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inrTRODUCCT YN

Dentro. de lous problemas gue se presentan en un consulto-
rio dental, me he dado cuenta de que uno de ellos es tratar
con pacientes diabéticos, y muchas veces el odontdlogo care-
ce de los conocimientos bdsicos o esenciales para saber asta

blecer el tratamiento adecuadc para el paciente.

El trztamiento del paciente diabéticc merece ser estu-
diado con datenimiento, pues dichos pacientes pueden presen-
tar muy diversas complicaciones que pueden ir desde leves
hasta graves o severas, para poder evitar complicaciones y
disminuir l1os riesgos durante v después del tratamiento, es
necesario conocer también la enfermedad, es decir, saber sig
nos y sintomas y conocer también las complicaciones y secue-

las que éstz enfermedad ocasicna en todo el organismo.

2on lz poca experiencia con que cuento dentro de la
odontologiz, presento un tema que es de suma importancia pa-

ra mis compafieros que apenas se inician.

El objsto y la realizacidn de este trabajo no es ofre-
cer un tratzdo completo sobre la Diabetes Mellitus, sino mds

bien presentar la informacidn necesaria para poder prestar -

=



un sarvicie adecuado a los pacientes, evitando riesgos innece

savins durante el tratamiento ocdontoldgico.
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CAPITULO :  GENERALIDADES
1.~ HISTORIA

En el manuscrito sanscrito de Susruta en el siglo v an-
tes de Cristo, se citan por primera vez las manifestaciones
principales de esta enfermedad, y se le da el nombre de "Ori
na de Miel". La descripcién clinica de la enfermedad es he-
cha por Areteo como "una funcidn de la carne y los miembros

de la orina“.

Celsus la describe y enfatiza la extenuacidén. Los anti-
guos chinos en su diagndstico hablan de intensa sed y poliu-
ria. La primera mencién de la azicar en la orina fue hecha
por el hindd Avur veda en 600 A,C.,, al notar gque las hormi-
gas eran atraidas por la orina de ciertos enfermos. En 1673
un inglés Thomas villis, descubrié que la orina era dulce:
Atraido por estas observaciones, otro inglés Matheu Dobson
demostrd que la sustancia dulce era azGcar. John Rollo, en
1796, recetd la primera dieta baja en carbohidratos con miras
al tratamiento de la enfermedad. Las experiencias de Claudio
Bernard en 1840 establecieron bases cientificas para poderx
definir esta condicidén de la orina. Langerhans descubrid los
islotes del pancreas y Minkowski en 1889 produjo la diabetes
al hacer una extirpacidén de pdncreas. El doctor Eugen Opi de

la Universidad de John Hopkins, descubrié durante el estudio



anatomo patoldgico de un paciente que habia padecido de dia-
petes, gue las células pagcreaticas estaban tan degeneradas
yue no podian va identificarse. Como resultado de esto, ob-
servd en estudios posteriores de pacientes diabéticos, gue
todus presentaban esta anormalidad. Fue entonces cuando se
pensé yue ¢l pancrcas produce una hormona que regula la for-
naoen que el cuaerpo utiliza el azicar. Fue en 1921 cuando el
Doctor Banting obtuve un estracto de pdncreas y abridé una --

nuceva era en el tratamiento de la diabetes mellitus.



2.~ DEFINICION

Diabetes Mellitugs

En un trastorno genético del metabolismo de los carbohi-
dratos caracterizado por hiperglucemia y glucosuria, qgue re-
fleja un trastorno entre la utilizacidén de glucosa por los te
jidos, la liberacién de este azidcar por el higado y la libera
cién de hormonas pancredticas, hipofisaria anterior y cortico
suprarrenales. Este trastorno metabdlico disminuye la resis-
tencia de los tejidos a la infeccidn.

Los paciente s con diabetes no tratada o controlada en
forma inadecuada presentan con frecuencia periodontitis con
abcesos periodontales y papilas gingivales inflamadas, dolo-
rosas y hasta hemorrdgicas. A causa de la excesiva pérdida de
liguido, el paciente diabético suele sentir la boca seca. En
diabéticos no controlados, no es prudente realizar interven-
.ciones quirdrgicas aunque sean pequefias. Los pacientes con
diabetes controlada han de someterse a operaciones quirdrgi-

cas solo despuds de la consulta con su médico. (21-34).



Y _FACTORES GENETICOS

La dlaketes sacarina es una enfermedad hereditaria v en
la mayoria de lus casos es transmitida con cardcter recesivo,
la valoracidn del tipo genético resulta complicada por la va-
riabilidad en la expresidn clinica de lLa enfermedad.

Esta enfermedad puede presentarse a cualdquier edad, la
gravedad ¢linica es en alqunos casos clinicamente no aparente
mostrdndose en scasicnes de un modo indefinido, existe seme-
janza clinica entre los reclién nacidos de madres diabéticas
v los de madrazs predlahéticas. La diabetes se presenﬁa con
mas frecuencis an gemclos univitelinos de madres diabéticas.

Es innezable gue en la aparicidn de la diabetes tiene im
portancia prominence la constitucidn individual y la HERENCIA.
Reterente a ceste dltims podemos decir que existen individuos
con mayor predisposicid; para presentar diabetes adquiriendo
la enfermedad durante l=: juventud sin el concurso de los di-
versos factoras diabetduenos exdgenos, asimismo existen fami-
lias de diabétices jue ypresentan la enfermedad en las sucesi-
vaz generacliones czn gran facilidad y frecuencia en el 25-30%
de los dianétices actuales se ha descubierto la presencia de

este factor hereditario familiax. (18)

En estudios realizados, la distribucién de fenotipos con

troladeos por ‘cg cromosomas, en el cromosoma 6 han sido estu-



diados en una serie de 239 pacientes ciabéticos tipo I (insu-
lino-dependientes) y 297 pacientes del tipo 2 (no insulino-de
pendientes). En el lugar del factor B(Bf) properdin hay un

incremento significante en la frecuencia de los alelos BfSu v
BfFl. Para el tipo de paciente tipo 1, y el incremento combi-

nado en la frecuencia es altamente significante.

El riesgo relativo para Fl es de 6.2 y para fl1 y S1 com-
binado es 5.3 Estos resultados confirman la asociacidn con
fl reportado recientemente por Raum y sus colaboradores en
Boston. Los dos alelos raros Bfsl y BEF, estdn en un desegui-
librio negativo significante con HLa B8. Para el lugar de la
glicoxalasa (Glo) hay un ligero pero no hay un significante
incremento en la frecuencia del alelo GLo2, sino un desorden
en la distribucidn de los fenotipos GLo para el tipo de pa-
cientes tipo 2; Existen estudios en progreso para probar ecsta

hip&tesis. (18)

Por todo lo anterior podemos decir que la diabetes es
una enfermedad con carfcter autosdmico, con penetracidén varia

ble y recesiva.

Autosdémico, como es bien sabido el nimero de cromosomas
en la célula humana es de 46, dispuestos en 23 pares de los
cuales dos de ellos pertenecen a la determinacién heredita-

7 ce



la mujer XX y en el vardn XY. Los restantes

-

do transmitir estados patcl6ygicos ‘a su des-

cendencia, T1¥)

Penetracidin variakle y Recesiva.-~ (Conoclendo los traba-
jeg MENDELIANOS, sabemns -ue éste observd caracteres dominan

muchos experimentoss. A pesar de estos es-

no se conocen a fondo los mecanismos ge-
néticos gue participan en la diabétes. El problema principal
es la falta &¢ marcacores moleculares~genéticos especificos
que permitan as:iudics tamiliares mds exactos. La historia ge
nética ambiernta. Intrinse:a de cada persona, complica mids esg
te asunto pires 25 la due letermina la capacidad individual
de zenservar la glucamia o de manifestar hiverglucemia inade

cuada. La hogozutaciz metakdlica es el resultado de muchisi-

v roceptores cada una modificada por

un 5135 gen.

Muchos ¢o eelos genes son pelimorfos v el impacto acumu
lative varfa 32 una pers.ona a clra. Por estas razones, €s po

a anorme complejidad que conlleva el estudio

agqenétice se compllica por el hecho de que la

a la didietes es como diiimos antes heredita

8 .o



ria, pero la enfermedad en si puede hacerse clinicamente evi-

dente después de varios anos.

Los estudios genéticos se basan en la presentaéién de
diabetes clinica, no en la presencia de la predisposiciéq ge-
nética, ya que en la actualidad ésta dltima no puede ser adn
definida, es posible que el cardcter diabético sea dominante
y la enfermedad diabética e manifieste como recesiw, el
problema se complica ademds porque la diabetes es un sindro-

me. (18)

Mucho se ha escrito sobre la herencia en los diabéticos
y cierto es, que se han registrado casos de familias en que
todos sus miembros sufren ia enfermedad, pero mucho mas fre-
cuentes son los casos cuyos hijos y nietos no han presentadoc

la enfermedad.

La frecuencia familiar estd fuera de duda. La experien-~
cia ensefia que la diabetes, aumenta con cada generacidn apa-
reciendo ademds mds precozmente y siendo mds grave. El casa-
miento entre personas pertenecientes a familias de diabéti-

cos es arriesgado y aumenta.

La probabilidad de un individuo a ser propenso genética



mante a la diabetos, (9)

-

™~
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PARTENTES DIABETICOS

hermano (ambos padres normales)
herimana -~ uun padre

hermana -~ ambos padres

padre

padre-prim, hermano de parte del
padre no diabeético

padre-hermano de padre diabético

padre-~ 1 alhuelo de parte del pa-
dre no diabético

padre-hermano del padre no diabé
tico, padre de padre no diabético

primoe hermano
abuelo

akbuelos

abuelss esposos

abuelocs (no esposos)

10

ORDEXN DE PROBABILIDAD

25-~37 en 1000
50-61 en 1000
100 en 1000

18-22 en 1000

34~42 en 1000

50-61 en 1000

50-61L en 1000

75-80 en 1000

6-9 en 1000

11-14 en 1000

11-14 en 1000

18-22 &n 1000

35-37 en 1000



4.- FACTOR OBESIDAD ¥ RECOMENDACIONES GENERALES

DE LA DIETA

Mas de dos tercios de los obesos son o tienden a ser dia
béticos, 2l 4% de los diabéticos son obesos en el moments en
que se diagnostican, cuanto mds ilntensa es la obesidad mas
frecuente es la diabetes; la mortalidad es 8 veces mayor en
los obesos, muchos de los factores que iniluyen en la obesi-
dad contribuyen a la diabetes. Coma se sabe en el adulto dia-
bético es frecuente la obesidad, el obesc tiende a hacer una
resistencia en la lipdlisis y a la cetogénesis, estos efectos

parecen ser los mds intensos,

cuando la hiperglucemia llega a niveles de 200 a 500 mg%
se presentan sintomas importantes, los que dependiendo de la
persona manifiestan aumento en la osmoralidad extracelular y
absorcién de agua intracelular aumentada. Se produce poliuria
y deshidratacidén de la célula lo que da la polidipsia. Como
no es utilizada la glucosa se produce movilizacidn de las gra
sas con lo gue se baja de peso, en algunas ocasiones se produ
ce polifagia por lo tanto, las manifestaciones cardinales

son:
Poliuria
Polidipsia
Polifagia
Pérdida de peso

11



Prurito
Astenia
Adinamia

Debilidad Muscular

Cuando la glucosa no pasa a las células se produce
una hiperglucemia, deshidratacidn debidas a poliuria, po-
lidipsia y polifagia, disminucidn de peso, pérdida de so-

dic <on astenia y adinamia.

El tejido adiposoc contiene una enzima gue libera in-
sulina, si el sujeto ocbheso tiene dificultad para liberar
insuling por el tejido adiposo, puede ser debido a gue la
insulina ejerce una accidn isuficiente sobre el misculo,

prro aumento sobre la grasa.

La resistencia de ciertos tejidos a la accidn de la
insulina puede considerarse como oxceso de estimulo de la
secrceidn de la insulina. El estimulc aumentado para la
lipogénesis podria explicarse por la tendencia disminuida
hacgia la lipolisis y a la cetogénesis que caracteriza a

aste grupo de pacientes.

El hiper estimulo puede agotar las células Beta, de

1o gua resulta una disminucién de la producecidn de la in-

12 PR



sulina. Estadisticamente pucde afirmarse gue la predisposi-
cidén a la diabetes aumenta con el grado de obesidad puesto
que ha podido verificarse gue por cada 100 sujetos de peso
normal gque padecen la enfermedad hay 257 obesos v sdlo 64

de peso subnormal,

Se puede sefialar en términos generales la estadistica
siguiente:
a) 70-80% de los diabéticos mayores de 40 afics han

sidc obesos antes de la iniciacidn de la enfermedad.

b) Que la diabetes es 10 veces mAs frecuente entre

los obesos con un 25% de sobrepeso qQue entre los que no son.

Los sujetos que cuentan con mayores probabilidades de
desarrollar la diabetes son aquellos que pasan la edad me-
dia de la vida con exceso en su peso ideal, sobre todo si
entre sus parientes nds cercanos se encuentra un ndmero ele
vado de diabéticos. Rara vez se da la diabetes en una perso

na con peso normal o gque se halle algo por debajo del peso.

¢Con estos sefialamientos podriamos mencionar gue existe
una relacidn importante entre la obesidad y la presencia de

la enfermedad, por lo que una gran cantidad de publicaciones

13 i



cientificas a nivel mundizl cenfatizan el use de dietas rigu-~
rosas para la obesidad, basadas y justiiicadas en la expe-

riencia de esta relacidn .

14



1)

3)

4)

7)

RECOMENDACIONES DIETETICAS GENERALES

Suprimir el azdcar de la alimentacién, (refrescos, dul-

ces, biscochos, pasteles, chocolates, etc.)...

Utilizar edulcorantes hipocaldéricos.

La dieta sefalada deberd seguirse estrictamente.

Usar solamente la cantidad de grasas prescrita en la

dieta para la preparacidén de los alimentcs.

No afiadir ningln alimento que no esté prescrito dentro

de la dieta.

Usar una taza, un vaso, una cucharada media standard pa

ra medir los alimentos. (MEDIDAS STANDAR).

Evitar la monotonia de la dieta v procurar gue su pre-
sentacién y condimentacidn la hazan agradable. (HETERO~

TROFA y VARIADA).

15



5.~ FACTORES IMPORTANTES PARA EL CONTROL DIETETICO

Habitos especiales de los alimentos o comidas.

Horario de las comidas.

Sitio usual donde el enfermo toma sus alimentos.

Condiciones scciales, econdmicas, culturales, tipo de
alimentacidn <e¢ acuerdo a la raza y religidn, sitio de

origen o lugar de residencia.

Padecimientos asociados, alergias o intolerancias ali-

menticias que puedan interferir en la dieta.

El paciente deberd recibir instruccidn en el manejo de
la dieta, va gue la falta de adaptacidn personal es la
causa mas frecuente de que el snfermo no coopera al

tratamiento.

Es indispensable la enseflanza apropiada en el empleo

de los equivalentes alimenticios.

Al hacer la h:istoria clinica del paciente es indispen-
sable hacer un cdlculo rdpido de su dieta habitual que

servird de orientacién para escoger la alimentacién.

16



6.~ GUIA PARA INSTRUCCIONES DIETETICAS

EL OBJETQO DE ESTA DIETA ES PROPORCIONAR UN APORTE CALO~

RICO Y NUTRICIONAL ADECUADO AL ENFERMO DIABETICO; este régi-

men esta& indicado para los casos en que hay complicaciones
como las renales o cardiovasculares, en los que hay que dis-

minuir el aporte de proteinas, grasas, sal y liguidos.

La dieta debe ser prevista de acuerdo con el pesoc del
paciente, si se trata de un paciente de sobre peso, se usaré
una dieta con aporte caldrico de (1,000 kilocalorias), si es
t4 el paciente en peso normal, se usard un mend con apocrte
calérico de (1,500 kilo calorias), si el paciente esté& por
debajo del peso ideal, se empleard@ una dieta de (1,800 kilo-

calorias).

El régimen para diabéticos deberd estar constituido por
alimentos, guisos y condimentos normales con restriccién so-
lamente en los que contienen azlcares, quedan prochibidos los
alimentos tales como, harinas, dulces, pasteles, refrescos y

aziicares .

La dieta del diabético es una alimentacibn ingerida con
regularidad, con la excepcién de que hay que consumir poco

los hidratos de carbono de absorcién mds répida y de los ali

17 PP



mentos quo los contengan en grandes cantidades,

Sin embargo hay gue consumir regularmente un régimen
jJue mantenga una nutricidn adecuada en el diabético, la re-
gularidad avuda a impedir la sobre carga de los mecanismos
de disposicién de los hidratos de carbono de rdpida absor-
cién, la mayor parte de los diabéticos presentan un leve
aumento de contenido de grasa vy disminucidén isocaldrica en
el contenido de hidratos de carbono, lo que permite una com
binacién mas apetecible de alimentos. El régimen diario de-~

be comprender algln alimento de cada uno de los siguientes

grupos :

1. Manteguilla v otras grasas ricas en vitaminas.
2. Pan integral y cereales de grano integro.

3. Leche y productos lécteos,

4. Carnes de res, ave, é pescado.

5. Tomates, frutas citricas y ensaladas.

6. Otras hortalizas y frutas.

No se necesitan suplementos de vitaminas si el régimen
estd debidamente compuesto. El contenido de calorias se gra
dda por la actividad fisica y el peso ideal correspondiente
al enfermo, prestando atenci6r a las necesidades del desa-

rrollo en el nifio y a los menores requisitos de energia en

18



los ancianos.

El ejercicio aumenta el aprovechamiento de glucosa, y de

esta manera estimula la accidn de la insulina.

Un paciente diabético sometido a su dosis habitunal de
insulina e ingestidén de los alimentos puede experimentar una
reaccién de hipoglucemia grave debido al ejercicio vigoroso y

prolongado.

De tal forma que cuando se proyecta un aumento del ejer-
cicio fisico debe aumentarse proporcionalmente la ingesﬁién
de alimentos. El ejercicio regular es beneficioso para el pa-
ciente diabético, pero cuando éste ejercicio consiste en una
complacencia vigorosa ocasional, puede presentarse un descon-

trol en el tratamiento de la diabetes.

cuando la enfermedad reviste caracteres especialmente
graves es deseable que el paciente diabético lleve una vida
de tipo sedentario, es decir, que el ejercicio fisico sea le

ve o suprimirlo, mientras se estabiliza el paciente.

15



7.~ EJEMPLO PRACTICO DE DIETA.

DIETA CON VALOR DE 1, 500 KILO CALORIAS.

Esta dieta deberd guardar la siguiente proporcidn:

15% de aztcar, repartidas en 1/4 parte para el desayuno,
2/4 para la comida y 1/4 para la cena, 75% de proteinas y

10% de grasas.

DESAYUNO

ALIMENTOS MEDIDA CASERA GRAMOS

Leche 1 vaso 200 gr.

bPan 1 bolillo 40 gr.

Fruta 1 racidn 5 gr.

Huevos 1 pieza 30 gr.

Aceite de maiz 1/2 cucharada 5 gr.
TOTAL DE VALOR CALO-
RICO 372 KCAL.

COMIDA

Caldo de pollo o de res.

carne 4 rebanadas 120 gr.
Pan 1 bolillo 80 gr.
verduras 1 racién 100 gr.
Fruta : 2 raciones 200 gr.
Aceite 2 cucharaditas 10 gr.

TOTAL DE VALOR CALO-
RICO 748 KCAL.

20



CENA

Leache ‘ 1 vaso ZQOVgr.
Pan 1 bolillo 50 gr.
Fruta 1 racién 50 gr.
Huevo 1 pieza 30 gr.
Aceite 1/2 cuchaxadita 5 gr.

TOTAL DE VALOR CALO-
RICO 372 KCAL.

Para modificar este mend a 1,600 calorias agregue 1l bo
lillo o 2 rebanadas de pan, o 2 raciones de fruta o 2 torti

llas medianas.

A 1,700 calorias agregue 2 bolillos, o 4 rebanadas de

pan o 4 raciones de frutas o 3 raciones de verduras.

21



CAPITULCO II CLASIFICACION DE LA
DIABETES MELLITUS

1.~ DIABETES JUVENIL ¥ DXL ADULTO.

La comprensidn de la fisiopatogenia en la Diabetes Me-
1litus ha mejorado en los dltimos afios, y ha permitido la

clasificacidn en dos tipos en relacidn a su comienzo clinico.

Durante a juventud o Diabketes Mellituz Insulino Depen-
diente o del Tipo I ¥y do comienzo an la edsi adulta o Diabe
tes Mellitus no Insulino Dependiente o de tipo II Diabetes
Secundaria a: Enfermedades Pancredticas, Hormonales, Iatrogé

nicas y la asociada a sindromes genéticos.

La Diabetes Mellitus del tipo I o Insulino Dependiente
{juvenil), se presenta en pacientes generalmente menores de
30 afios con historia apresurada de sintomas durante menos de
tres meses, casi invariablemente delgado por pérdida de peso
con gran tendencia a la cetoacidosis 1o cual define su Insu
linodependencia con un 10% de predisposicién familiar, anato
mopatolégicamente los islotes de Langerhaus muestran gran
disminucidén o ausencia de las células beta, y las concentra-

ciones séricas de Insulina son muy »ajas o nulas.

Diabetes Mellitus tipo II no Insulinodependiente (del
adultc) define a un grupo de pacientes que poxr lo general

tiene mids de 30 afios de edad, el 79%, o 80% son obesos o lo

22 .



han sido, en algunos hay el antecedente de aumentc de peso
en el Gltimo afo, tienen poca tendencia a la cetosis (dato
patognménico de no ser dependiente de Insulina) que general
mente son identificados por historia de polidipsia y poliu-
ria o con manifestaciones oftalmoldgicas o cardiovasculares
debidas a complicaciones, su antecedente familiar es més
frecuente, habiéndose informado que cerca del 25% de los
progenitores tienen positividad a la prueba de tolerancia a
la glucosa y en un 40% en casos de hermanos. Su hiperglice-
mia a diferencia de los del tipo I presentan una combina-
<idn de resistencia a la Insulina y una deficiencia relati-
va de la misma, la primera puede atribuirse a disminucidén
del ndmero de receptores de Insulina en la membrana plasmi-
tica, a blogqueo de post-receptores las vias estimuladas por
la Insulina del metabolismo intracelular de la glucosa o am
bos factores, y la primera a la disminucién de la secresidn

de la hormona por el pdncreas.

Se ha producido una gradual evolucién en los tipos de
dieta prescrita a los nifios diabéticos. La dieta con escasa
cantidad de hidratos de carbono précticamente ha desapareci

do, y en la actualidad, existe tendencia a la prescripcidn
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de una alimentacidn aproximada a la del nifio sano. Hay dis-
crepancia raspecto a si debe limitarse la alimentacidn o no
{("dieta litre"). De todos modos, adn en la dieta libre se
advierte al zaciente vy a los padres due es preciso evitar
exceso especialmente de dulces y alimentos de gran conteni-

do en hidra:

doe carbono. Es indudalble gque una de las ba-

ses del tratamiento del nino diabéticc es la completa acep
tacidén de la enfermedad v su tratamiento, pero sin crear la
sensacidn de restriccidn indebidas o de que el paciente es
diferente de los demds nifios. Generalmente no se alcanza es
ta situacidn ideal, y si la dieta libre pudiese contribuir
a conseguirla, estarfa justificado su uso. Sin embargo en
la experiencia clinica se ha observado qgue el nifio y sus

padres se sienten mds seguros y obtienen mds beneficio del

tratamiento si se establece un programa dietético.

Ia dieta puede escogerse por el nifio y sus familiares
entre una amplia variedad. Los objetivos de este tipo de

tratamiento son:

1) Alimentacién cualitativamente satisfactoria.

2) Una distribucién caldrica suficiente en las diver-

sas comidas del dia.
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3) y acostumbrar al nifio a participar en el plan para

gue sepa hacerlo solo cuando sea mayor.

El objetivo del tratamiento es lograr gue el nifio dia-
bético recupere un estado fisico normal y buena salud, y

que luego los conserve como ya se menciond anteriormente.

El dominar los aspectos metabslicos de la dieta es sim
plemente un medio para su establecimiento. El nifio que £isi
ca, mental y socialmente no es capaz de competir con sus
compafieros no puede considerarse como un nifio diabético tra

tado de manera adecuada.
Los factores adecuados del tratamiento son:

1) Insulina en cantidad adecuada para mantener un equi
librio glucémico normal o aproximarse al mismo.
2) Dieta adecuada para el crecimiento y actividad nor-

mal son suficientes para satisfacexr el apetito del nifo.

3) Instruir al nifio y a sus padres en el plan de asis-
tencia ordinaria de la diabetes, a fin de qQue pueda efectuar

un tratamiento satisfactorio en el hogar.

4) conocimiento por parte del nifio y de su familia, de
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que el paciente diabético es un individuo sano y "normal’
que pueda competir en un plan de igualdad con cualgquier ni-

Ao de su misma edad.

En general, los sintomas de Diabetes Mellitus en los ni
fios son muy semejantes a la de los adultos. Les diferencias
esenciales son aue cl comienzo suele ser mds : ido en los
ninos, que ¢l adulto, el momento de inicic de la enfermedad
en el nifo tiene mayor tendencia a presentar un peso insufi-
ciente en contraste con la frecuencia de obesidad en los

adultos; y la hiperglucemia diabética en el nifdo no responde

a los férmacos hipoglucemiantes orales.

Un estudio de 29 afos de duracién en la poblacién en
personas diabéticas en Oxford, Ma., fue la base para un and-
lisis de casos control de la mortalidad promedio por diabe -
tes y su validez epidemioldgica. Fueron considerados dos gru
pos, uno consistid en diabéticos previamente conocidos, al
principio del estudio er 1946 y el otro se definié por una
hiperglicemia por arriba de 140 mg%. Los promedios de morta-
lidad fueron significativamente mayores para los diabéticos
independientemente de la edad y el sexo, y al grupo due per-
teneciecron y desproporcionadamente mayor que las mujeres no

diabéticas comparadas con hombres no diabéticos. Se muestra
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que la sobre vida se acorta de 10 a 15 afios para las mujercs
diabéticas y de 6 a 9 afios los hombres diabéticos. También
los promedios de mortalidad fueron significativamente mayo-
res para el grupo hiperglicémico que para el grupo control.
Aunque predominaron las muertes que afectaban el aparato car
diovascular, esto fue mayor para las mujeres que unicanmente
tenian diabetes. Predominaron los certificados de defuncidn
de diabéticos en cada década del estudio. Se encontré que la
proporcidén de casos por incidencia y por prevalencia de dia-
betes durante los 19 afios de este estudio eran por arriba

del 50%.

Entre los sujetos con certificados de defuncidn en gue
no aparecia de diabetes, de 4.4 a 14.1%, se reconécié que te
nian diabetes basados en la composicidén de ias muestras. Los
casos prevalentes de diabetes tienen un mayor promedio de ca
sos reportados que los casos incidentes, sugiriendo que la
duracién de la diabetes también puede sexr un factor relacio-

nado con estos promedios.
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2.~ EPIDEMIOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS

La Diabetes Mellitus es una enfermedac mundial sin res
peto por fronteras, qQue desde 1964 la Q,M.S. se ha conside-
rado como problema de salud piblica., En 1979 durante la reu
nidén Internacional de la Federacidn de Diabetes se menciond
gue el padecimiento presentaba un aumento de su incidencia

mundial del 2 al 5.63, cada afio.

En México se estima gue de 2 a 4 personas de cada 100
sufren Diabetes Mellitus observdndose mayor incidencia en
edades mayores, su tendencia a la mortalidad ha aumentado

de 1973 a 1978. (S.S.A.)

El conocimiento de la Diabete$ es importante por su
gran frecuencia; calculdndose gue hay 400 millones de dia-
béticos en el mundo y también porque tratados de manera ade

cuada los diabéticos tienen un promedio de vida casi normal.

ILa cifra anterior enunciada continuard aumentando, a
menos que se encuentre una medida preventiva para la Diabe

tes.

Seglin los estudios realizados en México la frecuencia

de la Diabetes Mellitus en las 2Zonas Rurales es del 12%, en
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empleados de fdbricas de la Cciudad de MExico es de un 2.3%
se piensa que por un diabético conocido hay un desconocido.
En los estudios hechos en el programa de descubrimiento por
la Jefatura de Medicina Preventiva del I.M,S.S. se encontra
ron 20,548 sospechosos de tener dicha Diabetes en un grupo
de 363,344 personas estudiadas en un periodo de 3 afos. De

ese grupo sospechoso 6,782 es decir, el 1.86% fue diabético.

En las estadisticas de la S.S.A., es posible observar
que la mortalidad por esta enfermedad ha aumentado en forma
prodigiosa. En 1972 la Diabetes Mellitus aparece ya entxe las
10 primeras causas de mortalidad en personas mayores de 45
afios teniende el 7o0. luga® con una tasa del 56% por 10,000
en el grupo de 45-64 afies y el 5o. lugar con 228.4 por
10,000 en el grupo de 65-74 afios y el 7o0. lugar en el grupo

de 75 afios o m&s con 273.6 pox 100,000 habitantes.

A partir del 14 de mayo de 1963, por decreto del enton-
ces Presidente LOpez Mateos, se procedid a la yodatacidn ge-
neral y obligatoria de la sal en todo el pais, el bocio edé-
mico, hasta ese entonces la md&s importante enfermedad regis-
trada del Sistema End&crino dif paso libremente a la Diabe-

tes Mellitus, de la cual se estima que de 1 a 2 personas de



cada 100 la sufren.

La Diabetes Mellitus, es una enfermedad de tipo metabd
lico generalmente crédnica y que se tiene por consecuencia
trastornos en la utilizacidén de los carbohidratos y altera-
ciones en el metabolismo de lipidos v proteinas. Hasta la
actualidad no ha sido identificade un solo factor gue sea
la causa fundamental en su desarrollo; y se han hecho pibii
cas las teorias que identifican los principales factores o

mo :

FACTORES CAUSALES
HEREDITARIOS
AUTOINMUNIDAD
VIRALES

OBESIDAD
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La Diabetes cs un serio prozlems de salud pablica, gue
es Preciso Conocer con mayor exzciitud, para =laborar planes
adecuados de czontrol, La formacidr existente =zobre la preva-
lencia e incidencia, no son adecuados para sstablecer su fre
cuencia. De todas maneras es de uvtilidad, ofrecer las esta-
disticas de mortalidad, va que son los Gnicos datos confia-
bles en Méxicc, debidc a gue el sistema de vigilancia epide-

mioldgica no funciona como es deseable.

Se puede observar en el Cuadrc No.l (Hojas
ascendente en la mortalidad por Diabetes, en 1973 fue de
7,772 defuncionas, en 1974 de 8,417 en 1975 se produjeron
10,408, hasta 11,719 para 1976, en 1977 fue de 11,701 y de
12,285 casos en 1978 dltimo que tenemos informacidén dispo-

nible.

En todos estos afios la mortalidad ha sido entre el 50
al 55% en pacientes de mds de 65 afos, y ha aparecido 3 ve-
ces entre las diez primeras causas de muerte {(en 1974, 1976,
1978). comen:zando a incrementarse las defunciones desde los

45 afios en formza notable (Cuadro No.2) (Hoja No. ).
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Se estima que la prevelancia es creciente y se atribu
ye al aumentoc en la longevidad de los pacientes, lograda
por una mejor atencidén médica y probablemente a medjores

condicicnes de vida.

En una investigacidn interamericana de mortalidad di-
rigida por Puffer (27), se encor:rd gue el Distrito Fede-
ral ocupaba =21 primer lugar de mortalidad por Diabetes, en
comparacidn con otras 14 ciudade:s de latincamérica, con ta

sa de 37.6 por 100,000 habitantes.

Edad y Sexo. Al avanzar la edad, la tolerancia de los
carbohidratos declina debido a disminucidn de la secrecibn
de Insulina en relacidén a la alimentacién, junto con redug

cidn de la eficacia de la Insulina secretada.

La frecuencia en los nifiocs de mencs de 16 afios es de

1 por cada 3,000 .

Entre las personas menores de 50 afios hay més diabéti
cos varones; no asi entre las personas mayores de 50 afios,

en que son mds afectadas las mujeres.
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Es un hallargo comin que las tasas de mortalidad sean
altas para las mujeres casadas. Por lo contrario, en varc-
nes la mortalidad es mds baja entre casados que entre sol-

teros.

Embarazo. Aparentemente, el tener hijos estd asociado
a Diabetes, pero no se puede concluir que el embara:zc sea
causa de la enfermedad. La mujer que se¢ embaraza estd suje
ta con mayor frecuencia a exdmen médico. Por 1o gque el -~-
diagndstico se logra con mayor facilidad. No existe eviden
cia para postular gue en el embarazo sea causa del padeci-
miento ni que éste o la prediabetes estén asociados con ta
sas elevadas de embarazo, o que una constitucidn especial
o un ambiente particular sean causa de embarazo y de Diabe

tes asoclados.

Con el advenimiento de la Insulina la mortalidad de
la madre diabética disminuyd considerablemente, aungue si-
gan siendo mds altas que la de la madre no diabética, debi
do a que es mayor la frecuencia de complicaciones como
toxemia, hidromnios y trastornos renales y cardiovascula-

res. La mortalidad fetal también se ha reducido, peroc aun,
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¢z mds alta en los fetos de madres diabdticas. El riesgo de
muerte intrauterina aumenta, después de las 32 semanas y al
canza el méximc en la 36, permaneciendo alto hasta ¢l térmi
no. (21) La pérdida fetal es seis veces mds alta para pro-

ductos de madres diabhéticas. (13)

No =ze ha podido demostrar la relacidn entre mortalidad
fetal y duracidn de la Diabetes en la madre o la cantidad
de Insulina requerida, pero si la asociacidén de elevada mor
talidad fetal ¥ las complicaciones renales y vasculares de
la piabetes. (10-12). Aungue la toxemia es la m&s comdin de
las complicaciones del embarazo, no se ha encontrado una

asociacidn sgignificativa con la mortalidad fetal. (12)

Los nifios nacidos de madres diabéticas son mas gran-
des que los de madres no diabéticas. LO mismo ocurre con
los nifios naciéos de madres no diabéticas, pero gque tienen

padres diabéticos.

Por lo anterior, se ha llegado a sugerir que el embara

zo desempefia un papel desencadenante de la enfermedad.



La sugestidn se basa en estudio de casos en que las mujersas
diabéticas habfian tenido m&s hijos que las no diabéticas.
En mujeres multipares, el riesgo es 2 veces mayor en las mu
jeres con tres hijos y tres veces mds alto en las que han

tenido seis. (11)

Entre los fundamentos de la teoria genética se encuen-
tra: la existencia simultdnea de diabético en gemelos mono-
cigotos o idénticos. La mayor frecuencia entre los parien-
tes consanguineos cercanos, la demostracidn de la existen-
cia Mendeliana de tipos recesivos y el hallazgo de los an-
tigenos de histocompatibilidad (HLA) que se encuentran en
el sexto par de cromosomas y que guardan una relacidén muy
estrecha con la biabetes Mellitus Insulino dependiente o

del tipo I.

En base a varias pruebas directas se ha sospechado en
la participacién de proceso autoinmunitario: la presencia
de X infiltrados mononucleares en los islotes de Langerhaus
(Insulinitis) en pacientes diabéticos tipo I, 1la asociacién
Endocrinoldgica de la Diabete: con Enfermedad de Addison,
Enfermedad de Schmit (enfermedad endécrina maltiple)} y En-

fermedad de Graves, y la relacidén de la Diabetes con el
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complejo principal de histocompatibilidad.

Aungue hav idea .de mayor riesgo de malfoarmaclones con-
génitas en nifios de madres diabéticas, esto no ha podido

ser demostrado. .(30)
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CUADRO NUM. 1
MORTALIDAL Tt WHPIDAD ™ubBRINUTVA
DIABETES MELLITUS
ESTADOS UNIDOS MEXICHNOS

TASA por 100,000 habitantes.

1973 - 1978

ENTIDAD 1973 1974 1975 1976 19 77 19 78
FEDERATI VA |nppyy TASA [DEFUN | TASA [DEFUN|{TASA |DEFUN|TASA PEFUN | TASA |DEFUN | TASA
AGUASCALIENTES 41 |10.8 701 17.3 84l 15.8] 110| 25.6] 110|24.9 | 118 |25.9
BAJA CALIF. MORTE 179 | 17.1 205| 18.1] 315| 27.3| 332] 26.5| 364{26.9 | 364 |25.6
BAJA CALIF. SUR 17| 11.3 21] 12.8] 41} 24.1 42{ 23.2 41)22.1 44 | 22.7
CAMPECHE 41 | 14.1 33l 10.6{ 26] 7.9 56| 16.6 51{14.3 60 | 16.1
CORHUILA 307 | 25.8 306] 24.00 437 32.1| s525{ 39.4| 534[29.5] 578 42.0
COLIMA 32| 11.6 521 17.6] 54| 17.6 731 23.0 84| 24.8 80 | 22.8
CHIAPAS 105| 6.1 - - -1 - 96| 5.0{ 155 7.9] 03| 5.1
CHIHUAHUA 271 15.3 222 11.6 406 20.6| 416 20.8] 404{19.4 | 488 | 22.7
DISTRITO FEDERAL 2459 | 31.7] 2s558| 30.8 25251 30.1| 2717} 30.5| 2484|27.2 | 2756 | 29.3
DURANGO 92| 9.1 118 11.d 124 10.8| 1s0] 13.4] 155{13.4| 159} 13.4
GUANAJUATO 273 10.9 207 11.d 378] 12.3] 404| 4.4} 371}13.4| 4157 14.6
GUERRERO 114 6.4 107] s.¢ 1521 7.7| 1a7{ 7.31 s3] 7.5| 1sh| 7.2
HIDALGO 127} 10.0 100] s8.d 161 11.7] 1s9| 11.3] 216{15.4| 205 | 14.4
FUENPE: Direccidn General de Bioestadistica , 5.5.A4. tiéxico.




ENTIDAD 1w 7 | 1974 o s 1«
FEDERATT VA lpppog| snsapreus : " v
Coanisco T ass| 134 480
MEX1CO 5127 10.4 620
MICHOACAN 232 9.7 275] 10,5 2e2113.5 3
MORELOS gof 12.4 93| 12.3| 124{15.4 | .42
WAYARLT 561 9.1 68l 10.4 95(14.0] 96
NUEVO LEON 2240 11,3 2744 L2.8]  5u0{23.01 595
ONXACA 139( 5.9 145| 6.4 18| &.0| 19]
PUEBLA 366| 13.4 409] 13.9] 500{1&.6| 577
QUERETARO 480 8.8 37] 6.3 90|li.8 ] us
QUINTANA ROO -] - - 5.0 2| G.a4 7
SAN LUIS POTOSI 118 8.q 132] B9l 156)10.2| 226
SINALOA 123 3.4 190( 12,1 2il[12.5( 203
SONORA 130 11.4 198 15.0{ 202(21.6{ 257
TABASCO 62| 5.9 68| 7.0 a8l 9.9 | a0z
TAMAULIPAS 277| 16.8 374 21.2| 427{23.5| 507
TLAXCALA 651 16.4 76| 15.6 95| 19.7 94

FUENTE :

Tasa por 100,000 habitantes.

Direccién General de Biozstadistica,

5.5.A.

México.

26.7

18.8

i

ATASA

1.

26,1

2008
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466G 11
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2001 3.9
HE2419 4
10916, %
1 7.1
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1976 L ,':J.N,'Z-fi.,v,", L9z

ENTIDAD L9733 1974 1978 i
FEDERATI VA IDEFUN. 1ASA| DEFUN TASA [DEFUN | TASA| DEFUN| TASH |DEFUN [PASA TASH

VERACRUZ 570 {13.3 555 12.1] 763 | lé.l) 923 118.3 ¢ 878 (17,3 17.5
YUCATAN 133 16.3 151) 1/.01 168 [ 18.0] 204 |z2.¢ 221 1 2303 261} 2G.5

LN N Tz yiz,u

W

ZACATECAS 74 7.4 0] 8.5 a7 8.0; 114 |10, 1

SIN ESPECIPFICAR

i
~3
L

TOTAL: 7774 | 13.8| 8417 14.500408 1719 118.8 {11701 §18.5112285 |1 18.7

FUENTE: Direccidn General de Bioestadistica $.S.A. (México)
Tasa por 100,000 Habitantes.




CUADRO NUM, 2

DEFUNCIONES POR GRUPOS DE EDAD

1974 - 1978
T
. IGNO- N?-QUE“OCUPA
ANos | TOTAL| -~ 1-4 5~14 1 15-24{25-44 [45-64 | 65-+ |[rapo [COMO CAUSA
DE MUERTE
1974 | 8417 35 15 28 87 659 3151 (4432 10 10%
1975 (10408 54 18 36 | 111 750 3853 | 5506 80 11«
1976 [11719 39 13 49 | 105 813 4178 {6448 74 10<
1977 (11701 41 15 40 | 112 815 4250 | 6363 65 12s
1978 {12285 29 16 32 | 112 821 4359 {6845 71 10%

FUENTE: Compendio de Estadisticas Vvitales de México. 1974 a 1978.



FACTORES VIRALES

Durante muchas décadas se ha mencionado que los virus po-
drfan inducir la destruccidn de las células beta del Pancreas,
sin embargo esta hipdtesis no se ha podido corroborar totalmen
te; aungue se sigue insistiendo en ello a través de la biblio-
graffa nundial comenténdose que el virus ataca a las células

Beta provocando lesiones y hasta necrosis.

Un estudio detallado de 133 sujetos con Diabetes Mellitus
del tipo I y del tipo II con severa enfermedad microvascular ha
invalidado la hip6tesis substancial, de que los factores (HLA)
influencian la predisposicifn a este tipo de complicaciones.
Los niveles de insulina en el suero fue similar al de pacientes
sin complicaciones. No hubo correlacién entre la insulina y la
presencia de complejos inmunes, tampoco se hizo evidente de que
los complejos se encontrasen en el suero y que contuvieran enti

genos anti-insulina antinucleos.

El nivel de insulina en sujetos diabéticos de larga dura-
cifén fue similar a la que se observé en 270 sujetos de corta
evolucidén del tipo I. Se concluyé que los factores genéticos

HLA. De capacidad autoinmune estdn relacionados a la patogéne-
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fas diz las cowplicaziones microvasculiros.

Loy pacioptse dinbéticos adultos presentan predisposi-

Slan o= la infelsoadn L Grupo bBebs (GES), 1o

con estreptococos

e determind Lo posibiilidad de desarrol-ar un modelon de diabe
tes inducnda poy osiroptozotosina y una bacteria GBS tipo 11,

Juo ovalorar cliertos factsres inmunes, los cunalos

a sugcaeptibilidad a la infeccidn. Esto real

<2 1o virulenciu de GRS en los diabéticos ascoiados con bacte-

ser agentes eti icos para los diahé-

no dependientes de Ia insulina. La heterogenci

ouede marcar

rmadzd ha im-

Se estudid el crocimiento de ocho virus difzrentes an
familias wue tenian uno o

Tntrol. (3) ILos naplotipos

caracterizados previamente.

2ei, g0 ha ipvesticado ol crecimients del viyus de las paperas



en cultivos de linfloblastos de cuatro familias del mismo
tipo. Los resultados no wuestran diferancias entre el crecl
miento de este virus en las cdlulas derivadas de diabéricos
juveniles y de células derivadas de hermanos vy padres no
diabéticos, aun cuande los haplotipos fueron idénticos. Sin
embargo,rsc notd una fuerte resistencia de Los cultivos hu-~
manos de fibroblastos de la piel en individuos normales v

diapéticos para la infaccidn por el virus (ocxsackie B. {(l6)

Los complejos inmunes circulares (CIC) fueron detecta-
dcs de la fase sélida C 19, correspondiendo el aensayo a un
16% de 103 pacientes diabéticos y de la fase fluida c 19,
corxespondiendo al ensayo. Las determinaciones de glucosa
an plasma revelaron que la mayoria de los pacientes estaban
moderadamente hiperglucémicos (promedio de glucosa=264 mg¥%)
Todos excepto 6 pacientes tenian niveles elevados de insuli
na en plasma, incluyendo los subgrupos tratados con dieta y
ccn imsulina. No hubo correlacidn entre la presencia de CIC
detectada por cualquier ensayo y glucosa, insulina o la pre
sencia de microangiopatia. Miltiples factores deben contri-
Luir al incremento en CIC tanto en diahéticos deficientes

de insulina como diabéticos resistentes a la insulina. El
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papel de estos factores deben ser definidos. (2)

De todos los factores el mas importante debido a su alta
incidencia en este tipo de pacientes es la obesidad, ya que

el comportamiento clinico dependerd del sobrepeso existente.

La mayoria de los pacientes diabéticos de edad madura son
obesos, pero solo una minorfa de personas obesas desarrolla
la enfermedad, por lo cual no estd claro si la obesidad sea
resultado o causa de diabetes. Asimismo, estudios de proge-
nies diabéticas demuestran que los pacientes comen mas dque
sus hermanos no diabéticos, y en cuanto a la mortalidad las
tasas de muerte son aproximadamente cuatro vecesvmés altas en

personas con sobrepeso que en las de peso normal. (19)

En sintesis: es obvio que se requiere de mds y mejor in-~
formacién sobxe la prevalencia e incidencia de esta enferme-
dad metabdlica crénica, para definir la magnitud del proble-~

ma desde el punto de vista de la Salud Pdblica.

Es necesario realizar mayores estudios epidemioldgicos pa
ra interpretar las tasas de frecuencia en términos sociales y

culturales.
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La Diabetes Mellitus es por lo tanto, un problema que de-
be conocerse con mayores detalles en su historia natural parea
encausar las acciones en forma apropiada y aportar al mejora-

miento de la situacién epidemiolégica.
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Epidemioldgicamente son tambidn imporféntes por su al-
ta frecuencia las lesiones oculares en paclentes diabéticos
lo gue guarda relacidn con la duracidén del padecimiento, se
observa que en diabéticos con una evolucidn de 10 & 15 afios
mis del %0 por 100 de los enfermos tienen alguna variante
de retinopatia. En realidad la Diabetes ocupa el 3er. lugar
en imposrtancia como causa de ceguera en Estados Unidos de

Norteamgrica (Cogan 1964).

En la actualidad casi el 80 por 100 de los pacientes
diabéticos mueren por causa de alteracicnes cardiovasculo-
renales. La mayor parte de las muertes son atribuibles a
infarto miocardio, pero a veces resulta de cardiopatia ar-
terioesclerdtica descompesada, gangrena de las extremidades

inferiores & lesiones vasculorenales.

En el Jdiabético no escapa la posibilidad de presentar
se padecimientos malignos v en realidad, se sospecha en
cierta que la enfermedad puede acompafnarse de aumento en la
frecuencia de necplasias que pueden explicar la muerte de

aproximadamente el 10 por 100 de los pacientes.

Es alentador advertir que con el tratamiento actual,
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la muerte por Coma Hipoglucémico y Aciddtico se ha tornado
poco frecusn.e 'y ha disminuido la c¢ifra el 1 por 100, o me

nNes.

La durzeidn de la Dpiabeles influye netamente en la
aparicion de cambios anatdmicos. Bn términos generales, el
diabético cuya enfermedad ha durado de 10 a 15 afnos tendrd

alteraciones renales, retinianas y vasculares méds graves -

gue ilas que wuelen observarse cuando no hay Diabetes,

L2 Diabetes se cobra un fuerte tributo en el sistema
vascular. Son atacados los vasos de todos los calibres, des
de la Aorta hasta las Arteriales mds pequefias inclusoe capi-

lares (micrcangiopatia). En realidad, la enfermedad de las

arterias ¢ corazan, de las extremicdades y de la microcir
culacidn en les riiones explica del 75 al B0 por 100 de la

mortalidad =n bDiabet.s.

En ¢l dizbéticc axiste una relacidn directa entre el
tiempo de evolucidn del padecimiento ccn las cifras eleva-

das de presidn arteria’, particularmente la diastdélica. Un

estudio cuidadesn BE:1l en 1953 advierte la presencia de

arterimesclerceis en el 50 por 100 de los diabéticos de



edad avanwada gue no tenian Hipertensidn artevial, lo que
sugiere que la Diabetes misma puede bastar para producir
este cambio vascular. Los diabéticos prdcticamente presen-
tan la forma benigna de Hipertensidn, llamada Arteriocescle

rosis Benigna.

Los rifiones son el blanco vascular principal. En rea
lidad casi el 50 por 100 de los diabéticos, entre ellos
los de Diabetes juvenil y del adulte mueren por insuficien

cia renal si sufren el padecimiento por md&s de 20 afos.

En un estudio reali.ado en los Estados Unidos de Nor
teamérica en 1960 fue examinada la sobrevida después de un
primer infarto al miocardic (IM) en 54 mujeres diabéticas
y en 270 no diabéticas de acuerdo al sitio anatlmico de IM.
Se obtuvo una informacidn completa del estado de sobrevida
que fue seguido durante 12 afios. comparando su frecuencia
con los sujetos no diabéticos, los diabéticos tenian una
alta proporcidén de IM localizado en la porcién anterior

del miocardio.

Fue observada en ambos sexos una mortalidad signifi-

cativamente mayor en los pacientes con IM anterior compara
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do con otros sitios de infarto (47% vs. 13% respectivamente
seguido por un periodc de 12 afos). Fue significativamente
mayor, la mortalidad observada a los 60 dias de admisidn
hospitalaria (55%) en pacientes diabéticos, los cuales pre-
sentaron IM anterior, en contra de los no Diabéticos (31%)
No se encontrd ninguna diferencia a los 60 dias de sobrevi
da entre sujetos diabdticos y no diabéticos con infartos

en otros sitios. Asi, se informa que: el infarto anterior
en el diabético aumenta el riesgo a la mortalidad temprana
postinfarto. Los hallazgos en este estudio sugleren que la
presencia de ambas entidades presenta un efecto sumativo

aumentando la mortalidad en los primerous 60 dias.
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CAPITULO III. COMPLICACIONES DE LA DIABETES M&i. 3

Para su estudio las dividiremos en agudas y crdnicas.

BGUDAS CRONTI CAS
1., Coma cetoaciddético 1. Neuropatia diabética
2. Coma hiperosmolar 2. Gangrena de los pies.
3. Acidosis l&ctica 3. Nefropatia

l. COMPLICACIONES AGUDAS

Coma cetoaciddtico.- Es el estado en que coinci-
den el aumento de la concentracidn de cuerpos cetdénicos en
sangre, con una concentracién de CO; en plasma de menos
de 15 mEq/1l. si el ph es normal se llama cetoacidosis com-
pensada y si es inferior al normal se llamard descompensada.
Precoma es el estado que se caracteriza por un contenido de
CO, menor de 9 mEq/1 en personas con conciencia conservada
y Coma cuando existe inconciencia profunda, sin respuesta

a estimulos.

causas: a) Omisién de la ;plicacién de la Insulina
en un individuo que la requiere para su control.
b) Dpemanda de Insulina adicional y no satis-
fecha : Infecciones, traumatismos, cirugfia, etc.....
¢) Falta de ingestién de alimentos en perio-

dos prolongados lleva a la utilizacién de grasas como fuen

te de energfa y ésta propicia la cetusis.
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d). En raras ocasicnes se observa resistencia

a la Insulina.

Es importante conocer si el paciente es o no diabéti-
co por lo que se investigard entre sus antecedentes, la pér
dida de peso, aumento de la uresis, aumento de sed, previos
a la etapa actual, nduseas, vOmitos o signos de deshidrata-
cifn, respiracidén lenta y profunda (tipo Kﬁssmaul),whipoteﬂ

sién arterial, taquicardia, chogue y coma.

Su tratamiento se encaminard a la correccién con li-
quidos alcalinizantes del plasma para contraxrestar la aci

dosis y desde luego la Insulina.

Coma Hiperosmolar.-Por definicién los cuerpos éeténi%
cos sanguineos son normales o estén ligeraménte auﬁentados,
este sfindrome generalmente afecta a pérsonaé de edad avanza
da después de los 50 6 60 afios. Se piensa due puedé ser por
una disminucién en el funcionamiento feqal-éu; limita la
glucosuria, aumentando progresivamenté la gluﬁééa-sanguinea;
en cuanto a la falta de cuerpos ceﬁéﬂicoé no se hataclarado
en la actualidad:; pero se cree queAel‘éument§~de glucégeno

hepdtico disminuye la capacidad cetogénica.
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El cuadro c¢linico es similar al cetcaciddtico, con la
excepcidn en este caso pueden presentarse crisis convulsi-
vas focales o generalizadas; puede asoclarse a la adminis-
tracibn previa de diuréticos, glucocorticoides & inmunosu-
presores. En 25% de los casocs hay datos clinicos de pancrea
titis aguda. Los datos de laboratorio son hiperglicemia ma-
yor de 600 mg3%, hiperosmolaridad mavor de 310 mmo/l, hiper-
azoemia (nitrdgeno ureico en sangre 70-90 mEq %) y falta de

cetconemia.

El tratamiento consiste en rehidratacidn del estado
hiperosmolar y no necesariamente la administracidn de Insu-

lina.

Acidosis lactica.- La patogenia de este estado proba-
blemente esté relacionada con trastornos en el riego tisu-
lar gue causa incapacidad del hfigado para captar y metaboli
¢car lactatos, y quiz&, cantidad aumentada de este por el
misculo. En casos relacionados con la administracién de fen
formin, puede ser importante el trastorno que estd ocasio-
nando en la utilizacién hepdtica de lactato y la estimula-

cién de la produccién periférica de este compuesto.

52



Generalmente se presenta:
1.~ Acompafiando al Coma cetoacidético.

2.- Asoclado a Coma Hiperosmolar.

3.- Debido a la administracidén de fenformina.;

4.- En estados de choque cardiogénico,

povolémico.,

5.- Como un trastorno espontdaneo.
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2.~ COMPLICACIONES CRONICAS.

l1.- Neuropatia Diabética.- Es comin en los pacientes
diabéticos que generalmente presentan el Tipo IT (nc insuli
no dependientes), produce incapacidad fisica y »=aspcnde mal
al tratamiento; afecta en mayor frecuencia a low nervios pe
riféricos aungue puede afectar cualquier porcidi. del Siste-
ma Nervioso; las neuropatias diabéticas segiin Steinke y

stuart son:

periféricas:
a) Sensitivas.
.—parestesias
-dolor
~pérdida del sentido vibratorio, etc...
b) Del Sistema Nervioso Autdnomo.
-retardo en el vaciamiento géstrico
-diarreas nocturnas.
-hipotensién ortostdtica’

~-impotencia, etc....

2.- Gangrena de los pies.- Es una complicacién fre-

cuente Yy grave en los pacientes diabéticos, generalmente
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se presenta en edades avanzadas y puede deberse a:
a) vasculcpatias
b) Neuropatias
¢) Mixtas

Siempre se presenta un compromiso vascular que gene-
ra déficit circulatorio: es una complicacidén de mal pronds
tico ya gque su curacién es quiridrgica y por regla general
de tipo mutilante.

3.- Nefropatia.- Se presenta en pacientes diabéticos
con una evolucidn promedioc de 15 afios, su primer signo es
proteinuria leve que progresa hasta el Sindrome nefrdtico
(proteinuria, hipoalbuminuria, edema generalizado, hiperli
pidemia y lipiduria). El tiempo entre la aparicidn de este
Sindrome y la etapa terminal de la insuficiencia renal ge-
neralmente no pasa de 5 afios; otro signo comin en la nefro
patfa diabética es la hipertensidn arterial cominmente re-~
belde a tratamiento. La aparicidén de infecciones de vias

urinarias se suman como causas de mayor deterioro renal.

Histolégicamente el rifién del diabético suele presen

tar glomerulo esclerosis difusa con espesamiento de la mem
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brana basal glomerular y aumento de la matriz del mesangio;

la lesidén esclerética es con mucho la mds frecuente,

Hasta hace poco se decia que la lesidn renal en el
diabético no tenia origen inmunoldégico sin embargo un alto
porcentaje de estudios inmunofluorescentes han demostrado
presencia de IyG y de IgM en la membrana basal del gluméru

lo (50% de los estudios).

3.~ HIPOGLUCEMIA
La hipoglucemia puede presentarse espontdneamente
debido a causas orgdnicas (provocada por un hiperinsulinismo,
por tumores o hiperplasia de las células de los islotes, in-
suficiencia hepdtica, deficiencia suprarrenal, infecciones,
etc...) o funcionaleé (debido a una hipersecreciég de Insuli
na por las gldndulas de los islotes a causa de una respuesta
excesiva la absorcién de la glucosa: Embarazo, lactancia Yy
anorexia nerviosa), o ser provocada por una dosis excesiva

de Insulina (Choque insulinico).

En la hipoglucemia el enfermo diabético presenta de-
bilidad nerviosa, sufre cefaleas y a veces pérdida de la sen
sibilidad de las extremidades. La plel suele ser himeda y

pegajosa. A veces existe cierto aturdimiento y el paciente
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no puede concentrarse en objetos o temas particulares. En oca
siones == presentan sacudidas musculares o hasta verdaderas
convulsicnes, confusién mental, pérdida completa de la con-
ciencia. Las pupilas por lo general estdn dilatadas. Se sien-
te duda si el paciente se encuentra en coma diabético o en hi
poglucemia, se puede administrar sin riesgo 50 ml. de glucosa
al 50% por via endovenosa. (No debe esperarse en iniciar al-
gin tratamiento md8s de 5 min.) en enfermos inconscientes, de-
bido a gue la hipoglucemia produce lesiones cerebrales con ra
pidez. bPara evitar estas complicaciones es recomendable hacer
buena historia clinica del enfermo en cada cita. Para ver si
el enfermsc tomando su dosis habitual de Insulina (o de hipo-~-
glucemiante por via oral) o también si ha ingerido suficien-
tes calorias cuyo metabolismo corresponda a la Insulina o al

fdrmuaco administrado oralmente.

Prevencidn. - El mejor método de tratamiento de la hipo-

glucemia es su prevencidn.

Bl control adecuado de la Diabetes y el horario fijo epn
tre la Insulina a los hipoglucemiantes, y las comidas permi-

ten evitar las hipoglucemias.
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En el gdiabético juvenil es dificil lograr la estabili-

(

-acidén de le hiperglucemia.

La adaptacidn psicolbygica y las relaciones sdontologo-

Algunas situacicnes especiales, como la cirugia, infec

ciones el stress obligan a reajustar la dosis.

Debk: acdiestrarse al paciente para Que reconozca la hi-

poglucemia y busque ayuda con el médico o el odontdlogo.

Tratamiento de la hipoglucemia.-~ 1) El diagndstico tem-

prano y el tratamiento oportuno son muy importantes para evi-

tar secuelas permanentes.

2} En las fases iniciales v en la hipoglucemia moderada
la administracidén de liquidos acucarados por via oral (jugo

de naranja es suficiente).

3) En los casos de coma hipoglucemicos, ademis del tra-
tamiento especifico, se tomardn las medidas habituales en el
paciente inconsciente (control, movilizacidn, aseo, antibidti

cos, etc.)
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PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Fue hecha una comparacidn entre la prueba de tolerancia
a la glucosa oral de 75 gr. (PTGO)Jcon método convencional de
50 gx. en una poblacidn fija seqguida por un lapso de 1 a 17
afios. También fue considerada la posibilidad de utilizar los
resultados para establecer el diagpéstico de Diabetes Melli-

tus. Se obtuvieron los siguientes resultados:

1) El método por 75 gr. mostrd valores significativamen
te mayores de glucosa en plasma (GP) y de Insulina inmunoreac

tiva entre las 2 v las 3 hrs. después de administrado.

2) Los métodos mostraron buena correlacidn en valores
de GP en varios periodos de tiempo, v no hubo diferencias en-
tre los primeros 30 min. y la hora. los valores usados para
el diagnéstico de Diabetes a ;as 2'hrs. fueron de 200 myg. pa-
ra el método de 50 gr. En lés dos pruebas se encontraron li-
mites superiores a los normales, de LAO mg/dl vy de 120 mg/dl

respectivamente.

3) Aquellos sujetos diab&ticos diagnosticados en base a
valores de glucosa en plasma en ayunas (GPA) de 140 a 149

mg/dl tenfan un alto promedio de volver a valores normales hg
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ras después. La frecucencia de valores "nc diabé&ticos", de glu
cogsa en plasma después de la carga de glucosa disminuyé cuan-—
do aumentd la PGZ (Prueba de Glucosa en Ayunas) con una sepa-
racién en dos lineas asintomdticas a un nivel de 150 mg,/%.
Asi, los valores ldgicos para el dlagndstico de Diabetes cuan
do solamente sze basan en los valores de PGA :on corsiderados
de 150 mg/3

4) Un nimero pequefio de indivicduos tenian a las 2 horas
valores de glucosa en plasma gue satisfacian el criterio para

el diagnéstico de Diabetes Mellitus.
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CAPITULO IV: MANIFESTACIONES BUCALES DEL ENFERMO DIABETICO

L.~ ESTOMATITIS DIABETICA

Cuando no estd CONTROLADA la diabetes puede originar com
plicaciones gue agravan cualquier enfermedad concomitante, en
general esto se debe a que estd disminuida la resistencia a
las infecciones, por otra parte, la infeccidn en cualguier
lugar gue se manifieste, influye en forma adversa en el diabé
tico.

Etiologia.- La Diabetes es una alteracidn metabdélica de
los hidratos de carbono, y es causada por cdeficiencia en la
SECRECTON de Insulina segin Rudy y Cohen (1938) las manifesta
ciones bucales tal vez se deben a la distribucién y exceso de

azlcar en los tejidos lo que, disminuye su vitalidad y resis-

tencia a la infecciédn.

Sintomatologfa.~- La boca presenta un cuadro patoldgico

que puede encontrarse en cualquiera de las enfermedades debi~-

litantes, pero que es especialmente comin en la Diabetes.

Vacari, examiné la boca en 100 pacientes diabéticos y en
contrd xerotomia en el 95%, sabor dulzaino, en el 15%: gingi-
vitis marginal en un 18% y enfermedad del periodonto, en un
50%.

Stream, menciona la comezén de la encia en 5 casos, y a
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este sintoma lo llamd prurito de la encia.

Kent, exanind a 566 pacientes, y cucontrd que el 85% mos

traban diversas cantidades de cdlculos gingivales.

Williams, sugiere que debe distinguirse dos tipos de Es-

tomatitis Diab:itica.

a) Se enciientra en pacientes con Diabetes aguda.
b) v el otro en aquellos en que la Diabetes se encuentra

controlada.

Rudy Cohen examindé a 403 pacientes diabéticos y presenta-

ron las siguientes conclusiones:

1) En los paciehtes diabéticos adultos de Diabetes domi
nada que tiene dientes suelen verse fuertes depdsi-
tos de tlrtaro, generalmente de la variedad supra-
gingival, la enfermedad periodontal es especialmente
la periodontitis maxrginal, es muy frecuente, y en ge
neral coinciden con la falta de higiene, en los pa-
ciente: j6venes es comidn la atrofia alveolar, que es
probable debido a la Diabetes porque dificilmente po
érfa atribuirse a causas locales.

Los pacientes con Diabetes no tratada o insuficientemen-
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te dominada muestran abundantes alteraciones periodontales,
las encias estdn hipertréficas, las papilas gingivales estén
inflamadas y sangran con facilidad, los dientes se aflojan y
estén doloridos con frecuencia se forman abcesos gingivales
y a veces vemos proliferaciones polipoides que nacen bajo el

~ borde de la encia.

Tratamiento.~ Debe recordarse que para tratar afeccio-
nes bucales, es frecuente curar la causa subyacente, no debe
ejecutarse ningdn tratamiento periodontal ni intervencién
quir(rgica sin antes dominar la diabetes por medio de Insuli

na y dieta adecuada.

Boudwin, Azeral y Lewin, hacen notar gue en los diabéti
cos la anestesia entrafa especial riesgo y recomienda la In-

sulina intravenosa en las operaciones de urgencias.

1} se ha comprobado que cuando hay infeccién, la Diabe-

tes se vuelve mias grave.

2) Los pacientes con Diabetes descontrolada ofrecen una
menor resistencia a las infecciones.
3) La gravedad de la Diabetes aumenta con las infeccio-

nes debido a varios factores.
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a)

b)

4)

6)

Disminucidn en la produccidn de Insulina enddge-
na.

Destruccidn o inhibicidén de la Insulina.

La menor resistencia gue tiene el diabédtico no
controlado frente a las infecciones.
Frecuentemente se llega al diagndstico de la Dia
betes durante la actividad de procescs infeccio-
sos, pero la infeccidn ya sea de tipo general o

bucal no es causa de la Diabetes.

La infeccidn debe tratarse ripidamente.
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2.~ ENFERMEDAD PERIODONTAL ¥ DIABETES.

Diabetes Mellitus.- La utilizacidn insuficiente de

o

la glucosa causada por hipoinsulinismo, interviene en
génesis de las lesiones pericdontales, frecuentemente re
gistradas y mal definidas,que acompaian a la Diabetes >2
llitus, a saber, osteoporosis enddstica y disminucidn Ze
la capacidad para la sintesis coldgena. Este dltimo efmc
to se ha observado especialmente en forma de un retraso

de la capacidad del paciente diabé&tico no controlado o

inestable para cicatricar heridas traumética; o quirdrgi

cas. (20)

Se describe una gran variedad de cambios bucales
con sequedad en la boca, eritema difuso de la mucosa bu-
‘cal, lengua saburral y roja, con dentificaciones margina
les y tendencia a formacidn de abecesos parodontales, pe-
riodontoclasia diabética y Estomatitis diabética, encia
agrandada, p6lipos gingivales sesionales o pediculados,
papilas sensibles, que sangran profundamente prolifera-
ciones gingivales polipoides y aflojamiento de dientes y
mayor frecuencia en la enfermedad periodontal con des-

truccidn alveolar tanto vertical, como hori:zontal.
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También se puede observar el color viocldceo como cam-
bio de color de la encfa. La enfermedad periodontal no si-
gue patrones fijos en pacientes diabétizss, es frecuente
que haya inflamacidén gingival de intensidad poco comin,
bolsas periodontales profundas y abcesos periodontales en

pacientes con mala higiene y acumulacidn de cédlculos. (31)

En muchos pacientes diabéticos con enfermedad parodon
tal, los cambios gingivales y la pérdida 6sea no son raros

aungue en otros la intensidad de la pérdida Gsea es grande.

El consumo de oxfgeno de la encia y la oxidacidn de
la glucosa decrecen, en la Diabetes la distribucién y la
cantidad de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan
la intensidad de la.enfermedad periodontal. (31)

La Diabetes no causa gingivigis o bolsas parodontales
pero hay signos que alteran la respuesta de los tejidos pe-
riodontales a los irritantes locales y las fuerzas oclusa-
1e§, que aceler#n la p&rdida 6sea en la enfermedad perio-
dontal y retarda la cicatrizacién postoperatoria de los

tejidos periodontales. (14}

En encfa de paciente con Diabetes o enfermedad cardia

ca hipertensiva, o ambas registran cambios arteriolares
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que consisten en el ensanchamiento de las paredes., angosta-
miento de la luz, degeneracidén y vacuolizacidn medial, la
comparacidn de los niveles de azidcar en saliva y sangre fue

ron comparados con los de no diabéticos.

En pacientes diabéticos y no diabéticos el azdcar en
sangre se correlaciona con la enfermedad periodontal o con

la higiene bucal.

En paciente diabético, la enfermedad periodountal es m&s

intensa y la higiene bucal mds deficiente. (20)

En la Diabetes, la cantidad de irritantes locales y
fuerzas oclusales afectan a la intensidad de la enfermedad
periodontal, provocando degeneracién de hueso, diente y teji

do adyacentes. (15}

La Diabetes, presenta siénoé que alteran la respuesta
de los tejidos que roaean ai diente a los irritantes locales
y fuerzas oclusales, gque acéleran la pérdida éséa en lé en~-
fermedad periodontal y retérda ia éicatxizacién postoperato

ria de los tejidos parodontales. (31)
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Llinicanent

La principal queis del paciente es una

gran sensibilidad de los teijidos gingivales, silendo 1as mo-
lestias aumentadaz por los dcidos citricos v ccwmidas pican-
tes -y disminuidas por liguidos frescos o templados. EL exd-
men clinico revela la formaceion de grandes ampollas a lag
cuales ¢l epitelio grisasco puede ser levantado fdcilmente
del corion subyacente, exponieondo un corion de tejide con-
juntivo rojo e hipersensible. La denudacidon tiene [orma de
wanchas y es extensidn irregular. La encia [ija estd muy al

terada. (15)
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3.~ DIAGNOSTICO CLINICO.

Teniende en cuenta la importancia fundamental de un
diagnéstico correcto para el tratamiento adecuado de las @n

fermedades, son basicos los exdmenes previos al diagndstico.

Para cvitar errores en el diagndstico por ausencia de
la revisidn completa del paciente, ya que no solo se deberd
explorar los dientes, sino toda la cavidad oral y sus rela-
ciones mas cercanas, asi como tener en mente las relaciones

con otros Srgancs y sistemas,

Asi pues el uso de modelos, series, radiogrédficas, exd
menes de laboratorio yue contribuyen a un buen diaguéstico

Y por tanto a un tratamiento adecuado de la cnfermedad.

El diagndstico deberd ser sistemdtico y organizado con
una finalidad cspecifica, no s8lo la recopilacién de datos
sino saber como interpretar los mismos, conocer el estado
normal de los tejidos para poder diferenciar anormalidades

en éstos.

86lo se podr& llegar a un buen diagndstico mediante un

estudio completo y consciente del problema gque aqueja al pa
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ciente.

No pasar poy alto la oclusidn la cudl es muy importan-

te para el buen estado del periodonto.

Historia clinica
Historia Dental

Modelocs de Estudio

Evaluacidén Radiogréafica Destruccidén 6sea, cambios ra-
Exdmen bucal. diograficos de Periodontitis

y Periodontosis.

Biopsia, citologia Laboratorio.
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4.~ PRUEBAS QUIMICAS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA DIABETES.

Los métodos mids usuales para el diagndstico de la Diabe
tes se basan en varias pruebas quimicas principalmente con
sangre, pruebas de laboratorio, cantidad de lipidos totales,

colesterol y carbohidratos.

Glucemia en avyunas.

En la mafiana temprano y cuando menos 8 hrs. después de
haber probado alimentos el nivel sanguineo normal de gluco-~
sa suele encontrarse entre 80 y 90 mg. por 100 ml.; limite
superior absoluto de glucemia normal se considera general-
mente de 120 ml. un nivel sanguineo de glucosa en ayunas su

perior a éstas suele indicar Diabetes Mellitus.

Prueba de tolerancia a la Glucosa.

Aunque en algunos pacientes la glucemia normal en ayu-
nas suele ser mayor 120 mg/l100 y su prueba de tolerancia a
la glucosa casi siempre es normal. Al ingerir 50 gr.de glu-
cosa, se produce en estos casos un aumento progresivo y len
to del nivel de la glucosa sangufinea durante 2 o 3 hrs., y
la glucemia sdlo regresa controlada al cabo de 5 o 6 hrs.,

nunca estd debajo de los controles, esta caida lenta de la
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curva, y el hecho de que no se encuentran valores inferiores
al nivel control significa que el aumento normal de secresidn
de Insulina gue sigue la ingestidn de glucosa no tiene lugar
en el diabé&tico al obtener una curva de este tipo, podrd esta

blecer claramente el diagnhdstico de la Diasetes Mellitus.

gsensibilidad a la Insulina.

Para diferenciar la Diabetes Mellitus de origen pancred
tico de las glucemias elevadas por produccidn escesiva de
hormonas corticosuprarrenales o hipofisiarias anteriores, se
puede llevar a cabo una prueba de Sensibilidad a la Insulina,
cuando el pancreas produce poca Insulina una disminucidn con
siderable a la glucemia que indica una mayor Sensibilidad a
la Insulina, por stra parte, cuando la glucemia es alta, por
secresién excesiva de productos u hormonas de la corteza su-
prarrenal de la hip8fisis anterior, la glucemia se modifica
muy poco frente a la dosis de prueba de Insulina pues el pén

creas ya estd secretando grandes cantidades de esta hormona.

Alicento Cetdnico.

Pequeflas cantidades de &cido acetoacetdnico pueden ser

transformados en acetona, que es vol&til y puede ser elimina
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da con el aire expirado.

Como aumenta mucho el &cido acetoacético en la Diabe-
tes Mellitus, a menudo se puede diagnosticar simplemente

percibiendo el olor de acetona del aliento.

Cuanto mds benigna sea la Diabetes, méds debemos de des
cender en la siguiente lista de pruebas para encontrar la

conveniente.

a) Glucosuria y Acetonuria.

b) Glucemias en Ayunas.

¢) Glucemias Post-Pradial (a las 2 hrs.)

d) Tolerancia a la glucosa.

e) Tolerancia a la glucosa con cortisona.

GLUCOSURIA

Método de la tira de papel de Glucoxidasa.

Los métodos de la Glucoxidasa pueden aplicarse si el
dcido dGrico y otras sustancias inhibidoras se quitan me-

diante carbdn vegetal con el reactivo de Lloyd Béach o con
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resina. (Weatherburn).

La Glucoxidasa reacciona con glucosa de la orina para
suprimir 2 hidrogeniones, formando gluconolactona que se

hidrata dando &cido glucédnico.
Glucosa 0 Glucoxidasa 4&cido glucénico Hy0
rocedimiento.

Empleando tiras de glucoxidasa sumergir la punta de la
tira un instante en la orina, 10 seg. més tarde se aprecia

€l color de la parte probada.
Interpretacién.

Cuando es negativo, la parte probada permanecerd roja

(Comprobar ambos lados de la tira de reactivo).

cuando es positive, la parte comprobada es de color
plrpura generalmente un color claro corresponde a una canti

dad pequefia de glucosa y un color obscuro a una cantidad ma

yor.
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Acetonuria

La reaccidn con el nitroprusiato s6dico en presencia

de una alcali para producir un complejo de color pilrpura.

Se emplea una tira de papel inpregnada con nitropru-

siato sédico, glicina y fosfato hidrdgeno.

Procedimiento.
Sumergir la punta de la tira en orina, suero o plasma,
o pasarla fugazmente a través de un chorro de orina 15 seg.

después de haberla humedecido, comparar el color obtenido

con la gr&fica de color.
Interpretacibn.

Cuando es negativo, no se obtiene color en 15 seq.
cuando es positivo, en 15 seg. la tira del reactivo se pone
de color plrpura dependiendo la intensidad del color de la
cantidad de cuerpos ceténicos de las muestras Glucémicas en

ayunas.

se determina empleando el plasma como la fraccién san-

guinea.
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La glucosa plasmitica en ayunas superior a 120 mg/100 ml.
{Glucosa verdadera) se considera indicativa de Diabetes Melli
tus. Los valores entre 110 y 120 mg/10C ml. se consideran du-
dosos y deben ser confirmados con la préctica de una prueba

de sobre carga.

Glucemia Post-prandial a las 2 Hrs.

Tras guardar ayuno toda la noche (12 hrs.) el paciente
recibe desayuno de 100 y de hidratos de carbono 2 hrs. des-
pués se le toma una muestra de sangre para analizar. Un va-
lor dentro de los limites normales hacer poco probable el
diagnéstico de Diabetes Mellitus, cuando es superior a 120
mg/100 ml. hacen muy probable el diagnéstico que debe ser
confirmado con una prueba de sobre carga de glucosa stadax
lizada las limitaciones de una sola determinacién de la glu
cosa a las 2 hrs. incluyen:

1) Absorcidén lenta.

Puede retrasar el nivel méximo.

2) Absorcidén rédpida:. con hiperglucemia.

Temprana caida, rdpida de la glucemia (por liberacidn
de Insulina) y después una segunda elevacién debida a los

efectos de la contrarregulacifén (adrenalina, glucagén, hor-
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mona de crecimiento) y errores en el tiempo de recogida de
la muestra mientras que la determinacidn post-prandial a la

hora es mds sensible para la detencidén de la piabetes.

Tolerancia a la (Glucosa con cortisona.

La prueba de sobrecarga de glucosa sensibiliza.:a con
cortisona puede usarse para descubrir pacientes prediabéti-

cos conocidos.

La cortisona promueve la glucogenesis que puede acen-
tuar la tolerancia hidrocarbonada en los diabéticos laten-
tes o leves tras haber realizado inicialmente una prueba
oral a la tolerancia a la glucosa se administra por via pa-
ranteral una dosis standar de cortisona para adultos (50mg)
a las 8 hrs. y 30 min. y otra vez a las 2 hrs., antes de
practicar una segunda prueba de sobre carga general de glu-
cosa, una muestra positiva, muestra una glucemia de 140 mg/

10 ml. O superior en la muestra de las 2 hrs.

Tolerancia de la glucosa.

Existe una variacién diurna en la tolerancia a la glu-
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cosa caracterizada por una disminucidn significativa por
las tardes resvoecto a la mafana a lo que ha inducido gue
la prueba de sobre carga oral a la glucosa se realice siem

pre por la maiana.

Puede haber una disminucidn de la tolerancia de la
glucosa en relacidn con la edad hace que la interpretacidn
de la prueba de sobrecarga oral a la glucosa en los suje-

tos muy mayores sea algo dificil.

El horario de la administracidén de la glucosa y de la
toma de la muestra de sangre debe seguirse con presicién
las muestras de orina y sangre completa se obtienen en ayu

nas y a los 30 min. una y hasta cuatro horas, tras la in-

gestidén de la comida de hidratos de carburo.



5.~ TRATAMIENTO PERIODONTAL.

Todos los procedimientos empleados en la terapéutica pe-—
riodontal pueden emplearse en un paciente diabético aunque
con ciertas precauciones, gue son muy importantes. Primero
debera establecer una historia de Diabetes Mellitus durante
la entrevista con el paciente. En ocasiones, sl éste no men
cionara antecedentes de Diabetes. Una historia bien redacta
da puede revelar pruebas al examinador sobre la existencia
de algln desequilibrio no sospechado en el metabolismo de
los carbohidratos del paciente. Un entendimiento de las di-
versas pruebas que pueden aplicarse y su relativa sensibili
dad y confiabilidad, ayudan al dentista de su comunicacifn
con el colega médico . Esto es esencialmente cierto en una
enfermedad tan comin como la Diabetes Mellitus, con la que
todo dentista entrard eventualmente en contacto. (28)

ElL tratamiento Periodontal es posible, a la capacidad
de cicatrizécién de los tejidos periodontales con el trata-
miento Periodontal logramos quitar el dolor, la inflamacidn
gingival y detener la hemorragia gingival, bolsas periodon-
tales y la infeccifn interrumpir la formacién abcesos, redu

cir la movilidad dentaria, prevenir la recidiva de la enfex
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medad y disminuir la pérdida 6sea. (28).

El tratamiento Periodontal consiste fundamentalmente
en procedimientos locales, porque son raras las excepcicnes
las enfermedades gingivales y periodontales son caus das
por factores locales y el tratamiento local .:s suficiente

para conseguir resultados descados. (28)

Dur:.:nte la atencidn de las enfermedades periodonta-
les de pa:ientes diabéticos estd indicando observar pracau
ciones especiales, no se comenzard tratamiento hasta que

la Diabetes esté bajo control.

La visita al consultorio dental no debe interferir
en el horario de las comidas del paciente para evitar la
posibilidad de que se produzca acidosis diabética, coma &

reaccidn Insulinica. (15)

Los diabéticos crénicos de edad avanzada son propen_
sos a arterioesclerosis, hipertensifn y vasculopatia coro-
naria. En estos pacientes es preferible atenderlos en un
hospital, donde nos ser& posible solucionar futuras y posi

bles complicaciones.



Cirugfia en pacientes diabéticos.

Antes de iniciar cualquier intervencidn quirdrgica
en pacientes diabéticos, es necesario considerar lo si-
guiente:

1) Eleccidn del anestésico.

2) Tomar las medidas necesarias, para evitar el au-

mento de glucemia.

3) El1 empleo de procedimisntos preventivos de las

complicaciones postcperatorias. (20)

Es preferible el uso de blcqueadores sin adrenalina
va que el uso de esta Gltima aumenta la glucemia y la is-
quemia intensa que ocasiona y predispone a la mortifica-~
cidn de los tejidos e infecciones postcperatorias, todos
los anestésicos producen elevacidn de la glucemia, por lo
que el uso de ellos requiere estrecha colaboracién con el

médico (28)

En los diabéticos hay la tendencia a las hemorra-
gias, sin embargo no presenta grandes variaciones en los
tiempos de coagulacidén y sangrado. Esta tendencia ocasio-

nal puede ser consecuencia de carencias vitaminicas o in-
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feccibn secundaria en el coagulo sanguineo, fuente de in-
feccibn puede reducir la capacidad del organismo para meta

bolizar los gldcidos. (20)

Los dientes gue contindan méviles después de domina
da o controlada la Diabetes y del tratamiento parodontal
deberdn extraerse, no estd justificada la extraccién de to
dos los dientes, con pulpectomias en el diabético siempre
que hayan sido tratados por métodos adecuados en los exdme
nes periddicos consecutivos indiquen una adecuada respues-
ta a los tejidos, los dientes con extensas zonas patoldgi-
cas deberdn extrae;se, no es extrafio observar que después
de eliminarlos disminuya la cantidad de Insulina necesaria.
(28)

En pacientes diabéticos jévenes y adultos la elimina-
cién de la enfermedad gingival y Periodontal pueden reducir
la Insulina que serd precisa para el control de la Diabetes.

(28)
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RASPAJE Y CURETAJE

Se realiza en una zona limitada, debe ser suave y mi
nuciosé y producir el minimo de trauma a los tejidos y a
la superficie dentaria, cada instrumento deberd cumplir su
finalidad, la primera vez que se use, para evitar repeti-

ciones innecesarias.

"En el raspaje se quita la placa dentaria, cdlculos y
pigmentaciones y asf eliminan lLos factores que provocan in
flamacidn. El acceso péra eliminar los depdsitos supragin-
givales es f4cil, hay gque apreciax la extensién de los cdl
" culos subgingivales antes de trataxr de retirarlos, ello su
pohé el deslizamiento de un instrumento (explorador o ras-
pador fino) a lo largo de los calculos, en direccidn de
los &pices, hasta qQue se sienta la terminacidn de los cdl-
culos, la placa y el fondo de la bolsa varfa entre 0.2 v |
1.0 m.m. las diatancias mds cortas y la menor accesibili--

dad son las de las bolsas mds profundas.

El operador debe tratar de ver toda la masa de cdlcu
los insufrando aire dentro del diente y el margen gingival

o separar la encfa con sonda o torunda, pequeiia por lo co-
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man, el cdlculo subgingival es pardo o de colof chocolate
o puede ser mis c¢laro o casi del color del diente y esca-
par asi a la detencidén, muchas veces resulta dificil ver
los cdlculos en bolsas profundas a causa de voldmenes de

la pared blanda. (15)

La remocidén completa de calculos subgingivales deman
da del desarrollo de un sentido del tacto muy delicado, du
rante el procedimiento de raspaje hay gue controlar y vol-
ver a controlar la fisura de la rafz con un raspado fino o
un explorador agudo, hay que tener presente que con fre--
cuencia existe un surco vertical pequefio en la superficie
radicular proximal de los dientes posteriores. Los cdlcu--
los alojados en éste dan un contorno liso a la rafz y tras
miten la impresién equivocada de gque el cdlculo ha sido
eliminado por completo, los cdlculos retenidos impiden 1la

curacidn total.

El alizado redicular, no es suficiente eliminar los
cé@lculos, también se debe alizar la raiz hasta que queda
suave, una vez eliminado completamente los cdlculos, puede

haber zonas en que la rafz se sienta algo blanda, el mate-
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rial ablandado ser& eliminado hasta que llegue a sustancias
dentarias firme, la remocidn del cemento necrdtico puede ex
poner la dentina aungue esto no sea la meta del tratamiento

a veces es imposible evitarlo.

Técnica.

El raspaje y curetaje, consiste en un movimiento de
traccifn excepto en las superficies proximales de dientes
anteriores muy juntos donde se usan cinceles delgados con
un movimiento de empuje o impulsidn, en el movimiento de
traccidn el instrumento toma el borde apical del cédlculo y
lo desprende con un movimiento firme en direccidn a la co-
rona, el arrastre brusco sobre el diente deja muestras en
la superficie radicular que origina sensibilidad postopera

toria. (20)

El movimiento del raspado comienza con el antebrazo
y es transmitido desde la mufieca, hacia la mano mediante
una leve flexién de los dedos, la rotacién de la mufieca esg

td4 sincroniczada con el antebrazo.

En el movimiento del empuje de los dedos activan el

instrumento, este movimiento se usa con el cincel en las
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superficies proximales de dientes antaeriores apifionados, el
instrumente se apoya en los bordes laterales del cdlculo v
los dedos hacen un movimiento de empuje que desprende el
calculo v los dedos no deben empujar el instrumento en sen-
tido vertical para evitar introducir el cdlculoc dentro de

los tejidos soporte.

gl cdlculo se desprende en su totalidad, comenzando
por debajo de su borde no se va adelgazando hasta alcanczar
la superficie dentaria una vez eliminados los cdlculos de
una parte del diente, el instrumento se desplaza para des-
prender los depbsitos adyacentes. El raspaje se limita a
una pequefia zona del diente a los 2 lados de la unidn amelo
dentinaria, donde se localizan los cdlculos y otros depési-

tos.

curetaje.

El curetaje consiste en la remocidn del tejido degene
rado y necrético que tapiza la pared gingival de las bolsas
periodontales a veces el término curetaje se usa para desig
nar el alizamiento de las superficies radiculares. El cure-

taje acelera la cicatrizacidén mediante la reduccidn de la
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tarea de las enzimas orgdnicas y fagocites, quien de ordi-
nario eliminan los residuos tisulares durante la cicatriza

cién. (28-15)

Gingivectomia.

Significa incisién de la encia, es una operacién de
dos tiempos que consiste en la eliminacidén de la encia y

el raspaje y alizaje de la superficie radicular.

La gingivectomfa es un procedimiento definitivo para
eliminar bolsas supraoseas con paredes fibrosas, cualquie~
ra que sea su profundidad, agrandamientos gingivales, le-
siones de furcacién, abcesos pericdontales, capuchones pe-
ricoronarios, determinados crdteres gingivales interdenta-

rios y detexminadas bolsas intradseas. (20)

El uso m&s comin de la dingivectomia es la elimina-
cibén de bolsas supradseas profundas en las cuales no es pg
sible ver en su totalidad los depdsitos sobre raiz, cuando
la pared de la bolsa se separan con una sonda o chorro de
aire tibio, en bolsas con una profundidad mayor de 4 mm.,
es posible eliminar completamente los cédlculos con algin

grado de prediccién mediante raspadores mensuales o raspa-
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dores ultrasdnicos o todos, @llos si ¢l operadoxr debe guiax

se solamente por la sensacidn tdctil.

La técnica de raspaje y curetaje y la gingivectomia
son eficaces para eliminar bolsas periodontaizs, (Tratar de
eliminar todas las bolsas mediante raspaje y curetaje es

equivocado).

La gingivectomia produce una reduccidén mayor de la
profundidad de la bolsa que el raspaje y el curetaje, en pa
cientes con buena higiene bucal y raspaje periddicos de con
trol, hay un retorno gradual de determinada profundidad de
bolsas después de las 2 técnicas pero es de mayor grado des
pués de la gingivectomfa, la recidiva de la profundidad de
la bolsa es mayor en las superficies vestibulares y lingua-
les que en zonas interproximales, ellos es consecuencia de
la elevacidén de la encia y no de la migracidn apical de 1la
adherencia apitelial, el raspaje y el curetaje de algunas
bolsas profundas tienen por consecuencia el aumento de in-
sercidn epitelial (reinsercidén), la pérdida de la insercién
{recersidén), en «onas tratadas por gingivectomia, afirmadas

en algunos estudios es rebatida en otros. (20)
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Tratamiento.

Las bolsas intrazoseas se difiere de la bolsa supra-
6sea en que estd situada en un defecto Sseo cuya base es
apical al margen del hueso alveolar y no coronario a las
metas de tratamiento son la eliminacién de la bolsa, la re
insercién del ligamento periodontal a la superficie radicu

lar y el relleno de defecto Gseo.

La bolsa periodontal y el defecto 6seo estdn interrxe
lacionados, el tratamiento demanda, que se eliminen ambos,
la persistencia de uno lleva la recidiva del otro. Hay cua
tro zonas fundamentales comunes a todas las té&cnicas del
tratamiento de bolsas infradseas y sus defectos &seos aso-
ciados, la pared de la bolsa, la superficie radicular, las
fibras periodontales gque cubren la superficie del hueso y

las paredes de los defectos 6seos. (20-15-28)
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CAPITULO V OBSERVACLONES

Los diabétices c¢on infeccidn bucal que deban someter-
se a cirugias, deberdn recibir una antibioticoterapia profi
lactica gue consista en administrar antibidticos un dia an-
tes de la intervencidn, el dia de ésta y al dia siguiente.
Esta antibioticoterapia profiléctica deberd ser administra-
da al diabético controladn o no controlado que padezca in-

feccidn bucal.

En los Jiabéticos las maniobras quirdrgicas deberdn
ser menos traumdtica posible pues se ha observado necrosis

marginal alrededor de la extraccidn.

El primer signo de Diabetes puede ser amplia zona ne
crosis, o incluso una gangrena después de una intervencidn

adontolégica.

También se ha observado que es mds frecuente el llama
do "Alveolo Seco" en los diabéticos incluso controlados e
incluso en individuos que son normales. Puede reducir la
frecuencia de estos alveolos secos de osteitis local en pa-

cientes sensibles a este trastorno, eliminando las enferme-
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dades parodontales y administrando cantidades suficiente s
de vitaminas B y C con antibidtico profildctico antes de

la extraccidn.

Los accidentes hemorrdgicos ocasionados en Diabetes
se debe probablemente a deficiencias vitaminicas o a coa-

gulos infectados.

No es raro que las necesidades de Insuiina disminui-
da después de eliminar todas las infecciones bucales. Si
aparecen estas infecciones el dentista debe avisar de inmg
diato al médico tratante pues generalmente requieren simul
tdneamente una terapéutica local y una modificacidén por el

médico de la dosis de Insulina.

Esta enfermedad, ocasiona problemas de tipo parodon~
tal y poxr lo tanto, estos pacientes deberdn estar controla
dos de la Diabetes para poder ser atendidos sin ningilin

riesgo en el Consultorio Dental.

Las enfermedades parodontales, son causa de la pérdi-
da de gran ndmero de piezas dentarias, y tenemos como facto

res mds importantes, la falta de educacidn en cuanto a hébi
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tos buwales, dieta alimenticia y principalmente la Diabetes.

La mayoria de los pacientes diabdticos padecen hiper-
tensidn, por lo tanto es aconsejable tomar la presidn arte-—
rial antes de intervenir p.-ra evitar posibles accidentes he

morrdgicos.

i,a Diabetes es una enfermedad sistemdtica que debe
ser diagnosticada y tratada antes de cualquier intervencidn

sdontoldgica para evitar trastornos a los pacientes.

28 necesario tratar que el paciente tenga una actitud
tranquila para evitar hiperglucemia debido a la adrenalina
que secreta el organismo cuando es sometido a stress emocip

nal.
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CONCLUSIONES

Ha quedado establecido gue la bDiabetes es uno de los
trastornos endécrinos mejor conocidos: he tratado de pre-
sentar esta resefia en forma general y orientando principal

mente a los aspectos que a nuestra profesidn interesan.

Se mencionaron los bien conocidos sintomas clinicos
de la enfermedad, mismos que son similares en el tipo de
bDiabetes Juvenil tanto como en el tipo de adulto v que,

pueden ser leves moderados o graves.

Es de suma importancia el rectificar que debemos te-
ner siempre presentes los efectos de los diabéticos sobre
las estructuras orales. En los pacientes juveniles no con-
trolados, la enfermedad conduce a una rdpida destruccidn
del parodonto, en la practica profesional El Cirujano Den-
tista se encuentra con una destruccién similar de los teji
dos parodontales en 3/4 partes de los adultos diabéticos

pues existe alguna forma de alteracidén periodontal en ellos.

Asi pues, queda aclarado que el paciente de someterse
continuamente a exdmenes bucales y mantener excelente higie

ne oral pues las lesiones se desarrollardn durante mayor pe
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riodo de tiempo dependiendoc de los hdbitos higiénicos gene

rales del diabético.

Al efectuar el examen bucal en un paciente que por
primera vez nos consulta, debemos presentar la mayor aten-
cién al descubrir encias que asumen un color rojc¢ intenso,
con - tejido adematoso y agrandados, dientes flojos y la
formacidén de bolsas parodontales profundas que originan
avcesos parodontales recividantes. Es caracteristico de
igual forma la abundante deposicidén de despojos y sarro.
La susceptibilidad de la caries y su evolucién rdpida se
ve aumentada cuando se ha descuidado la higiene bucal auna

do ésto a unma disminucién en el flujo salival.

La gran disminucidn de la resistencia a las infeccio
nes generalizadas y locales que muestran los picientes dia
béticos har&n al cirujano bentista a tomar siempre la de-
terminacién de eliminar los focos orales de infeccibn sean,

éstos de origen periodontal & periapical.

En todo paciente debemos basarnos siempre para un
buen diagndstico, en la adecuada realizacidén de la Histo--

ria clinica, el examen oral y si lo consideramos necesario
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también las pruebas de laboratoric, podemos asi evitar las
complicaciones que pudiesen presentarncs como un coma, in-
feccibn, osteomielitis etc.... O establecer los cuidados

pre y post-operatorio.

La Historia Clinica, el exdmen oral y las pruebas de
laboratorio, vuelvo a repetir, son imprescindibles para
instituir asi el adecuado tratamiento que traerd consigo
la rehabilitacidén oral del paciente diabético y la satis-
faccidn al C. D. por el éxito logrado en su vida profesio-

nal.
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