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I ¥TRQoODUECCECIOQOTN
La Aiabetes mellitus como enfermedad 3istémica, representa
uno de log temzs de ~ran importancia para el Ciruijano Dentista

debido a 1lu relacidn que tiene con la cavidad oral.

Fara poder dar una debida atencidn a pacientes di2bétinos,es
nece3ario tener los conocimiento3 relativos a la wnfermedad,
que faciliten su manejo odontold=zico.

Empezar 8 definir = 1a diabetes romo enfermedad 3i13htémice,
es el primer paso iarg conocer a nuestr~ prciente y 8u pade-
ciniento.

Ya que las manifeataciones bucales representan wno de los
primeros sisznos de la enfermedad, @1 Ci-njono lUantista recurri-
rd a ellas para empezar a elaborar su diamd :tico,

1 4iammdatico de la diabetes sdl~ se rodrd confirmar, si
el dentista ha reaslizado un estndio detallado de cadz raciente,
eato incluye: Wistoria Clfnica minncinza; Txiran Oral completo;
arlicar las prusbhas de laboratorio nacaszarias, que podrd hacer-
se en ol consultorin d=ntal o fuera de 41,

Un2 vez realizado est2 estudio deherd h=e:rze una intercon-
snulta con ~1 ~4lico,

e disefiard un plar de tratami=nto odontoldrico adiptadn
a cada une de les | o’ 2ntes liahéticos, que deher? de gcontenar
cuando menos el cepillado de dientes y encfas, raspalos y le-
Tados, sn«wsjes, ate,

3¢ ha obsarvado que cuands existe armrnfa on 74 cavidad bu-
cal mejord considerabla~-nte el jadeci~ientn endderino; por 1»
tanto es nuestra resronsabilidad ques esta armona 3ea Aefinitiva,

Una gsemminda arte del tratamiento e3 el ~4idico, que re3umido
en: diztn, hipoglucemiantes orales, e insulinoterapfa, 34 o~
drdn obtener resultadoas mds favoriblaas,

T8 recomendable que el Zirnjano Jantiata ten ra acrocinmiento
del trata~ientn mélic~, »1lo serviri rara resuelva las dudas del
paciente de arbos tipos de tratamiontos,



CAPITUIO 1.

1.1~ HISTORTIA.

Ta diabetes 3e conoce dezde la anti~ue'ad; los ~scritos
médicos chinos mencionaban un sfndrome de tolifagia, poli-
dipaia y poliuria.

Arateo (70 A.C.) doscribid 1la enfermedad y le did su nom-
bre, que en rriego significa "correr a travds",

El estudio de la quf-ica de la orina diabdtica fue ini-
ciada por Paracelso en el sixlo IVi; 3in embargo, 41 con-
fundid 21 residuo que resulta al hervir la orina, con sal
en vez de azidear, 1

Zn el siglo AVIIY se comprobd que en la mayor parte de
casos de diahetes, 12 orina contenfa azicar, tamhién se ob-
s rvé que la eliminacidn de Erandes volumenes de orina azu-
carada era de2 mal prondstico, porque caai invariablemente
sirnificaba gran perturbacidn de 1la azalud, fGran ndmero de
las personas afectadas adel~azahan y fterminaban sufriendo
diversos procesos infeceiosos y de-:nerativos, 2

Unos 170 afios después, Thomas ¥jllis describid la Aulzura
de 1a orina diabédtica comn 3i estuviera impremada ‘e miel
o azidear. Dobion comrpobd que 3¢ trataba de azicar.

Z3to did lugar a un enfoiue diatédtico del problema, intro-
ducido por Rollo 20 aiios despn#s, ‘orton (1686) hizf notar
el caricter hereditarin de 1a en€ermedad. "n 185G, Claudio
Barnurd demostrd el contenidin alevado dn slco3aa en 1a san-
cre diubdtica y reconocid a 1a hiper~l-comia como nn 31 mo
carii al de la enfer-edad,

Lanserhang an 186C descubrid lo: i3lntes del nincrean
que llevan su nombre; 'in emnhar~o no 3nspecho que fueran
pequefics drraros do secractdn intera; ensaba que :e trata~
ba de vm 4ipo especial de terminacione: nerviosas 4~l Areano,

Poeo despuds, Kuhne y Lea indicar-n aque 1n3 islotms eran
muy rircos en capilares y por ~llo, .is tarde, otros investi-
radorea sospecharon 11 funcidn endderina de la -structury,
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Cowlay, médico inglds, un siglo antes ya habfa supuesto
cierta rolacidn entre la diahetes y el pdncreas, 4sto adlo
se eatablecid de manerz segcura por el afio de 1889, FEntonces
Von ¥erins y Ninkowki extirparon el pdncreas de una 3erie
de animnles de experimentacidn y comprobaron que 4stos eli-
minaban volumenses crecientes de orina rica en azdcar,

Eatos experimentos podrfan interpretarse 148gicamente como
indicando nue la ausencia de alcuna funcidn pancredtica era
la causa de la diabetes. .

Postoriormente se demostré que el principio antidiabdtico
elaborado por el pdncrezs era ahsorbido por la sangre, die
cho de otra manera: que se trataba de una secrecidn interna.

Aunque ya estaba demostrado que la diabetes derend{a de
falta de secrecidn interna, no se hahfa establecido 31 eran
las célnlas acinosas o las células de los islotes, las que
producfan la secrecidn que iba a parar a la sangre.

A principios de eiszlo, la diasbetes se acompafiaba de ausen-
cia 4e islotes o de cambios derenerativos en los islotes
existentes. Por lo tanto, se aimitid en gseneral que la dia-
betags sacarina dependia del fracqpo de islotes para producir
una hormona; la hormona que entonces era tedrica, recibid
el nonbre de Insulina,

Zn 1908 se decubren dos tipos de células insulares: las
células que posefan crinulos solubles en alcohol, recibieron
el nombre de células Beta; las pocas cédlulas con crdnulos
resistentes al alcohol e hidrosolubles, recibier~n el nombre
de células Alfa,

Zn 1912 y 1914 Homa y Allen respectivamente, demostraron
que 3f{ se extirpaba la mayor parte 4el pdncreas d~ un animal
¥ luero 3¢ le administraba dieta rica en hidratos de carbo-
no o protefnas, ocurriar lo3 siruientes hechos: 1) Aparecia
d:ceneracidn de los i:lotes de 1a porcidn del pdncreas res-
petada y 2) 3e desaurrollaba diabetes, 3in embargo, si se ad-
ministraba al animal una dieta mfnima, las cdlulas del ani-
mal 3e mantenfa un buen 2stado de salud,
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Utilizando las coloraciones de Lane y Bensley; Allen y otros
investiradores, comprobaron que Sélo se producfa degenera-
¢idn hidrdpica de las células beta de los islotes y que é&s-
¢a cambio iba precedido de la desaparicidn de los erdnulos
de ellas.

Era 148~ico esperar que muchos investiradores intentardn
obtenar la hormona de los islotes pancredticos de los anima-
les, para utilizarla sn el hombre como *erapedtica subtitu-
tiva.

Alrunos de los primero3 intento9 para obtener l2 hormona
antidinbdtica dieron rasultados muy promertedores, pero no
se loord una terapeiitica substitutiva hasta los tiempos d=
Batinz y Best.

Bn 1920 BRating intantd la obtencidn de extractos del pén-
creas después que los conductos de la ~ldndula llevaron seis
a ocho semanas ligados, 3uponiendo entonces mue el drgano
sélo cortendrfa los islotes y no tejido acinoso,

La ten:cidad de Batins, lo ayudd final-ente a lograr la
obtencidn de la insulina, que era un tratamiento eficaz de
la diabetes.




CAPI TULO II

2,1, CONCRI'TO DE DTIABETZS.

Diabvetes Mellitus o 3acarina.

Es una enfermedad metabslica crdnica, caracterizada por
1a deficiencia en el metabolismo de los carbohidratoz y por
disturbion en el metabolismo de las protefnas y de los 1i-
pidos.

Aunque 1a diabetes g2 ranifiesta clfnicamente p r altera-
cion23 del metabolismo de 103 ca2rbohidratos, la 193idn pri-
maria es probablemente una 2nriopatfa captlar de stiologfa
desconocida que termina afectanio el pdnereas y otros drma-
nos. 3

La glu-osa y loa i~idos esrasos libres son lar fuantes pri-
marias de energia del cuerpo; en 12 1iabetes sacarina no sd-
lo esta perturbado gravemente el metabnliamo -de 1ns carhohi-
drates, sino ~ue simultanearente esta perturbada 13 sfnte-
:ig de decidos grases. Tor lo tanto, el diahdtic~ para sus
necesidades enerséticag tiens que fiar an 1 metahnlismo de
los 1fpidos, alrmacenados y d etético3; p r lo tanto produce
cantidades exc::ivas de acetil Zo,A y auarpss cetdnicns (4
cido acetoaeftico, fcido reta hidrozibutfrico y acetona);
la consecuencia ac-tosis v acidosis, v pari neutralizar y
eliminar los dcidos 4r-anicos se pierden potasio v -odio,
Farte del acetil Co.,A acumilado s2 Jdosvia provncindo sfnte-—
sis exceusiva de conlestercl, ¥Yor lo tuanto, la hipercoleitero-
lemia 23 un 3igmo man:fiesto de Aiabetes szcarina, 13 cu=l
3¢ nsocia con 1la egrave —or3-:uencia atero sclernsis aclerada,
Frocesos anabdlicos, come 12 3fntes’3 e ~lucosdno, pro-
teinas y tricrlicerfdos esatdn Jdiaminnidos, ~ientras que se
catabolizan protefnas y rl:co~$no pare sluconeo~dn23is como
fuente e energia. %1 trastorno el metabolismo 4= los car—
bohidratos, ~rasas y prtefnas finulmente aferta todas las

gldndulas enddcrinas, principalmente hipdfists anterior v
suprarrenales,
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La hormona del crecimiento ea necesaria para movilizar .los
triglicérido almacenados, paro desafortunadamente, los dci-
dos grasos liberados actdan como inhibidores de la insulina,

Los trastornos metabdlicos suelen poderss controlar con
el empleo de insulina o hivoslucemiantes orales.(5

Esta enfermedad hereditaria debe distin~muirse muy bien de
la diabete: pancredtica adquirida y de la Yinbetes insipida;
la rrimera aparece casi siempre que se evtirpa auirurgica-
mente (pancreactectomia), o se de:itruye por enfermedad par-
te imrortente del pdncr-az y sus islotes (pancreatitia ami~-
da).(4

En la mayoria de los enfermos diabdticoas, @l proceao ae
debe a factores renéticos y h reditarios, mds quz a una
apfermedad pancrzdtica,

ILa forma herediatria de diabetes sacarina, es con micho
la md3; frecuente.

Clinicamente se obs-rvant hiperrluc mia v ¢lucosuria, el
paci-nte tfiico presenta 3a‘ntoma’ mts importoantes como pir-
dida de peso, Toliuria, poliliprie v rpolifa-ia,

"na am naza mayor 2 la sida 321 diabdtica, a3 21 aumento
dr zusceptibilided para 1a 2nfermei=l vazsnlar ~soneralizada
rriraipalmente ateroesnlerosis v fragtornos y trastornns
de naegnsiios vazos (microangiopa*®a),

Ia uteroesclevosi’s sipue un curso acelerado incluso =n la
7en*e md4s joven, ds minera jue en un plazo de 10 a 15 afios
muchas venes esha tan avanzada que provnea Jegionas i7qué-
micas en varios ¢r-unos, principalmen’e caheza, cerebro y
rillonas. B



Tipos de Diasbetes “ellitus,

Existen dos formas :rincipales de digbetes mellituss

1) =1 tipo juvenil, con un comienzo antes de los 20 affos de
edad.

2) B1 tipo adulto, cuyo comienzo suele ser a partir de la
edad de 30 afios,
La diibetes en recién nacidos es rara,

Zn log flinos y adole:=centes con diatetes sie-pre hay un
hipoinsulinismo. I'dd a menudo la enfermedadl se wanifieata
de forma méds leve e insidiosa, en cuyo case e3 probiblemen-
te debida a antagonistas de la ins-lina,



Tipos de Diabetes Yellitua,.

Zxisten dos formas -rincipales de diabetes mellitus:

1) =1 tipo juvenil, con un comienzo antez de los 20 afios de
edad,

2) Bl tipo adulto, cuyo comienzo suele ser a partir de 1a
edad de 30 afios,
La diibetes en recién nacidos es rara.

In los fiinos y adole:centes con diahetes sie-pre hay wun
hipoinsnlinismo, dd a menudo la enfermedad se wanifiesta
de forma mAs leve e insidiosa, en cuyo caso e3 probzblemen-
te debida a antagonistas de la ins:lina, A



2,2.,~ DATOS HISTOIOGICOS.

El pincreas es una gldndula imporyante y de gran volidmen
se halla en el abdomen, con la cabeza colocada en la conca-
vidad del duodeno y el cuerpo extendido hacia el bazo, que
la cola llega a tocar.

Facroscdpicamente el pincrems fre:co as blanco con tinte
rosado, Tene 1lébulos y carece de una cdpsula gruesa gue
impide ver su estructura. 33

Bl prdnereas es una gl4n3dula dohle, endéer‘na y exderina.

Ta mayor parte de sus cédlulas estdn destinadas a 1a se-
crecidn exderina, Wsta se veune en un siatema de conduntos
que se vacfa en la segunda vorcidn del 7uodeno.,

la secrecidn enddcrina del :rdnecrzas as :roducida por pe-
quenos acmulos de células, muy riecr3 an e¢apilares, ane se
gncuentran desrarramz ‘o8 por toda 1z avbstanecia del drranc
rodeados de tejide ~landnlar exderino,

En ccnsecuencia eghas . eaueliss unidades endferinas han
recidbido el nonbre de i3lrtes de Tznrerpans, sesdn el nom-
bre de qu'dn los Je:zcubrid.

La primera hor-ona que 3e doscubrid -roducida oar 103 i3-
Jotes de Lanserhans, es la insulina,

Ta produccidn de esta horrana en cantidades insuficientes
orizina 1a djabetes sszcarina.

Ta rroducecidn de una serunda horrona: rlucagdn, ha sido

atribuida mds terle tambidr 3 los islot23 le Tanrerhans,

SAISUTA,

La edpsuln es de tejido canectivo desno, 4sta separa el
t=3ido puneradticn do 1las estructuras vecinas, es muy del-
sala, ta-bidn se halla cubierty de paritonen,



TABIQUES.

los tabiques estdn formados de tejido ¢onectivo, se extien-
den »enetrando en el Srgano desde la cdpsula rara dividirlos
en lobulillos, Este tabique como la.cdrsula son muy delgados.

Ademds suelen rroducirse separaciones & su nivel cuendo se
fiia el tejido pancredtico. En consecuencia, los “obulillos
muchas veces estan indicados de manera clara, porque estdn
separados unos de otros por figuras que son artefactos,

Aunque los tabiques s3on delgados, frecuentemente hay gran-
des de tej}ido conectivo deaso alrededor del tejido principal
del 4rgano y sus ramas mds inmediatass. Estos pro:orcionan
cierto sostdn intemrno.

ACINOS.

Esatos constitﬁyen la mayor rarte de la substancia de los
lebulillos.

Dantro del lobulillo, 1os acinos estdn reunidns en forma
irregular, con muy poco tejido reticular que contiensz cari-
lares entre ellos.

Un acino tiene 2-roximadamonte 1la anchura de una d4nima,
los ndcleos de las cdéluas secratorins que constituyen un aci-
no ¢ hallan cerca e sus hases, en un acino aiglado tienden
a estar disruestos como 37 formaranh un anillo de miclens
3u . arte mds externa.

“n

Ics lados de las ¢élulas m4s o men 8 piramidales, que jun-
tcs ennstituyen uvn acino; no siempre resu’ta 1osible crn 8l
microscd:io de 'uz, establecer los 1{mit=s celu’ares,

27 cito: lasma que queda entre el nideleo y n' vértice de ca-
da célula secretoria, contiene srdnulns 4cid~fil-s de eimdme~
no. Tos niclens son redondead's y se hallan cerca de la base
de laa cé*ulas, rern no contra ellas.

CELUTAS DET. CEXTRC _DET. ACINO.

Muchas veces pueden obanrvarse nmicleos rodeadrs d= citorlas-
ma :oco tefiidoa ror la parte central del acino; a éste tiro
de ndcleos se les ha denominado c4’ulas del centro del ecino,
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Tas células de los conductos no emuiezan en 10s extremos
d~1 acinoj las rrimeras, situadas en €1 extremo del erndrcto,
son md3 0 menos inia:inndas en 1a luz del acino en un lado.

gomo las cdlvias da 1 s conductos, asf emyiezan en el cen-
tro del acino, reciben 21 n-mbre de células centroacinosas.

T3I0TR3 TR TANTTRHANS.

Bgtag estructur-s contituyen 1a 1oreidn exderina de' pdncreas
y se jresantan en la for-a de 2g’omara’~s, rodead~s de oélu-
1as, erntenidas en el %=2idr pancredtico exderin~.

Cada j3’nte esta crnstitnido :or una sarie de aord nes for-
maldosa por cdlulas polis~nales o red-ndeados, entre las cuvales
hay una rica red de ca ilares sangnfnens de tizo sinusoide.

Envn viendo al islote y serardndols del tejidn pLancredtico
r=3tinte, hay una fina c¢drsu’a de fibras reticvlares, Se ad-
mite que lo3 islotes representan a roximadamente 1.5% dael
voidmen del u'nereas.

®n los islotes se distinsuen tres tiros celular~s:cédiulas
A,B y D. Las células B o Beta s'n mis numerosas, c~nstituyan
vn 60 al 80 7 de las cé ulas de los is"ntes; s»n reque ' as y
continnen en su citorlasma rrdnu’ns que se enicrean de azul
ern la tfcnica de Homatrxilina er’mica y flioxina de Gomari,

TLas cd.ulas D son fequeias y se ti~en débilmente: s-n Jas
mene3 numerosas de losg izlotes.

T2 ultraestructura de las et ulas A y B, =3 la de w3z c4lu~
la qne sintetiza :rotefna, conton‘end: ratienln andn. 1damico
srannwlar, a arato de %0lci y srdnulos de secrac’n.

‘a cantidad de reticulo endn:ldsmico pranvlar es, sin em-
bargn, ¢n estas cdlulas, bastante menor que la de 1as cdlulas
acinosas, 1o gue esta de acuerd~ ¢ n el hochn de que la sfn-
tes‘a de protefnas es mencs intnsa an las cdluas del islote
que an las acinnsag.

los i3°ntes pesan aproximadanente 1 g, y .roducen alrsdedor
de 2 m~ de insu ina por dfa. Eate rerresenta mds n men~s 1/50
de la rroteina producida or las células acinn3as,

Las células B vraducen y acumulan ins»lina, una hoarmona hi-

L
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glucemiante, De un modo general, la cantidad de grinulos ire-
sen%es en ésta cé]u1as es ;roporcinonal a 1a tasa de inasulina
en ol .d4dncreas,

Tas células A sintetizan y acumulan una hormeona hiperglu-
cemiante, el glucagfin y la cantidad de esta hormona en el
péncreas es proporcional al nimers de células D en el islo-
te.(e)

Un is'ote tiene en consecuencia, un sensible y perfeeccinna-
do mecanismo de regu’acidn, caraz nno sflo de aumentar, sino
de disminuir tamb'én la glucenia.

Se admite que la secrec4n de laa célu as B estd rerulada
por la glucemia, ya que la perfusidn del pdncreas aislado,
con sangre ricea en gluco32a aurenta la secrecidn de insulina(s)

11



THSULINA.

Estructura de la Tnsulina,

@3 un polipéptido constituido por dos cadenal de aminod-
cidos enlazalos prr puentes disulfuro, Existen pequefias di-
ferenciss de especie 2 especie an lo3 aminosdeidos que com-
vonen 1la moldcula,

Biosintesis y Secrecidn.

Iz insulina en aintetizada en el reticnlo endopldsmico
de 1a: c¢41nlas R, lunero es transrortala al Complein de Tol~
#i, donde es alm2cenada en los ~rdnulos heta, anvucltos en
una membrana,

Eatna srdnulos 3- mueven hacia la pared celuler y sus
memrranas 3e fusionar con la3s merbranas de las células, ex-
pulaando 1la insulina al exkerior por exocitosis. Entonces
1a insulina debe cruz:r las membranas baiales ‘e la c4lula
beta y de un capilar vecino, asf como el endotelio fenestra-
do d-1 capilar para llecar a 1la enrrien%e 3ancufnea,

71 proceso vor el cnal es secretada la insulina requiere,
norralmente, del metabolis~wo de la rlucosa, po3iblemente
para la fcrmicidn de ATP., La sacrecidn normal también re-
qiere de 1a precencia de fenes de caleto y de pntasio. 7

Accidn de 1a Tngulina,

Tn N2 rersona normal sometida a una 4alimentacidn corrien-
te, 12 ecantidad de azlcar en 1z s=nrre (rlucenia) se mantie-
ne bajtante constante; var’a entre 0,07 y 0.11 por 100 cm3

Como e1 a2dcar se halla 1isuelto en »1 plasma 3ancufneo,
tiene i1mal coneentracidn en el filtraito ~lowerular, 3in
embarzo, todn el filtrado de azdcar puele sar reabsorbido

cuando 43te cirenla por el resto de 12 nefrona., =n conse-
cuencia, un2 perscna normal con iieta corriente, nn elimina
az'fcar con 12 orinaj por 1a contrario, en un diabdtico no
tratado, 1a concentracidn d» azdcar en 12 sancre es mayor
que la vormal (hiperglucemia), 2% punto que Ja orar canti-
qad 1e azdecar que hay en =1 filtralo rlomerulir ne puede 3er
reahsorhida por los tibulos y apuarece azidezr en la orina

( #lucosuria).

12



La glucemia mdxima en la cual el az¥car filtrada por 4l
glomerdylo es reabsorbido totalmente por el tubulo, se cono-
ce con el nombre de umbral renal para el azicar.

la accién més manifiesta de la insulina, estriba en dis-
minuir la glucemim, lo logrd tanto en un diabdtico hiper-
glucémico como en una rersona-normal,

Una dosis suficientemente elevada de insulina disminuird
la concentracidn de azdcar en sangre hasta un nivel en ol
cual o1 paciente presente convulsiones y pierda 21 conoci~
miento. Fste cradro es 21 que se conoce con el nombre de
choque insulfnico. (De &3te se hablard en el $ltimo capi-
tulo).

Administrando suficiente insulina puede bajarse la gluce-
mia hasta jrovocar la ruerte, 3e necesita una eantidad mini-
ma e aziielr en sangre para secuir ann vida,

La insuling disminuye 21 azdezr en la san-~re en iiversas_
forras. Tn una persona normal, el agicar inzerido con una
comida elevarfa considerablemente la ;lucemiza sino fuera
porque una parte del agicar qu- 1l"eva a la san-re se alma-’
csna como rluco~dno en las c4lnlas parensuimatosas del hi-
eado y mdsculos, ILa insulina facilita ~ste 2Imacenamiento.

El exce3o de azlcar abaorhido tambi4- puede dagzpar-cer
de la sangre para convaertirs;2 en graéa 7 oaecumularsse 2n los
depdsitos adiposoa, la ‘nsulina tamhién facilita s3ta trans-
formacidn.,

Ademds 1a insulina facilita el metaholisro de los hidratos
de carbono =n la3s cdlulas musculares, asf pues, +iende a
disminuir la cantidad de azdcar 'n la asnere, incre—entado
la utilizacidn de glicidos. For dltimo, la insulina detua
oponiéndose a 108 defectos catahdlicos de 1a horm~na cnrti-
cosuprarrenal.

Almacenamiento de 1a Insulina,

Tn condiciones normiles el citoplasma dr 1la: edlulas Pata
del pincreus sélo tiene rezerva de¢ inanlina para uno o dos
dfas, 3in embargo, #3ta cass invarithlemente ba:=tar?a fara
producir 1a muerte 31 fuera vertida de una vez a 12 circu-
lacidn.,

13



Control de la Jecrecidn de la Insulina.

Hay muchos datos que indicen que la aecrecidn de la insu-
lina tiende z variar en relacién con la glucemia y que la
concentracidn herndtica de azicar controla 1la secrecidn de
insulina,

e ~oneracidn de les Cé&lulas ata.

La mayor parte dn los diabéticos sepuirdn siéndolo hasta
que alguién descubra la manera que sns célulss beta se re-
reneren, Tn este sentido la causa de parsistencia de 1la dia-
Letes, es la inca;acidad de las cdlulas heta del pdncreas
4e raorenerarse por el estimulo funcional. Constituye wn sran
iroblema para el investisalor como lovrar la wanera que las
c4lulas heta ze re~eneren, o de 23timular 1a3 conductillog
del pdncreus para que prodvzean dichas células.
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2.3. DATCS FNORP JOGICCS.

El diasgndstice puramente morfnidgice de diahetes sacarina
adlo puede estab ecersa en algun»3 2acisntes; la may-r narte
tien n !esicnes sos echysas y aloun~s neo tienan lesi‘n dis-
tintiva alguna.

Aunque mnchos drgan-s pueden estar af:ctadnrs, los cambios
principales se observan en péncreas, vasns sangufneos, ri-
fiones y o Jjos. Crn nrcag excepcinnes, lag forras de comienzo
juvenil y comienz- en la madurez n» ;ueden distinguirse por
datcs morf-ldgicos. La forma juvanil de la enfermedad ea mds
probable que sa acom:.aiie de cambios diagndaticos de los is-
lotes., La forma de madurez muchas vecz8 se acompaia de le-
8ién de los islotes, _ero estos no suelen ser distintiv~s;
de hecho bpueden muy bien no ~biervarse.

Despuds de 10 a 15 aios ambas formas de la enfermedad ine-
vitablemente hay lesiones de grandes y :eque’os vagos del
rifion y fondo del ojo, como en otros tejides; aunque las le-
sirnes vasculares no 3 n cualitativamente diferentes de las
lesiones obsservadas en los no diabétie~s, su gravedad debe
hacer 303, echar 1la existencia de una d ahetes gen‘’tica.

cambios lorfoldsicos en los Islotes,

Depdsitns Hialinog.

B3 la alteracidn mds frecuente en 'n3 i3intes de la diabe~
te 1e comienzn tarifo. 3e descubre material amnrfno rosalo de
localizaci“n interca’ular y dentrn y airadedor de ‘os capi-
lares, com rimidndo y deformand- las célu’as de los is'ntes,

Al micr~3cf. 10 electronico este material hialino muestra
masas de pequetias fibrillas entrelazadas de caractariaticas
amieleide.

Acumulacinsnaes  rorresivas de s3te material hia“ino :uede
disminuir 1a ma 2 de 24'u"as beta, :ero no se observa una co-
rrelacidn neta entre la gravedad del trastorno matab”iien y
la e:tensidn de Ja hia®in?ziacifn.
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La gravedad de estos depdsitos guarda mejnr correlacidn
con la duracidn de la enfermedad; en etapas finales, los

islotes pueden quedar prdcticamente destruidos en su tota-
1idad.

Pibrosis.

Consiste en un ongrosamiento de la cafiaula y el estroma de
los islotes por tejido conjuntivo fibroso, que ror dltimo
origina colagenizacidn y substitucidn de las céTulas insula-
res. Al igual que ocurre con la hialinizacidn, la gravedad
de 1la fibrosis guarde relacidn con la duracjidn de la diabetes.

3in embargo, la fibrosis indiscutiblemente se chserva tam-
bién en pasientes no diabéticos con ateroesclercosis grave,
por lo cual no puede considerar-e patognomsdnica de diabetes.

Acumulacidn de Glucogdno v Degeneracidn Hidrdvica.

Se manifiesta en el rdncreas diabdtico por células Beta
vacucladas espumnsas distendidas. La acumulacidn de glucngé-
no guarda relacidn con el nivel y la duraci®n de la hi:erglu-
cenia 2n los Wltimos dfas de vida. A vecss, las vacuolas cla-
ras estdn desrrovistas de glucogéno.

EBsta degeneracidn o vacurlizacidn, se le ha llamado vacuo-

lisacidn hidrdpica, :uede ser ud presagio de la muerte ce-
lular prfxima.

Infiltracidn de Teucncitos.

Dentrr de los islctes y a su alrededor, se descubren an al=-
gun s diabdticcs juvaniles. Ta participacidn comprobada de
los linfccitos en reacciones inmunrldsicas, y la {nd-le rdpi-
damente progresiva de la f-rma juvenil del trastorno, per-
mite scspechar que, sea cua' sea 1a naturaleza de la debili-
dad genédtica fundamenta! de las edlulas beta, la muerte ce-
Tular por exceso de trabajo o por une reaccidn inmune con-
tribuye a1l curso catastréfico rdpido de la diabetes.

Un segunds ti o de infiltrado leucocitario comprende una
mezcla de linfocitos J eosindfilos, que suelen deacubrirae

en ‘actantes nacidos de madres diabdticas. Aqui =e supone
que la muerte de la célula beta ocurre en el lactante como
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consacuencia del exceso de trabajo impuesto por 18 hiperglu~-
mia de la madre, .

Adenomas,
Su presencia no guarda relacidn con la duracifn de la ens

fermedad, ni la edad del paciente, vrobablemente los adencw
mas no secreiaban insulina,

Sistema Vascular.

Los diabéticos tienen partdcular tendencia al desarrollo
de lesiones en vasos de tod 3 calibrea. ‘a enfarmedad de los
grandes vesgos, denominada atsrssclerosis, explica la gran
proporeidn de infartos de miocardio, apoplejfas cerebrales
y gangrena de extremidades inferlores que se observan en es-
tos pacientes.
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2.4, FRECUENCIA Y ETIOTOGIA.

FHECUZNCIA,

1a diabetes puede presentarse a cualquier edad, aunque la
cis. ide de la curva de frecuencia se sftua entre 1a qrinta
y sexta décadas.

Las mujeres énn afectadas con mayor frecuencia que los hom-
bres. S5in embargo en Ja.’n la diabetes es de d-s a tres ve-
ces més frecuente en el hombre que en la mujer,

Si el conjunto de diabdticos se estudia en funcidn de 1la
ocuracifn, se encuentra una a"ta incidencia de casos en los
grupos profesionales y en quiénes ilevan una vida sedentaria.

ET ejercisin fisico y uns alimentacién razonable parecen
constituir fact~res protectnres.

ETINIOGIA.

Se podrfa decir que el mecanisme de aceifn que crigina la
diabetes es descon cido. Sin embargo, actualmente se admite
a la insn’i?a come factor eticlAsice por su deficiencia real
8)
o absaluta,
Ex:sten dliversos factores gque alteran el metabolismo normal
entre ellns se wvan a mencionar los 3iguientes:

I,- ENRFERNEDADES DEL ANCHEAS.

Tales c¢-mo pancreatitis crfnica y hemocrsmato:is que : ro~
ducen 1a obiiteracidn del tejido insular. Ta deficiencia ab-
soluta d dnsulina, en el caso de diabetes me? itus, puede
ser gecundaria a una lesidn anat'mica de los islotes de Lan-
gerhans sin embarge, no mds de 1a mitad de los diabdtices la
muestra y, generalmente, 3°n l1os que han tenido la enferme-
dad ;or largo tiempo, por 1o que Se censidera a esta alte-
recién com? resu’tado del trastorno metabdlico y no su causa
primaria, el ti .0 de paciente que puede presentar’a con cierta
frecuencin =8 e’ diabbtier jJuvenil.
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La hialinizacidn de los islotes hace imposible la secre-~
¢idn de 1la insulina.

3e ha hablado sobre la presencia de una insulinaza en el
plasma, que inactiva la insvlina y que podrfa estar rela-
cionada con algunos casos de diabetes.

En otros cascs parecerfa gue las necesidades de insulina
aumentan y que el pdncreas es incapsz de preveer las nece-
gidades adecundas para el aprovechamiento de g]uéosa por las
célvlas, por lo nue sobreviens la diahetes,

I1.- HIPOFISIS.

Un papel muy imrortante con la aparicidn Jde 12 enfermedad
guarda la hormona hipofisiaria anterior, al inhibir la fos-
forilizacidn intraceluler de 1la glucosa, 3imultdneamente 1la
ACTH activa la gldndula suprarrenal (slucocorticoides pro-
ducicndo glucoheogénesia o sea conversiones de carbohidra-
tos a protefnas). la zlucosuria aparece en el caso de los
tumores de  hipofisia, como en la acromegalfa y en casos
de fractura de 1la base del crdneo,' 10

I11.,- GLANDULA TIROIDTS.

Las afecciones de la gl4ndula tiroides producen glucosu-
ria que a veces esta acomparada de una ciabetes verdadera,

La hormona tiroidea suscita gluconeogénesis y glucoreno-
lisis, que facilitan la hiperglucemia. Tx:erimentalmente se
ha prroducido iiabetes, aininistrando axtracto tiroideo, en
animales 2 lo3 que se les ha resecaio parcialmente el pdn-
creas, 43te experimento 23 una evid:mncia clfnicz que suricre
el aumento del metaholismo por hipertiroidismo, hace paten-
te unu deficiencia insulinicea,

IV.~- HIGADO.

Exfaten casos de cirrosis o de 1itfasis hepdtica, en que
sobreviene glucosuria, pero es posible que gl miamo tiempo
existan nltericiones del :dncreas, 3e ha nhservalo mayor fre-



cuencia de cirrosis en pacientes 4iabétsicos, en compara-
ci’n con lo8 no djabéticos.(ll

V.— HERINCIA,

Esta perfectamente establecido que la diahetes mellitus es
herediatria; aunque la forma en que se hereda estd adn suje-
ta a discusién

El aceptar que la diabetes es hereditaria, se basa en la
nayor frecuencia de diabetes entre 128 parientes diabdtic s
conocidos. El patrdn de la herancia se caracteriza ror:

1) Una mayor rresentacidn en las parejas de gemelos 1ddnti-
cos, quo en las de gemelos bivitelinos.

2) La tranamisidén eguilateral del cardeter por cualquiera
de los progenitores afectados.

3) La suscertibilidad de ambos sexos.

31 embarge, el estudio gendtico se ¢ mi~4ica por el hecho
de que la susceptibi~idad a la diabetes es hercdiatria, pe-
ro la enfermednd en si, no puede hacerse c:{nicamente evi-
dente durante aflos,

Los estudios gendtic s se basan en la presentacifn de dia-
betes ciinica (fenoti o), nc en la oreisencia de 12 rredispo-
sicidn gendtica (genotizo), pues en 1la actualidad 4&sta & ti-
ma 28n no puede ser Jescubierta,

Ta dinbetes tiene une edad variable d- iniciaczidn (en 1la
juventud o en la madurez), cala und aon sus s{nt-mas carte-
teristicns, Esto ha dade lurar por una z2rts, a la hi.Adte-
sis de la heorencia multifactorial y a la idsa de gue 1la he=
rencia en la diabetes juvonil es homccignta, mientras que
el factor hereditario en 1a diabetes de iniciacid4n en 12
madurez e3 heterocignto.
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Steinberg ha revisado todos los datos gendticns disponi-
bles y ha ex resado la creenciu de que 1a herencia diabética
puede consistir en homocigoto para un gen recesiv, en un s~
lo locus, ocon grado de variable de penetrancia.

En relacidn a la diabetes se dice:

- Un hijn que tenga un gen diabdtico del padre y un gen dia-
bético de la madre, presentard la enfermedad.

- Un individuo que tiene un gen diabé&tie~ del padre y un gen
no diabdticn de la madrs, es portadcr.

- Un portador casado con una pers na diabética, puede tener
un hijo que escaje de toda herencia diabdtica, pero otro
puede resultar portador.

- Dos pcrtadores pueden tener en su descendencia, un hijo
hijo que escape de toda herencia diabdtica, otro pnrtadnr
y un tercero que resulte diab’tico.

Entre mds antecedentes diabéticns se tengan,(iff posibili-~
dades de padecer la enfermedad serdn mayores,
Asi tenemost

-E110% Un ge~elo univitelino o ambos padres,

-~ Del 57 al 80 % Uno de los padres y una hermana del vro-—
genitor no diabdtien.

- Del 5C al 82 % Uno de 1os padres y un ahuelc por :arte
del progenitor no diabdtico; y

- E1 50 % Uno de 1~s 'adres y un abuelo,

-~ Del 30 al 40 % Dos de los abuelos, uno por parte del
progenitor.

-El125 % Un hermann.,

-E120 % Uno de los cadres o los dos abuslos de
la misma rama.

- El1 20 % Un abuelo.

-~ El1 20 % Un tfo o tfa.

- El 20 % un primo hermano.
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VI.- OBESTDAD.

Despuds de la herencia, Ia obesidad es el siguiante factor
predisronente para la araricidn de la enfermedad, esto no
quiere decir que todos los obesos serdn diabdticns, pers si
un prrecentaje considerable de ellos,

Ia relacidn de aumento creciente de peso y desarrol o de
la diabetes clfnica esta comprobada por el hecho de que a-
proximadamente 80 # de los diabdticos con enfermedad inicia-
da en la madurez son obes~s; a la inversa, 60 % aproximada-
mente de los grandes obesos adultos tienen intolerancia para
los hidratos de carbono, generalmente en forma de curva de
glucemia ligeramente anormal,

ia intolerancia para los hidrz2tns de carbono tiende a me-
jorar y normalizar al perder el peso. La reduccidn del pe-
S0 cor:oral en el diabdtico suele ir saeguida de una dismi-
nucién de las necesidades; de hecho Fuede convertir la dia-
betes pasdndola a la etapa quimica. 10)

VII.- PERTURBACIONES VARIAS.

El metabolismo de los hidratos de carbrno puede alterarse
en las ficbres agudas, produciendo algunas veces glucosuria.
Ctras voces sobreviene el fénomeno en anemias severas o
después de une impresidn brusea, o en algunas encefalopatfas
( tumores, hemorragfas). La absorcidn annrma’mente rdpida de

la glucosa por el aparate digestivo prnduce hiperglucemia
pasajera,as{ como 1a fijacidn insuficiente de glucosa por
jos tejidos, debidrs a la insuficiencia de la insu'ina y a
la glucogendlisis aumentada del hfgadn ¢~n la liberacidn de
glucosa en la sangre,
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VIII.- OTROS FACTCRAS LTSTNCADENANTES.

E1 embarazo, la multiparidad y la mencpausia, treen con-
sigé una elevada posibilidad de presentacidn de la diabetes,

Se ha observadc un aument~ 3 la resistencia de la insuli-
na en 1as dltimas etapas del embarazo. lLas mujeres que desa-
rrollan diabetos manifiesta durante el embarazo y que proba-
blemente tiene predisposicidn gendtica, muchas veces vuelven
a la etapa de diabetes quimica o de diahetes subciinica des-
pués del parto, pero afios mds tarde resultan diabéticas ma-
nifiestas, El efecto diabetogdnico esta aumentando a una me-
dida que crece el nidmero de partos.

Asi mismo la administracidn de drogas favorece la apari-
cidn de diabetes, tal es el caso de aloxana, substancia tdé-
ca que lesiona y destruye las células beta del pdncreas.

Otro caso, es cuando existen antecedentes de diabetes y
se administran grandes cantidades de c .rtisona, favorecien-
do la enfermedad, lo mismo sucede con la adrinistracidén de
tiazidas (diurdticos), por su eccidn en los hidratos de
carbono.

La infeccidn aguda, al aurentar los requerimientos de in-
sulina vuede influir a que anarezca la enfermedad en indi-
viduos con diahetes latente.

Todas las formas de a'arma ffsica, incluyendo traumatismos
infecciones, hipoxia e hipertermia, son diabetdgenos en perw
sonas que l'evan el cardcter hereditario. Probablemente to=
dos estos factores dctuan =3timulando la liberacidn de ca-
tecolaminas que & su vez provoca glucogendlisis y 1ipdlisis
a nivel del higado y de esta manera se descubre la existenw
cia de prediabetes o diabetes subelfnica, No debe sorpren-~
der, gue lap necesidades de insulina en individuos con en-
fermedad manifiesta aumentan durante periodos de a]arma.(5
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2.5.- ETAI'AS CLTIFICA3 D% L4 DTAUETNS.

Zradiabetes.

%s el periodo deade 21 nacimiento hasta que aparece ol
primer signo da la enferradad,

Tate diamdstico an elinica adlo gunle eitiblecerse cuan-
do se nsupone qve 18 perionz o3 homocirotica para la enfer-
madad en hijio: de dos jroranitrres diahdticos ¥y en varglos
jd4nticos de diabdica:,’ 3t

“n eite perido no existe comprobmnidn elinica y las ~vi-
dameias 3on de cambios tisuleres, anbre tedo en el fejido
conintivo de loa vazos, aveque dichos canhias no son de
nineuia manera patomdmonicos ¥y se rafisren evclnnisarante
al #norosa jentn A+ T3 memt pana hasal,

Aiios o i:penios antes que 38 4ciurrolls una diabetes ma-
nifieata, c¢on rloecsurias o Migarelngawing tras gnbracarsas
nabe regozer ya cinrtos 1atos elfnicos mny paracharizticos
421 futvpo diabftice, rern 3ir pndew Jomaztpar an 21las, 13
existencia el trastorno ~etardlico An los hidratos de eare
boro, 12 elfniez rraced:s agqud a' lob-=1torio,

Asf, 88 conncen muferes prodiabdtises que yusaden pres-n-
tar complicaainnaes 4 abfticas ial e~haravo t7pfcas, toda-
7ia 3in diat~t-s esidantes {abortes, fetos miertos, arto
d2 niios zi~7nt=3 con ~da d2 4,5 g 42 razo 21 naesr) ¥y
todo 2llo antes ds prazentar 1o olfnied ~uimiea de 13 148w
hrteg. 1o

Diabetes Latante,

Jimifiea qua ~1 paetonts anela ia- anrmal 2n toddos los
sentido:, . ara rairende a liversns influasncias estt-clintes
ter cjem; lo obaaiia, mharazo, ‘mftecicnces, travmatis-o,
arantes Frrmacdutisng ¥ R-reonnles, desarmllanda vng arre
va da clugamia anoral o inelose sfntermas tinhdéticos,

Cowande g3 oy ri 2 21 aronte daesencadansnte el retarolip-
mn 3a norraliza ol totio,

“n esta fa:e yu~de rrodacirie hirorjucemia poea horas
je3:043 4~ romar, come primera indien~i4r 4e ana snoralia
metabdlica,
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Diabsteg Quimica.

La glucemia en ayunas e3ta anormal, por lo »eneral,
pero la3 cifras yostprandiales con frecuencia estdn cle-
vadas., Una jrueba de to2erancia 8 la glucosa por vis bucal

o intravanosa, hecha an un estado sin gtress, es claramen-
te aenormal,

Por medio d21 Iaboratnorio puiien rdemnatrarse hiperszluce-
mias en ayuno, anormalidades en 12 cnirva de tolarancia a
la ~lucosa, y =lsunas ntraz jpruabai que pueden drmostrar
al terdacidn metahdlica, tales como l1a curva de tolarancia
con corticoides o dvpante el emb2razo,Tndo ello en auseon-
cia de renifestaeiones clfnicas de diabetes,

.j se obsarva en nilios, e3te a:tadio as de corta nracidn
ya ave rrocresian a iiabetes franca con cierta rapidesz; en
at1ltos puede encontfrarse esta etapa por afios, y en 2lgu-

. o
nos nacientes nunca raza de d4sta, 29

Diabhotes Clfnica o Yanifiesta,

Es el periodlo de estado propizmente Jicho de la enfermes
dad, ¥y cursa con hiperslicemia y rlnecosuria,

La elevacidn d» 12 concantracidn d2 glucona san~wufnea
rroduce aurento de la prraaidn osmética, que a su vez ~g la
causz de poliuria, condicionando wavar périida de 1fquiio,
favorecienio la aparicidn de la polidirsia; 'a prlifaria se
puade ~xpliecar por #337inue<dn an 2! arvovac'amiento tisne
lar da 11 rlucosa, que s conpaiiz de altaraciones 'n el
mataholisg o de J1as :rotefnas y -rasas,

fSstas alteracionas :on re3 onsihl 3 de 11 pdrdida de peso
y 1a a3itenia qua se obs~rvan cominmente on Al pacienta iia-
bLtico no contr-lado,

Yay seinles indicaloras de quc los carbios en 123 menbra-
nas basalea de lo3 avpilares pueden 33r mant fiestos sn el
g#lom‘rnlo v e- el md@sculo y mucho tie Lo antas aus 183 prue=-
bas de retuholiamo de earbohidritos wroiorcionen resnltados
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anormales.

Los pacientes que m43 tarde sufrieran diabetes manifiezta
puaden tener altas cocentraciones plasmdticas de lipidos
mientras que el metaholismo de la glucosa se conserva nor-
mal, y las mujeres en fase todavia prediabdtica tueden
dar a luz nii.os con peso exceizivamente grande.

La diabetes puede hacerae clfnicumente manifiesta por
primera vez en cualquier momento de la vida.<31
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CAFTTULO TIIX

DIAGNOSTICO DE LA DIASBEIES.

El Cirujano Dantista tiene la oportunidad excepcional de
colaborar en el diamdsticoe precoz de la diebetas, contri-
bayvendo as{ de manera importante a la atencidn correcta
del paciente.

1.1~ CATACTERISTIC®S 2T TA HIZTONTA CLINICA,
Tsta- caracteristicas nos oblican a pensar en diabetes:
- Antecedentes familiares positivos.
Obesidad,
-~ ‘ujeres que hayn tenido hijos cor pesn aupevior a 5 Faj
con nartos premsturés,

- Individuos con enfermedades frecuentamente asociadas &
diabetes mellitus comot catdratas, nefropatfas, enferme-
dades corenari g, singivitis, paredontitis, prineipalmen-
te ~n personas relativamente jévenecs,

3.2.~ 3IGHCE Y 3TNONAS,
- Debhilidad eeneral.
- Pédrdida de peso.
- Aumento del apetito y de 1a insestidn de alimentns (polifa-
sia).
- 3ed Intensza (polidpaia).
- Tliminzecidn 2 erandes volurenes de orina (;oliuria).
“stos sfntomas :e pra- ntan sélo enando 1a rlucosa sanguf-
nea del piciente ez muchos mayor qu~ @l wrbr2l ranal, en esw
tas condiciones la ~lucosa se pierde ¢nn 1la orina, lo que da
lugar a 1a polinria (iiurdsis osmética) v dsta a su vez es
causa de sed (polidipsia),
La ;0lifaria se dehe & Ia mala nutrieidn celnlar, incluso

en condicioneg ¢ abundancin de glucesa a su alrededor, 4sta
glicosa no entra a 1as eoflulas por falta de insulina.

A veces no existen la. tres manifestuciones (polifa-ia, po-
lidipsia y poliuria); incluso en una variedad rrave de diabe-
tes, pero la aparicidn precresiva de cualquiera e estos
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gfntomas o dos de ellos deben hacernos penssr en diabetes.(3)

- Prurito o c¢cnmezdn greneralizado, esrecialmente en la regidn
genital, llegando a producir balanitis en hombres y vulvi-
tis en mujeres, debido a la descompensact#sn de la orina que
contiene azdcar lo que prorpic’a la aparicidn de hongos.(l)

- Yanor resi3te-c’a a las infecciones, 1o cnal expone a es-
tos 1Acientes a problemas pidgenns, c~mo abeesoes divaraos
rarniquias, abecesos de raices dentales v una enfermedad
rarod '‘ntal de rdypida evoluci‘n.

"uchos de estos :fntomas no son mencinnados pnr e’
te 22lv0 en respuesta a precuntas especfficas.(3)

racien-

3.3. FACTENTES NO CCPRCTADCS.

Los pacientes con d‘abetes no controlada pueden presentar
~tros sintomas que 3ucieren este diagnfsticoi
- Gran sormnolencia después de una c~mida pesada,
« Insengsibilidad y parestesias 2n las ~anos y pies.
- Irritabilidad.
- NMerviosiamo,
~ Trastornos visualas.
- Iisminucidn de 1a 1fbide.

- Zequedad de la piel y mucosa, 8in causa aparente.(l3)

23



3.4.,- PRUEBAS DE_LABORATORIO.

Aunque los signos y sfntomas nos obligan a pensar en dig-
betes, sdlo serd posible establecer un diagndstico de cer-—
teza con los estudios de laboratoric apropiadoa.

PRUEBAS EN EL CORN3ULTORIO DENTAL.

En la actualidad se disponen de buen niimero de métodos
selectivos rdpidos para la determinacidn de glucosa en
sangre ¥ orina, que se pueden emplear en el consultorio
dental.

-- DEXTROSTIX.

Es un preparado comercial empleado para el cdlculo de los
valores de glucemia,

—- PRUEBA DE 1TOUIDO LAGRINAL.

Se utiliza como método melectivo.

Proceriimiento: se ‘oma una muestra de liqwido lagrimal
gobre un papel de prueba 3cheirner y se ejerce Fresidn manual
contra la tira de Clinitix durante 15 serundos. 14)

-- REACCION DE BENENDICT.

Determina la preszncia de glucosa en orina por medio de
la reduccidn de sulfato de cobdre,

Procedimiento: Se toman %0 gotas ie la solucidn de Bene-
dict y se ponen en vun tubo de ensayo limpio, se afiaden 5 go-
tas de orina en el mismo tubo y se mezclan perfectamente,
se coloca el tubo en hafio maria por 5 minutos, se retira, y

se compara el color del tubo con la escala correspondiente.

—- CLINITIX.
M&todo semicuantitetivo (mide aproximadarmente el azdcar)
Procedimientot se introduce el extremo de una d» las tiras
de papel en un tubo de ensayo 1limpio, con la orina obtenida
antes de las comidad, despuds de diez serundos se obgerva
el resultasdo: negativo, 3i no hay camhio de color; positivo
g1 aparece 21gzin otro color, que se compard con la escala
que trae el frasco,
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-~ GLUCOCINTA, :

Mdtodo Semicuantitativo.

Procedimiento: semejante al anterior, las tires son de co-
lor amarillo, se moja un extremo en orina recidn obtenida
antes de las comidas, y el color que tome la tira se compa-
rd con la escala de color que trae la caja de Glucocinta,

~= CLINITEST.

Método cuantitativo, el andlisis de orina se mide exacta-
mente la cantidad de azdcar eliminada,

Procedimiento: se ponen 5 gotas de orina recidn obtenida
en el tubo de ensayo, se agresan 10 rotas de agua al mismo
tubo, se le arregan una de 13s pastillas que contiene el es-
tuche y el liquido comienza a hervir, se agita cuidadosamen-
te, se compard el color Jel 1fquido con la escala de colo-
res del estuche,

-- DIASTIX.

vétodo cuantitativo,

Procedimiento: se toma una de las tiras de pldstico del
frasco y se introduce el extremo indicado.en la orina recién
obtenida durante dos segundos, a los 30 serundos se observa
el color que ha aparecido y se compard con la eacala que *
trae el frasco,

-= GLUCOILA.

Recientemente se empled una hebida carbonada (Glucola, Com-
pany Amnes),

Esta hebida compuesta por carbohidratos con 75 gr. de ja-
rabe de maiz, se utilizd como prueba de filtracidn de diabe-
tes en laboratorios, en parte porque no can-a naflseas o ma-
l=stares gdstricos,

Loa hallazgos de la prueba de tolerancia anormal no hacen
un direndsitoco de diabetes definitivo; cl uso de 4sta prue-

ba por un Cirugem1 Dentista aumenta su utilidad en la prde-
tica diaria. 1




"BTODOS PARA YTDIR LA ACTTORURIA.

Sristen dos métodos para medir la acetonuria: Acetest y
Ketostix.

-~ AGETEST.

Procedimiento: se coloca una pastilla del frasco sobre
un pedazn de papel blanco y se deja caer una pota de orina
sobre la paztilla, despuds de unos sepundos se compard el
color de la pastilla con la escala de colorea acetest.
-~ KETO3TIX.

Procedimiento: se humedece con nrina un sxtremo de 1a ti-

ra de plistico y se compari el color que toma con la esca-
la 4~ colores Xetostix.

También existe un método cuantitetivo para investighr la
glucosuria y acetonuria al nisro tiempo:
-- YEDOTJIASTIX.

Fro-21imiento: se obtiene orina antes de cada comida, se
toman una de laz tiras de plistiro y se introduce sl ~<tre-
mo indicalo n la orina durante -dos secundos,

Wedicidn de los resultades: a los 15 segundos se compard
el color de 1a tira con 1la =3cal: de colrres que trae el
frasco, a:{ se obtiene la acetonuria.

La glucosuria: a los 30 serundos se compard de iocual ma-
nera el camhin de color con 12 z3cala de colores que trae
el frasco.
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PRUEBAS EN EL LARCRATORIO.

Algungs de las principales prushas de laboratorio, valio-
sas en sl disgndstico de la diabetes sont

GLUCEXIA %1 AYINAS Y POSTPRANDIAL,

El valor normal para la glucemia en ayunes, e8 sntre 70 y
110 mg, por 100 ml. de sangrs total,

La ingostidén de una comida rica en earbohidratos aumenta
normalmente diecha concentracidn a uvnos 15C mg/100 ml en tdr-
rino de 30 min/ hora. Sn presencia de funcidn normal de 1a
inzulina, los valores de plucemia se normalizan al nivel de
ayuno en unas dos horag,

Se consideran patosndmonicos de “iabetes mellitus los va-
lores por oncima de 170 ma/10C ml, 4 ests nival, el exceso
de rlucosa sdrica rerasa el vmbral renal y ss excretala por
la orina.kl4

GLUSE'TA TOSTPRADTIAL,

Una elevacidn de le ~lvcos2 sansufnez en aynunas 28 sumamenw
te surestiva de Yizbetas; por otra parte, nun-~a tu~te descar-
tarse 1a diabetes por la pra-enc®s da un nivel sansrinen nor-
mal de ~lncosd en ayurag,

Por lo tanto, o3 zconseciarle hacer la detersinacidn de 12
clucosa nne o dos horas desruds de 'mx corida aue evstenen
aproxinadamente 1°C cp, de hidratns e rarbano,

Un valor o la hora de 17C me/100 ml A mayor, @s nmmamente
sospechoso de diashetes, de §-ui” roin
dog horas superior a 120 mz/1°0 ~1.

qae un valor 1 las

31 el nivel 38 encuentra en Ins 1fmitag, o asracialments
3] se desea descartar en forma definitiva la existencia e
diaberes, entonees estsz indieada una :rrueh? de tnlerancia a
1a glucosa Jurante fres horas,
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«~ FRUERA DE _TOLERANCIA A IA GLUZOSA.

Bsta prucba, 3in duda es la mds complicada, propnrciona
medida exnota de la res-uesta del pdncreas a dosis conocidas
de glueosa bucal o intravenosi.

Tn condiciones contfolalas se aiministran durante tres dias
por vfe bucal dietas ;repiradas a base de hidratos de carbono
y se nide la glucemia con intervalos de tres horas,

En el sujeto normal, la deterrinacidn de glucemia al cabo
de una hora, muestra concentracionea de 160 mg de glucosa
por 100 mil, A lus dos horas los valorez nnrmales serdn infe-
rioras a 120 mg/ 100ml. En el diabético, la mietra de una
hora la concentracidn de la glucosa sangufnea es superior a
1°¢ me/100 ml.

21 resultado Je la prueba ce tolerancia a la glucosa en un
sujeto aparentemente 3ano, esta inflrido por lo menos por
tres factores: dieta, actividad fisica y edad.

Is indispensable gque el pacientie haya tenido una dieta pre-
paratoria que ceontenga de 255 a 300 gr, de hidratos de carho-
no durante los tres <*a3 vrevies a la pru=ba, de otra manera
pnede observarse disminucidn a la tolera-cja a los hidratos
~.e carbono, conocida comn diahetas pnr hamire,

La dnactividaed ffsica disminuye tambidn la tnleranaia 2 los
hi4ratos .le carhkono y por lo *ante una pr-lon~ada estanc’a en
cama vuede dar reanltacr~g falsirerte poiftivos.

Ia aiad a2jerce un «f~cto SoBre "a tolerancia 21 la :~lucosa,

Jtro3 act-r2o qre afectan sohr2 12 % Teraccida a la glucosa
son: fiehre, infee2i1’n, endoor'n .atfas, natecimientos hopd-
tie 8, infarsmn 2l mioeardin, aecctle t23 cerebralrs vascula-
ras ¥ oirrtrs mediearmentos comn Mfurftisag Aol t4oe e ben-
zotiaiicina,
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PRUEBA DT TOILBRANCIA A TA GLUCOSA INTRAVERO3A,

Como la absorcidn intestinal de 18 &lucosa puede inter-
ferir con la prueba de tolerancia, resulta en ocasiones a-
consejable efectuar una prueba intravenosa, que esta indi-
cada especialmente 31 hay antecedentes de cirujfa gastro-
intestinal.

La dosis de zlucosa es de C.5 gr. por Kg de peso corpo-
ral, en forma de solucidn al 25 %. 3e administran por via
intravenosa &n un periodo de 2 a 4 minutos, y la sangre se
axtrae cada 10 minutos durante vna hora.

Zn astas condiciones los valores de clucosa sansufnea
descienden en forma exponencial y pusden calcularse la
desaparicidn de glucosa. ®n los inddviduos normales gene-
ralmente oxcede @l 1.5 # a la dosis administrada p-r minuto
y los valors3 inferiores al 1 % son claramente diabéticos, 1)

PRIEBA DE GLUCO3SA ~ ORINA.
La presencias de rlucosa cn orina debe con3iderarse como

s’ntoma Je diabetes hasta que e puela exclvir dicho diag~
ndstico. La glucosuria puede indiear un bajio umbral renal,
como el que existe an el embarazo, en pacientes con anfer=-
medai renal erdnica y en pacientes con glucosuria renal
ideopdtica,

La rlucosuria trunzitoria que uparece en ocasiones en per-
sonaa sanas bajo condiciones de stress o infeecidn, o des-
puds de la in-estidn de una comida rica en hidratos de car-
bono, por lo general va acompafiada de mina prueba anormal
de tolerancia a la ~licosa, y por lo ftanto, indica diabates,

La demostracidn de -~lucosa en orinz en el raciante diabd-
tico @3 la prueba m%: sencilla d4e las utilizadas para la
identificaoidn de 12 ‘'iabetes. 3in duda qie no es 1a mds
eficaz, va que refleja tan 410 al rebosa~iento del exc=30
de cslucosa tn la orina en hiperclucerias, Zata prueba se
emplea a renudo iunto a la curva ‘le glucem’a y también como
mé todo selectivo.(l)
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FRUEBA DB TUTERANCTA HIDRCCARBOIADA.

Consisto en.la incorporacidn de glucosa al organismo y
obszrvar como la slucemia varfa sesmin la nozibilidad del
ormania o de metabolizarla, (accidn insnlfnica).

Otras pruebas 2mplean substancias que estimulan 1a pro-
dueeidn do insulina ror 21 dnereas y 3e nbsaprva =1 n~facto
gobre 1la rlucemia circulante,(Frueba de la Polhutamida)(l7)

I'ara rotular de jatrldrico un resultado, nunca 3s debe
tomar un sélo pardmetro  sohre 4ste Siaermosticar la Aiabe-
tes, son nicesarios dos o mds valores annrmales y bien 3e-
paradcs de las cifras basales, para admitir la anomalfa,

iln sdlo hay que valorar la nrueba en sf, sino toda la hisz-
toria cl’nica del paciente, y an caso de Juda, no titubear
en repetir 1as jruebas despuds de wun tierpo considerable y
as{ comparar datos, untes de afirmar un diarndstico de tan-
ta irvortancia,




OTRAS }RUEBAS DE LABORATORIO.

Bg jmportante valorar algunos otros datos de pruebas de
laboratorio que se pueden efecctuar normalmente, estas ci-
fras nos sorvirdn para reafirmar nuestro diasndstico o
tomar lap precauciones necesaries.

ANALISI3 DE ORINA.

cantidad: la cantidad normal en 24 horas debe ser de 800
a 1.600 ml. En la diabstes existe un aumento considsridble,

Densidad: los valores normales varf{an de 1,002 a 1,030;
en la diabetes hay clevacidn de 1la densidad de 1la orina
debido al inererento d= 1la concentracidn le glucosa.(13s

pH: se obscrva un pH 4ecid0 de 1a orina en aci”osis, coma
diabdtico.

Acetona: se determina 1la prasencia de acetona con la 2yu-
da ie una snlucidn de nitrato pmisico, en 2l cual, en pre-
sencia de acetona, forma 'ma sal de color roza; la cetosis
se obsarva en la diabetes.

HEMATOLOGTA.
Eritrocitos: Normal.,
Leucocitos: en casos de cetosiz y acidosis intensa, aumen~-

ta hasta 20,000 y 50.000 por cm3, debido a una respuesta no
especiffca a la deshidratacidn.

Velocidad de Sedimentacidnt: es anormal en casos de acido-
3i3 y comulicaciones de orizen infaccloso, 13
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CAITTTLO IV,

WANTPREITATONES HUCALES,

La imrortancia de las manifestaciones c¢lfnicas denenda da
1ns hdhitng ~cnepalas de wixiens dal pacionte, de 12 dnra-
¢idr da 1a erferredald, qrizi de su erravedal y de los facto-
res predt sponentes.

A,1.- ARLATTOMN DT LA DIARTTTS DOV 1A BNFEREELDAD 1'ATODOTTAT,

23 ‘mportante conocer 81 parel d2 13 Adiabetes en la etio-
iocfa Je 1la enferme’a’ parodontal; por lo ‘tante, se tora-
™in en cvanta 103 sigutentes puntos:

-~ Tag naracteristicas microsecdpicas de la enfermedad paro-
dentnl en el diabético, exi~e an n~laaificaridn cnmo nna
antidad especi{ficn,

-= "o s3e ha demostraidn que la Siabet-s de luerar al ecomienzo

de la anfer~edad taroiontal, ni a la prodiccidn de eambing

eingivales r3recificos.

-~ En ocationes 82 obs'rva en 1a ‘iabates terdencia a la
piriida de hmeso alvzolar, sin g haya enfer~adad paro-
donta1, (18)

-~ Puede haber existido 1la enfer-edad parodontal antes de
la aparicidn de 1la dizbetes.

~=- Tuede haber otros trastornos aistdmicos as~rialos con la
enf2rr~edad ;arodontal y no séin 1a diabhntes,

== Ta diahetas ruede influir en 12 valoeida® de 1a pdrdida
del hueso slveolar, 1)

TUFEREDAD PARODONTAL,
las encfus en praciertes <“iahdtiens nn controlados, tiznen

m aolor rojo interio, son elermatosaz v a v.ees astdn alpo
Wi, ertroffadas, Txiste 3w uracidn lolorosa de laa horles
rinwivaleg y d2 papilas interldantariasg; juede haher ahcesns
1arod'nt.les o a'veclondentarios recidivantes; hay sanocrado
singival, 3
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Este estado 3e caracteriza por la pdrdida de los bordes
gingivales, el margen es irregular en las 4reas en que hay
oclugidn traumdtica, ex{sten pélipos de hass 34ail y pe-
duncularos,

La ginrivitis asta acompafiada por destruccidn &sea exce-
siva, la que tiene relacidn bien definida con el total de
la cargn oclusal, e3ata gingivitis es indnlora.

Los pacientes con dizbetes juvenil prenentan destruccidn
dsea mugho mayor, que es notable a causa de su edad.

T3 aparente que el arado de ydrdida de insrrcidn epite-
lial d::1 hueso alveoclar, se encuentre con atroffa marsinal
v vertiocal,

ALTERACTONES HISTCIORTICAS.
“n diferentes estudios histol’zicos 3e obs~rvan cambios
vascnlarcs 2n el lisarento parofontal, encfa areoclar y encia
insertada, estos camhios sSon »rincipalmente:

~ Ensrosamiento de las paredes de los vasos, reduciendo el
Ixmen de los mismos. Estos datos demuestran aue los taji-
doa parodontales de los racientes diabédticos ssten defi-

cientes 2" oxireno ¥ nutricidn, dobido a lm reduccidn del
1%+~en de los vaaos, 18)

- Hi-errlasia con hipergueratosis.

— Transformicidn de 1la superficie punteada -n 1isa, con me=-
nor queratinizacidn.

- Vacuolizucidn intranuclear en 2l enitelio.

- Fayor intensidal a la inflamacién.

- Infiltracidn de rrasa ¢n los tejidos inflamados.

- Aumento dr cuerpos extrafios czaleifiec2dos. 19

Tn la diabet2s, la Siastribucidn y la cantidad de irritan-~
tzs localrs y fuerzas oclus=ales, af:ctan la intengidad de
la enf rmedad narodontal,

La Jiabet:z no eca2usl r‘n-ivitis o holsas varod-ntales, re-
ro actida ‘li:isuyenio 'a resistencia del rarodonto al irual
que la caycazidad de reraracidn de log teiidos yarndo-ta’es,
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¥UCOJA.

Las infecciones en estas zonas Son frecnentss por 21 exce=-
so le azwear tisular; tamhién 3e ven favorecidas por la
abundante acumulacidn ‘e sarro dental,

™n 1a muce3a del paladar se han obsarvado hiperfirofias de
asrecto ~ranulomatoso, rroducidas reneralmente por rrotesis
defectuosas, Tamb'én 32 encuentran frecuentes irnflamaciones
de las rugosidades palatinas,

las lesjones de la muco:2 hucal son vénales y recidivantes
la rinrivitis aparece en 'm 30 % de los diahdticos jdvenes,
e3 una rinrivitis marginal hiperpldsiea, eriteratosa y rara-
mente uleerosa,

%n aleunog ¢asos Se chszrva hemoflicteno 'ig bucal (amnpo-
1las hemorrigicaS).(l7

on 1la iiabetes exf{sten otros indicios en la cavidad oral,
gqne naa ayndardn a ident'ficarla, y son:

LENGUA.

ioaneralmente ssta edamatosa y Tiszuraia con identaciones
a 1o larso de sus bordes marginalas. T.ta ie color roio, de
aspecto vidrioso, saburral y :=eca, brazenta arior (glosoii-
nea), con hipertroffa e hiperdmia de las papilas fungifor-
me3, 3u9 miscnload suelen ser fofos,

Caalquier proceso inflamatorio que ;roduzea aumento ds
volimen de la lenrua, va azom- aiiato de idertac ones ~n los
Torieg de 1a mismw,'laa cuales son c¢frunes coando faltoen
dientes o é.tos son i-resilares,

ARCSTONTA. -
Sequedad Jde la boeca, el flnjr 3391lival se esncuentra dismi-
nuido, e3to favorece 1a ucurulacidn : rotencis-
~an“ng, restos, placa y cilcvlos.

ie los ali=-

Tste #3tndo disminuye Ta autnlimrieza bucal y Tacilita

a nausa de ¢llo, 1a niucecidn v agravacidn de una {nflamo-—
cidn oincival.



La diuminucidn del flujo 33lival también permite la pro-
liferacldn de micraorganisros bucales a los surcos, como
gon los ostreptococos, que producen inflamaocidn gingival, 4

Otro faotor que favarece la senquedad de 1la boca, es la
viscocidad salival,

Bl p4 nstd divijfdo hacfa 21 lado 4eido, hay disminucidn
del poder Jinstdaico de la saliva, «lucosialia, etc. 24

LATIO3.

Jeneralmente presenta quielitis abrasiva. La quialosis
ansular (boqueras), son relat vamente frecuentes y 4stn es
debido a que 1a cos2 "e una comigura 82 encsruesa, forsan-
do una pelfecula blancuzea, diviilida en dos porciones, por
nwna {isura trangrars2l, 2 veces son varias fisuras; 21 pa-
ciente mnlesto por la sen:zacifn pennsa i~ la relfeula, ra-

32 frecuetemente 13 punt2a 'z 12 len~ua 3obre loa lahios
v las eomisuras, enn lo que provoea magaracidn e infecoidn.(l7)

MRAZNUCRICS DET SUST0.
Sabor a2zucaralo o metdlico.

HATI 03T S,
“n casog avenzaios 21 olor a acet na no paaa d=szapercibhi-
do.(ZO)

Cuando hay acidogis intensa, el aliento tiene olor dulzdn
o]
"g frutas", a causa de 1la 3cetfna.(“5

CITATRTTACION,

Txiste wumentads susceptibilidad a 1as infecciones lenta-
les y por 1o tanto retarin de l1a cicatrizacidn de los te-
jidoa bucales.(4)

Tekemos tener presente que la nfnima cauza cowo: placa
bactari . na, infiltracidn anestdsieca, ueden ori-inar una in

fazscidn bucal srave,

Zo qu- dwporta sater :articnulirrments o3 aue, como °n tola
otra “‘nfeccidn, la: inlacciones huco“extarias son una clusa
.e arravacidn jara la diabetes, (coma),
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Log aecidentes de tercer —olar revisten una mal mi'ad
mayor, pudiéndose formar un fle~dn n aden>flamén.

Ta rravedad An los forireulas lahiales, 3echrs tolo el del
Jabin auperior, uvodrfa ;rodunip tromboflehitis fel sano
RAVRPNN30.

IOURALGT AS.
Totn algias signen el travectn triseminal.
Jon neuritis y enro tales, doter~inalaz por cauzas diver-
szas, enmplicadas en ocasione: con an~stdsia v ~gapriliais,
Tua de oriren e<tracef’licas o -merales, son detsrrina-
dag por alteranin.es metahdlicas, en 2.te caso, la d*ahetes.(]7)

RELACTON J007 1A JART™, U740 724al,

Je eonil era que 12 :Jiabetes pusde cansar wn incremento
an 1 enrir3 dental, o3ihl=zrante g ecavsa d2 3u conocida a-
socineidn eon 1u sxarseifn ds loensa, 20 los cases de a-
gientag ny entrrlaong

Ta ‘iigbetes no es nario-

‘n‘eca, Ata ~veiza ge deha a a0

1a naycoria de tos vacientas iahftica: 3 23%akilizan | ron-

to nedinnte vna dieta ane -rotablamente &3 ructo
- \

.
~Anlen, qna 1a dtata normal,

~43 carin-
;
34 da fatnr, se wmenentri lihre o ea-bohiivgtos fer-enta-
hle., no wiske raz’n or Ta ecral o7 Lajente dinpSticn tan-
a2 a1 o3 sneeptible g 1A mepeat o 13 earic denﬁal.{13)
L3 sugecent'bitidad . 1a ~ar‘s . dontal aumenta an o2 N3
e Yi ene bueal descvidaia, fna disminveidn dal fluie zali-

val contribare a la caries & avoluegdin ri 1da.(4)

0D U PALTIAS,
Tn ocasion:s 2e rue.en - rogantar una oeliitiu o vdonkal cia
sorin, on peaiantes mal controliiod, T2 olontid ria no 2

prlicada, juode hucer :en3iar :rn una “taketes no :diaennsticalia,

™1 cun'ro ohedece a una arteritis Aianhdtica t{nica, a va-
ces necrnals culiar, el d'ent2 32 ohacurene y f1 dolor as
cada ver mayor,



ACTI/IDAD PROTEOLITICA DE IA PLACA DENTAL.

Las pruebas no han dsmostrano diferencia alguna sobre la
actividad nroteolftica en el material de 1z placa dental,
de 20 parlentes iiabdticos y 20 no diabdticos.

©n el sruro diabdtico, habia una relieidn entre la acti-
vidad de enzimas y la adad ‘el paciente de edad mda avanza-
da; en astos .acientes habia mds actividad Je las enzimas,

7ate cambio roifa ser rel:cionado con una alteracidn de
la flora microbioldcica.

B] contenido de rrotefnas en ml. en el Flotante, fue mds
21ta »r el gruvo de lo3 diabdticos, que en el n~ diabdtico
perc la “iferoneia sugiere que el material de la placa rden-
tal de load picientes diab4dticos contiene mds nrotafnas an-
tracelulares (enzimas, tézinas y alér«enos), que el material
el paciente no diabdtico, cl cuil puiierd influenciar en
los tejidos parodontales.z
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CAPITUIO V

PIAN DE TRATAMITSTO ODONTCIOGICO.

5,1.= CONDUCTA DEL CYRUJANC D"WTISTA ANTE PACTENTES CON
DIABETES.

Es evidante la importancia fundamental para el dentista v
¢l paciente de un conocimiento detallado de 1la diabetes y de
sug relaciones con las enfermedaies bucales, para loerar una
terapdutica satisfactoria de dicha enfermedad, sin que apa-
rezcan complicaciones molestas, a veces graves,

los diabdticos 1dbiles o frdgiles, reneralmente jnveniles
requieren 'n tratamiento pre y postoperatorio sspecial, con
1a coop2racidn y colaboracidn dz1 médico y dentista.

-=- 71 Dentista sjempre deber? conocer las inatrucciones que
el mélico did al paciente diabético, tento resrecto a la
atencidn odontologica ordinaria, como en cuanto a las mo-
dificaciones del régimen @iabdtico gue surgen al necesi-
tarse maniobras quirirgicas odontoldgicas.,

~- La l1abor del dentista es indicar al diabdtico que debe
hacer examinar la boca, por la =3-ecial importancia de
manten:r en buena salud la cavidad bneal y los “rranos
que contiene,

-- Deb ' rd mantenerse 'n estrecha relacidn con 21 médico del
paciente, para identificar el tipo v 1la zeveridad de la
Aiabetes, la estahilidal del control v nomplicaciones an=-
ticipedas,



Se

2.~ TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

A continuscidn se mencionardn las recomendamciones que el

dentigta deberd conocer, para elaborar un plan de tratamien-
to odnntoldgico de acuerdo al tipo de paciente y su estado
general.

Usar cepillo de dientes con cerdas corias y Separadas.
Cepillarse los dientes despuds de cada alimento, & por 1o
menos dos veces al dfa, efectuar el 1lavado de la dentadu-~
ra en forma adscuada,

Camhiar el tipo de dentrifico o substituir éste por partes
igunles de sal y bicarbonnto de sodiog estdé se hard por
pariodos,

Despuds de lavarse los dientes, dar masajes a las encias
con el dedo {ndice, con movimientos rotatorios que vayan
de 1a encfa hacia el liente,

Durante la atencidn parodontal del paciente diahdtico, es-

ta indicado obs-rvar precaucioned egpeciales:

Yo mo dard principic a ningdn trtamiento, hasta qu» el uLa-
ciente este bajo control.

Ias vigitas al consultorio no deberdr ‘nterferir =n el ho-
rario de las comidas del paciente, parz evitar l1as rosibles
complicaciones como 1la zcidosis diab%4tica, coma o reancidn
insulinica,

%n los diahéticos, la resistencia & 1la in'eccidn esta dis-
minuida, por ello, hay qua recetar antibidticos antes y
despuds de rasrajes y curetajes extensos o de proceilimien-
tos quirirgicos,

lay que eliminar todos los factores atildpicos bucales

v el pac’'ente debe hacer una higiene buca® minuciosa.(lé)
T3 preciso supririr toda infaccidn, no es raro q o la3 ne-
cesilades de insulina Ha~inoyan des 431 de eliminar las
infecciones hneales; si apurzcen 4iehas infa2arionaz, al
dentigta deb= avisar de inmediato al médicn tratante.
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pues wgoneralmente se requiere simultdneamente de una te-
rapedtiona local odontoldgica y una modificacidn ror el
médico, de 1a dosis de insulina.

Tambidn el paciente anodonto requ’ere exdmenes periddicos
para toner la sesuridad de gque las protesis no resvltsn
irritantes y que ajustan b'en a los tejidos, cnalquier
jrritac‘dén a la mucosa requiere de un tratamientr ade-
cuado.

En los casos de diabetes avanzmia, la calidad de la sali-
va y ta pérdida considerable de asua por los tejidos del
cuerpo, tienen efectos adversos en la retenci’n de las
dentaduras.

La pre.encia hie acetona en la 3iliva puede tener efectos
solventes en las dentaiuras acrilfcas, R1 sfeacto disolven-
te de 1la acetdna, sobre laa der tad ras acrflicas y l1a3 ‘n-
ecrugtaciones, c-ntraindica el uso de esta 3nhatancia en
los pacientes diabdticos.

La falta total de los dientes, o de mn:chns de ellos, o 1am
periodontitis marginal, dificultan la ingestién de aliven-
tos ordinarios y el yaciente suele e2acorer mn réerimen
rico en alimentos blandes e tivo a8lmi{d4n y 1obres en
rroteinas. “sto tie-de a em-eorar el entado diabdtico,
sobreviniendo hi orroteinemfa, hipoavitaminngis y altera-
ciones del equilibrin de lona electr 1itos.

N> dehen utilizarse antisdpticos potentes para tratar las
lesirnes de 1la mucosa bucal en log 3ia*dticos,

Svitar Ta 2plicacifn local de los antia’:ticos que eontenw-
gan vndo, fennl o 4cido salieflien, (23)
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MANEJO DEL PACTEMTE DIABRTICO BN GIRUJIA.

El primer paso en la imposicidn preoperatoria del pacien-
te dobe ser una definicidn del estado diabdtico actual, in-
cluyendo dependencia de insulina, dosia, dieta, resistencia
a 1a cetomcidosis, incidencia de reacciones hipoglucémiantes
neuropatf{as del rifion y cambios ateriocesclerdticos.

Bl procedimiento quirdrgico oral propuesto, dependerd ya
sea, 81 se usa anestesia pgeneral o local, 8l grado de extir-
pacidén de tejidos duros o blandos y el grado de impedimiento
postoperatorio para la ingestién oral,

Los pacientea que necesiten de menores procedimientos bajo
anestesia local, se pueden tratar en el consultorio dental,
como pacientes de consulta externa; aiempre que se encuentren
bien controledos y ex{stan minimas complicaciones,

©1 tratamiento a pacientes de consulta interna (hospitali~
zacién), se indica a aquellos pacientes cuyos procedimientos
quirdrgicos sean largos y complicados, cuyo recistro médico
s2a inadecuado o diabdticos diffciles de controlar.'2

CIRUJTA BAJO AWESTESIA TOCAL.

3e recomienda que una hora y media a tres horas antes de
la intervencién, el paciente ingilera su comida normal, de
preferencia el desayuno, y reciba la medicacidn antidiabéti-
ca regular de 3u tratamiento. Esto facilita su glucemia nor-
mal durante &1 acto operatorio.

Tebe tenerse en cuenta que el paciente diabdtico, suele ser
un prciente emocionalmente 14bil y que un exceso de temor,
de ansiedad, dolor, provocarfan descargas de airenalina, ca-
paces de aumentar la glucemia. 23

Por osta razdn es importante 1la actitud tranquila y confia-
da del dentista, que solamente logrard con vna buena preme-
dicacidn antns de la intervencidn.

La medicacidn preanestdsica deberfa bastar para suprimir
la nerviosidad y ansiedad.
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Fn pacientes diabfticos adultos estas medidas son poco
jmportantes, en especial si el raciente ha sido controlads
satisTaoctoriamente, deade gl diagndatico de au enfarmedad.

Yor o1 contrario, estas medidas son de mayor importencia
en ur disbétice frdcil, gque caé fdeilmente sn hiperzlucemia
o choqur insulinico.

33 ase han tomudo las precauciones anteriores, se pueden
extraer 1los dientes s‘n complicacdiones especiales, si 18 c¢i-
fra sanmuinea de azdcar es alta; pero 3e recomienda no axtru-
erse ruchas piezas en una misna segidn; de lo contrario ha-
brfa pelipgro de prod cir un chorue insulinico,

T1 tipo de aneetdsico que se recomionda para 13 aneotesia
local, s+rd sin alr:naline; c¢on lo cual ~btendramos una buena
anestesia, es una zolucidn de Lidocaina al 2%; si se requie-
re un vizocongtrictor, se usardi smo dittinto de la adrenali-
ra, on concentricidn baja.

38 recomienda snestesia local sin adrenalina, porque dsta
slava 1a zlucnsa sansuinea ¥ 1a izquaemia gqoe produce pusde
yrredisponer & esfacelo ce’ular enn in‘seeidn rogtoneratoria.

“n 1la: intervenciones de amhos casod, hajo '‘mestesia geno-
ral o loczl, se arlicard una antidbiotico~-terac{a profildeti-
e¢a, ya sea pAara sacientes controladon o n controlados, dew
bido a 12 suscenptibilidal dal nierdents diobdfico a 12 infacw
cidn,

inrs antibidticos se niministrardn »n 4f3 intes de la intar-
7ennidng el dfo de 4stz » al dia simiante, y suede ser:
teniecilina 250 mr cadz ' horas,

Tag ranfobras uirir-izas Jeben 38r lo menos tranrfticas
posibles, no ~3 rara 12 necrocis miarerinal de loz fejidos al-
raaz 'or de log alvenlos ie

1a ettraceidn, T rrizer simo
de

diabatss puede ser 2 cmplia neernaiz o una asmoorona Gese-
pufs de vna ‘ntervercidn odontoldricay aunque £:%a nn 2 muy
fracuonte, suiza 1a re-idn en donde 3e ahica, o %nr 11 ri-
aquaza de la clreul eidn coliter:l en 14 boca,
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Por otra parte la capilaropatfa diab4tica, pradispone al
pactente a las hemorragfas, por 1o qun se recomienda recu~
rrir al taponamiento pravantivo y a 12 sutura de la herida,

“n casos de hemorragias posteriores, el tratamjento serd
similar @los habitusles en los pacientes no diavéticos.

“n el postoweratorio se contemplan dos aspectos:

a) La repercucidn dal acto quirdrgico ¢obra la diabrtes,
por el traumatismo operatorio o de "ns factora2s emocionales;
pueden llevar a la :lescompensacidn del paciente, especial-~
maste en lo3 pacientes ldbiles, o a la ‘nversa, a una hipo-
glucemia por la administracidn o supresidn de las comidas,
por inconvenientes surgidos del estado bucal, Tstas posibi-
lidaces obligan 8 una vigilancia correcta del paciente dia-
b&tico an el postoperatorio y a2 la cooperacidn del médico.

b) Las modificaciones del postoperatorio debido a la dia-
betes, especialmente 1las hemorragfas o infacciones.

Finalmente debe ten2rse en cuenta que algunos medicamentos
recetados por ¢l dentista, pusden aumentar la accidn de los
hipoglucemiantes por via bucal y de la insulina,

Satos medicamantos son: analgésicos dz21 grupo del salici-
late, las sulfonamidas y la fenilbutazona, que no debrdn
administrarse a estos enfermos; los corticoides también es-
tdn centra‘ndicados an lo: diabdticos. 23)

La administracidn preoveratoria de 7itamina C y de Comple-
30 B3, jodrdn diamin-ir las infecciones s2cundarias y la
cicatrizanidn serd mejor,
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CIRUJTA BUCAL BAJO ANESTESTA GTITRAT,

En los pacientes diabfticos hospitalizados, cualguier in-
sulina administrada el dfa de la intervencidn, dabe cubrir-
ge con un alimento. Como en &ste caso se usard anestesia ge-
neral, el paciente no debrd in-erir nada, casi & horas antes
de 1a intervencidén, los niiins deben ayunar par perfodos de
ti mpo mds cortos.

Los casos de pacientes hoapitalizuios con anestesin sene-
ral, deten programarse & primera hora, esin psrmite la prue-
ba conveniente de azicar en la sangre durante sn mixima
ancidn de insulina en la tarde. La dextrosa intravenosa (I7)
debe empezar antes de 7a intervencidn y una I.V. constante
de glucosa se da a través ds la operacidn, Algunos nfdicos
recomiendan dar 1s mitad de 1la dosis usual de insulina
praoperateria, que dectua como intermediario.

Fara nrocedimientos eortos, ror lo reneral la jnsulina es
innecesaria durante la operacidn. Sin embarszo, si se reguie-
re insulina, cada hora debe checarss gl azfcar de 1la sancre,
y debe darse insulina regular en prquerias dosis, sesiin se ne-
cesite. Para una larza permane-cia en la sala de recuperacidn
dabe checarse el azdcar de la sansre cada dos horas y cuando
se indique, deben darse pequeiias dosis de insulina.

Degpuf: de la rermanencia en la sala de recuperac ‘dn, se
checan de cada dos a cuatro hores, con la arlicacién de insu-
lina regular, hasta nue 1la 1.7Y. se descontinua y el paciente
esta tomzndo los alimentos adecualns oralrmente,

La c¢osificacidn de insulina depenide, de 11 toma de carbohi-
dratc3, ya 3ea ora’mente o en lf-quidos (IV), 12 vraszencia de
infeccidn o vdmito u otras complicaciones,

rara un prodediimiento reiativarente complicado en un jacion-
te que puede comer, o3 mejor amiezar con isulina intermadia
en 'ma dosificacidn mfs haja de lo usual. 22
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5.3. COOFERACTION HEDICO- CIRUJARO DENTISTA.

Eate en uno de log objietivos mds importantes dentro del
tratamionto de los diabdticos y en ocasiones sl mds olvi-
dado, tanto por el médico como por el cirujano dertista.

3e hizd referencia a las responsabilidades del o rujano
dentista para el paciente diabftico y el médico, shora se
mencionard que el médico tambidn tiene algunas responasabi-
lidades para el cirujano dentiata y el paciente diabftico.

-~ E1 médico tiene la responsabilidad de avisar al pac’en~
te que, si se realizan extracciones dehtales o cualnuier
maniobra en los tejidos blandos, como profilaxia dental,
raspado periodontal, etc, el paciente debe avisar al
dentista que es diabdtico.

~ E1 médico deberd informar al paciente la necesidad de
atencidn dental mds fracuente, para poder controlar me—
jor la diabetes y as{ evitar com, licaciones.

- Algunos otros datos que guiardn al dentista a encontrar
la gravedad de la diabetes, y aue 2l paciente o el mé-
dico se los podrédn remitir, son: nidmeroc de hospitaliza-
ciones, rara tratar una cetoecndosisz o controlar la dia-
betes, d0sis de insulina, tie~zo durante 21 ¢»al se ad-
mini3tré la Aos3is actual de insuvlina, cvdrtas inyeccio=-
nes diarias de insulina se rsqu’eren, cndntas veces le
wa ocurride un choque ‘nsulfaico v vorificaecidn de 1a
orina.

Tst0s 1atos ayudardn si-mrre a tomar las dehidas precau-
cinnes, para no exponsar la v'da d-1 paciente diabdtico,

%1 médico no sisenmpre ruede controlar con éxito el trastor-
no metabdlico, sino existe una buena salud dental y si el
tratarianto dental no es :ati{afactorio; nn se c-rrige debi-
damente la alteracidn metabdlica.
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Al resrocto s3 hart la sizutante refyrencial

faciente con diabetes mellitwvs, quifn como vresultado dol
tratamiento de :us lesiones bucodentales me jord notablemen-
te en 3n trastorno snddcrino. Ja mejorfa observaia, persis-
tid durante tres afios desruda del tratamionto odontold -ico
compars-la con otros racientes en gui‘nes no 16 nudd ohser-
var majorfa a larvo plazo.

Wste puriente, sexo masculino, de 54 3hos de edad, gqui‘n
despuda e haber sido tratado de 3us leaiones bucodentanles
dismnnyd a tal crado su glicemia, ngu cauzo el deaconcierto
de su médico; huhd necesidad de adm®niatrar slucosa y de
evaluar nuevarmente sv trastorno endderino,

Al enfatizar 1la i~portancia 42 los Focna inf-ceoinsos =
la cavidad oral, ze cornazidzr2 que todo paciente Jiabdsico
dake sur 3omet'd0 2 un rievroso axdran, para 1lirinar ta-
les foro3; tambidn se obsarvd 'm2 mayar resist-neia a las
infacaiones de los taijdos bucales,

Por lo que econcierne 21 estalo omociona’ dz1 pneiante,
al consultar al Ciruians D--tista, actia al-unaa vec:s =n
21 dentido da zlevar el nivel de qlicam1a.(27
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5.4.~ TRATAMIE™TO EDICO.

Bl 4-3to 1al tratar‘ento a carno del méiico, d&apandard-de
la mfs ~ztrecha atenenidn a todns loa Ad2tr1es, tanto por par-
te iel médico, enmo por parte del paniente.

Tag mata: en el mancjo de la diahetes aon:

1) Coreccidn de las anovmalidades metah®licas subhyacentes me-—
diante dieta, rnilica—entos hipoglucem?antasa buctles o
insnlina,

2) logrd y mantenimiento del neso corn ral ideal

1) Prevencidén o crard  menos retardo de las complicacinnes
cominmente asoc”ada3 a ‘a enfrrmedad,

DITTA,

Las congiderceion23 principales al planear dietas pare
diab4ticos son las sipuientes:

- los rejuerimianto nutricionales, bdsicos ds un variente

con diabetes son loa mismos que los de una persona 10

diabdtica.

- Le dieta Jehe ser veriable y apetecible.

Reanerimientos Caldricos Bdsicos:

Bstdn deter~inatos ror el peso deseable o ideal, la edad
y la ccurncidn del anierte. 31 43te 23 obeso, 1la dieta de-
be ser restrinciia en calorfasy si asta dnsnntrido, la die-
ta sxnelerd inic alme-*e 03 renverimientns caldricos bdsi-
cos.

77 resn dqgeade 30 calenla ftenionds en cvsnta la 3l'tera y
12 ecor: ~:ifn,

Digtribue’4An de Talorfas:
1

2 nantidad Je o ~arhboh*Arpatet varfa rmgho 30oin 1as necesi-

dalz+ calorfcas, 2 apetito, ~tc.

i

[w]

ra avitnr la acaetonuria es n=cesiario ' mfn'mo de 2 rr.

prr T - ie e.n enr.-ral, T3te raqueri-forka afnimo debe au-

mentarse 31 14 ocupact‘n da) iz2pianta "o hace necoaaric n

durante el perinde Ao ~vogiriz--o del nivo,

hote]

T3 2vidente que ¢l erntrel ‘2 la d'ahet:3 serd mds sennillo



con un moyor nidmero de comidas aue contengan nequeiias can-

tidadaes de hidratos de carbono, que con tres comidas abun-
santes perd suficiente.

Frotefnna.- fGeneralmente se prescribe 1 egr/ ¥g de peso,

ideal para adultos; esta cantitad debe aumentarse durante
el embarazo y durante 1la nifiez,

Tirfi08.~ ILa cantidad prescrito 3e ralcula restando las
ec2lorfas sumistradas ;or los hidratoa de carbnno ¥ las pro-
tefnas dol reaverimiento caldrico total, 'l
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MEDICAMENTOS ANTIDIABSTICOS ORALES,

Estas drogas sirven para hacer descender el azdcér en la
sangre.

Tste tipe de drogas hipoglucémiantes, se ?ividen segin su
estructura y mecanis-o de accidn en:

Tolbutamida,
SULFONILUREAS Acetohexamida,

Clorpropamida,
BI GUAYIDAS Ferformin.

(Cuadro # I)

=1 Hospital de Nutricidén, ha asenta<o el siguiente crite-
rio para el uso clfnico de estas drogas.

T) DERIVADOS DE LAS SULFONITUREAS,

Seleccidn de pacientes,

a) Enfermo con dieta adecuada y conatante,

b) Paciente con diabetes de tipo estable, modzrada o del
adulto.

¢) Diabetes de evolucidn no mayor de 17 aiios.

d) Diabdtico obeso (en estos cazos deba intentarse, primero
dieta de reduccidn, ya gque o1 obeso tiene ordinariamente
hiperinsulinismo.)

@) Paciente diabdtico previamente tratado con insulina y Adie-
ta cuyos requerimientos de insulina no sean nayores de 40
Unidades.

f) facientes sin ninguna enfermedad intercurrente, que aumen-
te 1oa requerimientos de insulina,

g) Instriceidn adecuada.

Contraindicaciones,
a) Diabetes inestable o jvvenil,
b) Cirujfa mayor,

¢) 3tress (intenso y prolongado).
d) Cetoncidosis,
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e)
£)
a)

h)

a)
b)

c)

b)
c)

a)

e)
f)

a)
b)
e)
d)
e)
)

a)
b)

Infocciones.

Embarnzo.

Algunus enfermedades intercurrentes o enfermeadades aso-
ciadas,

Dermatoais.

¥oti vos para suspender la droga.

Aparicién de ofectos indeseables.

Palla primaria (el aujeto no tiene descensa en suz c!fras
de plucemias en las primeras semanas),

Palla Jecundaria ( el puc‘ente ha tonido buena resiuestsa
a la snlfonilureas, 2l principio y meses despuds dejd de
mo strar aceidn hiroglucemiante).

IT) DERIVANOS DE TA3 BIGUANTDAS.

3elrceidn de pacientes.

Tnfermos con dieta adecuada y constante.

Pacientes de tipo jvvenil ~stable,

Djabetes estable con tendencia a voeria inones en los niveles
de la glucomia.

Diabetes ineatable en jévenes o adulto: qus re-uieren menos
de 40 U de insn ina diaria 4 gquidnes los rsquerimientos de
insulina sean mayores y ‘nicamente 3e use 12 drnga como
catabilizador,

Tacientes sin enferredades intercurrentes,

?alla 3ecundaria.

Contraindicacliones.
Cetoacidosis o Coma.
cirujfa.

3tress,

Infecciones,
Tmbarazo.

i'adecirientos ‘*ntercurrentes, sobre todo gastrointsstinales,
Yotivos para suspender 1a drnpa,

Aparicidn de intolerancia direstiva y efectos téxiczos.
Falla Primaria,

¢) Falla 3ecnndaria, 2R)



HTPOGLUCEMTANTES ORALES.

CuADRO # I
NONMBRE NOMBRE FABRTCANTE 0
ARMASCIOSICO CONERCTAL DT 3TRIBUIDOR
FARACOS DEL TI/0 DE LA3 3ULRONILURZAS.
TOT.BUPAYTDA RASTTNON HOESCHS T
ARTO3TY LAKZ3TDR
YOSULAN-T 3ERTIT
NEONOTBORAL STLANES
ALBUTAVTDA INTENOL HOECHST
NADI3AN LAKE3TDE
HORBORAL SILANES
YOSUILAN 3ERVET
IOROFROI A* TDA CLORYOSULAY SERVET
DIABINTSE PPIZER
CETOYETAYIDA DIMEICR] LILLY
LCICLAVIDA DIABORAT CARLO ERBA
LAZAIDA TOLINASE UPJOHN
FARMACO3 DZI, TIFO DZ LA3 BIGUANTDA3.
ERFORTY DIBEONE U.3. vIT
DEBZCNE D.T. U.3. vIT
COIRITAZION DE PARACOS.
1070 ROTATIDA
RFORTY IN3067 PLU3 KRIYA

DOSI3 POR
COMP,

0.5 8
0:5- &8s
"0.5 B
0.5 &

05 &g
0,5 ge
0.5 g,
0.5 &

100 mg.
250 mg.

0.5 g
0.5 g.
0.1 &

25 mga
50 mg.

200 mg.
25 mge



INSUT.TNO TERAFTA.

El empleo de la insulina ha significado el mds grande avan-
ce tarapfutico en los pacientes dimbdticos; au uso clfnico
en los Yltimos 40 afios ha modificado en forma radical el
prondstico de la enfermedad, alargendo 3austancislmente la
vida del jaciente y con ello, en cierta forma anmenta la
incidencia del padncimiento.(

51 empleo de esta substancia yroteica, es imperativo para
los diabdticos 1ldbiles. 3w use estd destinalo para el pa-~
ciente de tipo juvenil y rara el diabdtico estable adulto,
que cursa con padecinizntos intercurren‘es en los cudles
estdn contraindicados los hiporlucemiantes orales, as{ co-
mo en el nre y nostoperatorio de pascientes ldbiles n esta-
bles, Zurante el ambarazo y =n los cas3os de dezcontrel gra-
ve en el s~ ma hi.oglucédmnico cetoaciddtico o en =1 ~oma hi-
raros-olar hiverrlucémico ne acetozeciddtico,

la diferencia entre 1as diversas rra-antacionas ralica =n
la substancia que s2 le airia’e a la in-twlina para modificer
su inicio de acefdn, la accidn ~4xzima en horas, as{ como su
Aurzcidn de ef:cto,. U3ta~ difer neia~ se zs3pecifican en el
Cuadro No. II .

tn Lédrico, nxisten las insulinas denom‘nadas "3Jinrle Te-
ak" 123 cuales tienen menn3 componest2s artrafios como rluco-
£dn y rro-insulinas, con o cvral se reducen los f#nomenns
localn: de alersia a 1a ‘=3 lina,

“n otros3 18i3.s, e<isten ins»linaz md3 puras a las cvales
se les ha 1 minado l1a [ro-insnlina,
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CARACTﬂﬂlsTICAS DE IAS DIPERNT=ES INSULINAS,

TIPO

Cristalina
Semilenta
Lenta
Globina

NPH

Protemin Zinc
Ultralenta

TIPO

Cristalina
Semilenta
.Lenta
Globina

NFH

Protamin Zinc

ASPECTO

Claro

Turbio
Turbio
Claro

Turbio
Turbio
Turbio

SFECTO MAXIMO

2 a 3 horas,

5 a 7 horas,

8 & 16 horas,
6 a 8 horas,

8 a 12 horas,
14 a 24 horas,
18 a 24 horas.

ACCION

Rdpida

Rdpida

Intermedia
Intermedia
Intermadia
Prolongada
Prolongada
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DU

5
12
18
18
18
24
36

RICIO ACCION

30 a 60 Min,
a 2 horas,
4 horas,
4 horas,
4 horas, -
8 horas,
8 horas,

DN NN
PR R

RACION EFECTO

8 horas,
16 horas,
28 horas,
22 horas,
26 horas,
36 horas,
48 horas,
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INDICACTONES DE 1A IV3ULINA,

Las de accidn rduida en el paciente con descontrol quimi-
co, cetoacidoais, coma niperosmolar hiverglucémico no aci-
ddtico, en el postoperatorio cuando hay imposibilidad de
emplear 1la vfa bucal, as{ como en todos aquellos casos en
que se requiere bajar la zlucemia rdpidamente.

ILas de accidn lenta o0 intermedia se emplean mucho er nues-
tro medio, por las costumbres de horario de 1la ingesta de
alimentos; basta aplicar 1a dosis por la mailena para lograr
su mdxima efecto por la tarde. 3! los requerimientos zon
mayorss de 50 Unidades, se recomienda dividir 1a dosis en
dos, arlicando una an ayunas y !a ~tra antes de la censa,

lLas de aceidn prrolongada permiten mantener la olucemia
en ni{veles adecuados con une sola aplicacidn al dfa,

También se pueden emplear combinaciones de insulina len-
ta y ultralenta con lo cual se loran n ntroles de la glu-
cemia durante la noche y la mafiana aiguiente al dfa de su
aplicacidn.

Las diversas variedades de insulina come expenden en el
comercio rueden aulicarse por via endovenosa o subcutdnea.
No son aconsejables en solucionas rarenteral porque 8a
precijitan y jor lo tantoc no es josible controlar la can-
tidad que estd rasando al paciente.

Todo paciente sujeto a insulinoterapfa, dehe conocer los
tijos de ins-lina, sus efectos, duracidn de su accidn, sj-
tios v técnicas de aplicacidn y los sfntomas de hipoglu=-
cemis.(30 (Ver Cuadro Yo, IIT),
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CUADRO # 1I1I

INSULINAS JUS !'USDEN ENCCHTRARSE BN EIL MERCADO.

TIFO DE NOMBRE PABRICAYTE 0 CONCENTRACTON
INSULINA COMERCTAL DISTRIBUIDOR UNIDADES FOR
om3
INSULINAS DE INSULIN LILLY
ACCION RAFTDA. TN3ULINA NOvo U-40 y
INSULTNA ORSANON =80
INSULTNA SANFFER
INSULINAS DE_ INSULTN
ACCION TNTERNEDIA. - NPH LILLY
INSULTNA
PR SANFFER
IN3ULINA U-40 y
HOYO-TENTA MoV u-80
INSULINA
IENTE LILIY
IN3ULINA
z ORGAYON
INSULINAS DS TROTAMINE
ACCION ZINC THSULIN LILLY
£30103ADA INSULINA
PROTAT'TNA
21°C ORGATON
TH3ULINA i
PROTALTIA Umt0 g
2TNHC SANPFER
TH3ULINA U-80
NOVO 'ILTRA=
LENTA NOI0
INUTINA
' ULTRALZNTA LILTY
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5.6.,- COMITICACIONTS BN _TA DTABEIRS.

Tn nuestro medio a pesar que en la actualidad se controla
me jor la diabetes, todavia falta educar sl paciente y darle
los conocimientos necesarios para que pueda llevar una dis-
ciplina higiénico diétética y mental que haga posible la
dis-inucidén de las complicacicnes,

HIFOGLICINIA,

Se presenta generalmente en pacientes dimbdticos en trata-
miento, puede ger consecuencia de una dosis excesiva de in-
gsulina, inrfestidn insuficiente de material alimenticio o
ejercisio prnlongado.

furde demostrarse objetivamente por la técnica habitual de
lahoratorio y por el exdmen de sangre capilar con tiras reac-
tivas,

Ta disminucidn de enncentracidn de glucosa sangufnea afec-
ta de manera preronderante y progresiva al sizstema nervioso
central, @n orden inverso a desarrollo filogénético; as{ los
cehtros corticales son los primeros en dar manjfestaciones
sintomiticas y posteriormente las freas subsicuientes como
el diencéfalo, los canglios basales, al hirntalamo, hasta
1legar a 1a substancia res:onde al estain de coma.

Principales Caracteristicas de la Firneclicemia,

Antenzdentes: Alimentacidn insuficiente, exceso de in3uli-
na o hiroglucemiantes orales, ejercisio eva-
. geraio. '
Comienzot Focas horas des:ués de la 2 licacidn de 1n

insulina rdpida y muchas horas gi a3 ror in-
sulina lenta o hipoglucem*antrs,
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Curso:

Signos Ffsicos:

Datos de
Laboratorio:

Ansiedad, inquietud, hambre, cefalalgisa,
parestesias, inccordinacidh, omnibilacidn,
diaforesis, convulaiones, diplopfa, espe-
cialmente desyvis de la insulina de accidn
prolongada.

Piel himeda y pdlida, pulso lleno y ripido
midriasis, tensidn arterial normal, o n~le-
vada, r flejos osteotendinosos exaltados,
Babiniky positivo, estado de comu,

Glicamia baja, mueatra sacundarin de orina

libre 4 azicar y cetona, CO2 del suero
norm=1, g
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CETOAZIDO3IS DIABETICA,

ILas causas desencidennntes mds frecnentes : violacidn a 1a
dieta indicada, que entre nosotres ses prasenta a menudo en
los dias festivas, on inseatidn de alimentos y bebidas ti-
picas que desequilibran el matabolimn,

Patogenia: La cetozcidosiz dizbh tica se desirrola como con-
secuercia de un ddficet absoluto ~ relativn de in3sulina can-
sado por nna f21la en 18 sccrecidn de la “n3uling enddgena
(como en el cmso Ael paciente dishftico recidn diamdéstiezio)
por la administricidn de cantideies in.uficientes de insulina
ezdgena (como en el diabftico insnlinodepenlients), o por au-
mento en log requerimientos de insulina angendrado por al
stress qno e asocia con un trastorno intercurrent> de tipo
infeceioso, imflamatorio, traumdtico, =nidderinologico, ™1
aumento do 103 requerinisrto3s insvulfnicos durante procesos
figiopatoldgicos 'ueden atribuirse a un incremento en la se-
crecién de hormonas ~:e rozeen acciones antagonistas a las
de 12 insulina (como }a epinef-ina, el cortisol, el slucagén
¥y 12 hormona del crecimi nto).

ILa deficiencia de *nalina frae coniiro cirrtas anormnali-
dade> en @l metabolizme de los carhohidritos, crasas y rro-
teinas, qve representan rna amenaza para la vida 421 paciente
comn consecuencia de l1a hiperosmoliridad y de la acidosis me-
tabdiica.

=1 estado de deficiencia insulfnica se carasteriza por un
descenso en la utilizaridr tianlar de 12 ~lueoss y poar 1a 3o-
breproduceidn d~ dste monosactriio a nivel del hirado,

Ta hirersincaria resnitante conduce 2 una inrfsis nambti-
ca con pirlidans de awma y rotasio. Sirmltenedrente, el aue-
mente en la movilizacidn de “ridos grazos a partir del teii-
d0 adipese, asf coro 13 estimulacidn de las v! 3 metahdlicas
oxi ativas, causen una sobreacumnliacidn de “c*dos cetdnicos
(vetahidroxibutirfco y acetoacetato) y de acetona, lo cual
trae como resultado unn fcidosis metabblica,
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La deshilratacidn iniciada por el estado hiperosmolar es
acentunda adn mds por las nduseas y vdmito, quo acompafian
la hipercetonemia,

Dizgnfutico:r Para realizar el diamdstico rdrido e l1a ce-
tozcidogis diabdtica, ~35 necesario tener un buen fndice de
suspicaecia, cuando se e3%a en presencia de pneientes con
embo tamionto mental, deshidrat=2cidn, hiperpnea, vémitos y
dolor abidominal o eon 2l alient~ cetdnirco,

E* diamdstico (ne’e establacerie nan rdpidez mediante ol
axdmen de tres rardmetros: 1a gslucosa y ecrtonas urinaring,
el :H y los gases de 1a sangre arterial v Tng cuerpos cetd-
nicos en 0l suero.

EY diggndstico de la cetoucidneis 1iabdtica nuela estable-
cido cuvando estdn presentes los hallazp s siguientes: gluco-
sa de 4 y una reaceidn irtensa para cefonns en 1la orina, Y
ror debajo de 7.3 y TCO, de 40 mm de Hg o menos en la sangre
arterial y nn2 reac~idn fuertemente positiva para Tz acetona
en el snuero djlujdo.(Jl)

Pratamientos Tdentific2ei‘n temprans durante a1 curso e
inatitucidn de cuidados ~44icos.

=1 manejo de 12 cetoac*dosis diibdtica coriiite 2n la ad=
ministracidn de insnlina, ¢ el fin de nhrmalizar a1 meta-
Hnlisre ~or-oraly restauracidn de las deficiercias elactrn-
1fticas; bisqueda de una cavsa desenciienste { por ejemplo
una inf-ccidn ocnlta); asf comn en avitur y rrevenir las com-
rlicaciomas (por ajr~plo edema cerehral, hipnriiaamia)l,
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Prireivales Cararteristicas de la Cetomcidnsisg,

Antacodontes:

Corianzo!

Sursnd

sirmon Tfatcos:

Tatna do

iabaratorio:

YNedicaci4n hiprgluceriante insuficiente
infeecidn, trastornns gastrointestina-
les.

3ranal, despuds de ~nchas horas.

Poliuria, »nlidinsgia, ancrexia, nduseas
vimitns, res: irdcidn profunda, debili-
dad, fiabre, dolor abdnminal, trastor-
nos de la eanciencia,

"f9) y mucosas secas, ,mlso d4bil y ré-
nido, hirotznsidn arterial, elobos ocu-
lares hnundides, respiracidn d= Tussmanr]
con ninr o aretoma, aztadin de noma,

Ta srina e ntiene azficar y cuerpos ce-
t*nicos, glicemin alta, CO2 sérico hajo,
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COMA HIFOGLUCEMICO,

Es una reaccidn hipoglucemiante rroducida por el tratamien=
to con insulina en dosis excesiva, o bien por falta de inges-
tién alimenticia.

Pucde presentar reacciones tardfas como hemorragfas y ano-
rexia cerebral.

Bste estado cuya rravedad se mide clinicamente por los sig-
nos de sufrimiento cerebral mids que por cifras de glicemia;
es bien crnocido el hecho de qre el tejido nervioso es el
mds 14bil a 1la hiposlucemia de todos los de la econnmia y
que estos cadzos las manifestaciones iniciales y mds severas
son las dersndientes de la altera~idn del mismo.

La causa del choque e3 froducida prr una fruerte caida de
glucosa y liberacidén do adrenalina.

Curso: l'aciente nervioso, débil, sufre cefalea y a veces
périida de la susceptibilidad 2n 28 2+<tremidades, existe
sudoracidn rrofusa,

Wuchas v2ces 88 queja e hambre, an ocasicnes existe atur-
diniento; no existe concentracidn en objstos o tema particv-
lar. Son frecuentes las .artestesias de la lengua o de las
mucosas y labios; a veces hay sacudidas muscuvlares, llegan-
do a convulsiones, confusién mental y pérdida de la concien-
cia, hay dilatacidn de las piurilas. :

Tratamientot Admistrar por vfa intravenosa 5 ml de gluco-
sa al 50% ; tambié4n se puede administrar azdcar, en caso de
que al paciente lo permite alimertarse su estado de incon-
ciencia.

En alpunas ocasiones es necesario mantener pnr varias horas
la venoclisis con 3clucidn glucosada para obtener una recu~
peracién satisfactoria, Esto de;ende de' tiempo en que el
paciente este sufriendo la hi nclucemin antes del tratamien-
to, ~ bien, del cnurszo de otras alteraciones carechrales,
principalmente de tive vascular crdnico, que puedan inter—
ferir en la recuperacidn rdpida,
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Deba mantenerss vigilonniz estrecha qua im-ida qua 3e 1lle-
vz al saciente al extremn apuazto (hiperq‘ucemiu), y ohser-
var 108 cnidados de tndo enferms on 23ta’o da coma,

Iste tl o de coma, =3 muchas vicas osnascuimeia de nnl
manajo, por parte de) puetantz o 421 -47den, de T dnsnliaa

(20} "
o hiporiueaninntas nriles,* -+ (Cuadro " TV,
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COMA DIABETICO.

El coma diabdtico se caracteriza por: glucosuria, hipo-
volemia, cotonenfa, dcidoiis metabdlica y coma que progresa
a colapgo circulatorio, anuria y muerte,

©s una complicacisn muy erave, 3n tratamiento adecuado
éequiere del cnnocimiento de sus principales aspectos fisio-
patoldésicos ror parte del mélico; es esencial 1a correcidn
répide ‘1o 1a deshidratacidn y =21 estado aciddtico concomi-
tante en que se encuentra el paciente, habitualmente se
requieren grandes cantidades de liquidns por vfa parenteral
suelen emplearse soluciones sa’inas adicionadas de bicarbo-
nato de sodio.

Zg indis;ensable usarlas con control estrictr de 1l{qui-
dos y crn vigilancia ospecial d: las cifras de potasio plas-
mdtico, ol tiempo gna se gayplican dosis elevadas y repetidas
de insulina cristalina para corregir a la mayor brevedad la
h:persglicomia, losrando el aprovechamiento de la glucosa
en los tel}idos y con elia impid endo el deavfo metabdlico
eners4tico hacia los 4eidos grasos responsables de la for-
macibén de cuerpos cetdnicos que acentdan el dessquilibrio
electrolftico.

ia intensidal con que 3¢ apliquar estas ~edidas terapéu-
ticas, derenderf de la-vrespuesta clfnica y de Jos valores
inicinles y subgisuientes que saridale el laboratorio, pern
en t4r~inos cenerales, debe lo~rrarse una buena rest® tucidn
funcional censra’ =n cortn tiempo (12 a 24 horas) y deve
ponerse atencidn a 12 rresencia de padeecimientos concomi-
tantes, genertlmente infaccingos -raves, gque junto ean el
desenid del tratmianto base, 3on las cansas md3s frecuen-
te3z entre las iosihles degencadenantes dal esztadr de coma.(zg\
(Cuairn 7 IV).
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CUADRO # TV.

TMECRTANTES,

LABORATORIO.

TRATAMTER IO
PROVISIONAL.

COMA .
DIABEPICO.

LENTO
(Roras-Dias)

INSUFICTENTE CANTIDAD

D3 INSULINA FOR: .

1.~ No ge conocia 1a exis-

tencia de diabetes,
2.~ Infecciones,
3,- Cirujia.
4.- Embararzo,
5.~ Emociones Tntensas,

6.- Bajas dosis de insulina

por no comer,

l.- Orina abundante

(a1 principio)
2.- 3ed Intensa.
3.~ Debilidad,

4,- Dolor abdominal.

%.= Respiracién rérida,
6.~ iiel Seca.
SUEO-=TNCONGTTNC IA.

Glucosuria ++++
Acetonurie ++++
Azicar en sangre

muy elevada,

IRSIILINA
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COMA
HIPOGLUCEMICO,
RAPIDO
(Minutos-Horas)

INSULINA EN
EXCZS0 1OR:
1.~ Ervor.

2.- Alimento (az8-
cares) insufi-
ciente.

3.~ Bjercimio ffaico
exagerado.

1l.,- Hambre,

2.~ Debilidad,

3.~ Mareo,

4.~ Palpitaciones,
5.~ Palidez,

6.~ Dolor de Cabeza,
7.~ Sudor abundante.
SUET0-~INCONCIENGIA,

Glucosuria,
Acetonuria,
Glucemia baja,

LIQUINO

AZUGARADO (Jugo-~
refregco o inyec-
cidn subcutdnea
de 1lmg de fluca-

gén),



CAPITUIO VI

IMPORTANCIA SOCIAL DE LA
DIABETES MELLITUS.

En la sctualided se sabs que la dimbetes mellitus es una
enfermedad metabdlica crdnica, que constituye un grave pro-
blema para México, por su prevalencia cada vez mayor, por
la incapacidad ffsica y social que ocs3iona y por sus al-
tos coefici ntes de morbilidad y morxtalidad.

En México, los investigadores han acumulado una experien-
cia basta y profunda sobre el manejo de la diabetes melli-
tus como una enfermedad metabdlica, como un problema de
salu piblica; abarcando su epidemioldégia, sus aspectos
nutricionales, sus complicaciones; as{ como el manejo de
aus emergsncias médicas y quirdrgicas y su control hormo-
nal y quimioterdpico.

En el ejercisio de la profesidn el médico eualquiera que
sea su actividad que desarrolle, se encontrard constante-
mente con la diabetes como una enfermedad asocimda, que
complica el manzjo y atencidn de' enfermo, lo mismo para
el ginecoldgo, el dentista, etc,.

La diabetes mellitus, enfermedad metabdlica crénica, cons-
tituye un problema importante de salud pdblica, ya que afec-
ta & todos los pafses y a todas las razes, tiene elevadas
cifras de morbilidad y prevalencia, es causa.importante de
mortalidad y da lugar a elevado coeficiente de incapacidad.

Los estudios realizados en el Hospital de Enferredades
de la Nutricidn, indican que en nuastro pa{s, la prevalen-
ci® de 1la diabetes e cada vez mayor, y como cavsa de mor-
talidad presenta una curva ascendents, tal como pasa en
otros paises mdéa civilizados, en donde la diabates es su-
psrada como causa de muerte, apenas por enfermedades como
el cédncer, la zterioesclerosis y pajecimientos del corazdn.
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~ Es necesario hacer nacer la conciencia médica y de la
sociedad, la conviccidn de que es necesario prestar aten-
cidn a la diabetes.

Por otrm parte se tiene la certeza de gue e3 posible dis-
minuir su frecuencia y retardar su aparicidén de las inca-
pacidades:ocasiona, medisnte una intensa accidn para pre-
venirla y un tratamiento adecuado.

Las encuestas nutrioldgicas, seflalan su alta prevalencia
de la enfermedad en nuestro medio, encontrdndola en un 3%
de los sujetos meyores de 10 aflos y en un 1.7% de la po-
blacidn total. Entre los 60 y 70 afios de edad, esta inci-
dencia fue mds alta al grado de que uno-de cade 8 perso-
nas examinada, se encontrd que padecian diabetes, ademés
por cada diabdtico que. codocia su enfermedad, habfa otro
que 1a ignoraba,

Es sorprendente tambidn la frecuencia del factor hersdi-
tario en los diab4ticos, pero mis importante es el que los
no diabéticos tengan antecedentes hereditarios de 1la en-
fermedad en el 21.6 % de la poblacidn; 1o que revela el gra-
ve riesgo en que ella se encuentra, lo que hace sospechar
que pronto aparezeam diabéticos entre ellos; sobra todo
i ge tienen en cuenta que conjuntamente se encuentra, co-
mo étro factor etiopatogénico la obesidad, en esta poblacién
tiene 1a elevada proporcidn de 28,8 %,

En la zona rural, la proporcidn de la ~nfermedad se en-
contrd en 1.3 % en la poblacidn estudiada, 0.97 % en la po-
blacidén total; lo mds notable fud que molamente se encon-
trd en persomas de sexo femenino, donde alcanzd cifras de
2,7 por cada 100 mujeres; también s: mayor frecusncia fue
en personas de 60 y 70 afios de edad; encdntrdndose en una
de cada 6 mujeres de esa edad.

Por 1o tanto p:demos llegar a la crnclusidn de qua la dia-
betes es una enfermedad social y que es nuestra obligacidn
promover un programa de accidén sanitaria, con prépoaitos
de disminuir su frecuencia, prolonrar la vida de los pacien-
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tes y retard-r la zparicién de la: incapncidades,
Ohservando tal importanciu socisl que hay con &3ta anfer-

~edad, deheros hac=r conciencia & nuestr~ rapel cnmo den-

tistas, pard servir 2 data sociedad, para que los piecien-

tes cocen del mis comploto bienestar 7fsico, mental y
aocial,
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En esta época el Tirujano Dentista 3e ha deshumanizado
conniderablemente, =23to quizd a su materializaseidn, por
lo tanto es necesario que se tome conciencia de que

los pacientes requieren dentistas preparados, que no
3dlo alivien malestareas bucalnrs, que sean capaces de
diagnosticar enferredades de ~ran importancia como
puarle ser diabetes, anemias, defici~ncias vitaminicas,
infecciones, etc.

Las manifestaciones bucales que pr:sentan los dighdti-~
cos 3on el primer simo que d=tectari el Tirnjuno Den-
tiata; estds podrdn ner: encfas rojas y edematosas;
supuracidn olorosa de los bordes pgingivales; sanerado
singival; pédrdida de los borde~ ~ingivales; pdlizos

de hase sdsjl y pedunculares; abcesos pirodontales o
alveolodentarios; destruccidn dueca excesiva, etec.
Dectectar a tiempo estas ranifestaciones ayudan a ela-
borar un diamdstico te~prano y evitar comjlicacinnes

tan oraves como la cetoacidnsis, corma hiro-luaémico, =2tc.

T1 Cirmjano Dentiata roAdrd realizar diversas rrnobas de
labnpatorio =n 3 zonsultorio dantal; estn le servird
para evitar futuras com-:licaciones y detectir a tiempo
una enfarmedad sistimica tan delicala cormo es 1a diabe-
te3; estas priebas pneden sar: Clinitest, Clinitix, Dex-
trotex, Tlucncinta, Dia<ti< ¥y “1lucola,

Ade~43 de eontar con otra tipo de rruebas que servirdn
para medir el ~ralo de acetonuria y 3on : Acetest,
Yetnatix y “etodiastix,
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4.~ 30 deben de tomaf las precauciones necesarias cuando
se realiza el tratamiento odontolégico con un paciente
diabdtico, porque dste es mds susceptible a las infec~-
ciones; su cicatrizacidn es deficiente; su estado sene~
ral es delicado .
Realizando las medidas necesarias para poder hacer un
tratamiento con tranquilidad y eficacia, también evita-

rd muchas complicaciones que en ocasiones pueden ser
fatales,
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