, de-
tolbutamida, en un individuo preparado como para la prueba de hipergluce
mia provocada, Los resultados son los siguientes;

a) Reaccibn normal (que no permite excluir la diabetes);

después de 30 min,, la glucemia deseclende en 20 7 0 mas,
b) Diabetes muy probable; después de 30 min, la glucemla descicp

de menaos del 12 7,
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CAPITULOYY.
PREVENCION,

La prevencidn en odontologfa no debe considerarse en sentldo es~-
tricto puesto que toda enfermedad tiene sus fases especificas de evoluclidn,
cuando se le abandona a su proplo curso constituye lo que se Lllama historla
natural de la enfermedad. Existen grados de prevencion,

El tratamliento eficaz y oportuno es una forma de prevencion en las
compllicaciones y secuelas de las enfermedades,

El fin de los métodos preventivos es de mantener en un estado de
salud 6ptimo al parodonto, recuperando su salud en caso de enfermedad -
parodontal La cual se puede prevenir cuando los factores locales que la pro
ducen son controlables obteniendo asf 1a reduccion de la severidad de la ep
fermedad, la disminucion de la rapidez del proceso de destrucciony la -
prolongacitn del estado de salud bucal,

En pacientes diabéticos la terapéutica po es curativa stno palistiva,
en donde el cepillado es de vital importancia ya que se deben mantener los
tejidos libres de placa bacteriana, es por eso que el epferma debera asis-
the al eonsultorio cada 2 6 3 meses con su ceplilo dental,

Algunas veces podra observarse movilidad dentoria por perdida de
hueso sin inflamacion gingival lo cual es importante pues a nlvel celular ya
estd alterado y nosotros lo interpretamos con estos siptomas,

Bl cepillado debe ser ayudado con 1a limpieza. interdental con pun-

tas de goma, seda dental, ete. para lograrse mejores resuitados,

M



HIGIENE ORAL.

Es muy importante que el dentista informe a su paciente la necesi-
dad de este procedimiento.

La ensefanza de las técnicas orales deben ser continuas y el den~--
tista deberd revisarlas en cada cita. Dentro de los métodos de ensefan-.
za estd el uso de gréaficas y piezas de plasl:ico, cepillos de diferentes ta-
maios, etc,.

El paclente debe comprender la relacibn entre salud parodontal e -
higiene oral, para que asf el dentista ensefie la técnica a seguir y el mé-
todo de limpleza apropiada. Se deberd utilizar una solucion reveladora -

para demostrar al paciente la placa bacteriana.

CONTROL. PERSONAL DE PLACA.

AGENTLES REVELADORES.

Existen soluciones reveladoras pava detectpr la presencig de la -~

placa bacterlana, Se encuentran en dos presentaciones en el mercado
solucion y rabletas, La diferencia es que con la golucipn dura mds tiem
po tedida 1o cayldad oval que con las tabletas,

Por medio de estos agentes reveladores el deptista poded observar
el grado de Hmpicza del paciente y asf difundir la enseianza adecuada de
higiene oral,

PROFIAXIS DENTAL,

La cual se lleva a cabo por métedos rmanuales utllizando el instru=~

mental adecuado, se trata de remover de la superficie dental l1a [ormar~-

eitn de placa y cdleulos por inedio del mstrumental; después se procede ~
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a pu}llrv las superficies con pastas adecuadas, todo esto se haée tratando
de evttaf traumatismos directos a la encfa,
CEPILLADO

E:l cepillado en los tratamientos de enfermedades parodontales es
de vital importancia,

Existen muchas técnicas las cuales no es necesario enumerar, c_ig
be elegirse la técnica adeucada con amplio criterio; para desarrollar una -
técnlca correcta es necesario contar con el cepillo adecuado, El estado de
salud de la encia es el que nos puede indicar el cepillo que se debe de utl -
lizar,

Las caracteristicas de un buen cepillo son:

1, - Mango recto
2. - Cerdas redondeadas
3. - Superficie de las cerdas upiforme.
Debemos recordar que para que exista una buena salud bucal se
requiere de;
a) Buena técnice de cepillado
b} Limpieza interdental con seda dental
¢) Puntas de goma
d) Util izacién de soluciones reveladoras de placa bacteriana
€} Profilaxis denral
f) Bleccion del cepillo adecuado

g) Visitas perigdicas al dentista.
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CAPITULO VI.

INTERVENCIONES QUIRURGICAS BUCALES.

Debido a la [recuencia elevada de la diabetes no es raro que ¢l ciru-

jano tenga que intervenir a un paciente diabético.

MEDIDAS GENERALES.

Deber4 practicarse una evaluacion de las condiciones cardiovascula-
res y renales, es necesaria en todo paciente que va a ser Intervenido qui—
rdrgicamente,

En cuanto al estado de control de la diabetes deberd tomarse en cuen
ta los sigulentes puntos:

CRITERIO DE BUEN CONTROL APLICABLE A UN PACIENTE QUE VA
A SUFRIR UNA INTERVENCION QUIRURGICA.,

1° Glucemia en ayuno o tres horas después del desayuno alrededor de

130 mg %

2° Glucosurla de 24 horas negativa o menor al 10 % de los carbohi--

dratos (ngeridos en la dieta,

1
J° Cetonuria negativa,

CIRUGIA DENTAL Y DIABETES,

Existen determinados requisitos que son indispensables antes de em-~
prender la ejrugla deptal en el p.a.cie,ni*e diahético y estos son}

I, - Evitar el aumento de glucosa sangufnea

2, - Hleccitn del anestésico adecyado

3, - Medidag necesarias para evitar complicaciones posoperatorias,
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La historia clinica habitual permitird al dentista reconocer una dia

betes clésica o recopilar sintomas relacionados con esta enfermedad.

1, MEDIDAS DESTINADAS A EVITAR EL AUMENTO DE LA GLUCO-
SA SANGUINEA.

La actitud confiada y tranquila del dentista es importante con una -
buena premedicacion antes de la intervencion, La medicacion preanesté
sica deberi bastar para suprimir la ansiedad y nerviosidad, ya que estos
sintomas aumentan la glucosa sangulaea por intermedio de la secrecidn -
de adrenalina,

Para las intervenciones odontologicas se prefiere proceder durante la
fage de descenso de la curva de glucosa sangulnea, que varfa segtin el ti-
po de insulina utilizada y el momento de la inyeccibn,

De preferencia, las extracciones bajo anestesla ocal se realizardn
de 90 min a tres horas después del desayuno y de la administracién de In_
sulina. Tomando las precauciones necesarias, se pueden quitar los dlen-
tes sin complicaciones especiales si la cifra sangulnea de azicar es alta,
pero de cualquier manera no deben extraerse muchas piezas en una misma

gegion,

2. ELECCION DEL ANESTESICO ADECUADO,
Se prefiere la anestesia local sin adrenalipa; ésta, en efecto, eleva-
la glucosa sangufnea, v la isquemia que produce puede predisponer a esfa~
celo eelular con infeccion posoperatoria, En general se logra una buena -

anestesia local con una simple solueion de lidocafna al 2 por cien. En ca-
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so de ser necesario un vasoconstrictor, se usari uno distintd de la adre
nalina, en la concentracién menor posible,

Como todos los anestésicos generales elevan la glucosa sanguinea -~
solo deben usarse tras una consulta con el médico tratante y con su con-
sentimliento. Se deben reconstituir las reservas de glucdgeno del indivi-
duo antes de la intervencién, vigilando estrechamente al paciente en bus-
ca de signos tempranos de acidosis. Blaustein realiz6 un estudio en el --
cual obtuvo buenos resultados y concluy6 que si no es conveniente ung -~
preparaclon especial, se intervendra al paciente alrededor de tres y me-
dia horas después de la insulina y del desayuno. Los vomitos pueden dar
lugar a complicaciones adicionales, De preferencia se hospitalizara al -
diabético que requiera anestesia general, para disponer de los medios y -

2
del personal necesarios en caso de complicaciones serlas,

3. MEDIDAS NECESARIAS PARA EVITAR COMPLICACIONES POSOPE--
RATORIAS. .
Los diabéticos con infeccion bucal importante que deban someterse

a cirugfa, Incluyendo raspado subginglval, deberdn recibir una antibiotico
terapia. En general los antibioticos se administran un dia antes de la in~
tervencion, el dfa de ésta, y un dfa después. Esta antibloticoterapia tamn-
bién se aplicara al paciepte controlado con infeecion bucal grave, Enel --
caso del diabético po controlado, se brocedem a la administracion de los
antibi6ticos, haya o no infeccion bueal importante, pues se sabe que en la
diabetes disminuye de manera importante la fagoeitosis por granulocites, -

sobre todo gi hay signos de cetoacidosis,
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En el diabético, las maniobras'quirtrgicas deberfn ser I menos -
traumaticas posibles. No es rarn la necrosis marginal de los tejidos al-
rededor de los alveolos de extraccién, El primer signo de diabetes pue -
de ser una amplia necrosis o iacluso una gangrenz después de una intor--
vencion odontologica. Las dos grandes complicaciones de las intervencio
nes quirargicas en el diabético lo constituyen, 'las infecciones y la dificul
tad de cicatrizaci6n rdapida, IL.a ostejtis localizada es un problema muy -
comfn en este tipo de pacieates, y consiste en una infeccion del alveolo -
después de una extraccion traumética. Puede reducirse este trastorno --
eliminando las enfermedades periodontales y administrando cantidades su
ficientes de vitamina By C, y antibidticos antes de la extraccion,

Los problemas periodontales constituyen una mayor superficie de -
absorcion séptica que las lesiones periapicales, y los tejidos reciben '---
traumatismos constantes durante la masticacion, Hay que insistir en la -
necesidal de un tratamiento conservador de la enfermedad periodontal en
el diabético. Los dientes todavia flojos despu¢s de controlada la diabe---
ter y de un tratamiento local apropiado deberan extirparse,

En el paciente djabético sa deben evitar las intervencjones largas,

La terapia parodontal en el paciente diabético, psra ¢omenzar, re--
cordemos que el contro de la placa bacteriana, no solo es parte Integran-
te del tratamiento, sino que debe ser el punto de partida para cualquier -
terapia parodontal, En efecto los procedimientos que efectfa el pacicnte
para fmpediv 1a acunwlacion de placa bacteriana, y residuos alimenti---

ALY

cios, ayuda en gran Horte al plan de tratamiento. Jgualmente habra que-
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eliminar todos los irritantes locales,, y la infeccitn proveniente de la pla-

ca, ya que ostos son la causa mas comun del retardo de la cicatrizacion.

INFECCION BUCAL EN RELACION CON EL PACIENTE DIABETICO.

La infeccién disminuye la capacidad del organismo para metabolizar
los carbohidratos y agrava la diabetes. Son de especial importancia en --
el diabético las infecciones periodontales o periapicales, que pueden trans
formar una diabetes relativamente ligera en un caso grave. La respuesta
del organismo a la infecclon local, por ejemplo, las lesiones periodonta- -
les o periapicales agudas, es a la vez mas amplia y méas intensa en el dia-
bético, y éstas pueden producir glucosuria en un diabético. 2

Estudlos recientes han ayudado a aclarar la cuestlon de la suceptlbi-
lidad de los diabéticos a las infecciones. Los defectos en los mecanismos
de defensa pueden estar relacionados al grado de hiperglucemia y /o cetoa-
cidosls, La diabetes no controlada en sus primeras etapas tal vez no esté
asocifada con una probabilldad aumentada a padecer de infecclones, pero -
8} la diabetes ya ha durado por varias semanas o meses, el paciente s{ se
vuelve mas suceptible; hasta ahora no se ha definjdo claramente el punto -
eritico para este cambio,

El control metahdlico ha sido aceptado como la parte fundamental --
del programa preventivo para evitar infecciones micéticas y la tuberculo-
sis activa, al igual que infecciones bacterianas, ya sea con medidas diet¢
ticas, con la administracion de hipoglucemiantes orales o a través de la
teyapia ins,u.imis:a,a

En los diabéticos la resistepcla a la infeccibn estd disminuida. No-




se conocen las causas, pero la disminucidn de la resistencia puede atri--
bulrse a trastornos en la formacion de anticuerpos, reduccidn de la acti -
vidad fagocitaria y disminucion de la nutricion ce,lular.4

Se menciona que hay una disminuci6tn de la resistencia tisular que
condiciona el marcado retardo en la curacion de los tejidos bucales;.5

Otra teoria sugiere que el enfermo diabético e¢s més suceptible a
la Infeccidn, como resultado del metabolismo alterado de los hidratos de
carbono que se traduce en una acumulacidn de dcidos cetbnicos en los te -
Jidos y en la disminuclon de la concentracién local de 4cido lactico, La -
acclon bacteriostitica del dcido lctico se halla entonces dlsminulida con -
siderablemente y podria contribuir a alterar.el equilibrlio de la relacion -
parésito-huésped, 6

También se menciona que en la diabetes hay menor resistencia a
las infecciones, debido a la falta de formacion de antitoxinas y a la dism|
nuciotn de la resistencia tisular como consecuencia de la destruccion de -
material proteico, La regeneraclén tisular en general es mas lentay - -
menaos e.ficaz,—

La diabetes conduce a disocineion de proteing, procesos degenern
tivos, disminucion de ta resistencia a la infeccion, alteraciones vascula -
res y aumento de la intensidad de las reacciones inflamatorias, A su veg,
el gumento de la gravedad de la diabetes, cuando hay inflamacibn, es el -
resultado de la glucosa que se forma localmente en los lugares de infla- -
macibn por la disociacion de proteing v la liberacion de exudados toxicos

(necrosina) en esas zopas, Esto actia sobre el higado elevando ¢l nivel -
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de la glucosa en sangre (gluconeogénesis) y aumentando los requerimien-
tos de insulina.

En las biopsias de encia granulomatosa de diabéticos no controla---
dos se puede observar rrombosis de vasos sanguineos y degeneracion de ~

fibras de coldgena. 8

COMPLICACIONES METABOLICAS.
SHOCK INSULINICO.

Se presenta cuando el enfermo diabético esta nervioso, débil, sufre
cefalea y a veces pérdida de sensibilidad en las extremidades, muchas ve
ces se queja de hambre, la piel puede estar himeda o pegajosa. En oca~-
sfones existe cierto aturdimiento,

El paciente no puede concentrarse en objetos o temas en particular,
Son frecuentes las parestesias de la lengua, o de la mucosa de los labios.
A veces hay sacudidas musculaves, hasta verdaderas convulsiones, confu-
8i6n mental y pérdida complera de la conciencia. Existe midriasis.

No se deberd administrar glucosa hasta asegurarse que el paciente -
realmente se encuentra en hipoglucemia y que se trata de un shock insulmgg

CO,

COMA DIABETICO,

El coma es la complicacion mds grave que puede presentarse en la -
evolucion de la digbetes, Pueden caraclerizarse varias formas de coma, =
todas aquellas derivadas de fa alteracion metabolica fundamental de la en~—

fermedad; el coma cewacidbiico, el coma hiperosmolar y el coma por lag-
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ticoacidosis. Ademas, naturalmente, en el diabé&ico puede presentarse -
un coma de otra naturaleza, tal como el coma hipoglucémico, o bien en ~
relacion con enfermedad vasculo~cérebral.

El coma cetoaciddtico constituye la variedad mds frecuente y la‘--—:
mAs representativa, pudiendo ser considerado el auténtico coma diabético.

En este trastorno el paciente muestra sofocacion. Estd deshidrata-
do, alteracion que se manifiesta por el estado de la piel, las mucosas y -
la lengua,

La presion arterial desciende, el pulso es r4pido y las extremidades
pueden estar con la sensacion de frio al tacto,

Los glabos oculares, son blandos,

En general la pérdida de la conclencia es progresiva,
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CAFPITULO VIL
CONSIDERACIONLES TERAPEUTICAS EN EL ENFERMO DIA-
BETICO.

El médico debe comprender y tener en cuenta el efecto que tiene so-
bre el paciente una enfermedad incurable. El paciente y su familia deben
estar prevenidos de la naturaleza y la frecuencia del negativismo y cam--
bios en la personalidad en los paciente diabéticos, los cuales se asocian -
a disminuciones excesivas de los niveles de glicemia. Estos tienden a -—
ocurrir inmediatamente antes de las comidas o aparecen en las mafanas -
si se est4 utilizando protamina zinc insulina, Cada paciente debe ser tra-
tado como un problema distinto, 1

El diabético, requiere atenci6n odontologica frecuente y regular, —
El intervalo inicial entre los exdmenes periodicos y las maniobras de pro-
filaxia, debe ser breve, incluso en el diabético controlado. Cuando se mg
nifiesta claramente un esquema de enfermedad dental, a veces es posible
prolongar el intervalo hasta los valores normales.

Serd preciso syprimir toda infeccibn; no es raro que las necesida- -
des de insulina disminuyan después de retirar focos infeccipsos bucales,
81 aparecen dichas infecciones ¢l dentista debe avisar al médico tratante,
pues en general se requiere de una terapia simultinea, del tratamiento lo-
cal y una modificacion por el médico de la dogis de insulina, dieta, hipo~-
glucemiantes, etc,

La cooperacion médicodental es fundamental en el tratamicnto del ~

diabtico ya que el dentista debe conocer g informaclon dada al paciente -




T

respecto a su salud bucal.

El médico debe informar al pacientionesles -

tienen un efecto nocivo sobre su enferimdarle erifi
cacion del estado de sus dientes cada tréabétibe sa-
ber también que tiene la responsabilidadis esiras «
dentales, y que la propia diabetes ejerceuctivre -
aqueéllas, sino es controlada. Siel pacleva pis -~
completa, debera asistir al dentista cada
En la atencion del diabético, el dexpar ticio-:

nes que son:

1) diagnostica
2) terapéutica
3) informativa
El médico debe avisar al paclente ue ti{ Infor
mar al cirujano dentista que es diabéticq
Los farmacos de tipo esteroides py dlab#leva;l
do la glucosa y también las necesidades |
Algunos de los factores que permigcono gra-
vedad de una dighetes en un epfermo dad|
a) Fdad en que sc inici6 la enfermedionto ya my
nifestado es mas grave la complic|syrg)
b) Namero de hospitalizaciones para |cidogara
controlar la diabetes,
¢) Dosis de insulina (tiempo durante (istr6lsis -
actual de la misma).

d) Cuantas inyecciones digrias de ingen.
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g) Cudntas veces ocurrio el shock insulinico,
f) Cudntas veces al dia el paciente verifica su orina,

l.a mayoria de los médicos inténtan eliminar la glucosuria al méximo
y restablecer la glucemia normal, y que el paciente no sufra no shock insu-
Ilinico no coma diabético. El shock insulinico se debe a una hipoglucemia -~
ganguinea muy baja y el coma diabético se debe a la hiperglucemia y acido--
sis.

El tratamiento de las lesiones bucales tatnpoco resulta satisfactorio -
si no se corrige simultdneamente la alteracion metabolica.

No deben usarse antisépticos potentes para tratar las lesiones de la -
mucosa bucal en los diabéticos,

La falta total de los dientes o de muchos de ellos o la periodontitis --
marginal dolorosa, dificultan la ingestion de los alimentos ordinarios y por
ello estos enfermos suelen escoger un régimen muy rico en alimentos blan-
dos de tipo almidfn y pobres en proteinas, esto tiende a empeorar el esta—
do diabético,

El tiempo de sangrado y coagulacitn no varfa mucho con el nivel de -
la glucosa ganguinea, Para evitar hemorragins posoperatorias, todos log
alveplos y heridas deberdn ser euldadosamente suturadas,

En log pacientes con glucesa de mis de 200 a. 250 mg no se puede eq-
perar completo éxito de inmediato con el caretaje, debido a que la cleatri-
zacion se lleva a cabo mas lentamenie, La herida quirtrgica de la encia »
tambien epiteliza mas despacio, estas intervenciones se deben hacer de -~

preferencia por cuyadrantes, esperando (yes semanag entre cada interven--
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cién, La encla del diabético tarda ntis en cicatrizar pero la-epiteliza--
cion de la encia se verifica en dos o tres semanas.

Un mito muy generalizado en nuestra profesion es que sangra mis de
lo normal; cualquier tejido inflamado sangra un poco mis cuando se inter-
viene en él, ya sea diabético o no diabético pero nunca enproporcibn tal
que sea contraindicada para la intervencién. De ninguna manera la diabe-
tes provoca hemorragia. Parece ser que este mito empezd porque general
mente la encin del diabético presenta inflamacion y al extraer algin diente
la hemorragia aparentemente era mayor que en los pacientes no diabéticos,

Se ha explicado que el nivel de glucosa en sangre no debe ser contra
Indicacion para intervenir en la boca del paciente en estado diabético, pe-
ro se debe tomar en cuenta, l.o que sl puede ser obstdeulo serio para la ~
nxtei'vetlciéxl es la tendencia a la acidosis. Sial hacer la historia del en~--
fermo encontramos que existe esa tendencia podemos ordenar que se haga
la dosificacion de COy en sangre, 51 el dolor es de tal magnitud que el pa,
elente no lo soporre, se debers intervenir de inmediato debido general---
mente a que el doloy es provocado por ung infeccion aguda y los dos sfen«
do egtregsantes poderosos, pueden Uevar al paclente al coma diabético,

Sindoni nsiste en quo ol dentista ccupa un primertsimo lugar en la -

controlado, La yida misma del enfermo depende de una buepa compren—
sion de la relaeion medicodental, El medico no siempre puede coptrolar

con &xito el trastorno metabolico si no existe ung buena galud bucal,
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CAPITUL.O VIII

TRATAMIENTO. La principal linalidad del tratamiento del enfer
mo diabético debe ser mejorar al paciente, lo que signilica, en los adultos
obtener el control metabolico para disminuir el sindrome hiperglucémico -
y restaurar el peso corporal ldeal. En los nliios, es Importante atender al
mantenimiento de un crecimiento normal. También es de extraordinaria -
importancia tomar las medidas para tratar de evitar, o al menos retrasar,
la aparicion de complicaclones dlabéticas y de éhfermedad vascular, Por =~
Gltimo, conviene recordar que un control excesivamente riguroso de la gly_
cemia en cifras 'normales" es pocas veces deseable, giendo preferible el‘,
mantepimiento de niveles ligeramente superiores, que eviten el rlesgo de

hipoglucemia,

No existe todavia ningin procedimiento perfecto para manteper
la glucemia regulada durante las 24 horas del dfa. Serfa necesario un dis-
positivo que liberase insilina segin las demandas de cada momento, sus =
tituyepdo ,ll_a fupcion del pancreas, sistema que se encuentra en fase expe =
rimental, Los medios terapéuticos de que disponemos son! 1) tratamien

to dietético, 2) tratamiento Insulinico y 3) hipoglucemiantes orales,

[, DIETA, El régimen alimenticio de un dlabético no siempre tlene como «
objetivo la redyecion de peso corporal, aunque esto es ¢l caso con los pa -
cientes obegos, Principalmente se trata de lograr que ¢l digbético ingiera

upa cantidad estable de alimentos de los tres principales grupos; carbo ==




— 70 -

hidratos, proteinas y grasas, en un horario preestablecido, Segulr la die
ra, cuidadosamente elaborada con el médico es esencial, puesto que cual-
quier cambio brusco, ya sea ingestidn excesiva de alimentos u omisitn de

alguna comida, causa inmediatamente un desequilibrio insulinico,

So6lo con la dieta se puede conseguit el control adechiado del 50 %
de los digbéticos de comienzo tardfo. En los de comienzo precoz, que re
quieren Insulina, el régimen alimenticio es del maximo Interés, y node-

be recaer sobre la insulina todo el peso del tratamiento,

La cantidad de calorfas por 24 horas es variable, dependiendo -
del peso del enfermo. En los paclentes delgados la dleta ser§ hipercald -
rica y en los obesos hipocaldrica, Para los sujetos de peso hormal, con -

una actividad Iisica moderada, las calorfas apropiadas serén:

Varop adulto, . . ... v v v o, 35 - 40 cal kg
Hembra adulta, . ., . , . .. .., . 30 -35 cal/kg
Varonijoven . . . v, v v v o v v v s D0 cal /kg
Hembra joven , . v v v v 4 v 0 v 0 D cal /kg
Entre 10~ 14afi08 . . v v v v v v . 070 cal /kg

Siendo 1y diabetes upa enfermedad donde |a tolerancia a los car~
bohidratos se encuentra disminuida, es natural I3 necesidad de vigilar -
especialmente la eantidad de carbohidratos ipgeridos, Sin embargo no 8¢
trata de eliminarios por completn ya que constituyen una fuente de eper ~

gfa, ademiis existe el requerimiento minimode 100 g, por dia para evitar




la acetonuria y el catabolismo de protelnas. Los dulces y otros alimentos
con alto contenido de azicar o almiddn deben ser evitados por su absor---

cidn rapida,

L_a Ca‘ntidad"de’ proteinas requeridas por un dlabético es la misma
que por un individuo normal, Los nifios, por estar en una etapa de crecl-.
miento necesltan ingerir més proteinas que los adultos. La cantidad nor-
mal no deberfa ser reducida, excepto en el caso de un programa de adel-

gazamiento,

La Ingestibn de grasa tiende a reducirse junto con la limitacion
de carbohidratos, ya que muchos alimentos, especialmente los procesa -
dos, contlenen grasa. En todo caso, la cantidad de grasa ingerida debe -
ser controlada y ge recomienda el uso de grasas pollinsaturadas de origen
vegetal, como es el acelte de malz o de girasol, en vez de las grasas de

origen animal,
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EJEMPLOS DE TIPO Y CANTIDADES DE ALIMENTOS EQUIVALENTES

Lista  Tipos de alimentos  Ej. y equly. CHO P .-G Calorias .
LA Hortallzas pobres  E sparragos, coles
en CHO tomates, lechuga -
(a discrecion)
IB Hortalizas mds -  Remolachas, zana
ricas en CHO horias, guisantes,

cebolla (1/2 taza)

2 Fruta Manzana, platano 10
(1/2), naranja (pe
quefia), uvas (12)

3 Pan Una rebanada, ce 15 2 - 68
reales, papas (172
taza)

4 Carne Ternera (1 bistec) - 7 5 73
pollo, huevos (1),
queso

5 Grasa Mantequilla (1l cdita) 12 8 10 170
T ocino (1 tajada), -
nueces (6 pequenas)
leche integral (1 ta-
za) o evaporada (1 /2
taza)

1

Se reconoce universalmente ¢l valor de una dieta balanceada ¢n el
control de la diabetes, pero sy utilidad verdadera ser demustra solamente
si el paciente es capaz de seguirla digriamente, De aqui la importancia de

régimen individual para cada caso, tomando encyenta, ademas de la ne
cesidad estrictamente fisica, los gustos y costumbres del paciente, Sc ha

visto que es sumamente dificil cambiar los patrones de eonducta, cspecial
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mente en los adultos. La pérdida inicial de peso, a través de un nuevo ré
gimen alimenticio, en muchos casos no da un benelicio prolongado, pues
to que los pacientes tienden a regresar a su peso anterior.

Probablemente los aspectos psicologicos juegan un papel lrhpor -
tante; el prospecto de resolver el desequilibrio hormonal con la simple -
toma de pastillas, en este caso hipoglucemiantes orales, seguramente -
parece méis atractivo que la alternativa de reducir abruptamente la canti
dad de alimentos y la necesidad de Incorporar ejerclcios tisicos a la vida
cotidiana,

Es necesario sefialar al paciente diabético tanto el tipo de alimen
tos como la distribucién de la dieta durante el dfa. Con fines pricticos =
esto se lméce proporcionando primero los hidratos de carbono, Parece que
la regulacion de la dliabetes es mds sencilla si se administra un mayor
nimero de comidas con pe quenas cantidades de hidratos de carbono, que
si se dan pocas comidas con grandes cantldades de azicares, Este siste-
ma regulador de 1a dieta disminuye al minimo los ascensos en la curva de
glicemia diaria, El ndmero de alimentos dependera de los hébitos del pa-
ciente y de las oportupidades que tepga para comer, Hasta donde sea posgj
hle, es convenlente estimular al paciente a llevar upa vida normal, Para
la mayor parte de los pacientes no es diffeil el hacer (res comidas regula
res y una bien entrada la noche, En el caso de nifos o adultos que perma-
pezean en sy €asa, es posible adicionar alimentos suplementarios a las -
10:30 a,m, y a las 4 p.m, . La distribucion de la cantidad de alimentps =

en la dicta se modificard también de acyerdo con el tipo de insulipa utiliza




S

da, El grado de cooperacion y la eficacia del manejo dietéticd seran pro-
porcionales a la comprension del paciente acerca de los principios bési -
cos de la dieta. Es indispensable la sencillez al proporcionar las calorfas,
La dietazno debe tener reglas con detalles complicados que no sean indispen
sables,

Los siguientes alimentos estdn permitidos en la dieta del diabéti

co sin medida previa necesaria:

Calé Gelat inas

Te Sal y todas las especias o condlmentos
Menta Cebollas como condimento, no como -
Infusiones Caseras, Caldos de plato, ajos,

carne, gallina o huevos frios, Mostaza

Jugo de limon, Pepinillos y cebollitas

Cubitos de caldo, extracto de Sacarina y endulzantes no caloéricos

carne y de levaduras,
En la siguiente lista veremos lo que no debe tomarse:

Azicar y dulces de cualquier clase Dulces, chicles

Choceolates Budines, helados

Pasteles Nata, mantequilla, mayonesa
Tartas, pastas Licores, vinos generosos, cerveza
Mazapan Leche condensada

Miel Rosquillas, frutas secas

Jaleas, mermeladas Medicamentos que contepgan azdcar
Jarabes como jarabes para la tos,

Zumos de frutas

I—
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Se debe evitar el alcohol por’parte de los diabéticos de edad me-
dia y avanzada con neuropatia periférica. Algunos pacientes tratados con
hip‘ogvlucemiantes orales pueden presentar una intensa reaccion cel tipo de
la producida por el disulfiran con el alcohol, Las bebidas alcohblicas tie-
nen un contenido calorico extraordinariamente variable y pueden constituir
una fuente de ingesta excesiva de calorias.

Para los pacientes con una ingesta de menos de 1, 200 cal, es re-
comendable la administracién de preparados polivitaminicos, También se
recomlendan estos preparados para los pacientes mal controlados y para
los pacientes con malab.‘sorci()n.3

Tal vez en el proximo futuro algunas restricciones dietéticas de
gaparecerln, graclas al reciente descubrimiento de la funcién de ciertos
componentes de la fibra vegetal, Se trata de los elementos llamados guar*
y pectina** que al ser adicionados a una comida de carbohidratos dismi -
nuyen el grado de absorcion de los sacdridos retardando asf la hipergluce
mia postprandial, Esto posibilita la accién de la insuling y se reducird la
glucosuria.

Todos los alimentos fibrosos retardan la absoreibn de azicar y -
fncilitan el funcionamiento intestinal por lo tanto, son recomendables los
cereales integrales, los vegetales erudos y las frutas frescas,

Guar, - Guar Gum (ing) Un polisacArido de reserva obtepido del -
frijol (Yamopsis tetragonoloha)

Pectina. - Un polimero del 4cido galactourénico obtenido de manza -
nas,
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Se hizo una prueba adicionando goma de guar al pan § pectina a-
la mermelada en el desayuno del grupo estudiado. El resultado fué una -
reduccidn significante de la hiperglucemia postprandial,

Otrb estudiv comprueba que el aumento de la cantidad de carbo-
hidratos no absorbibles, del tipo Guar, es qatil en el control de la diabe -
tes, independientemente del tipo de tratamiento recibido o de la dosis de
insulina, Se report6 la disminucion de la glucosa excretada con la orina-
en un 40 - 50 % después de la Incorporacion de 25 g, de goma de Guar a

4
la dieta de los diabéticos estudiados.




II. TRATAMIENTO INSULINICO

El aislamiento de la insulina y su preparacidon en forma suficien-
temente pura como para ser cmpleada en el hombre constituyeron un pro-
greso fundamental en el tratamiento de la dlabetes. Sin ernbeirgo, su em -
pleo presenta diticultades de Indole prictica que han movido a estudiar -
nuevas formas de insulina, ast ¢omo nuevos farmacos que produzcan su -
mismo efecto,

El carédcter polipeptidico de la insulina impide su administracidn
por vla oral y obliga, por consiguiente, a utilizar vias parenterales, de -
preferencia la subcutdnea, en forma repetida y, comunmente, durante el
resto de la vida del paciente, Por otra parte, el efecto de una inyeccion -
de insulina es de corta duracidn, de modo que se requiere un plan de ad -
ministracion de al menos dos veces por dia, inyectindola en momentos -
tales que su efecto maximo coincida con la hiperglucemia postprandial, -
Por este motivo, la bisqueda de nuevas formas de insulina ha estado desti
nada princlpalmente a la obtencion de productos de acelén mas lenta y pro
longada que permitan un esquema de administracion menos rigido,

HISTORIA: 1921, cristalina, Banting y Best; 1926, cristaling -
“'n- A bel; 1936, PZ1, Hagedorn; 1945, NPH, Hagedorn; 1950, Lenta,
Hatlas -Moller; 1967, pien tnico y monocomponente; 1971, insuling de pica
dnico disponible comercialmente en todas las formas y tipos, Insulinas
monocomponentes disponibles para fines especiales de inyestigacion,

Conviene recordar que la insulina es un polipéptido de 51 amino-

Acidos organizados en dos cadenas: la A, de 21 aminodeidos, y la B}, de -
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30, las que estdn unidas entre sf por puentes disuliuro. Las ¢élulas B
de los islotes de Langerhans torman la insulina por acci6n enzimdtica en -
un polipéptido de mayor tamaiio, y la almacenan en el Interior de granulos
que se rompen para vaclar su contenido en el medio extracelular,

La secresion de insulina estd regulada por mecanismos homeos -
tAticos en que intervienen los niveles sangulneos de glucosa, fructosa, ami
nodcidos y &cidos grasos; hormonas, como el glucagdn, la secretina, la -

gastrina, la somatotrofina y la pancreocimina, y el sistema nervioso -

autébnomo,

Los farmacos collnérgicos y los adrenérgicos B estimulan la

secrecidn de insulina, En cambio, los adrenérgicos es y los antiadre -

nérgicos A la Inhiben,

Las acciones principales de la insulina pueden resumirse asf:

a) aumento del trasporte activo de glucosa del exterlor al interior de cier
tas células, en especial lag del mdsculo esquelético y las del tejido adipo
80; b) aumento de la sintesis del glucOgeno en el masculo esqueléticoy en
el higado; c) inhibicion de la gluconeogénesis, y d) inhibicion de la lipoli -
gig y aumento de la lipogénesis,

TIPOS DE INSULINA:

Respuesta Inicial  Accion Maxima  Duracitn Horas

(Horas) (Horas)
ACCION
RAPIDA
Cristalina 1/2-1 2-3 5-8

Semilenta 1-2 4-8 12-16
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Respuesta Inlciat  Accibn Maxima Duracion Horas
(Horas) (Ho:as)
INTERMEDIA
Globlna 2-4 6-10 14-20
NPH 2-4 8-12 18-26
Lenta 2-4 8-16 18-28
BORACION
PZ1 6-8 14-24 24-36 +
Ultralenta 6-8 16-24 24-36 +

La insulina para el uso terapéutico se obtiene de reses o de cer-
dos, Siendo la insullna humana similar en su estructura quimlica a la insu
lina porcina, se prefiere ésta daltima,

Segun el tipo de accién que tiene la insulina se divide en tres -~
grupos;

1, - INSULINA RAPIDA, La insulina regular es la hormona cris -
talizada que contiene zinc en proporclon de 0,02 a 0,04 mg. por cada
100 U1 disuelta en un medio de pH 3, Administrada por via subcutinea, -
su efecto empieza a manifestarse entre los 90 y los 120 min,, alcanza su
mAaximo a las 2 horas y desaparece entre las 6y 8 horas. Este tipo de in
sulina es la dnica que puede administrarse por via intravengsa en €asos -
de emergencia como en el tratamiento del coma diabetico,

La denominada insulina semilenta es la forma amorfa. Adminis-

trada per via subcutfnea, su efecto empieza a manifestarse d@gwég de -
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60 min., llega al maximo entre 4 y § horas y desaparece entre 12y 16 -
horas.

.= INSULINA INTERMEDIA. - Es de acclon bastante rdpida. -
L.a duracion de globina es de 14 a 22 horas y del tipo Isoféinica. o NPH - -
(Neutral -Protamine-Hagedorn), admlnistryada por via subcutdnea, su efec
to empleza a producirse entre 1 y 3 horas. Llega al méximo entre 10y
20 horas y desaparece después de 24 horas. La insulina lenta su efecto
empieza a manifestarse alrededof de 2 horas después de la inyeccibn, al-
canza su mAximo alrededor de las 10 horas y dura aproximadamente 24
horas.

3,= INSULINA DE EFECTO PROLONGADOQ, - La Insuling PZ[ - -
(Insulina-Zinc-Pwtamina) inyectada por via subcutdnea, se libera paulatl
namente en el sitlo de la inyeccibn por acclén de enzimas proteolfticas lo
cales, lo que produce una absorcion lenta, que a veces puede ser irregu -
lar, Bu efecto empleza a manifestarse entre 4 y 7 horas después de la in~
yeeclon, llega al maximo alrededor de las 20 horas y desaparece entre 30
y 40 horas,

Se denomina Insuling ultralenta una suspensgion de esta hormona
en cristales de gran tamano, |0 que produce un depdsito en el sitiode lp -
inyeeeidn del cual se absorve lentamente, El tiempo que demora en prody
eir sy efecto, el que es necesario para llegar al maximo y la duracion -
total son semejantes g los de la ipsulina-zine-protamina,

FORMAS ESPECIALES, Se ha preparado tambien una insuling de

panereas de cerdo en el cual s¢ ha extrafdo la alanipa de la cadena, lo que
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mantienc la actiyidad biologica. Se ha preconizado su empled en casos de
diabetes resistentes a las otras formas de insulina, Conviene tener pre
sente que esta alteracion de la cadena no modifica el caracter de antigeno
de la tnsulina de porcmo.5

ACCIONES FARMACOLQOGICAS:

A mayor dosls, mayor duraclén de accion,

A mayor dosis, mayor el efecto hipoglicémico en el momento de
mayor actividad,

ELECCION DEL TIPO DE INSULINA,

Considerando varias limitaciones, la eleccion se hasa en tratar

de Imitar la fislologla normal de la insulina, como se representa;

Ihsulina 100 -

IR -
10 ~
MU/ml 0 -
7AM LUNCH COLACION 7 PM 7 AM
esayuno Cena

L.a insubina cristaling es necesaria ep una emergencia como la
acidosis y otros sitnaciones agudas (p, ¢j, infecciones graves o Inteypven-
siones quirdrglcas) en las que la Ingesta de alimentos por el paciente @g -
yariable, A menudo se combina con insulipas de accibnr prolongada para -
el tratamiento ordinario,

Las insulinas de accifn intermedia (sobre todo la NP1 vy 1a Lenta),




cupndo son utlllzadas solas y adminlstradas una vez al dfa poco antes del .
desayuno, aseguran un control suflciehte_ en‘la mayor fa .de [os diabéf:icog
adultos. Los pacientes menos estables necesitan la adicion de nsulina de
accion breve por la mafana, una segunda Inyecclon de insullna antes de
cenar o ambas inyecclones, Aqul es imperativo reépetar el horario prees
tablecido de alimentacion, repartiendo la comida en varlas tomas du:a‘n;e
el dla, para evitar una reaccion insullnica.

La combihacion de insulina répida con la de accidn intermedia, -
inyectada una vez al dfa antes del desayuno, asegura un buen control desde
la mafiana y a la vez un efecto duradero,

L.a mayorfa de los pacientes con diabetes de adulto utilizan la in-
sullna de accidn intermedia, sola o en combinaci6n con la Insulina rdplida,
en una dosis diarla,

La insulina de acci6n prolongada no parece ser |deal para ¢l tra-
tamiento de pacientes con hiperglucemia nocturna, Aunque evitarfa inyec-
ciopes repetidas, se logra un mejor control en estos casos aplicando uns
segunda dosis por la noche de insuling de accidn intermedia, siendo ésta
filtima menor que en la matana,

INICIO DEL, TRATAMIENTQ, DOSIFICACION DE INSULINA

I.a medida para la dosiflcacion de insulina es la Unidad Interia -

giopal (UL)que se reficre a un peso definido de este tipo de substancias,
adoptando por la Qrganizacion Mundial de la Balud. Actualmente en ¢l mer
eade hay insylinas de diferentes concensraciones, los mis comunes Som;

U-48, U-80y U~-100, Una unidad de insuling, de cualquicra de estas cop~
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centraclones, tiene el mismo efecto’y el nimero se refiere Unicamente al
contenido total de unidades en un milfmetro. En el futuro el tipo U-100 s¢_
rd la Unica presentacién.

No existe una dos!s ideal aplicable a todos los paclentes diabét| -
cos; ésta debe ser calculada empiricamente, basdndose a las pruebas de
sangre v de orina. I.a meta es establecer una dosls adecuada para mante.
ner el nivel de aztcar en la sangre lo mis cercano posible a lo normal, y
a la vez, evitar las reacclones insulinicas,

Si en el momento del djagndstico el paciente padece de una gluco
suria masiva y de hiperglucemia marcada, es preferible empezar el tra-
tamliento con una (nyeccion de insulina ripida con 10-20 U, dependiendo -~
del grado de glucosuria, que en este caso serfa una glucosuria del 2-5 93
paraun 1-2 %, 5-14 Uy para un 0.5~1 %, 2-10 U, 5§ el paciente necesita
insulina antes de acostarse, se da una comida ligera 4 esta hora, Al logm_l;
se el control del sindrome agudo, se procederd a la administracion de insu
lina de aceion intermedia Iniciando con ung dosis diaria de 10a 15 U, Incre
mentandola con 5 U por dfa, segin indican Los resultados de las prucbas,

Los pacientes nuevos con ung diahetes sintomatica ligera 4 mode -
rada (gin cetonurln) pueden ser tratados al principlo con una cantidad arbi-
traria do upa insuling de aceion intermedia (generalmente 15-20 U), con in,
suling riplda adicional segin las necesidades antes del desayupo sl existe -
dfa debido a que en este momenta coincidirfa su aeeidp con 14 accidn maxi-

ma de |a insulipa intermedia administrada aptes del desayung,




Si la glucosa antes de la cenh estd bién controlada, Se puede ln-
tentar la administracion de pequefas cantidades (1/8 a 1/3 de la dosis de
la mafana) de insulina intermedia antes de la cena para la h[perglucemle;
nocturna o de primera hora de la maiana. La hiperglucemia que aparcce
a altlma hora de la mafiana debe ser tratada con un preparado de accidn-
breve antes del desayuno (generalmente 4-10 U),

Se debe tener cuidado al administrar Insullna Intermedia por la
noche, ya que los episodios hipoglucémicos durante el suefio normal pue-
den ser diffciles de detectar y son especlalmente pellgrosos en un paclen
te inconsclente, Ademaés pueden producir una glucosuria y cetonuria 'de-
rebote" por la mafiana, conocida como tendtmeno de Somogyi. Esta hiper-
glucemla es produclda por la secrecién de catecolaminas, cortisol, hor -
mona del crecimiento v glucagdn después de un episodio de hipoglucemia,
Ant e cualquler paciente que presente fluctuaciones extraordinarigmente -
errdticas de los resultados en oring o un buen control durante el dfa, pero
glucosuria-cetonurm a primera hora de la maiiapa, se debe spspechar un
rebote del tipo del de Somogyi. Claves de ayuda en estos casos son sudo-
racion nocturna, pesadillas, conpvulsiones o .atiga excesiva al despertar.
En alghnos casos so puede resolver ¢l dlagnbstico solamente medionte la
medieion nocturna de la glucemnia, El tratamiento de este fenmeno con =
siste ep reducir cuidadosamente la dosis de insulipa durante el momento
en que se sospechan las reacciones,

Los factores que aumentan las necesidades de insuling sop el ay

mento de peso, el exceso de comids, el embarazo, 1a disminucion de laac




tividad, las infecciones agudas, cl hipercorticismo suprarrenal, el hiper-
paratiroidismo primario, el hipertiroidismo, la acromegalia, la hipopota_
semia y el tratamiento con farmacos como los glucocorticoides, extractos
de tlroldes, adrenalina y diuréticos,

Los factores que disminuyen las necesidades de insulina son la -
pérdida de peso, la disminucion de la ingesta de calorias, el aumento de-.
la actividad fisica, la aparicién de una insuficiencia renal, la detencién -
del tratamiento con los fdrmacos mencionados anterlormente, el hipopitui
tarismo, el hipotiroidismo y la convalecencia de un hipertiroidismo, de -
infecciones agudas o de una cetoacidosis, Los diabéticos juveniles pueden
presentar una recuperacion aparente del funcionamiento de las células de
los islotes pancredticos después de la aparicion de la enfermedad y antes
de que se desarrolle la diabetes permanente,

REACCIONES A I.A INSULINA,

1. Hipoglucemla, IL.a hipoglucemia prolongada o repetida puede -

producir una lesion cerebral permanente o precipitar una angina de pecho
o convulsiones, Los pacientes tlenen que aprender a reconocer los sinto -
mas, y deben llevar consigo caramelos o azicar en todo momento, Las -
reacciones Ligeras syelen ceder después de tomar azicar o zumo de naran
ja, Para lng reacclones intensas s¢ dan 20-30 ml. de glucosa al 50 7 por
via 1,v. seguidos de hidratos de carbono por via oral o de upa infusion de
glucosa al 5 7 para prevenir la hipoglucemia recurrente,

2. Repegiones cutineas

4) L.as reacciones urticariformeg localizadas trapsitorias - -~
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suclen presentarse durante las primeras semanas de tratamiento para -

desaparecer después, Generalmente no es necesaria alteracion alguna en

la pauta de administracion, Sin embargo, la inyeccidn més profunda de -

fnsulina, la administracidon de antithistaminicos o el cambio a otra insulina
pueden hacer que estas reacciones desaparezcan,

b) La fibrosis subcutinea es consecuencia de la inyeccion re
petida en la misma reglén y puede evitarse mediante una rotacion de los -
puntos de inyecclién, La Insulina es Irregularmente absorbida a partir de
estas dreas fibroticas.

c) La atrofia o la hipertofla localizadas de la grasa subcuta-
nea es antiestética, pero no tiene mayor importancia; su causa es desco -
nocida,

d) Las Inyecciones intracutineas pueden ir seguidas de indu-
racién, necrosls, ulceracion, Infeccidny cicatrizaciodn,

3. Reacclones inmunologicas

a) Alergia a la Insulina, Las reacclones pueden ser ligeras
y locales o, muy raramente; intensas y generales (urticaria, edema angio
neurodtico, shock anafildctico), Pueden ser debidas a una alergia a la pro-
tefpa (protaming) anadida a la insuling, a las proteinas histicas del animal
de origen o a la misma insulina animal, En caso de intepsa alergin a la -
insulina tal vez sea necesaria la degensibilizacion,

b) Resistencia a la insulina, Un paciente resistente a la insu

lina tiene anticuerpos circulandg en su sangre contra esta proteina, Ep -

efecto, casi todos los diabéticos, que han recibido terapia ipsullnica por
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varios meses, producen anticuerpos en una cantidad menor, Si el reque-
rimiento diario de insulina llega a los 200 U o més, se trata de un caso-
de resistencia,

A veces es suficiente cambiar el tlpo de lhsullna; la insulina por
cina suele ser mis compatible, y utilizar los productos de maxima pureza.
Mientras la resistencla persista, es necesarlo aplicar Inyecciones hasta -
de 2000 U diarlas, Frecuentemente la resistencia declina repentinamente
y el paciente puede volver a su dosis normal.

4, Lipodistrofia insulinica . Esta reaccidn se presenta en forma

de atrofia o hipertrofia del tejido adiposo subcutdneo en el sitio de la inyec
cion, Probablemente este f[enémeno es causado por los agentes contaminap
tes en los preparados de Insulina. Son mds afectadas las nifias y las muje

’

res jovenes,

I, HIPOGLUCEMIANTES ORALES, Se ha convenido cada vez més a limi
tar el empleo habitual de estos fArmacos a un nimero reducido de pacien-
tes sintomaticos que no pueden o no quieren Insulina debido a factores - -
como |a edad, la afectacion visual y problemas emocionales, Sin embargo,
algunos médieos no imponen estas restricciones y emplean estos produc-
tos con frecuencia,

Los hipoglucemiantes hoy dia utilizados son derivados de dos -
tipos de agentes orales que tienen la capacidad de disminyir la glucemia,
Ambos dependen de la presencia de insulina, aunque enupa cantidad mi-

nima para ser efectivos, Cstos son;
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1, - Las SULIFONILUREAS son compucstos que estimulan la libe
racién de la intsulina y

2.~ Las BIGUANIDAS que a ‘tra.vés de un mecanismo poco conoci
do hacen que la insulina sea mds efectiva,

Conviene estudlar cada uno de estos grupos separadamente,

En la siguiente tabla se indican los hipoglucemiantes orales em-

pleados con mayor frecuencia,

HIPOGLUCEMIANTES ORALES*

TIPO FORMA DOSIS DURACION NUMERO
DISPONIBLE DIARIA DE LA DE DOSIS
T otal (mg) ACCION AL DIA
(horas)
SULFONILUREAS
Tolbutamida
nasef) Ra 0
A cem, “to
8 Fordex ~ 500 mg 500-2.000 mg 6-12 2-3
Clorpropu ida
(Dlabl Bio~
i Clordla
Clqro- lupo
gluciﬂ? Dmbe
Page ali -
Glucosulfin. 10.0 v 250 mg 100-500 mg  Hasta 60 1-2
Acetohexamida

(Dymetor® Ga--
madiab  , Meta

glucina ) 7 200,250 y 500 mg 250-1,500 mg 12-24 1-3
Tolazam 1

(Tolipasc. Mia -

bewa ) 100,200 y 250 mg 100-500 mg  12-24 1-2

*Las biguanidas han sido retiradas del mercado en los Estados Unidos por
la FJA, En Espafa se dispone de la fenfoimina (A 1;;;3{3) de la metrguni=
ne (Gmfﬂ 08 ¥ de la bufoimine (Silubip retard .
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1, SULFONILUREAS. Ademds de la carbutamida y ld tolbutamida,
otras sulfonilureas tienen también accidn hipoglucemiantes y han sido uti -
lizadas en el tratamlento de la diabetes; conviene mencionar la cloropropa
mida, la acetobexamida, la tolazamida y la glibenclamida,

MECANISMO DE ACCION, Las sulfonilureas estimulan la secre~
cion de insulina en el pAncreas, al parecer por un aumento de su secrecion
y no de su sintesis, y posiblemente acttian disminuyendo la liberacion hepd
tica de glucosa,

Se ha observado que la tolbutamida marcada Isotbpicamente no pe
netra en las células ﬁ , Siho que permanece en el espacio extracelular,

Su accién no parece estar medida por receptores adrenérgicos.8
pues el propranolol, en dosis que suprimen el estfmulo de la secrecion de
insulina ocasionado por la glucosa, no impide la accion de la tolbutamida,

Como se ha demostrado que la liberacion fisiolégica de insulina -
en las células B estd mediada por la produccion de AMP ciclico, se ha -
relacionado el efecto de las sulfonilureas con el estfmulo de la adenilcicla
sa, Por otra parte, la tolbutamida potencia el efecto liberador de insuling
que produce el glucagdn, que se sabe que estd mediado por el AMP, clclico,

DESTINO EN EL ORGANISMO, Las sulfonilureas se absorven (4 -
cilmente por via bucal, pero en la obtenci6n de los piveles maximos en la-
sangre existen diferencias entre ellag, En el caso de la tolbutamida, la -
acetohexamida, la carbutamida y la glibenclamida, 1os niveles méximos se

logran entre 3 v 5 horas; en cambio, la cloropropamida los produce a las -

10 horas y la tolazamida ¢n un tiempo aGn mas largo,




- 92 —

Circulan en la sangre unidas en proporcion importante a las alba
minas plasmaticas, en especial la cloropropamida., Atraviesan la barrera
hematoencefalica y placentaria,

Las sulfonilureas y sus metabolitos se excretan principalmente
por el rifidon, La acetohexamida, ademds de la excrecion urinaria, se eli
mina por la bilis en una proporcion de alrededor del 10 por ciento.

USOS CLINICOS. Para los diabéticos "estables' cuya enfermedad
ha comenzado en la edad adulta que necesitan menos de 40 Ul al dla, el =~
tratamlento con sulfonilureas es favorable en el 65-70 % de los casos; no
son eficaces en las diabetes graves, como es el caso de la diabetes de la
infancla y algunas formas de la juventud, y tampoco en los episodios de -~
acidosls dlabética,

La tolbutamida inyectable se ha empleado para estudlar la capaci
dad funcional del pancreas endberino, asl como para el diagnbstico de insu
linomas,

La cloropropamida, pero no otras sulfonilureas, tlene accion -~
antidiurética en la diabetes Insipida,

I.as dosis diarias de estos medicamentos deben adaptarse a cada
paciente, Las dosig unitarias cominmente empleadas son;

Tolbutamida 500 mz,  Tolazamida 260 mg.  Glibenclamida 5 mg

Acetohexamida 250 mg, Clorgpropamida 100 mg,

2. BIGUANIDAS (FENFORMIN),

MECANISMO DE ACCION, Contrariamente 3 1o que geurre con -
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las suifonilureas, que descienden la glucemia en individuos normales y en
diabéticos, las biguanidas solamente lo hacen en pacientes diabéticos,

La hipoglucemia producida pof las biguanidas no llega a niveles =
inferiores a lo normal, Su presencia en el medio de incubaci6n de tejidos
de dlabéticos aumenta la glucolisis anaerotbica, la captacion de glucosa por
el tejido muscular y la actividad de la insulina. En éxperimentos " Invive"
se ha observado que las biguanidas especialmente el fenformin, contrarres
tan el efecto de los antagonistas de la Insulina que se encuentran normal-
mente en el plasma sangufneo, disminuyen la gluconeogénesis y el conteni-
do de glucdgeno en el higado, la fosforilacion oxidativa y la utilizacién del
fcldo lactico,

Se ha comunicado que estos medicamentos dificultan la absorcion -
de azicares en el Intestino, pero los experimentos que mostraban este efec
to no han sido confirmados,

Reclentemente, se ha postulado que el mecanismo general de accion
de estos medicamentos consistirfa en alterar la permeabilidad de las mem -
branas vivas, a causa de su afinidad por los fosfolfpidos,

DESTINO EN EL ORGANISMO, La fenformina se absorbe rapida-
mente en el tbo digestivo, Bu efecto se puede prolongar administrandola -
en cdpsulas de desintegracion lenta, En la sangre circula en su mayor par-
la sangre es de aproximadamerte 3 horas en la fenformina y de 6 a 8 horas
en la metformina y en la buformina,

Estudios realizados con biguanidas marcadas isotopicamente han
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mostrado que la mayor porcidn se Mja en la pared intestinat, donde pro-
bablemente bloquean la absorcidn de hidratos de carbono y aminodcidos,
Se excretan muy rapidamente por via renal.

USVS CLINICOS. Si las sulfonilureas no son eficaces por st solas,
la adicion prudente de un biguanida, puede aumentar la eficacia de la tera -
peutica oral. Los diabéticos obesos son tratados por algunos médicos con
fenformina en lugar de las sulfonilureas, porque la primera no aumenté -
la liberacidn de insulina.

La fenformina se emplea cominmente en dosis unitarias de 50 mg
por via bucal, en cdpsulas de accion retardada. La dosis se establece en -

cada paciente,

COMPARA CIONES

SUL FONILUREAS:
1, - Requieren células beta activas para actuar.
2, - Practicamente desprovistas de efectos colaterales,
3, - No hay evidencia de complicaciones a largo plazo.
4, - Eficaces fundamentalmente en diabetes de corta duracion y en diabétl

208 de edad media v ancianos,

Contraindicadas en diabetes de tipo juvepil insulino-dependientes .

- Deben descontinuarse si resultan inelicaces. ’

. iles de usar: I'a. emplearigs inadecuadamente,

BIGUANIDAS:

1, - No requicren células beta para actuar,  ficaces sino ex . 2 algum




insullna presente.
2,- Incrementan o hacen més efectiva la accion de la insulina.
3. - Potencial elevado de efectos colaterales,

4, - Implicadas en acidosis ldctica (aunque no la causa primaria de la enti
dad. )

5.- Empleo mds complicado.

POSIBLES EFECTOS ADVERSOS DE LOS AGENTES HIPOCLUCEMIANTES

ORALES
EFECTOS ADVERSOS COMENTARIOS
Sulfonllureas;
Efectos Anorexia, nauseas, vdmitoy diarreas,
gastrointestinales
que ocasionalmente pueden requerir la -
suspenstdn del medicamento, pero son -
ligeros generalmente, La Incidencia varla
det 1 al 5 9.
Erupciones Informadas con todas las sulfonilurens,
cutdneas
Rara vez son severas,
Lesibn hepitica e Rara, Informada tanto con tolhutamida, -

ictericia coléstatica
como con cloropropamida, Tal vez mas

coman con ta altima. La mayoria de los
casos se presentas de upo a tres meses
después de iniciar el tratamiento. La

ictericia generalmente es raversihle al




Trastornos
hematologicos

Hipersensibilidad al
alcohol

Hipoglucemia
prolongada

Efectos sobre ¢l fetg
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al descontinuar el medicamento, pero
ge ha informado dafio hepético severo.

Se han comunicado todos los tipos, pero
son raros,

Se han comunicado todos los tipos, pero
son raros,

Un efecto tipo disulfiram que parece ser
un hallazgo comin con los agentes hipo -
glucemiantes orales, (10-20%) mds comun
con la cloropropamida. Se plensa que es
debido a una Inhibicidn no-competitiva -
de la aldehido deshidrogenasa una enzima
clave en el metabolismo del alcohol y la
serotonina,

Mds comin con las sulfonilureas de ac--
cion prolongada, La Ineldencia de 5-6%
es alia, pero el caso excepelonal es - -
aquel no influeneiado por factores predis
poneptes, La mayorfa de log casos ha -
sido informada en paclentes de mfs de -
65 aflos que tienen trastorno renal o hepa
tico y que se alimentan irregularmente,
Todas i13s sulfonilureas cruzan 13 barre-

ra placentaria,
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Hipotiroidismo 3 % de Incidenclia de pruebas de funcidn
tiroidea disminuida, sin evidencia clini-

ca de enfermedad, Eiecto controvertido.

Fenformin:
Efectos Anorexla, sabor metélico, ndusea y vo-
gastrolntestinales
mito de origen central y relacionados
con la dosis lo que limita la mdxima Gtil
a 200 mg, La incidencia disminuyd de
25-40%al 3 -7 % con la Introduccion
de las c4psulas de desintegracibn lenta.
Acidosis Caracterizada por niveles elevados de -
lactica

lactato y una tasa de mortalidad extrema
damente alta; especialmente en pacientes

con insuficienclia renal o cardlaca,

FUTURO DEL TRATAMIENTO
El descubrimiento de la insulina, y especialmente la accesibilidad
do ésta a través de log extractos de origen animal, cambio drdsticamente
el pronbstico de la diabetes, fu aplicacibn en myecciopes, sin embargo,
presenta dificultades considerables, no solamente por ¢l trauma local
pr. cen cada yez, sino por la si@siﬁ;zg@ién inflexible una vez deptro del -
tejido subcutfneo, La insulina entrard a la circulacibn independientemen-

te de las necesidades variables del organisme, Por 1o tapto, el diabético
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tiene que adaptarse a este hecho, prdcurando ingerir la cantidad exacta
de alimentos.

Se ha tratado de desarrollar un aparato electrénico cuya propie-
dad serfa administrar solamente la dosis necesaria de inéulina a través -
de un sistema sensorial que mide constantemente la cantidad de glucosa -
sangulnea, Este aparato, denominado célula beta artificlal, que en reali-
dad es una computadora en miniatura, estard instalado dentro de la pared
abdominal, El contenedor de lnsulina serd cargable desde el exterior con
inyecclones lo suticientemente espaciadas.

El tratamiento ideal serfa lograr un funclonamlento pancrestico
normal. Esto es posible solamente a través de un implante, ya sea de to-
do el pncreas o de un grupo de células beta, Hasta ahora no se ha podido
combatlr el problema del rechazoy el uso de los inmunosupresores en -
d6sis masivas predisponen al paciente a las infecciones que pueden tener
un desenlace fatal,

Mientras las alternativas mencionadas estén bajo Investigacion,
se estdn buscando al mismo tlempo otras posibles vias de administracion
de la insulina exbgena, La via oral, como ya mencionamos, no es posible
con lag Insulinas naturales y hasta ahora no existe ningtn producto aintét]
co en el mereado, Una vez sintetizada la insuling en forma comercial, -
gerd factible desarrollar también la presentacion oral,

En un estudio se tratd de utlizar la yia nasal y sublingual rociando
insulina cristalina (porecing) a la mugosa, Los resultados mostraron que -
ne hubo absorcion a través de la mucosa sublingual, En cambio, la muco-

sa pasal sl puede ger una via de administracion, sila ipsuling se disuelye




previamente en un agente activador de la superficie, como el sodio de gli
o —

cocolato,

MEDIDAS DE HIGIENE GENERAL. El paciente siempre debe tener
en cuenta su tendencia a las infecciones. El disminuir estas posibilidades -
al minimo depende en gran parte de los hdbitos de higiene personal del indi
viduo, En el paclente diabético la higiene personal se refiere principalmen
te al aseo, Debe Insistirse en la limpleza culdadosa y frecuente de la piel,
La atencidn inmediata de todas las lesiones de la piel y la aplicacion de - -
alcohol al 75 9 evitaran a menudo secuelas graves, Las ufias se conserva-
ran limplas, pero no debe cortarse la cuticula, Todas las 4reas en las que
haya prurito se mantendran aseadas, secas y libres de lrritacién. Para dis
minuir la infeccidh y retrasar el principio de la pérdida de los dlentes es -
indispensable y necesario mantener una buena higiene bucal, el culdado de
lag epclas y de los dienteg adquiere una gran importancia en este tipode -
paclentes los que deben adoptar los sigulentes pasos;

1, - Cepillarse los dientes diariamente, después de la ingestion -

de los alimentos, cop un cepillo semiduro o mediano,

2, - Dar masaje a las encias con el cepillo suave, por mediode -
movimientos rotatorios que vayan de la encfa a los dlentes,

3, - Acudir por lo menos cada 3 6 4 meses al cirujano dentista, -
para revision completa y tratamiento en ¢aso necesario; si -
lleva protesis totales cada 6 meses,

4, - Bolicitar indicaciones al cirujano dentista sobre el control

personal de placa bacteriana.
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En el paciente diabético, los cambios artetlales ‘progresan mAas.-
répidamente que en los no diabéticos. Los vasos m4s afectédos son los de
las extremidades inferiores, principalmente lqs plies, por lo que se les
debe dar un cuidado y atencidn especial, adoptando las slgu ientes medidas:

1. Limpieza; todas las noches lavar los ples con agua tibla y un-

jabbn blando,

2. Secarlos cuidadosamente evitando la humedad entre los dedos

ya que favorece la apariclion de infecciones micoOticas.

3. Aplicarse talco boricado.

4. En casode resequedad utilizar lanolina o crema de cacao.

5. Cortar las ufias de los ortejos en forma recta con tljeras o te
nacitas para ufias, nunca con navaja, y s6lo después del baiio-
de los pies,

6. Usar calcetines limplos, que no queden apretados y sin costu-
ras o arrugas; no ucilizar ligas ni liguerds.

7. Utilizar zapatos comodos, preferentemente de plel suave o de
otro material que permita la adecuada tran;aplracwn de la piel.

8. En tiempo de [rio son ideales las botas forradas de lana, pues
son tibias, no traumatizantes,

9. Evitar heridas en los ples,

Los zapatos de punta aguda y los libres de talfn son peligrosos y

deben ¢yitarse, [og zapatos que no ajustan bién ocasionan callosidades -
las cuales debe tratar s6lo un pedicurista acreditado o un cirujano, Ep -

muchgs pacientes ancianos son una valiosa ayuda los ejercicios y medidas
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especiales para mejorar la circulacion de los pies.
Por otra parte, la mujer diabética, debe ser sumamente Cuidadc_)_ﬁ,;
‘'sa en su higiene Intima ya que corre el riesgo de padecer "flujos'" causa ~
N ; i

dos por difercntes microbios .
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CONCLUSIONES

Nosotros los dentistas tenemos la opertunidad de poder detectar di-
ferentes enfermedades sistémicas a través de sus manifestaciones buca~—
les; un buen ejemplo de esto son los padecimientos parodontales severos
y dificiles de tratar que pueden indicar la presencia de una diabetes no ~
controlada.

Otras lesiones o cambios en la mucosa, lengua, glandulas saliva~-
les, etc., requieren ya del dentista conocimientos profundos de los posi
bles trastornos que se reflejan a nivel bucal. Una historia clinica bién -
elaborada brinda una gran ayuda para la deteccion de alteraciones sisté-
micas,

La salud bucal se verd mejorada a medida que se logre control en
el trastorno metab6lico lo cual posibilitard el éxito de cualquier trata=--
miento dental, que requiere una completa comprension de la naturaleza
de la enfermedad por parte del dentista.

En este trabajo hemos tratado alteraciones a nivel bucal de la dia
betes mellitus con el fin de aportar algo a los conocimientos basicos
que debemos dominar en el ejercicio de nuestra profesion,

El Cirujano Dentista dehe tener ¢n cuenta que la Diahetes Mellj-
tus es upa enfermedad de tipo hereditario; la obesidad es uno de log -
factores desencadenantes; el paciente diabttico deberd estar bajo con--
trol meédico,

Puede sospecharse la presencia de Diabetes Mellitys cuando el -~

paciente presenta;
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a) Hipermovilidad dentaria en ausencia de sobrecarga funcional,

b) Hipersensibilidad dentaria en ausencia de legiones carjosas, y -

de obturaciones extensas,

¢) Abscesos parodontales frecuentes.,

d) Proliferaciones del margen gingival,

e) Respuestas desorbitadas gingivales ante la minima cantidad de -

frritantes,

f) Macroglosia, observando en los bordes de la lengua Indentacio--

nes y sensaclion de ardor y calor en la misma,

g) Estudio radiografico mostrando absorcion 6sea generalizada,

Deben evitarse traumatismos durante los tratamientos periodonta~-
les o exuﬁcclones. El enfermo debe conocer la técnica adecuada de ce~
pillado, para evitar frritacion innecesaria de los tejidos blandos.

Deben evitarse o eliminarse las infecciones bucales,

La cirugfa dental se llevard a cabo de preferencla durante la parte
descendente de la curva de glucosa en sangre, El anestégico de elec---
efon serd de aplicacion local, con la cantidad minfma de vasoconstric- -
tor,

El Cirujano Dentista deberd informar a su paclente de la importan

ela de visitarlo peri6dicamente,
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