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INTRODUCCION

ta diabetes mellitus representa en nuestros dias un problema
crecignte en la medicina ¥y en la salud publica,ya que se conside-
ra una enfermedad crdnica v debilitante,

Es por eso que diversas especlalidades u organizaciones
representantes de diabetes han unido sus estuerzos para lograr lo
que fue el lema en 197! de la Organizacion Mundial de la Salud,o
sea "Vida Normal para los Diabeéticos”...(1)

La diabetes,segutn la Asociacidn Americana de Diabetes,es
clasificada en iU categorias de acuerdo con la forma de presenta-
ci16n de la enfermedad y el (los) factor gue la dezencadene,Dentro
de esta clasificacion la mds 1mportante para el ocdontdlogo por el
tipo de pacizntes que se manetan ern el consultorio dental son:
Diavetes mellitus tipo 1 ftinsulf{-dependiente)

Diabetes mellituz tipo [l (no 1nsulfn-dependiente)
Diabetes gestacional (hiperglucemia qe aparece o se detecta por
primera ve: durante el embarazo)...(2}

Dentro de los mdltiples aspectos a estudiar en la diabetes
mellitus se encuentra en lugar i1mportante y frecuentemente olvi-
dado las mam:festaciones bucales.

Estas alteraciones pusden observarse despues de un  periodo
de 5 afos en pacilentes no tratados,, en un periddo de 10 afos mds
o menos &n paclentes mal controlados

La relaci1on estomatélogo-paciente-endocrintlogo es de vital
importancia,tanto el estomatdlogo como el endocrindlogo deben ser
vistos por el diabético como parte de su vida didaria...(3)

Lo complejo de la enfermedad as1 como todos los elementos
que la forman, comprometen al odontdlogo a cunocerla profundamen~
te para poder prestar sus servicios en forma satisfactoria:Cono~
cer las manifestaciones bucasjes mas frecuentes en la diabetes
mellitus v los culdados especiales que se deben tener antes de
iniciar cualquier tratamienty en =] paciente diabaéticzo... (4

Esta 1nvestigaci10n bibliogrdfica se hard con la finalidad de
ofrecer 1Mtormaci1on  sobre  los cuidados o tratamiento de las
alteraciones cavvradas por la diabetes mellitus en cavidad bugal v
la identificaci10n de las patolugyias que provoran esta enfermedad
(diabetes mellitus),

(1) SANTODS,Acosta,Atenci16n presentiva.,n.16%, 170
(2) SERRANO,et al,Man)festaciones bucales.,pias
(3) SANTQS,Acosta,op.cit.,p.169,170

(4) SERRANO,et al,op.cit.,p.145



FUNDAMENTACION DEL TEMA

La diabetes mellitus es un procesa cronico que afecta apraoximada-—
sante dJdel 2 al & %X de la poblacicdn general,y se caracteriza por
alteraciones del metabolismo de 1os hidratos de carbono,proteinas
Yy grasas.Los secanissos por 1os cuales se producen estas altera~
ciones estan relacionadas con un defecto de la produccion y
liberacidn de insulina.la disminucion del efecto insulinico
acarrea una serie de importantes alteraciones bioquimsicas y
fisioldgicas,de las cuales la hiperglucemia o8 ia [ 7T
conocida.. . {9}

Pravocando una serie de alteraciones en cavidad bucal gque
van desde una gingivitis benigna hasta un proceso deqgensrativo en
el parodonto.

“La‘diversidad de anormalidades causadas por la deficien-
-insu ins se denomina diabetes esellitus o diabetes sacari-
mplias anorexlidades bioquimicas,perao los defectas
fundasmentales: a. 10s cuales pueden atribuirse las anorsalidades
A ntrada restringida de glucosa a varios tejidos perifeée-
sZun’incremento en la liberacidan de la glucosa en la
el higado (aumento de la glucogenesis
hepitical.Por  tanto hay sxceso de glucosa extracelular y una
deficienciaintracelular de ella,situacion que ha sido calificada
de"hasbruna an sedio de la abundancia“:Tambien hay dissinucidn en
la:- entrada . de aminodcidos en el aisculo y un incremento en 1a
lipdlisis...(6)

T Provocando en e} plcinntn dhbetlco aumsento de glucoss en el
torrente sanquinea(hiperqlucaesial,poliuria,polidipsia,pérdida de
paso,palifagia,qlucosuria, cetasis,y coaz.

ricos

«».Dasde hace algunos afios se acepta que la diabetes weellitus
an  realidad es un sindrome thahria que hablar de “las diabetes
allitus “como seMalan algunos autores) que emngloba un grupo
heterogénea de procesos gendticos y clinicamente distintos y que
paseen coma denominador cumin intolerancia a 1a
glucosa...(7).Dabido a una deh:iencxa de insulina ya sea relati-
va o absoluta.
Alqunos tactores que predispon-n ala.diabetes %song La obesidad y
1a predisposicidn gqemdttica.la dia % e% un trastorno  de la
células beta del pancreas en damde iste i ausencia ' parcial o
total de insulina.la enfemedad tiene: co‘pomntes setabolicos vy
vasculares.los cosponentes utabdncu‘ se. caracterizan .por. - la
wlevacion de la glucosa sanqutnea Y. lteracldn en el eetabo-
1ismo dw lipidas y proteinas.Los cosp ‘vasculares cansisten
an ataroesclerosis acelerada inespecitica -kcroangsopatias - oepe-’
cificas gque afectsn ojos .y rihones,arte m:clerosis Que - pueden
producir gangrena de mieabros inferior

S5) CARMENA,R., Clasificacion y dxagnast
6) Bm.l.,Fn‘nolaqla. P.311
7) CARMENA,R, ,op.cit.,.p 9 i .

a CASTELLANOS 1yS.,et al.mamejo dental de...p 8"
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Otrs de las cosplicaciones ats frecuantes en la diabetes es
1s nauropatia diabética,se pr ta en paci de cuaslquier
adad depandiendo del tieepo de evolucitn de la enfermedad y se
acepta un sinimo de 3 aflos pars qua désta se presente.

+s:8u afeccion es tan intensa que virtuslmente puade afectar
a cada sistesa,ys que la asla conduccion nerviosa provoca una
alteracidn irreversible de los tejidos y drganos.Todo esto nos
induce a pensar que la neuropatia diabétics se ha incorporado
junto con la micro y sacroangiopatia a la causa de mayor msortali-
dad en la poblacion diabética...(9)

Todas entas alteraciones la esyoria de las veces son desco-
nocidas por los pacientes que padecen esta enferssdad,y por
consiguisnte no le dan la isportancia debida,o bien se enfrentan
a una serie de situsciones lc:lo-comicuc y cultursles que hacen
de estos pacientes per frente a esta terrible
enferesdad ,que poco a poco va Iclblﬂ’ﬂ con su estado de salud.De
esta sanera al acudir a consulta estosatoldgica por un problesa
agudo de cavidad bucal niegan concientemente que tengan alguna
enferssdad de isportancia,el odontdlogo al desconocer su actual
estado de salud y sts si estas no se manifiestan fisicamente ya
que de acuerdo a las caracteristicas nutricionales,hibitos de
higiens y genéticos tienen sayor o senor resistencia s los proce—
s08 degererativos de esta enferesdad,se enfrenta a una complica-
cidn seria en su comultorio el cual el es el responsable y tiene
la obligacion de solucionarlo,

9)1ESPL, F., CARMENA, R. Neuropatia diabetica.....p 106



PLANTEAMIENTD DEL PROBLEMA

Como se ha sencionado la diabetes sellitus @es una enfermedad
crdanica que involucra una deficiencia de insulina.En estados no
controlables la diabetes se caracteriza por un rompimiento pro-
teinico,una resistencia baja a infecciones,asi como una alta
susceptibilidad a éstas,un proceso cicatrizal suy pobre,deficien-
cias vasculares y un aumento en la severidad de la reacién infla-
matoria.Por estas razones los tejidos orales son ais susceptibles
a los irritantes locales...(10)

En pacientes diabeticos se describio una variedad de cambios
bucales, como sequedad de la bocajeritema difuso de 1la wsucosa
bucal,lengua saburral y roja con indentaciones marginales,y
tendencia a formacion de abscesos periodontalesjperiodontoclasias
diabéticas y estomatitis diabética,encia agrandada,polipos gingi-
vales sésiles o pediculados,papilas gingivales sensibles,hincha-
das,que sangran profusamentejproliferaciones gingivales polipoide
sayor frecuencia de la enfermedad periodontal con destruccion
alveolar...(11)

Debido a la disminucion de la resistencia de los tejidos,los
pacientes con diabetes no tratada o controlada inadecuadasente
presentan a veces periodontitis fulminante con abscesos periodon-
tales y papilas gingivales inflamadas,dolorosas y hasta hesorri-
gicas,a causa de la excesiva pédrdida de li{quidos el paciente
diabetico suele sentir la boca seca...(12)

En la diabetes,la distribucion y la cantidad de irritantes
locales y fuerzas oclusales afectan la intensidad de la enferse-
dad periodontal,acelera la pérdida dsea’y retarda la cicatriza-
cidn posoperatoria de los tejidos periodontales...(13)

Manifestandose movilidad dentaria -y pérdida de éste vy
favaoreciendo la infeccidn. :

10) TALAMANTE,Enrique,Enfersedad periodontal...,p.36
11) BLICKMAN,Irving,Periodontologia...,p.376-378
12) SHAFER,William G.,et al,Patologfa...,p.618

13) GLICKMAN,Irving,op.cit.,.p.376-378
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«..Para poder entender esta relacion diabetes-enfermsedad
periodontal es necesario analizarlo desde el punto de vista
engocrino y posteriorsente periodontal para luego ubicarse en el
proceso aismo de la influencia de diabetes en el periodonto.

Las hormonas son agentes quimicos producidos por glidndulas
de secrecion interna, wson secretadas directamente al torrente
sanguineo y ejercen una influencia fisiologica importante sobre
la funcion de ciertas células y sistesas...(14)

Su influencia fisiologica es en sus células diana activando-
las o inhibiendolas.lLa ausencia de insulina provoca hipergluceaia
que desencadena secanismos que dissinuyen la irrigacidn,aumenta
la dessielinizacion disminuyendo la resistencia de los tejidos y
favoreciendo las infecciones.

Manifestandose en cavidad bucal mayor susceptibilidad de
caries,enfermedades parodontales,infecciones micdticas asi como
alteraciones en los procesos de cicatrizacion y sensibilidad.

Ante @l problema que vive la comunidad diabdtica,es de vital
importancia identificar las alteraciones bucales que causa esta
enfermedad,asi como causas y factores que la desencadenan,y de
esta aanera contribuir a un esejor tratasiento y atencion odonto-
ldgica.

14) TALAMANTE, Enrique,op.cit.,p.3é6
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OBJETIVD GENERAL31Ofrecer inforsacion que contribuya al conoci-
miento e investigacion de las alteraciones bucales que causa la
diabetes aellitus en los pacientes que la padecen.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Caonocer el mecanismo por el cual la diabetes mellitus ocaciona
afecciones bucales.

- Indicaremos los sedicamsentos,saterial y equipo que se debe te-
ner en el consultorio dental para hacer un buen diagndstico y
tratamiento odontoldgico a pacientes diabéticos.

—- Se disefard tratamiento de urgem:us para -anejar a pacientes
ccn coaplicaciones dlabéticas.

-~ Se diseharin sedidas preventivas par-a tratar a pacientes dilbe
ticos tanto nihos como adultos. .

PROCEDIMIENTO GENERAL: Esta investigacitn se’realizara ayada en
documentacion bibliogrdfica (libros,revistas,articulos)iAnalizan-
¢o la informacidn obtenida con el asesor.y director de tisi: .para
enriquecer nuestras fuentes. LR
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CAPITULO I

1-1. EMERIOLOGIA,HISTOLOGIA Y ANATOMIA DEL PANCREAS.
EMBRIOLOGIA.

El endodermo del intestino primitivo da origen a la mayor
parte del epitelio de las gldndulas del tubo digestivo.El intes-
tino primitivo se forma durante la cuarta semana y se divide en
tres partes,intestino anterior,intestino medioc e intestino poste-
rior.

El pancreas se deriva del intestino anteraior,y se desarrolla
a partir de las yemas pancreiticas dorsal y ventral de células
endodérmicas que se originan de la parte caudal del intestino
proximal del! duodeno.La yema pancredtica dorsal mas grande apare—
ce primera y se desarrolla a poca distancia de la yema ventral.la
yaema pancredtica ventral se desarrolla cerca de la entrada del
conducto coledoco en el duodeno.Posteriormente la yema pancredti-
ca ventral se situa a la yema pancredtica dorsal y se flcxona con
ella.

ta yema pancreatica ventral forma el proceso uncinado y partn
de 1la cabeza del pincreas.lLa mayor parte del pincreas se deriva
dae la yema pancredtica dorsal.Conforme las yemas pancredticas se
fucionan,se anastomosan sus conducteos.El conducto pancredtico
principal se forma a partir del conducto de la yema ventral y de
la porcién distal del conducto de la yema dorsal.la porcién
proximal del conducto de la yema dorsal suele persistir como un
conducto pancredticao accesorio que se abre en el vertice de - la
papila duodenal menor.Los dos conductos con frecuencia se comuni-
can una con otro (7)

El paAncreas se desarrolla a partir de las ceélulas: de las
yemas ventrales y dorsales de los diverticulos hepdticos y duode-
nal.,A partir de estos primordios,algunas células  desarrol
mitosis en un plano perpendicular al eje de la luz dando lugar: “a
la rotura de los complejyos de umén y separando estas células - de
sus  vecinas.A medida que la divisi16n prosigue , se “produce .un:
acumulo de celulas entre la lamina basal del teyido exocrino 'y’ la
masa endocrina en formacion .Finalmente esta masa se divide "y
forma un 1slote primitivo que es diferente de las células de  los
conductos que han quedado detras. (8)

7) MOORE, Keith L., Embriologia clinica,....PP 248,249,
8) WILLIAMS, R.H., Tratado de endocrinologia......,pp 275,276,
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En la mayor parte de las especies,las células A son las primeras
que ‘aparecen durante la embriogénesis,seqguida por las células D y
por ultimo por las células B.En el hombre,las cé&lulas A se reco-
nocen a las nueve semanas,las células D a las diez semanas,y las
celulas B a las once semanas,pero los productos hormonales pueden
identificarse por i1nmunoensayo dos o tres semanas antes.Despueés
del tercer mes de la gestacion,los 1slotes pierden su contacto
con &) sistema de conductos y permanecen separados por su propia
lamina basal de la lamina basal de los capilares i1nterpuestos. En
la trigésima semana de la gestacion la densidad de los islotes
parece alcanzar su punto maximo con &00 a 700 por mm cuadrado
ydisminuyende hasta cifras de 120 por mm cuadrado a los 3 aMos
de edad.(9).

La secrecisn de 1nsulina y glucagon comienza al rededor’ de
las 20 semanas.la vaina de tejido conectico y los tabiques inter-—
lobulillares del pancreas se desarrollan a partir del mesénquima::
espldcnica circundante. (10)

9) WILLIAMS, R.H., 0p; Cit,.. PP.775,776,
10) MOORE, Fetth L., op,-cit. ..P-249

13



\ANRTOMIA.

El pancreas es una glandula digestiva de secrecidn exocrina
‘y endocrina, se halla en la cavidad abdominal con situacioén
retroperitoneal en el hemiabdomen superior 1zguierdo en direccién
transversa,.Por detras del estomago (retrogdstrica)l) y por delante
de los grandes vasos abdominales a nmivel de la la y 2a vértebras
‘lumbares. alargada transversalmente, aplanada de adelante atrds
mde voluminosa en su estremidad derecha que su extremidad iz-
qunerda...lll) .

Su forma se aseme&ja a la de un martillo,su color es blanco
rnsado an estado fresco, con un peso de 65 a 70 gr., su longitud
es de 15 cm,.,su altura de 7cn. & Mmivel de su cabeza,y su espesor
es de 2 a 2 cm.Estd colocadc transversalmente entre la 2a porcidn
del duodeno y el bhaza.... (1)

Se fija sdligamente al duodenp por medio de tractos conjunti-
vos,por medio del peritoneoc se fija a la pared posterior del
abdomen sobre todo la caheza , el cuerpo,la cola queda relativa-
mente mo&vil y se une al baso por los vasos esplénicos y el epi-
plon pancreaticoesplenico. B

El pancreas esta solidamente mantemido en esta situacidn’ por
el duadeno al gque se une por los vasos que recibe o que emite "y
aobre togo por el peritoneo. . :

RELACIONES ANATOMICAS

CABEZA:La cabeza ocupa una parte de las cuatro porcionei del.:
duodeno.Es aplanada de adelante atras,irregularmente cuadrilate—“
ra,alargada de arriba hacia abajo mide de &6 a 7 cm.
¢m, de ancho y 2 a 3 cm de espesor ,en su dngulo. xnferxar derecho:
tiene una prolongacion en forma de gancho llamada pancreas(v
4 ganche del pdancreas y se debe al alojamiento. de ™ ‘los
nesentéricos superiores.

! SBe describen en la cabeza una cara anterior una cara pcsteriorr
¥ una circunferencia.

CUELLO o ]STMO: Es estrecho y delgadc mide de 2 a I cm. de altura
2 cm., de anchura v | cm. de espesor.Su forma se debe a que " el
pancreas pasa en el estrecho espacio entre la primera porcion del
duodeno por arriba y los vasos mesentéricos superiores particu-
Iarmente la vena.ta cars anterior esta cubierta por el mesocolon,
cnlon transverso, con el piloro y con el estémago.Es la parte mas
ipbresalnente del pdncreas.En su cara posterior se relaciona con
lg mesentérica superior, la vena porta y con la vena tava infe-
récr.‘.(IB).

1‘) QUIRDS, Gutierrez Fernando, anatomia.....P 205
12) LOCKHART,R.D., et al, anatomfa....P 334 °
13) ROUVIERE, A.Delmas, anatomia....P 444,468,
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CUERPO: Es alargado de derecha a. izquierda y de abajo hacia
arriba, su lungitud es de 8 a 10 cm. su altura no pasa de 4 cm.
Su espesor no supera los I cm,

Se describen tres caras,anterior, posterior, e inferior vy
tres bordes.

Cara anterior:fPresenta una curvatura de concavidad
anteri1or,la cubre la hoja posterior o parietal de los epiplones y
por delante estd el estomago.

Cara posterior:5e relaciona con la mesentérica superior vena
esplériica,vena renal 1:guierda, arteria expleénica.En su cara
inferior se relactons cof el dNgulo duodeno yeyunal,asa del
intestino  delgado, colon transverso, rifion tzquierdao.las caras
del cuerpo estan secnaradas por bordes superior, anteroinferior vy
pasterminferior.

COLA: Esth separada del cuerpo por la escotadura que los
“as0s  esplenicos ernd.dn en el borge superior de la glandula,su
forma ©s variable puede ser ancha o afilada, larga o corta
gruesa o delgeda.Se diferencid del cuerpo porque estd cubierta
por delante , por detras nor e] peritoneo, se relaciona con los
RZR-1-1-N esplénicos,. Las dos hojes anteriores y posteriores que la
cubren se extrenden por fuera del pancreas hasta el bazoc y forman
el ep:iplon parcredtico esplénmico,. Tiene tres caras que continuan
las caras del cuerpo y su extremidad libre,

La cara posterior estd en relacion con el rifidn,la cara
inferior se apova sabre el colon transverso,la cara anteriar
forma parte ae la pared pozterior de la transcavidad de los
epiplones.

CONDUCTOS EaCRETORES: El pancreas tiene dos conductos excretores
uno principal gue s el conductin de Wirsung y otro accesorio o
de Santorini,

€) conducto de Wi1rsung recorre la glandula desde una extremji-
dad a la otra, comenta a nivel de la cola y camina en el espesor
gel cuerpo slygu12ndo dproslmadamente su eje mayor describlendo en
su trayecto peguehas senuos:dedes.Al llegar al cuello se dobla
hacia abalu, hatsia la derecha v hacla atras atraviesa su cabeza
del pdncreas , despuds la pared Jduodenal donde se adosa al con-
ducta .alsdnc. , se abie en «i duodeno en la cardncula mayor.

Conauctao e  Santoring: Atrge.iesa la parte supertior de  la
Cabeca Sel pancteas . Se e tiende desde el couo formado por el
corngurto de wirsarny en el cuello del pancresas,dal vertice de la
caruntula  menot de la seyunda porcian del duodeno, siguiendo  su
Llayel Lo tirve SONCayd NdGla abialu, normaleente funciona como  un
atluente del condacto Jde Wirsung,

Conductos secundarins: Forman dos sistemas uno  anterior de
rordict1llos gue desembucan en el conductn de Santorini y otro
nposter1or,formade por atluentes de Wirsung,.. (14)

1AHROGYIERE, M. & Delrac, op.caty oo, .pp 468-470
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IRRIGACION ARTERIAL: Las pricipales arterias del tronco . celiaco--
que..irrigan-.la cabeza del pdncreas son ramas de la- arteria:
ggqtroduodenal.larterias pancredticodundenales antero superior.ly
postero: superior., y.del sistema arterial mesenterico :superior
-las. ‘arterias -pancreaticouvodenales antero inferior y postero
inferior. los vasos anteriores se anastomasan uno con otro:-‘asi

como -los ‘posteriores formando las arcadas arteriales en la super-;,'

ficie del pincreas se apoyan mas en la superficie posterio y: sélo:
una parte de la arcada anterior yace en la superficie anterior.lLa
arcada - anterior se forma por delante del borde derecho de “la
cabeza del pincreas aproximadamente a un centimetro del surco - de:
la porcion descendente del duodeno y el padncreas, entran ahi para .’

terminar en la tercera porcion del duodeno y la arcada se comple-

ta en la superficie posterior del proceso uncinada.lLa  arcada
posterior es pequeha y se localiza hacia arriba las arcadas ‘del

dorso del pancreas, son las arterias pancreaticoduodenales poste~ '

ro superior y postero i1nferior, La arcada posterior es corta pero
amplia, las ramas duodenales son mayores que las de la arcada:
anterior.Una tercera arcada prepancreatica, formada transversal-:
mente atrave:z de la cabeza del pdncreas.
La arteria gastroduodenal, rama de la arteria hepdtica comun del
tronco celiaco, se divide en arteria gastroepiploica derecha y en
la arteria pancredtico duodenal antero superior.ba arteria pan-
credtico duodenal antero superior en el 92.6% se originan en los
primeros 2 cm. de la arteria gastroduodenal.las arterias pancred-
ticoduodenales inferiores anterior y posterior se originan de la
primera rama de la arteria mesenterica superior.La arteria pan-
credtica dorsal estid presente en el 90%, se origina en los prime-
ros 2 cm. de la arteria esplénica (I7%4) o como cuarta rama del
tronco celiaco (23%) desciende por detras del cuello del pincreas
y dorsal a la vena esplénica dividiendose en el vorde inferior en
daos ramas una derecha que corre a la derecha por el borde del
proceso uncinado y atrave: de la cabera del padncreas para anasto-
masarse con la arteria pancréaticoduocdenal antero superior cons—
tituye la arcada prepancredtica, y otra 12quierda  la arteria
pancredtica inferior que corre a lo largo del borde inferior del
- pancreas hasta la cola, es la continuacion de la rama izquierda
de la arteria pancreidtica dorsal (B84%),,
la arteria esplénica da numerosas ramas (Z a &) pancreaticas
superiores que penetran a la glandula. La masor de éstas, la
arteria pancredtica magna o pancreatica mayor, entra al cuerpo de
1a glandula en la union de la mitad con el tercio i1:quierdo.Ramas
terminales se originan de derecha a 1squierda detras del conducto
pancredtico y se anastomosan en la gldndula con las ramas pan-
credtico caudales de la arteria pancreatica inferior y la rateria
pancredtica dorsal,
Las arterias pancredticas caudales de la cola son ramas distales
de la arteria esplénica, una es rama terminal y otra de la arte-
ria gastroepiploica 12quierda...(15)

13) BROOKS,R.,Surgery of pdncreasS,....p348
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DRENAJE VENDSO: Las venas del pancreas se corresponden con las
arterias y son mas superficiales. lLas arcadas venosas anterior vy
posterior se relacionan con la cabera del pdncreas, terminan: en
dos venas pancredticoducodenales superiores 'y dos‘ pancredticoduo-
denales inferiores. La vena pancredticoduodenal anterosuperior se
une con la vena gastroepiploica derecha pasa adherida al’ mesoco-
lon transverso a la derecha del pancreas y termina en la vena
mesentérica superior. ta vena pancredticoduodenal posterosuperior
drena directamente a la vena porta, pasa por detrids el colédoco
paralelo a la izquierda de la vena porta.

La vena pancreaticoducdenal inferior entra a la vena mesentérica
superior a travéz de la vena yeyunal o directamente. Terminan por
separado © con un tronco comun, la vena pancreaticoduodenal
anterior media drena a la vena mesenterica inferior. La vena
pancredtica dorsal corresponde igual a la arteria pasa por la
superficie ventral del cuello del pancreas, la vena pancredtica
cervical desciende y termirna en la vena mesentérica superior,
para desaparecer en el cuello de la gldndula. La vena pancredtica
inferior corresponde a la arteria del mismo nombre drena a 1la
vena mesenterica superior 6 inferior. La vena gran pancreatica vy
caudal drenan a la vena esplénica,...(1&)

INERVACION: esti dada por medio de los nervios esplénicos que
proceden de 1os ganglios celiacos (inervacion simpatica) y para-
simpdtica que es por medio del nervio vago que procede del plexo
celiaco.{17)

DRENAJE LINFATICO

El drenaje lintidtico del pAncreas (especialmente la cola y el
cuerpao) es a los ntdulos pancreaticos lineal, tres o cuatro se
encuentran adelante de los vasos sanguineos esplénicos.Uno o . dos
miembros de éste grupo se encuentran en el ligamento gastroes-
plénico y drenan a los nodulos celiacos. Los nédulos pancreatico-
duodenales esparcidos en las arcadas,drenan la porcion de: la
cabeza,hacia abajo a los nddulos mesentéricos superiores y hacia
arriba a Jos nodulos piloricos(sels a ocho nddulos)ladelante de la
porcidn terminal de la arteria gastroduodenal.los nddulos pilori-
cos eterentes ascienden a los nddulos hepdticos adelante de  la
arteria hepdtica comin y llegan a los rodulos celiacos.. Los
canales linfdticos de la superficie posterior de la cabeza:-del
pAncreas comunican con los vasos lifidticos del colédoco y  drenan
a los nobdulos hepaticos.Algunos canales linfaticos pasan directa-
mente a3 los nddulos linfaticos mesentéricos superiores, (18)

16) BROOVS,R., op.cit.,p 348
17) LOCKHART ,R.D.,et al.,op.c1t.,p.338,458,
18) BROOVS,R., op.ctt., ...p 348



HISTOLOGILA.

El pancreas es gldndula e:ocrina y endébecrina,la mayor parte de
sus células estan destinadas a la secrecion eséerina, éstas se
retne ‘en un sistéma de conductos que se vaclian en la segunda
porci6on del guodeno.

La secreciton enddcrinz del! pincreas es producida por pequelos
acumulos de células que reciben el nombre de 1slotes de Langer-
hans que presentan abundante vascularizacién,que se hallan
distribuidos por todo el pdncreas rodeados de tegido glandular
exdcrino.

Desde el punto de vista histolégico,el pidncreas est4d formado
por dos unidades secretorias,las que constituyen el pancreas
exdcrino que componen los acinos y el cunaliculo,y las de los
islotes de Langerhans,que forman el pdncreas enddcrino.

Los acinos estdn  rorqmados por una sola  hilera de celulas
piramidales, con su extremo apical bordeando la luz del acino con
el borde basal apnyado sobre un tejido coneztivao reticular y la
ldmina basal.Cada aci1no estda en conexian con un  canalicule vy
ambos forman 1o que se ha dd4do en llamar la unidad funcional del
pAncreas exacrino.

Los 1slotes de Langerhans estan formados por nidos de celulas
poligonales en cantidades variables,desde unos pocos a un  cente-
nar,rodeados de teyi1do acinar.istos 1slotes estan muy vasculari-
zados, (19)En el hombre rormal,los islotes estdn ctompuestos,por al
menos, cuatro tipos distintos de celulas : A, #H, D, y células
productoras de polipéptidos pancredticos(FT),

Las cé#lulas A segregan glucagon,y las celulas B segregan
insulina.lLas celulas D contienen y segregan somatostatina.blas
celulas F o PP contiemen y segregan polipéptidos pancredticos.

La composicion de los i1slotes, varla desde la cabecza a la
cola,con los islotes ricos en glucayon presentes en la cola, vy
los islotes con abundante contemido en palipéptidos pancredtico
predominando en la cabeza.El citoplasma de todas estas células
contiene retf{culo endolpdsmico rugoso,ribosoma:, polisomas,mito-
condrias,aparato de Golga, grdnulos de secrecidn,
microtdbulos,microfilamentaos y citoscol.(20), Las mds comunes son
las células B ,0 beta,son pequefas de forma estferica,representan
el 75 %,las células A © alta son mis grandes y de forma conica y
constituyen el Z0%,estas tienden a situarse en la periferia y las
B en el interior Je los i1szlctes,

Las céluas D o delta que constituysen el %% contienen dabundan-—
tes grénulos en su citoplasma.El cuarte tipo won celulas claras v
agranulares y se les designa con el nombre celulas F (21).

191 HAM,Arthur W.,histologla...,p. &%
20) WILLIAMS, R.H., op, cit....p, 777,778,
21) NAVARRO, Colas S.,histologia del...,p.161.,



Los - islates de Langerhans . forman conjuntos celulares ovoides de
761175 U diseminadosipor el pancreas,mids numerosos enila-cola que
en -el’'resto del. 6rgano,ellos constituyen del 1,al:2 % del ‘peso
del pancreas.En el hombre existen de.uno a dos . millones se islo-
‘tes.Cada ‘islote posee un riego copioso. y la sangre se vierte en
la .vena porta.:

Los gradnulos citopladsmicos aparecen como pequehMas granulaciones
azules. en cortes tehidos con el método de Bowie de violeta de
etilo neutro y escarlata de Biebrich.Su nimero parece representar
el contenido de insulina de las células.Con Haist demuestra que
el nimero de granulos B disminuyen si los ammales estan en
ayuno,0 reciben insulina o se alimentan con grasa,por tanto una
disminucidn del contenido de grdnulos en celulas B puede estar
causada por exceso o falta de trabajo.

Las mitocondrias de las céluas tanto A como B son finas en
contraste con las celulas acinosas.

Las celulas de los 1slotes tienen nidos de Golgi en su
citoplasma,éstos se hallan entre los nicleos y la superficie de
las celulas a traves de las cuales tiene lugar la
secreci16n .Pueden observarse imagenes negativas bien definidas de
Golg: con el ML.en celulas que estan secretando activamente.

Ltos capilares de los 1slotes son de tipo fenestrado.Hay una
mambrana basal alrededor de cada uno de ellos pero con un minimo
de teyido conectivo para sostenerloj;s: hubilera mids impediria que
secretara hac:a los capilares..,(22)

Se han dent:ficado terminaciones nerviosas simpadticas -y
parasimpdticas.Estas terminaciones nervipsas estdn en estrecho
contacto con las ceélulas A,B,D,y F; actuan como parte del sistema
de control de la insulina,glucagon,somatostatina, y polipéptidos
pancredticos, (23),

22) GANONG,William F.,fisiologia.....,p.287,288,
2%) WILLIAMS,R.H.; op, €it., ...p.77B.



CQPITULD 2
FISIDLOGIQ DEL PANCREAS ENDOCRIND

Los 1ﬁlotes de. Langarhans secraetan las hormonas polipéptidas
glucagdn e insulina,las.cuales tienen funciones importante en 1la
regulacion - del:'metabolismo’ de.los carbohidratos proteinas vy
grasas. ;oo :

: o 6lica . .incrementas las reservis  de
q idos’ g7 yiaminoacidos,

Y -3 b \ feslicatabblico,moviliza la glucosa,los 4cidos
xnoAcxdos de las reservas hacia la corriente
slutes de: Llngerhans secretan directamente al
A

“insulina secretada diar:amsnte en adultos normales es de
!0 a 50 unidades.La insulipa:es-una hormona proteinica que  con-
sista en 51 aminodcidos dentrro. de dos cadenas peptidicas una A,
can 21" ‘aminodcidos otra B con:30:aminodcidos unidos por dos
puentes disulfura ademas hay un/puente disul furo -entracatoriano
ﬁue liga las posiciones 6 y 11 de la cadenad, su peso molecular ae
de S8UB y su residuc de 31 aminodcidos,y.el péptido C. Es . sinte-
tizada en el reticulo endopldsmico de las  celulas B,lu!go‘ o8
éranspurtada al complejo de Golgi,donde es almacenada ‘en . los
gr3nulos B envueltos en membranas,estos granulos se. mueven : hacia’
la pared celular y sus membranas se fusionan con:la membrapa.:de ..
la célula,expulsando la insulina hacia el exterlnr Lpors exocita—
stﬁ.enton:es la insulina debe cruzar las membranas basales de. .la
¢élula B y de un capilar vecino,asi como el endotelio: fenestrado
del capilar para llegar a la corriente.sanguinea. .(25) R
| La insulina tiene tres efectos fundamentales en . el: nltlbnlis—‘
mn de los carbohidratos.l) aumento :del.. metabolismo. de: .:la
glucosa,2) disminucion de la concentracion . de glucosa en -sangre,
3) Aumento de los depositos tisulares a casi todas  las células
del organismo.En ausencia completa de insulina el transporte.  de
'glucosa al interior de las ce#lulas del cu-rpo disminuye hasta la
tuarta parte del valor normal...(26)
|

“4) GANONG,William F.,op.cit.,p.287
29) GUYTON,Arthur C.,fisiologia....,p.1020
26) GREENSPAN Francis S., Endocrinologfa bdsica y..pp.5637,638,
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La insulina acelera el transporte de glucosa combinandose con . un
transportador en la membrana celular para ser luego ‘pasada -al

interior de la membrana,en donde es liberada hacia el protoplasma..-

de la célula,luego el transportador regresa a. . la .superficie

externa de 1la membrana para transportar otras moléculas de: gluco-n"
sa,.El transporte de glucosa obedece a un  proceso . de d)fusxﬁn
faci1litada.ta insulina se combina con una proteina receptora :de "

peso molecular de 200 000D en la membrana celular.

Los tejidos donde actua la insulina '.éonf¥v‘ﬁuscuib

esquelético,tejido adiposo,(son los que constituyen el .&5%." de

peso corporal total), corazon y utero(misculo liso). Este efecto
no tiene lugar en el cerebro,eritrocitos,mucosa’ xntes inal,ep\te-,'

lio tubular del rifion...(27)

La vida media circulante de la insulina as—{alrede¢or
minutos.Casi todos los tejidos del cuerpo. .. metabolizan.:
pero el 80 % de la insulina secretada es Ametabalxzi
higado y el rifion,

Los efectos fundamentales de la insulina son muy numerosos. yf,

complejos,suelen dividirse en efectos rdpidos,intermediosiiy

retardados.El efecto mds conocido es el; hxpoglucemsante,exxsten'

otros como . transporte de aminodcidos, electrnlitos much,
y el crecimiento.
El . efecto  neto de ‘la hormuna'*es' acumular
grasas.por- . tanto la insulina se define como la:"hormona ;-
abundancia...(28) ’ Sl

FUNCION DE LA INSULINA SDBRE EL METABOLISMO DE- LA GLUCOSA '“EN:

EL HIGADO:

En presencia de un exceso de insulina,y de glucesa las célu-

las hepdticas captan grandes cantidades de glucosa,

La insulina aumenta la captacion de glucosa de la sangre por
las células hepaticas al aumentar la actividad de la enzima
glucocinasa que causa fosforilacion i1nicial de la glucosa que
aprisiona dentro de las células del higado,una vez fosforilada la
glucosa ya no puede salir de la membrana celular,

La insulina tiene el efecto especial de aumentar la concen-
traci1on de glucosinasa @n las celulas hepaticas varias veces.Al
mismo  tiempo si hay aumento de glucosa en las células hepaticas
hay activacion de todos los sistemds enzimdticos del hlgado,que
aumentan las enzimas glucoliticas que hacen que el higado aprove-
che la glucosa para obtener energfa mientras disminuya el empleo
de grasa , protefnas para este tin,...{29.

27) GUYTON,Arthur C,, op.cit,, p.1032
28) GANONG,William F., op.cit., p,207,308
29) GUYTOM, Arthur C., op.cit.,p.1033Z,1004



En presenc.a de insulina grandes caﬁ'tidadeé ‘déyéluf:m;eno se
depositan en el higadc.el cual resulta ‘de’dosi cambios - en i las

enzimas celulares:
t.Aumento de la s:ntetasa der glucbgenn
glucdgenu. g
Disminucion de la fosforilasa- que desxntegra al glucbgeno.
Una ve: que la cantidad de glucageno almacenado’alcanza-de’s
a 6 % de la masa del higado,el propioigluctgena=inhibe:la” ‘anzxma g
sintetasa Yy no se deposita mas glu:cgeno,y el exces d glucosa
e convierte en grasa, TS

En ausencia de insulina .o . cuando: la glucemu, ‘baja
demaciado,el glucdgeno hepdtico disminuye porique:la’ fosforilasa
es activada y cataliza la desintegracidn del: glucageno 'y la
sintetasa de glucdgeno es inhibida.

El glucogeno es desintegrado en &- fosfato de glucnsa y aste a3
su vez,es desintegrado en glucosa por la enzima'glucosa- & fosfa~ -
tasa.Finalmente cuando la glucosa se halla en:forma:-libre,fdcil-
mante atraviesa la membrana de la celula hepdtica- y difunde hacia
la sangre circulante, :

Por lo tanto el higadao actia como un importante amorhguador
de la glucemia ayudando a conservarla para que no se eleve dema-
siado o no disminuya excesivamente......(30)

. de:

FUNCIONES DE LA INSULINA EN EL HIBADQ.'
Disminucidn de la cetogenesis,

Aumento en la sintesis de proteinas.f'
Aumento en la sintesis de l(pldos M

Dismlnucxon en la prndu:cxdn “de gluccsa debido al abatimiento
de la gluconeugéne}:-ls Y. aumento-en la sintesis de ' glucdgeno.(31).

20) GUYTON,Arthur C.,op.cit., p. 1033,
31) GANONG,William F.,0p.c1t:,p.309 =~
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EFECTOS DE. LA INSULINA EN EL METABOLIGMO DE LA 'GLUCOSA EN. EL
MUSCULO: : B

La insulina tiene efecto directo en la membrana‘de’la'jcelula
muscular que facilita el transporte de glucosa;La.wglucosa ‘se
combina con una substancia transportadora en la membrana:: celular
y ‘en seguida difunde a su interior liberandose
célula.El transportador se utiliza:una y ntr
cantidades adicionales de glucosa,.

ocursre caontra un gradiente de cnncentracldn.una s Que sus'
valores dentro de l!a ceélula aumentan tanto como: los~del exterior
no entrard md&s glucaosa,por lo tanto el prnceso de tranapcrta as
de difusion facilitada.

En presencia de un exceso de lnsullna la glucosa penetra
abundantemente en la célula,e! exceso de glucosa muy superior  al
empleado para energia se almacens en las células en- forma de
glucbgena y grasa.

Almacenamiento de glucobgeno: Cuando hay exceso de glucosa e
insulina las reservas de glucogeno en el misculo aumentan
mucho.El cual resulta de varios efectos.!) abundancia de glucosa
que penetra en las ceélulas, 2) inhibicidon de algunas enzimas
glucolfticas que hacen mds lenta la utilizacion de glucosa en la
via glucolitica principalmente inhibici1dn de la fosfofructicinasa
por ion citrato de ATP ambos existen abundantemente en la ceélula
cuando ésta dispone de un exceso de aporte energético,l) la
activacion de sintetasa de glucageno,4) la 1nactivacidn de la
fosforilasa enzima necesaria para la desintegracidn del glucdge-
na.

Este glucdgeno es especialmente Gut:l para proporcionar ener-
gia anaerobia durante unos pocos minutows a la ver,por la descom=-
posicion glucolitica del glucoyeno en acido lactico,que puede
ocurrir en adsencia de oxigeno. L

El glucogeno muscular es diferente al glucogeno hepatico por
que nNo puede conhvertirse nuevamente en glucosa ni1 liberarse hacia
los li{quidos del organismoipor que a diferencia del higado no hay
glucosa fosfatasa en las células musculares...(32)

32) GUYTON, Arthur C., op.cit., pP.1032-1035
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PRINC[PALES ACCIONES‘DE LA‘fNSULINA EN EL MUSCULD :

1. AumenCO an la antrlda de glucosa.

2. Aumentn qlucégenu

3 Aumenta en

4. Aument»'
S.
5.
7.

33) GANDNG,William F.,op.cit.,p.309



EFECTOS DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO DE LAS GRASAS,

La 1nsulina tiene varios efectos diferentes que conducen al
geposito de grasa en 2] te)ido adiposo.la insulina promueve la
sintesis de 4ci1dos grasos que en su mayor parte ocurre en las
células hepaticas de donde son transportadas en segundos a las
celulas adiposas para almacenarsce,y una pequeha parte se sinteti-
2a en las ceélulas adiposas,

tos factores que incrementan la sintesis de 4cidos grasos en el
higado son: .

t.La 1nsulina aumenta e} transporte de glucosa a las células
hepdticas una ve: que la concentracion de glucdgeno en €l higado
aumenta un 5 a 6 % ,i1nhibe por si{ misma la sf{tesis de mds glucd-
geno.En esa forma,toda la glucosa adicional que penetra a las
células hepaticas queda disponmible para formar grasa.lLa glucosa
se desdobla primero por la via glutolitica,en piruvato,que se
convierte posteriormente en aceteil Co-A,el substrato a partir
del cual se sintetizan los 4ci1dos grasos.

2.Cuando se utilizan cantidades excesivas d2 glucosa para energla
se forma exceso de citrato de 10nes 1socitrato por el ciclo de
dcido citrico.Estos iones tienen después efecto en la activacion
de la acetil! Co-A carboxilasa,la enzima necesaria para 1niciar la
primera etapa de la sintesis de 4ci1dos grasos.

Z. En seguida, los dci1dos grasos se transportan del higado a las
células adiposas en donde se almacenan.

La 1psulina ticne el mismo efecto en las células adiposas que
en las hepdticas para sintesis de dcidos grasos,sin embargo en
las c#lulas adiposas ti1ens otros dos efectos esencilales para el
almacenamiento de grasa uen las células adiposas.

1) La insulina 1nhabe la accion de la ii1pasa hormonosensible.Esta
es la enima que causa hidrolisis Jde los triglicéridos en  las
celulas grasas.

) la 1nsulina promueve el transporte de glucosa al interior de
las celutas grasa en la misma forma que an c2lulas
musculares, .. (24

34) GUYTON, Arthur C., op.cit., p.1026,1037,
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Ademas . se forman.grandes cantidades de _alfa-gl icerofosfato
que - proporciona el. nicleo de glicerol necesar:o para  combinarse
con icidos.grasos durante-la: formacibn® de ‘triglicéridos( forma de
deposito.de-las grasas: an; ‘las’ células: adxposns) Una vez formados

! 5 los

e’'ailas hormonas

ey

35) GUYTON,Arthur C.,op.cit.; p.1034
36) GANONG,William F.y op.cit., p.309
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2-2. GLUCAGON - FUNCION

El glucagnn es una hormona secretada por las células A . de
los islotes de Langerhans.Es una proteina de peso melecular:: 3482
esta formada por una cadena de 29 aminodcidos: . Tiene. varias
funciones pero la mas 1mportante es el aumento de la  glicemia.Su
efecto es absolutamente opuesto al de la insulina.Se:le .denomina
factor hiperglucemiante. | E

Los dos efrctos principales sobre el mecanismo dela  glucosa
san: Desintegraci1on del glucdgeno(glucogendlisis) y aumento:de .la
gluconeogénesis. ) :

El glucagon tiene la capacidad de provocar gluconeogénesis en
el higado,lo cual aumenta la glucemia en unos minutos.Una dismi~
nuciédn de glucemia aumenta la secreciéon de glucagon, . cuando- la
glucemia c¢ae hasta valores tan bajos como 70 mg/100ml .de
sangre.el pdncreas secreta grandes cantidades de glucagon y . éste
moviliza rdpidamente glucosa del higado por lo tanto el glucagon
protege contra la hipoglucemia....(37)

El peso molecular de la proteina receptora es de aproximada-
mente de 190 OO0,

El glucagon tiene una vida media de S a 10 minutos en  la
circulacidn sanguinea,es degradado por muchos tejidos pero prin-
cipalmente por el higado.

La setreci16n es disminuida por una elevacién de la glucosa
plasmatica.

La secrecitn es aumentada por la estimulaci6n de la inerva-
cion simpatica del pancreas,estrés, eJjercicio,infecciones y
tambien por la estimulacion del vago derecho.

Relacion molares insulina- glucagon: La insulina tiene accio-
nes glucogénicas,antigluconeogénicas, antilipoliticas y antice-
tonica.As! favorece el almacenamiento de nutrientes absorbidos vy
©s una hormona de almacenamiente de energia.El glucagon por el
contrario es glucogenol{tico,gluconcagendtico,lipoli{tico y ceto-
gdnica,moviliza las reservas de emergfd y s wuna harmona de
liberacion de energfa.A causa de sus efectos opuestos las concen-
traciones sanguineas se deben tener en cuenta en cualquier situa-
cion dada... (28}

37) GUYTON, Arthur C., op.c1t., p. 10ZB,1039
38) GANONG, William F., op.cit., p.319, 320



~3.GLUCOSA E INTERVENCION DE LAS DIFERENTES HORHONAS.

La glucosa 'es producto de la digestion de la5v carbchldr10os'
Y el principal gldcido circulante, o

El. nivel sanguineo de glucosa esta determxnado por la‘ canti- N
dad - de glu:osa que entra en la sangre y-la.cantidad * L
ella,siendo” determinante en este balance la: xngestldn diaria;
glucosa,.- ‘la velocidad de entrada a las cdlulasimusclulares
actividad glucostdtica del higado. Aprcnxmadamente el
sa ingerida es. convertida en glucdgeno en el
4% . "en grasa,el resto es metaboll-ado en el
teJidos...(39) - . i
o ni:laipersona normal la glucemia. esc
muy estrechos,generalmente entre Eo y F0
la maﬁana...(40
CEl”

y descarga de glucosa e

Para:’la: capcacxan : H
demis -dela - 1nsu-

importante laiintervencion de varias hormona
lina y ell glucagun ellas son: . 2
:  Glucot rticoidns tEs. uno de: los medios ! mportantes para
produci luconeogenesis,el " cortisol’ /libera’protefnas de casi
todos los tejidos del cuerpo y dstas pasan I'llQUldoi corporales
en forma.de aminodcidos.
" Hormona del! crecimiento: Hace da:re er la capt-cxbn de gluco-
sa - en algunos tejidos,aumenta la salnda e glucosa hepdtica y
disminuye la fijacian de insulina.
Hormona tirgidea: Incrementa.la absorcibn de glucosa en el
intestino,acelera la degradacidnide. insulina.(41)
Epinefrxna- secretada por las gldndulas suprarrenales aumen-
ta la liberacion de glucosa por.el:higado y ayud a proteger
contra la hipoglicemia al favorecer la gluconecgénesis.(42)

39) GANONG, William F., op.icit., p.244

40) GUYTON, Arthur, C.op.cit., p.i037~1039.
41) GANONG,William F., op.cit.,p.303,304
42) GUYTON,Arthur C.,op.cit.,p.1040~1042
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CAPITULDO 3
' DIABETES
5-1.ETIOPATOLOGIA Y CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS.

La diabeﬁes podria definirse como un trastorno -crdnico de
base . gendtica caracterizado por dos tipos de
manifestacioneg:1)Sindrome metabdlico consistente en hipergluce-
mia,glucosuria|politfagia,polidipsia,poliuria'y alteraciones:en el
metabolismo de |los carbohidratos,lipidos y proteinas como. conse-
cuencia de un déficit absoluto o relativo en la accidn de ' la
insulina.2) Un [s{ndrome vascular que puede ser macroangiopdtico.o
microangiopdtico y que afecta a todos los drganos,pero en  parti-
cular el :nraz]n, la circulacidn cerebral,los riflones y-la "reti-
na..(43). ’ it

Etiopatolégicamente es una enfermedad producida por’
disminuciébn en |la secrecién de insulina. By el
La etipatdlogia de la diabetes mellitus tipo 1 ‘o' insulin
dependiente (DpID) son factores gendticos puestos de- . manifiesto -
por su asuciacipn con el sistema HLA y ambientales,entre’los :que ..
se - encuentran determinados virus,procesos autoinmunes con -anti-:
cuerpos anticellulas del islote pancredtico..(44) DTS i
HLA es un mpsaico de antigenos de histocompatibilida
gendticamente ﬁndificados par un locus genético situado:ien el
brazo corto de! cromosoma &,y la dotacidn es caracteristica i
cada indivlduo,‘y reconocida como propia por los. linfocitos' T X
La diabetes mellitus tipo II o diabetes mellitus.no nsulin:
dependiente(DHN;D): Hay un fuerte componente - heredi io
relacionade cop los antigenas HLA, factores ambientales ' como’ ‘la-
obesidad,abuso de consump de azucares. - refinados,el
sedentarismo,la] multiparidad y el estrés.Todos ‘estos ifactores
actuan siempre| sobre una base genética,la cual constituye’ i sin
lugar a dud el factor determinante de . este. . tipo: i de:
diabetes., (45) o i :

433 FARRERAS, Rozman,medicina interné.}p.lEB:,lBBd.
44) CARMENA,R., |[clasificacidn y diagndstico de,...,p.10.
43) FARRERAS,Rozman, op.cit.,p.1884-1887, °



PATOGENIA,

Fatogenia de. la'diabetes tipo 1t La mayor parte de las célu-
las beta del pdncreas se destruyen en @l momento en que se mani-
fiesta  la . diabetes mellitus . insulindependiente.Casi con toda
destructivo es de naturaleza autoinmunita-
conocen . 'bien algunos detalles.En primer
‘susceptibilidad genética a la enfermedad.En
para

ria,’ aungue - no
lugar,es necesa
sequndo - lugar;se
iniciar el proce
Se piensa queil

inflamato—
;denominada  insulitis.Las células que infiltran
linfoqi:o- T activados.lLa cuarta etapa consiste
transformacidn de la superficie de las ceélu-
conocen caomo Propias,sino aparece como una
aipara @l sistema inmunitario.la quinta
l:.desarrollo de la respuesta xnmunttar:a Lo|

‘resul ado final es la destruccidn de la ceélula beta
‘abetas...(46

y

que existen datos que demuestran algunas anomalias en la
s.nsibilxdad ‘de’laiinsulina en la diabetes tipo I,hay que consi-
derar que:la; insulinudepend!ncll as el rasgo patogénico caracte-
ri{stico de ntidad...47

En la diab tes mellitus no insulin-dependiente es completa-
mente disttntu.El binomio hiperinsulinismo-hipergliucemia y la
demostracion:’d ue los diabeticos tipo II tienen una relativa
insensibilidad ~la - insulina sugieren fuertemente que dicha
resistnncia*es'el;hecho inicial de esta forma de diabetes...(48)

E] progreso. efectuado en la patogenia de la diabetes mellitus
no {nsulinodepandientes ha sido muy escaso. esta enfermedad que
se acumula en,lés?flmilias afectadas tiene un mecanismo de heren—
cia desconocido,excepto la variante denominada deabetes dal
adulto de.inicio‘en 1a  juventud (DAIJ)..A4%

446) HARRISON,. Principios de medicind.,.... .
47) GANONG, William F., ap.cit.,...p 308

48) FARRERAS, Rozman, op.cit., ..p 1888

49) HARRISON; op.cit. . iciieeep
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OTROS TIPOS DE DIABETES SECUNDARIA At

Pancreitcpée!as: Pahc}eatﬂctomll.hemocromatosis{fibrosis quisti-
ca.pancreatitls cronica.

Endocr;nnpatlas:Feocrumocxtoma,Glucagonoma.hiperaldolteronxlmo

que

Enfermedades
hepatlca.sit

ntercu rentes‘como.~!nsuficlenc;a renal, cirrosis
e estrés{comoiinfarto:agudo al miocardio,

insulinico: ‘Acantosis nigri-

ias ‘musculares,

Hal

Dtrasx

La ‘EsteAterm no 1) emplea para designar la
diabetesqueise ‘manifiesta por: primera’’vez o es reconocida duran-
te . -l_.mbari o,no-debiendo. aplicarsptl -las ‘ya diabeticas..(30)

50) CARMENA, R., op.cit.y...p 10 -~ 16
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CLASIFICACION DE LA DIRBETES MELLITUS.

Las - categorias ba;icas son las recnmendadns por el “National
Diabétes - Data Group,eicepto: por ila¥d los; tipns ‘prima=-
rios 'y secundariosiEl: tipo prnmarlo indica’ que ‘not exxﬁten; enfer—
medades ‘asociadas,mientras que: la catngnrla secundlria se refiere:
a causas xdentxfxcables f
diabético,. -

A PRIMARIAS: . -
"1 Diabetes mell
2 Diabetes mel\xtus no;‘

a) ‘DNID no-obesa(DID d

b) .DNID con obesidad.’

c) Diabetes de tip

B SECUNDQRIAS:
Enfermedades pancredticas-
Alteraciones. hormonales. : : :
Inducida;por: tdrmacos’ iy sustancias quimxcas.'
Anomalias deilos: receptores de 1n5u11na.'
Sindromes genetxc :
Otros.. . (51), 7

CwH ) -

31) HARRISON., principios de medicina interna,.....p 124%,
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3-2. CLINICA Y FISIOPATOLDGIA DE LA DIRBETES MELLITUS TIPOD 1 ¥
TiPO 11,

CUADRU CLINICO. DL : :
- Cuando -¥la; hxperglucemia es lo sufic:entem.nte elevada camo
para ocasionar.una’ glucosurxa constante aparece la triada cldsica
del ' sindrome diabético spoliuria,polidipsia y polifagia.Como
consecuencia ‘de la glucoslria ' se establece una diuresis osmotica
al’ .sobrepasar la capacxdad de.reabsorcidn de glucosa filtrada a
nivel de tubuls renal.Junto a’la’ pérdida de lfquidos por la orina
estableceé una situacion. de deshidratacion y el aumento de la
osmoralidad plasmdticaa causa‘de ‘la. propia hiperglucema estimu-
lan el centro de la. sed:ly:‘en consecuencia explican la
polidipsia.El déficit *inﬁul(n{cna dificulta 1a entrada de 1a
glucosa en e! interior de’la’‘célula 'y establece una situacidn de
hambre celular y alcanza las;:elulas de 1os centras hipotaldmicos
de la saciedad,por lo eanto se i e

cas.
En los nihos no tr tad malicontrolados las alteraciones
del metabolismo gualique-la pérdida aumentada de
nitrégeno urinario | i de trastornos del
crecimiento.....(52).: L
Las formas de presentaci e-.la diabetes son muy variadas y
pueden oscilar desde un: coma’cetoaciddtico de comienzo abrupto ,a
una glucosuria asintomatica descubierta en un examen de rutina.
Existen tres:formas.de presentacion:
1} Presentacidn . metabdlicas . Por . regla general ocurre en los
diabéticos  tipo l,aunque también se puede presentar en forma de
inicio en la diabetes tipo II. .

En nithos la forma de presentacidn es muy aguda y se diagnos-—
tica . con frecuencia en un cuadro de cetvacidosis.lLa poliuria es
tranca sobre todo por las noches,la polidipsia es muy marcada,la
polifagia suele llamar la atencién por que cursa con pérdida  de
peso, . ‘la - astenia suele acompaMar a esta sintomatologila.Si :-la

formacion de cuerpos ceténicos excede su capacidad de utilizacion:.

metabolica como consecuencia de la insulinopenia - aparecen . niu-
seas, vomito,alteraciones de la conciencia,  deshidratacidn:
coma. Loz e et AR i e
2) Presentacian no metabdlica: Esta presentacibn‘casx siempre . se
da en la DMNID diabetes mellitus no insulin’ dependxent donde. < la’
hiperglucemia es menor y no hay cetonuria.los's{ntomas metabolx-;
cos pueden ser minimos o ausentes y el dxagnostico ‘se ospecha
por infecciones asociadas o por’ - complicaciones ’de . la
enfermedad... (53) i SR AR B

b

52) CARMENA, R., 0p.cit., p,12, . "
83) FARRERAS, Rozman, op.cit.,p.1892,
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En estos casos la enfermedad se diagnostica por 8! oftalme—
logo al apreciar lesiones de retinopatia diabetica,otras veces el
dermatologoe por observaciones caracteristicas en la piel .

Z) pressntacidn asintomiticaiEn muchas ocasiones constituye la
forma mds frecuente de diagndstico de la DMNID.Este suele esta-
blecerse por eximenwes de rutina al facultativo,0 por eximenes
médicas laborales o revisiones para polizas de seguros.A medida
que se han generalizado las analiticas de rutina por puncitn
venosa © en sangre capilar entre la poblacién y en particular
@ntre familiares de diabéticos,ha 1do aumentando la frecusncia de
psta forma de presentacidn asintamitica entre jovenes, ya sea por
tratarse de auténtica DMID diagnosticada precosmente o bien unma
DAJ.... (54

Aqui  es donde tiene importancia e reconocimiento de las
alteraciones que causs esta enfermedad en cavidad bucal, adesis
de que por medio de una consulta ocasional o de rutina con el
odontélogo se puede reconocer por primers vez.

54) FARREAARS, Rozman, op.cit., P.1893.
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FI1SIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS.

En su mayoria la fisipatologia de la diabetes mellitus se
relaciona con alguno de los siguientes efed:.os por falta de la
insulina: Menor utilizacién de glucosa por las ceélulas, con
elevacidn de su concentracidn en sangre.hasta I00 a 1200 mg por
100 mlimovilizacidn considerable de las grasa de reserva,que
significa anomalias del metabolismo de las grasas,y especial
depésito de lipidos en las paredes vasculares,dando lugar a
ateroesclerosis, y escasez de proteinas en los tejidos debida en
parte a que la insulind ya no cumple su funcién de ahorro de
protefnas y en parte a desaparicion del efecto directo de 1la
insulina sobre el metabolismo protefnico.

También se presentan algunos fendmenos fisiopatoldgicos
comoiperdida de glucosa por la orinasgran cantidad del monosaca-
rido empieza a perderse cuando la glucemia alcanza cifras de 3I00
a 300 mg/100m] es muy frecusnte en caso de diabetes grave.

El efecto deshidratante de las cifras altas de glucosa san-
guinea,con pérdida de glucosa en la orina significa diuresis por
efecto osmotico de la glucosa en los tabulos renales,que @vita la
resorcion  tubular de agua ,por lo tanto sl efecto global es
perdida de liquido extracelular,que a su vez, causa deshidrata~-
cién compensadora de 1os liquidos intracelulares,por lo tanto una
caracteristica de la disbetes es la tendencia a la deshidratacion
extra e intracelular.

Acidosis en la diabetes: Cuando @l organismo metaboliza casi
unicamente li{pidos para su energia,el nivel de dcido scetoacético
y otros dcidos cetdnicos en los liquidos corporales pasan del
valor normal es causa de acidosis...(55)

En la diabetes no tratada,la produccién de cuerpos cetonicos
la cetona,b~-hidroxibutirico se acumulan en la sangre produciendo
la cetoacidosis.El PH plasmatico bajo estimula @l centro respira-
torio produc iendo los movimiento respiratorios
profundos, rdpidos descritos por Kusamaul como hambre de
aire(respiracidn de Kussmaul).

La pérdida de electrolitos y de agua,da por resultado deshi-
dratacion,hipovolemia @ hipertencién,finalmente la acidosis y la
deshidratacion deprimen la conciencia hasta producir @1 coma.la
acidosis diabética es una urgencia medica...(58)

55) GUYTON, Arthur C., op.cit., p. 606
S4) GANONG, William F.,op.cit., p.296.
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=3 DIGGNOSTICO A4 TRATQHIENTD HEDICD. S

Esta basado 'en:unaibuena’ hlstor:a;cllnxca que cam
existen situaciones @n 'las que:'unas-: mimfeseacxonesg:
caracteristicas’ pnrm:cen sospe:har ﬂrmcme -}

PRUEBAS DE LABORATORIO.
sente si la determinacidnide
venosa total,sangre’ capilar;’ o
autocanalizadores en ' plasma’ venoso.Recor

capilar....(37)

ANALISIS DE SANGRE:

da glucemia dos horas despues,
sensible,ya que algunos diabétu:ns
normales en etapas .tempranas de;’
hiperglucemia cuando se rpete

tos.
La glucemxa norma /ml.Resulta casi diagnbs-

[l
tico de diabetes el anilisis ‘efectuado dos’ horas después de una
comida' con glu:em:a mayor’de’; _»1275mg/>l!)0m17 de sangre completa o
mayor de ldokmgltoo ml-de suero’o de ‘plasma...(38).Método de
Folin. : RO el

ayunas

57) CARMENA,R.,op.cit., p.12-15
58) LVNCH Halcolm A,, medicina bucal de Burket, p. 498.
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‘VALORES NORMALES DE GLUCOSA EN PLASMA.

1.NINOS

Glucosa plasmatica en ayunas
Glucosa plasmética despues de
la sobrecarga ora con 1,739 de
glucosa/kg de peso ideal ,hasta
un méximo de 75qg.

2. ADULTOS

Glucosa plasmatica
en ayunas

Glucosa plasmdtica
después de la
sobrecarga oral
con 759 de glucosa

3. MUJERES GESTANTES

Glucosa plasmidtica
en ayunas

Glucosa plasmatica
después de la
sobrecarga aral con
50g de glucosa....(59)

59) CARMENA, R., op.cit., p.18

130mg/dl
120min
140mg/d1l

115mg/dl

3I0min
200mg/dl
&0min
200mq/d1
FOmin
200mg/dl
120min
140mg/dl

109mg/dl

60min
150mg/dl
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DIAGNOSTICO DE LA DIABETES EN NIMODS.

Los criterios recomendados recientemente por la- Asaciacidn
Americana de diabetes son mds conservadores qua los utilizados en
los adultos.Se limitan a afirmar que son dlabét::os los nifos que
presentan uno de estos hallazgos.

Una glucemia plasmitica efectuada al azar ( a'lo largo del
dia y, por tanto,no en ayunas) igual o superior. a 200 mg/dl
acompatado de los clasicos signos y sintomas 'de diabetes ( poliu-
ria,polidipsia, cetonuria, y adelgazamjiento rdpideo), .

Una glucemia plasmdtica en ayuna de 140mg/dl.o-:superior,pero
no rebasando los 200mg en al menos dos ocasiones distintas, y una
elevacidn de glucemia de "UUmg/dl en dos pruebas distintas de
sobrecarga oral con glucosa.

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES EN EL ADULTO'

Siguiendo los criterios citados, anter\ormente,el dlagﬂdstxco
de la DM debe.quedar restringido alos:sujetos adult05~que pre-
sentan uno de los.hallazgos siguientes:Una:; glucemia plasmlti:a
efectuada: al.. azarii:iguall o superior alosi . 200mg/d 2 ;
signos y sintomas cldsicos de. DM.Una: glucasa plasmdtic
igual o superior.‘ai“140mg/d1 pero-inferior .a 200mg/d

dos ocasiones distintas.Una glucosa plasmatica’en’ay nls inferior.’

a 140mg/dl.pero con elevaciones de la glucemia .. por; encima. . de

200mg/d1 en’ dos pruebas dtscintas de’ sobre:arga ar:l’con glucosa.'

DIABETES GESTIONAL .

Después de “una . prueba de sobrecarga con glucusa"porv‘via,'

orll(SDG);oh 100mg - el  diagnostica puede ‘establecerse si. dos
determinaciones 'de .glucosa plasmatxca 1gualan ‘o superan . las
siguientes: . - :

Ayunas 105mg/dl {60min- 190mg/d1 v

120min lbsmg/dl 180min 145mg/dl...(60)

60) CARMENA, R., op.cit.,p.16,19.



TRATAMIENTO MEDICO .

Insulino-dependientet E1 cbjetivo principal del tratamiento
de la insuficiencia insulinica constituida por la diabetes insu-
lino-dependiente es proporcionar al organismo la dosis necesaria
de la hormona que falta.Es decir que la insulinoterapia ha de
constituir el fundamento del tratamiento....{(61)

€l tratamiento insulinico siempre debers ir asociado a otras
medidasiComo dieta, ejercicio,educacidn diabeética y soporte
psicologico,y en un futuro ,a la reduccidn de los niveles de
hormonas hiperglucemiante, como el glucagon elevado en la diabe-
tes.

INDICACIONES.

El tratamiento con insulina trata de regular el metabolismo
de los hidratos de carbono,proteinas y grasas,alterado por el
déficit de insulina.

Estara indicado en la diabetes tipo 1 o 1nsulin-
dependientejpor difinicién,los individuos con esta enfermedad
dependen de la insulina para sobrevivir.También estd indicada en
la ‘DM tipo Il o no insulin-dependiente durante los episediocs de

estrés(infecciones, cirugta.etc.) o de forma continua en pacien-—
te con hiperglucemia sintomidtica que no ceda a las medidas habi-
tuales (dieta,ejercicio,pérdida de peso y antidiabéticos

orales).Otra clara indicacién terapéutica con insulina es en la
diabetes gqestacional no controlada con las medidas dietéticas.y
finalmente las descompensaciones metabdlicas agudas(cetoacidosis
diabdtica, y coma hiperosmolar).

TIPOS DE INSULINA: Comercialmente basandose en la duracion de
accion de la insulina, hay ¢tres tipo: Insulina de accidn
corta,intermedia y larga.

Los requerimiento de insulina vartan ampliamente,es decir que
la dosis de insulina ha de ser individualizada en cada paciente.

En la dosis influyen varios factores.Como niveles de secre-
cién insulina propia,dieta, ejercicio fisico, estrées,enfermedades
asociadas,as) miemo influye el lugar de 1a inyeccion,por
ejemploila insulina inyectada en pared abdominal se abscordbe ads
rdpidamente que la inyectada en otros lugares,el bafo caliente o
el masaje . local. aumentan la absorcion en los primeros 90
minutos....(62)

&1) S5.A. PRAXIS MEDICA, clinica terapeGtica,p.1-4
&2) ASCASO,J.F., tratamiento insulinico, p.&63
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HIPERGLUCEMIA INSUL IND-DEPENDIENTE

INSUL INOTERAPIA: La insulinpoterapia constituye la dnica terapéu-
tica eficaz.Es posible obtener en la mayorfa de los casos resul-
tados satisfactorios mediante una uJnica inyeccidn,par la
mafana,de una mez2cla de insulina rdpida - y retardada.la dosis
media es de aproximadamente una unidad por kg de peso en la
diabetes ya instalada.

Es frecuente que las dosis sean menores al comienzo,por lo
que en la diabetes que acaba de ser diagnosticada es interesante
que en la primera inysccién matinal no se -administre mis que
media unidad por kg de peso,repartida la mitad-de la dosis total
en insulina ordinaria y la otra mitad en-iinsulina-protamina-zinc
(1.P.Z ) para después adaptar .la dosxs necesaria a partir de esta
cantidad conh la que se comienza.’ o

En la prdctica se utilizard 0!
ordinaria I.P.Z en la misma Jering
mejor solucién,o bien la insulina’
insulina N.P.H. - ool

La inyecci&n de
todos los dias de sitic
trofias....(b)

. MEZCII de insulina
sesiindiscutiblemente la
ixta o lenta o . la

ubcltanea . cambiando
evitan-las-lipodis=

revisieon
-nll(tic

63) 8.A.Praxis mtdicn,op cit..p 7 ?.
464) ASCASO, T, F.,np.cn..p 4.
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J.Comhinada.Esta pauta se utiliza cuando las glucemias basales
son normales y altas las posprandiales.Consiste en afMadir una
peaquefa dosis de insulina rdpida a la accidn intermedia.Cuando
hay hiperglucemia posdesayuno se afade a la dosis de la mafana y
cuando la hiperglucemia es poscena se afiade a la dosis
nocturna.la dosis a ahMadir debe aoscilar entre 4 ¥ 10 Uy si el
paciente tenia una glucemia basal normal, puede requerir una
disminucidn de 4U en la insulina de accidn intermedia.

Ante todo tratamiento insulinico se tendrd en cuenta las
siQuientes consideraciones.La insulina se administrard siespre
por vi{a subcutanea({excepto en las descompensacionaes metabolicas
agudas donde se usard insulina répida y pueden utilizarse las
vias intramusculares o intravenosas)

Se debe inyectar 15-20 minutos antes de la comida correspon-
diente si se usan insulinas de accidn corta y 30-40 minutos antes
para la insulina de accidn intermedia o larga.

El lugar de la inyeccidn debe variar constantemente utili-
zando piernas, abdomen,y gluteos.

La insulina debe almacermarse en refrigeradorilas altas
temperaturas la deterioran,durante varias semanas nO se altera la
potencia de 1la hormona.

El depésito de cristaloides que se forman @n el recipiente
que contiene la insulina debe redisclverse antes de su uso,rotan-
do o invirtiendo cuidadosamente el frasco,nunca con agitaciones
bruscas.

En caso de mezclas, coger primero la insulina rapida,para no
cantaminarla .

COMPLICACIONES.

La complicacion mis frecuente es la hipoglicemia,las causas
son multiples,administracion de una dosis superior & la nec
ria,disminuciom de 1ngesta,omisibn o retraso de una comida,ejer~
cicio excesivo etc.

Otras complicaciones son:lipodistrofia,alergia,resistencia
inauli{nica edema insulinico,rebote hiperglucemico...(63)

43) ASCASD, J.F., op.cit., p.&7, &8.
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TRATAMIENTO DE LA DIABETES TIPO I!I ND INSULIN DEPENDIENTE

La actividad fisica y el regimen o dieta alimenticia son los
dos elementos esenciales del tratamiento.La parte esencial la
forma el reégimen alimenticio que es parte angular de la terapeéu-
tics.

Hacer comprender al paciente la necesidad de disminuir los
aportes glucidicos, de forma que la hiperglucemia no aumente,o lo
haga poco durante las comidas,suprimiendo de esta forma las
futuras amenazas de complicaciones degenerativas y eventualmente
un agotamiento pancredtico.

Es necesario aprender gue existen glucidos de absorcién
rdpida como la sacarosa (bombones,azucar,bebidas
dulces,pasteles),en tanto que otros como,el almidon se disuelven
mas lentamente y producen curvas mucho menos elavadas.

Es Gtil el conocimiento de algunos conceptos numericos,ds
los que vamos a recordar unos cuantoss E1 azdacar,la miel,la
mermelada y e] arroz contienen un 80Y% de glucidos; el pan el S50%;
las patatas @] 20% las frutas del 10 al 15%; por el contrario la
carne,el queso,el pescado y los huevos no contienen glucidos.

En realidad el enfermo debe realizar ensayos a partir de su
alimentacion habitual,que le debe servir de base.El principio que
debe aplicar es sencillo por lo menos en teoria: La glucosuria
debe desaparecer.Durante el periodo de aprendizaje es preciso
l1levar un cuaderno de tratamiento y la multiplicacion de los
andlisis urinario,efectuados con reactivos de glucosa
oxidasa(como Diastix ) antes y sobre todo después de las comidas.

En caso de que ekista una considerable cbesidad,es convenien-
te no solamente restringir los gllcidos hasta la desaparici6bn de
la glucosuria,sino casi totalmente.Simultaneamente hay que tratar
de disminuir los lipidos, como la mantequilla y las grasas.

La alimentacibn se compondrd esencialmente de proteinas, y de
legumbres verdes, alimentog que podran ser ingeridos sin limita-
cion.Este tipo de alimentacion debe tener un suplemento vitamini-
co,en particular del grupo B.

Este régimen que es el de cualquier tipo de obesidad,permite
reducir el pesc y glucosuria,y en muchos caso llegar a una cura-
cidn,tanto clinica como humoral.Para obtener este resultado debe
camplementarse la dietetica con un regimen de vida adecuado y un
moderado pero regular ejercicio fisico.

Unicamente en caso de fracaso parcilal o total de la dietét;-
ca,se puede prescribir up cierto nUmero de medicamentos - hipoglu-
camiante.....(66) R

66) S5.A.,praxis meédica op.cit., p.7.
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Los hipoglucemiantes orales pueden dividirse,segun su mecanismo
de accidnt En sulfonilureas y biguanidas.Las primeras son hipo-
glucemiantes ,mientras que las bigunidas antidiabéticas o antihi-
perglucdmicas (restauran la glucemia a niveles normales sin efecto
hipoglucemiante) . .Por su toxicidad las biguanidac se emplean menos
que las sulfonilureas,y que una de ellas la fenformina,he wido
suprimida desde hace tiempo en algQunos palses.En México aun
existen firmacos en circulacion.

Las sulfonilureas poseen una indiscutible accidn eficdz sobre
las glicemias, constituyendo un tratamiento suplementario de las
hiperglicemias no insulino dependientes.

En general,las sulfonilureas hipoglucemiantes no producen
accidentes,sin embargo,es preferible controlar regularmente la
formula sanguinea de estos enfermos...(67),ya que provocan di-
scracias sanguineas,alargan el tiempo de protombina,y causan
efectos cardiovasculares adversos.....(68)

&67) S.A.,Praxis médica, op.cit., p. 8.
68) DUARTE,Ronces Manuelg GUTIERREZ, Romero Manuel. .cumplxcacmnes
frocu.nt.s Y P 47.
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3.4. ALTERACIONES BUCALES QUE CAUSA LA DIABETES MELLITUS TIPO I VY
TIPO 11.

£n pacientes diabé#ticos se describen una variedad de cambios
bucales: Como sequedad de la bocajeritema difuso de la mucosa
bucal,lengua saburral y roja,con indentaciones marginales y
tendencia a formacion de abscesos periodontalesj periodontocla-
sias diabéticas,encias agrandadas, polipos gingivales sésiles o
pediculados,papilas gingivales sensibles hinchadas,que sangran
profusamenteiproli feraciones gingivales polipoides y aflojamiento
de dientes;y mayor frecuencia de la enfermedad periocdontal con
destruccion alveolar tanto vertical como horizontal.

La diabetes no causa gingivitis o bolsas periodontales pero
hay signos de que la cantidad y distribucidn de los irritantes
locales alteran la respuesta de los tejidos periodontales,y las
fuerzas oclusales aceleran la pérdida ésea en la enfermedad
periodontal... (69)

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras
bucales, debe hacerse una distincidn entre pacientes diabéticos
no controlados y controlados.

En diabéticos juveniles no controlados,la diabetes conduce a
una rapida destrucciéon del periodonto.Por consiguiente también se
encontrard wuna similar destruccitn de los tejidos periodontales
en los adultos diabeéticos no controlados.

En los pacientes juveniles,las encias asumen a menudo un
calor rajo intenso,y ~ los tejidos parecen edema tosos y
agrandados,la pérdida dsea es rdpida,los dientes se apelotonan y
sa aflojan,la formacidn de bolsas periodontales profundas origi-
nan abscesos periodontales recidivantes.Se produce una abundante
deposicidn de despojo y de sarro,y:la susceptibilidad a la caries
aumenta en los casos de higiene bucal -descuidada....(70) .

En la diabetes insulin-dependiente,algunos investigadores
tienen reportado que la velocidad.y deterioro del flujo salival
altera la composicidn microbiana bucal, permitiendo la suscetibi~-
lidad de caries de evolucion! rapida,enfermedad.  periodontal. y
lesiones de la mucosa-bucal. la]diabetes'mellttus' esta ‘asociada
con la alteracidn de la secrecioﬁ y.:de “ld ' resequedad en
boca...(71), : S o

El ligamento parodonta
colageno(proteinas).El: hueso:po celulas, sustancia’ fundamental
y fibras.En diabéticos tipo- 1’ aifalta‘de insulina  hay mala
sintesis de proteinas por lo tanto mala formacién: de ligamento
parodontal y hueso.En diabet t 11 hay maln repusxcxan de
tejido.

o’por . fibras de

69) GLICKMAN,Irving, perxodontologia....p 377, 378 y
70) GORLIN, Roberto, et al., Patolagia de Thomas...,p 264,
71) THORSTENSSON, Helene,et al., same: siLivay factors.175-177.
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En la diabetes insulin dependiente hay una mayor predispocicion
de la severidad de la enfermedad periodontal que en la diabetes
tipo 1l o no insulin-dependiente.La pérdida de la fijacién perio-
dontal y hueso alveolar sobresalen prematuramente.lnvestigadores
han demastrado que en la pubertad hay mayor frecuencia y severi-
dad de gQingivitis en nitos deabeticos comparado con nithos no
diabeticos,debido a un pobre control metabélico.

La incidencia de enfermedad periodontal es la misma en hom-
bres y mujeres aumentando esta can la edad .Tambi#¢n han encontra-
do,que personas con retinopat{a diabeética desarrollan 3 veces més
enfermedad periodontal que personas que no la padesen.Consideran-
do que los glignos y sintomas periodontales son ahora reconocidos
como la sexta complicacién de la diabetes.

La enfermedad periodontal es una inflamacién crénica, condi-
cionante, caracterizada por destruccidn del tejido periodontal,
consecutivo a la pérdida de fijacidn del tejido conectivo,perdida
de]l hueso alveolar,y la formacidn de bolsas parodontales alrede-
dor del diente,y es la responsable de la cantidad de dientes
pérdidos.Por 10 geperal se acepta que la enfermedad periodontal
s m4S severa y con mds prevalencia en personas con disbetes
mellitus que en personas no diabéticas...(72)

La caries y las infecciones periodontales son mis frecuentes
entre la poblacidn diabética debido a la presencia de concentra-
ciones welevadas de glucosa en la saliva,y/o a lesiones troficas
en las encias..(73).Y que la glucosa contenida wen pardtidas
salivales se incrementa en la diabetes,encontrande las gldndulas
salivales agrandadas,basicamente membranas anormales...(74)

El espacio travicular en pacientes con diabetes mellitus
puede ofrecer un medio ambiente adecuado para el crecimiento de
microorganismos anaerébicos asocjados con enferasdad
pariodontal.También se asocia desde hace mucho tiempo la eferme-—
dad periodontal con enfermedades vasculares tanto en vasos gran-
des como pequeMos...(75)

La microangiopatia afecta la red circulatoria terminal,produ-
ciendo proliferacién endotelial y engrosamiento de la lamina
basal de los capilares debido al deposito de una sustencia PAS
que reacciona negativamente con el hierro coloidal,lo cual produ-
cird estrechamiento de la luz de los vasos con la consiguients
dificultad para el intercambio metabélico y blogqueo de los meca-
nismos de defenza de los tejidos afectados...(74)

72) LOE, Harol,periodontal disease....,pp.329-33.

73) FARRERAS, Rozman, op.cit., p.1B92.

74) TORSTENSSON, Helene,et al.,op.cit., pp.173-177,

73) TALAMANTE, C. Enrique,enfermadad periodontal....,.pp.36,37
74) RIESGO,Lobaina Nereida, et al.,alteraciones..,pp.180-182,
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Varios son los factores que influyen en la predisposicidn del
paciente diabético a padecer enfermedad parodontal.lLos elevados
niveles de glucosa en fluidos bucales y sangre influencian la
flora microbiana, debilitando la funcidn leucocitariayincluyendo
fagocitosis y actividad bactericida y reduciendo la resistencia a
la funciétn periodontal.Otros factores son las alteraciones al
metabolismo del coligeno y cambios vasculares,incluyendo estasis
(estancamiento) de la microcirculacibn....(77)

Como se sabe en la diabetes esta disminuida la resistencia de
los tejidos y en consecuencia hay aumento de infecciones, en éste
estado hay aumento de linfocitos B

MANIFESTACIONES BUCALES: El1 paciente diabético presenta «erosto-
mia como consecuencia de una deshidratacidn secundaria al! aumento
de secrecién urinaria.La xerostomia afecta la adecuada lubrica-
cién de 13 mucosa,lo que puede hacerlas irritables y el paciente
aquejar el sindrome de boca seca.

La ausencia de saliva,trae implicaciones como,el aumento de
susceptibilidad cariosa y estomatitis infecciosa(las de origen
micotico por ejemplo).La saliva también es un vehiculo para
elcanzar las papilas gustativas,lo que puede ocasionar estado de
disgeusia (perversidn del sentido del qusto) y contribuir con
ello & cambios en la calidad y cantidad de la dieta, lo que puede
afectar local y sistémicamente.

Como se ha venido planteando en el presente trabajo,los
cambios paraodontales observados pueden deverse a incapacidad
matabo6lica del paciente, donde los procesos catabolicos superan a
los anabélicos.

Otro de los cambios bucales observados en los diabéticos es
el aliento cetdnico,asociado a un estado de cetosis metabdlica
lave o severa.

La macrogiosia con indenticiones en el borde de la lengua,es
un signo que junteo con la aparicidn de abscesos paradontales y el
aumento de la mobilidad dentaria pueden estar asociados a dial
tes mellitus,lo cual pone en excelente posicién al dentista pars
hacer diagndstico temprano de dsta enfermedad.

Las disistecias del tipo de disgeusia,piroestomatitis y
glosodinias (dolor en la lenqgua) en la boca del paciente son
secundarias a xerostomfa,mal nutricidn y neuropatia perifeéerica en
boca......(78).Las terminaciones nerviosas @stan cuviertas por
una sustancia llamada mielina formada por proteinas,lipidos vy
carbohidratos.A la disminucidn de i1nsulina hay una m sintesis
proteica de alli las alteraciones neuroldgicas en cavidad bucal,

77) CARRASCO, Zavala Carlos R,, Alteraciones histoldgicas.,p 190,
78) CASTELLANOS, s, Josd Luis, mane)o dental...,p.9.

46



La mayoria de los investigadore i1ndican que encuentran lesiones
significativas con més frecuencia en personas diabética como son:

CANDIDIASIS DE LA MUCOSA.

a) Bogueras o perleche: son frecuentes en los diabéticos
juveniles y ocasiocnales en los adultos.Se presentan en forma de
eritema centrado por una fisura en la comisurs de los
labios.. (79),.Shafer la describé como queilitis angular o queilo-
sis angular provocadaz por candida albicans,.(80). Y Zegarell:
como estomatitis angular,..(B1),

b) Muguet: Asociado ordinariamente a las bogueras. Se presen-
ta en forma de placas blanquecinas facilmente despegable,que
asientan en el dorso de la lengua,paladar y mucosa yugal...(82)

Mucormicosis(cigomicosis o ficomicosis) rinocerebral: Es una
enfermedad fungica, causada por organismos ficomicetos,y se
asocia mas frecuentemente a enfermedade metabdlicas entre ellas
la diabetes mellitus descompensada en acidosis, y registra con
mds frecuencia lesiones bucales que-scn de.gran lmportancia para
@} cirujano dentista.El paladar duro.y'blando se pueden encontrar
necréticos y el reborde alveolar'y cornetes pueden: estar - cubier-
tos por sangre oscurz o bien encnntra l: radns y acabar en
perforacldn..(au) ‘ '

Humuflictenosts bucal (j'ampollas hem‘ gicas):Han' abservado
perforaciones agudas por necrosis en:el]paladan;a: un: lado de la
linea media después de un coma: diabetico.,‘ ’
La queilitis abrasiva precancerosa de: nanganoteit Es un proceso
poco descrito . a pesar de su frecuen:na poOr: -ser-. preécursos de
epiteliomas labiales,se trata de erosionﬂs no infﬂltrativns de la
semimucosa...(84) :

La glosodinia .o lengua qusmante,puede ser ~ acompahada por
dtsg-usta o sensacion alterada del! gusto, se desarrollan como
cansecuencia de una infeccidn.virdsica. .

El liquen plano de forma erosiva, en la diabetes mellitus .se
encuentra con tanta:frecuencia como la no erosiva.Se ubica en las
encias,el surco y la mucosa vestibular,las erosiones ¥y las :zonas
de descamacién se. acompahan de eritema,al rededor de las lesiones
erosivas se acompaMan de placas blanquesinas o estrias  reticula-

res,el dolor es moderado y la quemazén constituye una gueja

comin...(85)

79) CASTELLANGS, 5. Joseé Luis,op.cit.,.p.9.

B80) SHAFER, William G., et al.,op.cit.,p.362, .

B81) ZEGARELL], Edward V., et al, daagnﬁstico_en,...;p.bz.
82) CASTELLANOS, §. Jos¢ Luis.,op.cit.,p.%.

83) GARDUNO,Estrada Ricardo,et al.,- mur:omicdsxs...pp 321,
a4) GRINSPAN. David, enfermedad de la...,pp. a3, 149,345,346
83) EVERSOLE,Lewis R., Patolngia‘chal,. P 96 110,300,




3-8, LUDWIG ANG!NA

De. acuerdo 'a.la 1nformac16n obtenida sobre diabhetes mellitus
y :nnacxendo_la,baJa de resistencia de.los: tejxdos a las infec-
ciones  que 'dédsta provoca en las. personas que la - padecen es de
interes hacer una breve mensién sobre . la-angina de LudwigsQue es
una infeccién generalizada de origen. dentaric.;

Con objeto de orientar al C. Dentistaﬂenncuanto a la serie de
medidas ' diagndsticas,etioldgicasyde tratamiento y  evolucidn de
esta enfermedad.Tratando as! de despertariel interes @en el odon-
tédlogo,para brindarle a sus pacientes. ) lucidn: correcta de los
procesos infecciosos maxilo facxeales vitar :omplicacinnes que
pueden. ser letales..tEb). - i

EPXDEMXDLOGIA: Ludwig la descr:bxo como’ una :elulltis 'gangrenusa
de .rapidiszima progresidn,. comienzaien:la prux:mxdades de :“la
gldndula submaxilar, pero nunca: toma: ‘Un/sdloiespacio’ submandibu-
lar sino ‘los dos,su propagacidn es!pon: :nntxguidad prescxndiendn‘
de los conductos linfatxcas,producxendo ‘una 1nfiltracxdn .seruosan-
guinolenta .y putrida pero con pocoio nada ‘de pus. Afactando el
‘espacio cervical en su conjunto.
A‘la Angina de Ludmxg también se le conoce como flemdn septi-
co,flemdn - puitrido y abscesos suprahicideos:Se - puede. presentar’
comp complicacion ' de un proceso infeccioso de origen . dentario,por
procesos osteomieli{ticos,en fracturas mandibulares y perforacio-
nes de la pared inferior de la cavidad bucal provocadas por armas
blancas,de fuego ‘o instirumentos quirdrgicos.El absceso suprahioi-
deo como, habitualmente se le nombra,se instala como una celulitis
que abarca.los espacios submaxilares subligual y submenteniano.
Este padecimiento afecta a pacientes de ambos sexos sin tener
predileccitn por ‘alguno, se ha observado regularmente en personas
entre 'la cuarta y sexta década de la vida y en individuos con
antecedentes diabdticos. . L
-Be.ha reportado que la fuente principal de ésta infeccién son
los ; segundos Yy terceros molares inferiores.También se reconocen:
otras' etiologias como focos picgenos en el suelo de la boca,base
de - lengua,amigdalas linguales,cdlculos  salivales y 'rara.  ver
rastos amigdalinos. (87). ' :

B84) OCAMPO, Pedro,et al, desceso por sepsis de oﬁigen;..p.ab
87) MERINO, Galves Esteban, Un caso cldsico de angina de.,.p 436

48




Generalmente los procesos infecciosos odontogénicos de cabeza
y cuello (llamados ‘tambidn celulitis) son de origen
bacteriano,encontrandose mids frecuentemente al estreptococo be
hemolitico,aunque puede presentarse como una infeccidn mixta
haciendo una contribucidn significativa los anaerobios (antinomy-
ces,bacteroides,melanogénicos,gingivales y la especie veilonella)
que se desarrollan como resultado de las siguientes causast

"a) Abscesos periapicales
Infecciones dentales

b) Abscesos periodontales
Ostiomielitis
Pericoronitis-.
Alveolttis.)

188)

CUADRO’ CLINICD e

El ‘paciente: con angxna de Ludwig manifiesta un:edema  amplio
del piso de'laboca que: se desarrolla rapidamente, con la consi-
guiente elevacion.de:la: lengua, siendo’ dulorosa y sin datos de
localizacion deflnida.dnfi:ultad para L comer, deglutir,
respirar,fiebre hasta.de 41.7 grados centigrados y 30% de morta-
1idad en la-epoca .actual.(89).También presenta inflamacitn cervi-
cal,glositis,asfixia, taquicardia,taquipnea, trismus. La tumefac-
cidn se . palpa inicialmente firme, dolorosa'y difusa en farma
inmadura, ‘una.vez que el absceso ha madurado se torna blando ,
fluctuante eritematoso y en ocasiones’ con una 20na de clivaje o
de fistulacién . (90) .

"Cuando: stlo  estd tomado el . espacio submaxilar,aparece un
punto de fluctuacién y enrojecimiento a nivel de la piel y no hay
trismus.No -existe ni el trismus ni el abultamiento del suslo de
la ‘boca de cuando estd efectado el espacio sublingusl.Este con-
cepto,para WASSEF ,es de suma importancia para valorar el progreso
del cuadro.(?1).

Los pacientes diabéticos regularmente se encuentran en un gran
descontrcl glicemico,lo cual lleva a shock séeptico y muerte.(92),

88) OCAMPO,Flores Padro,et el, op, Cit.,...p. 46

89) ESEQUIEL, Bonilla Daniel, et al, informe de 16 casos de.,p24
90) OCAMPO, Flores Pedro, et al, op, Cit.,..p 46.

91) TORMO, M.A., @t al., Angina de Ludwig., ..pp. 172,173,

92} OCAMPD, Flores Pedro, et al, op, cit.,..p 49,
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DIAGNOSTICO?

En cuanto a las bases anatomicas de este proceso,Trape Dalli
insiste en que los procesos Que se originan en los premolares
inferiores afectan al espacio,sublingual, pues sus raicas,casi
invariblemente acaban por encima de la linea milohioidea.

Si el foco de infeccidn estd en los molares posteriores
inferiores, con mis frecuencia el primer y segundo molar,se
atecta el espacio submaxilar,puesto que sus raices sobresalen por
deba jo de la linea milohioidea y, por tanto, la coleccion apare-
cerd por debajo del misculo milohioideo.

En 1a angina de Ludwig estin tomados los dos espacios de la
region submandibular,

Cuando la afectacion es de solo el espacio submaxilar, casi
siempre (SCHEFFER) nos encontramos con el antecedente de la
extraccidn dentaria en un adulto de 20-50 afos,seguida de cre-
ciente dolor y sensibilidad de traes o cuatro dias de duracidn.Sin
el tratamiento oportuno el cuadro se continua de trismus progre-
sivo y tumefaccion del suelo de la boca con proyeccion de la
lengua al paladar duro, que nos indica la afectaci6on tambiéen del
wspacio soblingual, es decir la presencia de una angina de Lud-
wig.

En cuanto a las pruebas complementarias el apayo serd el TAC,
ortopantomograff{a,ecograffa,la resonancia nuclear magnética que
apunta como de gran interds para el diagndstico de abscesos
pequefios y profundos en las regiones cervicales.

TRATAMIENTO:

Casi existe unanimidad con respecto al tratamientojde entrads
TOM sugiere un desbridamiento de la regidn flemosa por via exter-
na y SIMON indica una traqueotomfa de entrada,no siendo partida-
rio de la entubacidn endonasaljciertamente que esta no siempre es
posible.

En cuanto los momentos iniciales de los procesos flemosos del
suelo de la boca,donde no es tan evidente el cuadro, NEWELL apoya
el uso de la aspiraciotn con aguja fina e inmediata e:xtensién con
tinciones apropiadas y simulténea siembra en cultivos apropiados

Los geérmenes mis frecuente aislados son, con mucha diferen-
cia,los siguientes anaerobiost Fusobacterium nucleatum, bacteroi-
des melaninogenicus, estreptococus anaerobius y spirochetes.

BARRETT recomienda la asociacién de metronidazol en pacientes
afectos a celulitis cervical en alguna de sus formas, Si1empre que
padezcan enfermedad inmunosupresiva o tratamiento gque - disminuya
la inmunidad, como es ¢l caso de las leucemias .Este autor reco-
mienda la asociacidn de piperacilina, gentamicina y
natronidazol. (93). : :

93) TORMO, M.A., et al, op, cit., ..pp. 172-174.
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BALCERACK aporta tres casos con este problema en los que se
hallaron estreptococa 2] hemolitico, anaerobios
Qramnegativos{bacterajdes y fusobacterium! . Halldndose los
saprafitos staphilococus epidermisdis estreptococus alfa hemolf-
tico.

Su tratamiento fue: en un caso,penicilina mas metronidazoly
en otro, clindamicina y gentamicina y, en el tercer caso, penici-
lina: penicilinasa resistente, cefalosporinas y metronidazol.

Si bien 1la principal causa de angina de Ludwig  radica en
abscesos periapicales,estadio final de pulpitis abiertas o cerra-
das,que provocan osteftis secundarias en el maxtlar lnferlor ‘no
son infrecuentes causas las que se inician en las amlgdalls
linguales, cdlculos salivares y, mds raramente,. en restos amigda-
lares.SALON (10) describe celulitis faciales de tejidos  blandos -
de causa desconocida. (74} :

En general - el tratamiento que se instale dependerd - de ' la..
etapa de  la. infeccidn y ‘de la respuesta fisioldgia del
paciente,pero’bdsicamante se tratard desde tres frentes:-

MEDIDAS GENERQLES 0 DE APDYD'
Aislamiento '
Reposo
Hidratacién
Analgésicos
Dieta htpercalcrica e hiperprotei:a

MEDIDAS LOCALES: - -

Incisidn y drenaje . q irurgi:n

Extraccion del drgano dentario causal
Termuterapia (aplicacidn de calar humedo lo:al).

ANTIMICROBIANOS: : .- g : :
Los agentes antimicrobianos particularmante usados en: las,~infec—‘
ciones de cabeza'y.cuello, incluyen a Beta~ lact&micus(penlcxli-
nal),eritromicina, tetracxclinas. :1xndam1c1na y.metronidazol, :
El factor mis importante para la eleccion: de.un? antimt:rabtno
es la sensibilidad de éste,determinado par;un; ultivo; iy Eiantibi=
grama,procedimiento diagnéstico que demora'eliinicio’ de’ (n.trata—
miento por el tiempo que requiere. (489 hora L
factor muy. impartante en. las . infesciones;:
manejaddo :de: primera .instanciaicon un’
considere ‘‘que no' dard fendmenos de’ alergxa
que -’ una . vex.que el estudio clinico
instalar @l ‘tratamiento adecuada. (95}
“El. tratamiento en 81, consxste‘e
microbianos considerandola . flora: g il
asi como. el manejo’ quirurgtco que;consiste el lavado y drena;a de’

1la . zona siendo dste de caracter’ urgente.nxentras mas prontn g.;‘1<

instalen estas medidls la~mortalidad se verd - reducida.,

94) TORMO,. M.Ax) ot al,. o eitn

93) ocnnpo Fluris Pedro. @t.al,epy cit. ;',.p; 37,
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PRONOSTICO:

La angina, de Ludwig en su inicio no debe pasar
inadvertida,siempre debe tomarse en cuenta el diagndstico tempra-
no. .

La infeccion perfors el hueso para establecer drenaje,busca
el camino de menor resistencia como la placa cortical externa
de la mandibula que e5s menos gruesa en la regidn de molares vy
siendo de mayor frecuencia la placa ltingual.

A manera de ejemplo mencionaré algunos de los casos encontra-
dos en la revicion bibliografica de este trabajo, hechos en
diferentes hospitales.Y asi darnos una idea de la gravedad de
esta infeccidn sobre todo en personas diabeticas.

En ‘@l servicio de cirugfa maxilofacial del Hospital Regional
20 de Noviembre hicierdn un estudio de angina de Ludwig durante S
afos de sequimiento desde el inicio de la infeccidn.

Compilaron? datos de 14 pacientes con diferentes enfermedades
sistémicas .y diversas bacterias siendo 8 pacientes con diabetes
mellitus,: dos con patologla renal, cinco sin patologia agregada y
un. paciente. . con:SIDA(VIH+).De los 1& pacientesyl4 fueron por
tercer molar.y dos’ por segundo molar inferior.(96). . .

En el Haspital Regional "General Ignacio. Zaragoza" reportan
un  caso deiangina:de:luguig donde es atendida- en:el: servicxu de
cirugia maxilofacial ‘refiriendo el antecedente “ habérsele
realizado' ‘dos:dias’ antes de su ingreso.: exe de,ibrqano
dentatio por ‘facultativo privado .
Le

10.2 leucocitos 12. 600, neutrafilos 964 lxnfoci
93 hematocrito 32, bandas 3y en electr cardio
bloqueo incompleto de-rama” derecha.: =i
La paciente es valorada por el.servicio.de
el cual refiere que existe crepitacidnien:base’d

exite @l .grave riesgo de septicemia, hay’ des:ont
prababilidades de cetoacidosis que conllaeva’ak
cual indican que el manejo debe . ser’ quirurgx:o
mias).

Inician manejo de antlb\oterapxa c
talina 4 millones de U.l.cada"4 horas

Los pacientes diabeticos: regularment
gran descontrol glicemt:o lo cualico
muerte. (97)

96) ESQUIVEL, Bonilla Daniel, et*al, op, cit.,i.p 24°
97) OCAMPO, Flores Pedro, et al, op, cit.,...pp .49, 50,
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La complicacidn principal es la dificultad respiratoria,asfixia y
muerte,debido a la compresion de las estructuras
cervicales, (glotis y triquea).

En ocaciones la celulitis tiene una gran difucidn por los
e®spacios aponeurdticos y llega a causar una septicemia grave que
involucra y se complica como una mediastinitis y produce la
muerte.Se ha podido observar que mientras el proceso infeccioso
no se pueda controlar,existira un descontrol metabélico el cual
acarreard multiples problemas.Shafer describe que cbservd en 28
pacientes la forma en que la infeccidn avanzaba por los espacios

.aponeurdticos y de ah{ a la base del crdneo para posteriormente
atravesarlo hacia la cavidad intracransal, causando la muerte de
los pacientes por las siguientes complicaciones:

Encefalitis supurativa y ependimitis 1
Empiema subdural 1
Mielitis trasversa 1
Empiema subdural y absceso cerebral 2
Leptomeningitis 2
Leptomeningitis y absceso cerebral 2
Absceso cerebral 8
Trombosis del seno cavernoso 1

-

La mayor parte de los casos acurrieron posterior a la extra-
ccidn de dientes superiores; y solo 8 de los 28 casos sucedieron
on bocas aen mal estado higiénico.Ademis 19 de los 20 casos la
extraccion dentariaifue.de un;solo ébrgano dentario.(98).

Por esta - informaci6n ‘obtenida sobre angina de Ludwig en
personas  diabeticas el prondstico es bastante malo.Y en base al
diagnostico 'y .tratamiento oportunos la mortalidad en angina de
Ludwig puede aumentar o disminuir

98) OCAMPO, Flores Pedro, et al, op, cit., p 80,
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J-b. DIAGNUSTICO ¥ TRATAMIENTO ODONTOLOGICQ.

D:agnbstico: El odontblcgo puede recoger ciertos datos que le
hagan sospechar la existencia de diabetes mellitus en el pacien-
te.Estos.. datos son de dos tipos, los obtenidos en 1la historia
clinica y los cbtenidos en la exploracién.Cuando los hallazgos de
la exploraciéon bucal y la historia clinica se confirman uno al
otro,el dentista estid obligado a solicitar pruebas especificas de
diagnostico.El diagnétstico de la diabetes mellitus depende no de
los hallazgos dentales,sino de la utilizacion e interpretacion de
las técnicas de laboratorio.

Cuando ya se ha establecido una transmicion hereditaria de la
‘diabetes y una historia familiar positiva de datos
diabeéticos..(99).Por sjemplo:Pacientes cbesos,pacientes hijos de
padres diabéticos,o hermanos de dxabetx:us.sehalan al enfermo
como sospechoso.

El rutinario preguntar sobre las manxfestacxones clasicas de
la diabetes mellitus ' como: i sontPolifagia,poliuria,perdida de
peso,debxlidad etc. (100) ¥ s£ se qucha diabetes por la poliu-

i ) a“de?bastar para incluir o
omo ‘caus, el sintoma,aungue un sblo
S ne’ = ara‘excluirla.Una prueba de
de preferencxa en el congultorio

in’ glucosur:a y con valor normal
de la glucemia’ dos horas® d-spues de una comida, serd porque hay
caries isimuy avanzada,sin proporcion con la
edad a 17 paciente En dute caso wmandar al
paciente con su: médico ‘para’ que estime si la curva de glucemia
eatd justificada porila: sxntomatnlag!a descubierta...(101)

El dentista debera tener;en cuenta el diagnéstico de diasbetes
mellitus cuando hallaj: Destruccidn progresiva periodontal en una
persona - Joven,destruccién periodontal progresiva e inexorable que
no responda -al: Cratamlentc y.-en-la que haya una supuracidn cons-
tante de los surcos’ o: bolsas gingivales y abscesos periodontales
recxdivanten..(lOZ) RO

9%) ZEGARELLI, Edunrd V..ee al..op cit.,pp.b1,62,
1003 1bid.

101) LYNCH,Malcolm A.,op cxt., pp.830,831.

102) ZEBARELLI. Edward V.,o0p.cit.; p. 623
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En la diabetes insulin-dependiente en'la  mayoria de los
casos el diagndstico se establece con facilidad.Lo usual es. que
sean personas aparentemente normales en quienes en forma “subita
s@ instala el cudro clinico tipico formado:por: polluril, polidip~
sia,y en el curso de pocas difas se van.agregando otros- sintomas-
coma, cambios de cardcter genealmente irric:btlidad rdecaimiento,
cansancio y adelgatamiento rdpido.el médico: en. estas .etapas no
tiere gran dificultad de confirmar.su® 1mpresibn clln:ca por medio
de examenes de laboratorio facilmente accesibles como:- ymedicidn
de glucosa en sangre, y en: orina :uerpcs cetdnicus i

TRATAMIENTO DDUNTOLUGICU.

disfuncidn ,endncrxna.UcuPre como 81 « r
sépticos. 'bucales _'ihibieran el funcinamiento'd
Langerhans..(lOQ)

Hay - que elxminar todus los factores etxol
placa bacteriana,sarro,prdtesis mal ajustadas etc
te debe.hacerse una higiene bucal minuciosa., (105)
paciente de la importancia del cepillado:dent

de glucemia en los diabéticos,y tal vez a hacer ‘dificilicl
bilizacidn del paciente.En este punto juega un papel muy
tante el cirujano dentista.A través de sus acciones curativas.

preventivas,puede eliminar y mantener libre de. focos™ infecciosos: "

a un paciente que puede sufrir consecuencias maynres
estuvieran presentes,.. (106) L
. El. tratamiento en si corresponde al- de’ la enferme ad
tfondo.. (107 B
Como manejo preventivo y.de avencxan a gran escala.es necesa-
rio que el dentista,ademis de ..resolver los problemas Sdes
caries,endodoncias,parodoncias. ..y protesls.dé o procureila; solu=
cion de otros problemas:estomatolégicos tipicos:. del: dxabétlcc‘
como, xerostomia,estomatitis: infeccxosa y disistesias,atraveés:; ‘de il
su atencion directa ‘o' remitiendo.al " paciente a espec:allstqs‘
capacitados para resolver? estos problemas. ., (108), :

si- estus

“palaa,
TP.347.

103) LLARENA de SERRANO Ma Elena. et al..mankfsstatnonés

104) VILLARREAL ,dela . Garz Raul.<;et al.,xnfluencxa‘de
103) GLICKMAN, lrvtng. ‘op ; TRt
106) CASTELLANDS, S.José: Luis,,et alvyiop.cit
107} MACCARTHY, Frank H.,emergenclas en.. oy
108) CASTELLANDS S José L

P
.uu4.
t al.,op cxt.,p 12,
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3-7 PRONOSTICO.

El pronostico de la diabetes insulin-dependiente es bastante
reservado en todos los casos.Un tratamiento insulinico perfecta-
mente realizado deberia llevar a su lugar el desequilibrio indu-
cido por la carencia langerhansiana,peroc es conocido que nunca se
logra obtener la perfecta regulacidn glucemica esspontanea del
sujeto normal.Por ello,se producen complicaciones degenerativas
que amenazan el futuro en un plazo mayor © menor,aparte de los
accidentes agudos,afortunadamente evitables,de la acidocetosis y
de la hipoglicemia.

E]l prondstico de la diabetes no insulin dependiente es difi-
cil de definmir.Bien tratada,si{ se consigue normalizar la glucemia
de base por medio del régimen o por los antidiabéticos orales y
suprimir los episodios de bhiperglicemia posprandial,se puede
esperar una duracidn de vida idéntica a la de los sujetos de la
misma eda no diabéticos.

No tratada, las complicaciones degenerativas,una ateroescle-
rosis y un agotamiento pancredtico pueden abreviar la duracidn de
la vida....(109),

109) S.A., Praxis medica, op, cit., p.10,
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CAPITILO 4
4—-1 .VALDRACION Y MANEJO DENTAL DEL PACIENTE DIABETICO.

Cualquier tratamiento odontoldgico’en un dﬁabihco mal com= !
pensado implica un grave riesgo.Se ha demostrado que ‘el ilistress -
emocional eleva la glucemia, aumanta la- t.nden:ia aila: acndosis
y al coma diabético.

La mayoria de los diab&ticos pueden prnpor:tnnar una adecunda
jnformacion de su estado clinico ya gue muchos de ellos. determi—
nan rutinariamente la glucosa. contemda en‘orina:Sital’’ determi-
nacidn es megativa,o si{ solo ‘muestra’. vestxgios o alcanza;a 58 B &
(una cruz) cabe esperar pocos problemas-en el - tratamlentn odonto- g
16gico.8{ el paciente’duda. ,a B control de .’
afeciobn,se le “interrogard: pr‘esen:n .
eucesiva,eliminacion” abundante ;,

subs:ste...(lm) o ex,pacxente no haiveriticado.su orina: u
ha sido anormalino se’le de’ algdn tratamiento El:paciente’!p
hacerse la prueba ‘eniel.consultorio dental.con .ilos’
para . prueba - que hay eniel consultorio.Si despues
dsta,la orina. ha sidc ‘horma s entonces ‘se prnsigu
gatcrlo. o

© En que:forma'se’ esta contrcxlando su enfermedad.
:ontr‘olada ‘con dieta,entonces se puede proseguir con’
miento odontoldqica.Si esta siendo controlada. mediante
hipoglucemiantes bucales .o insulina,hay que preguntar‘l

tomacdo o:.se ha apucado .au. medicamento habitual. para éste d!ai;si

nu ‘1o ha’‘hecho,no’se’ le dard tratamiento.Sabemos que-su diabetes;"

pr-abable que esté controlada por su orina .que’: no .contiene:
glucasa.Parb también: se sabe que para la gente,una’’ visita Al
dantista es una situacién que provoca tensidn,y . durante: .sti',la
médula suprarrenal libera epinefrina a la sangre.Ademds’ muchos de
los .. anestesicos -utilizados en el consultorioc dental ' también
contienen epinefrina o adrenalina en diversas consentraciones. -y
dgta- tiene la propiedad de producir descompensacion del glucdgeno
4 glucosa,por ‘1o tanto puede elevar la glucosa sanguinea,que
puede . “ser muy' grave-para el diabdtico descompensada,pues. puede
ocasionar coma ; diabético gue nunca ccurrird en @) consultorio
dental 'si se.a ha hecho una valoracion cuidadosa del! paciente.St{
puede’ presentarse-choque insulinico pero nunca coma diabético.

5i la orina.del  paciente fue normal y &€l ha estado tomando o
aplicando su medicacidn adecuada,entonces hay que preguntar si ha
comido.Esto es timportante -en el paciente que s& ha aplicado
insulina.si no‘haicamido,no se le dard tratamiento odontoldgico
hasta que haya ingerido algo de azucar,ya sea en forma de terro-
nes de azlcar o Jugo de naranja etc.Si el paciente se ha aplicado
insulina - pero no ha ingerido alimento hay pos)hllxdades de  que
caiga cn :huque insullnxco..(ln) :

110} HACCARTHY ank H emergancus en...,p.12. :
111) DUNN, Harﬂn J..BOOTN Donald F..medxcxna interna..,p. 92.
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MOMENTO OPERATORIO,

Un paciente diab#tico controlado,no requiere de consideracio-
nes especiales respecto a duracion de la consulta o tipo de
procedimiento dental,y puede ser manejado como otros pacientes
aparentemente sanos.Cuando la citas sean planeadas para extra-
ccién, cirugia bucal,o cirugtia parodontal,es indispensable tenar
cifras de glucosa recientes,idealmente cero y de dos horas.

Se debe recordar al paciente que su esquema de alimentacion y
terapia antidiab#tica no deben ser alteradosisi las alteraciocnes
operatorias limitan la capacidad masticatoria del paciente desben
ser ncluidos suplementos alimenticios( l1{quidos).Se debe tener
cuidado de que las citas de atencidn dental no interfieran con el

"horario alimenticio del paciente.

Las citas por la mahana pueden ser preferibles a las citas
vespertinas o nocturnas,para no abusar del cansancio fisico del
paciente en las horas posprandiales del dfa.

El cuidado posoperatorio tipico debe ser el instruir al
paciente para que reporte inmediatamente cualquier alteracion
evolutiva.

Los apositos quirurgicos deben evitarse ya que interfieren
con la cicatrizacion,aumentan la respuesta inflamatoria y retie-
nen desechos alimenticios y bacterias que pueden infectar las
heridas quirdrgicas,

Por otro lado.El paciente diabetico que se administra insuli-
na no presenta riesgo de interaccion farmacolégica con los medi-
camentos mias utilizados en odontologiagsin embargo el uso de
hipoglucemiantes pueden marcar accionses sinérgicas.No cosbinar
antibidticas del tipo de sulfas,antiinflamatorios del tipo de
butazona ni salicilatos con hipoglucemiantes orales.farmacos con
conocido efecto hiperglucémico como tiacidas(diurdticos) y corti-
coesteroides deben evitarse en pacientes diabéticos.

No usar de manera rutinaria antibidticos en pacientes diabe-
ticos,e@] uso de antibidticos debe ser preponderantemsnte curati-
vo.80lo en caso de cetosi metabolica debe posponerse la atencion
bucodental..(112)

112) CASTELLANOS,S5.José Luis,op.cit.,.p.12.
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CAPITULD S

5-1 COMPLICACIONES MAS FRECUENTES Y TRATAMIENTO DE URGENCIAS EN
EL PACIENTE DIABETICO.

Un paciente diabético estd sujeto a tener complicaciones
. tales comos
Coma diabético(Hiperglicemia) y shock insulinicothipoglice-
mia).Los problemas hiperglucémicos pueden ser leves o
mortalesjlas principales razones de este tipo de complicacién son
el aumento de stress emocional,las infecciones y la disminucidn o
eliminacidn de los fdrmacos antidiabéticos.Estos tres factores
condicionantes pueden presentarse en el consultorio dental aso-
ciados a angustias e:ageradas del paciente,a procedimientos
largos o traumdticos ,y a infecciones especialmente del tipo
piogenn (asociados © no a dientes).Una situacién que puede ocu-
rrir durante @l tratamiento dental,es que el paciente disminuys
su ingesta alimenticia por molestias dentales (incluyendo las
hiatrogénicas),y como consecuencia decide disminuir o eliminar
los farmacos diabéticos.Lo indicado es sugerir al paciente que
durante el tratamiento dental,no altere su alimentacién ni su
tratamiento antidiabetico.Esto tambhién ayudard a evitar posibles
caomplicaciones hipoglucemicas,y aunque estas se puden dar en
aquellos casos en que el paciente continde tngiriendo sin alte-
racidn el fdrmaco antidiabético,pero alterando su ingesta alimen-
ticia...(113).También puede ocurrir choque i1nsulfnico ha conse-
cuencia de vémito 0 diarrea por una causa que no sea diabetes,lo
cual da lugar a menor absorcién del alimento ingerido y,por 1lo
tanto habra mucha i1nsulina e insuficientes alimentos en el cuerpo
de)l individuo,también puede ocurrir choque insulinico cuando se
hace ejercicio extraordinario,pues este hace que se consuma gran
parte de glucosa disponible en la sangre...(114).
Como en los dos casos el paciente puede estar inconsciente es
necesario saber diferenciar los sintomas de une y otro.

COMA DIABETICO:Sofocacidn,deshidratacidn generalizada,descenso de
la presion arterial,pulso acelerado,extremidades frias y
sn:as.l]ientn cetanico,.pérdida progreslva de. 1a conciencia.

CHOQUE INSULINICO: Nerviosismo, cefalea hambre,pxnl hUumeda y
peqa)osa.debxl|dad.aturd£mlento.parastec1as ;de lengua 'y _mucosas
orales,sacudidas musculares llegandu hasta‘ convitl s10nes,
confucidn mental, pérdida ccmpleta de’ € e e

Ta tsu
: sta’ ‘medida
hipaglucemia 'ocasiona

Si el paciente ests xnconscxen@e
estado,deten administrarse 50ml.de’glucos
s necesaria si tomamos en cuenta queila
lesion cerebral en % minutos..(115)

113) CASTELLANDS ,6.J08® Luis,et al.jopicit.
114) DUNN,Martin J,,BO0OTH,Danald F.% Dp.cxt.,p 9%
118) DUARTE Ronces H.,GUTIERREZ Romern n., complx:acxones..p 4&.
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Si se trata de shock hipergluceémico no variard dramdticamente
la condicidn del paciente.Afortunadamente la evolucidn hacia el
shock hiperglucémico es lenta y siempre se podrd recurrir a la
ayuda meédica para solucionar la condicidn del pacisntejes aconse-
Jable suspender la intervencidn dental si esto fuera
posible..(116),

Para tratar el choque insulinico cuando el paciente esta
consciente se debe dar a éste una cantidad considerable de aztcar
o jugo de naranja.El paciente que va a caer en choque insulinico
por lo general dird que se siente mal,y e@s sumamente importante
que se entiends que al administrarle azucar durante esta primera
wtapa se pueden evitar graves complicaciones..(117),

Las otras complicaciones del tratamiento son : la susceptibi-
lidad infecciosa y las complicaciones en la reparacién.

Respecto a la susceptibilidad infecciosa,pueden ser utiliza-
dos antibibticos de manera profilactica, o hien en casos de
urgencias dentales donde se detecten mis de 180mg/100ml de gluco-
sa en sangre.De otra manera seqQun los autores,no ests justificado
®! wuso profilactico de antibiéoticos,y 1a conducta a seguir sera
instruir al paciente para que reporte inmediatamente cualquier
sjtuacidn anormal ,durante su. evolucidn posoperatoria.

Las complicaciones en la reparacicdn es otra condicidn que
debe enfrentar el dentista especialmente despues de actos quirur-
gicosjlos problemas reparativos son secundarios a alteraciones
metabélicas celulares.lo que provoca que se tenga una cicatriza-
cieon  retardada,una curacion defectuosa y un mayor riesgo infec-
cioso.La prescripcién anticipada de vitamina C puede ser util
para contrarrestar este problema.

TRATAMIENTO DE URGENCIAS: Las urgencias dentales en los pacientes
diabéticos deben ser atendidas inmediatamente sin: importar  las
cifras de glucosa presentes,si1empre y :uando_e;Apicienee, no - dé
muestra de cetosis metabdlica,situacidn en la cual serd - preferi-
ble hacer prescripciones medicamentosas y remiti estos pacien-
tes a un control meédico inmediato.Esta situacién’’ puade . ocurrir

con cierta frecuencia en la interconsulta dental’ hospitalaria,Aun.

an estos casos,el drenado de abscesas:
parodontales,puede ser intentado. L X
La razén de intentar la atencidn “inmediata’
diabéticos con estados bucodentales agudos,es’ aue’ doloryla
infeccion y la respuesta fisica a estos,pueden lnchmentar las
cifras de glicemiajesta situacion puede llevar: a descompensaclan
en el manejo diabético y cetosis metabOlica.” -
En los .casos en que las urgenclas sean solucnnnada; por medxo
de extraccidn,drenaje o pulpectom(a(pulpotamia).el uso ide antt—ﬁ
bidticos y analgésxco(acotamlnofen)como cumplementn curat vo esta
xndicado..(lle). .

pulpares - vbyf

116). CQSTELLANDS S.José Lu:s,et al.,op cxt..p 1177
117) DUNNyMartin J. ,BOONTH,Donad F.,op. cxt..p 9u.
us) CASTELLGNOS §.: José Luls, ‘et al..op.cxt pp 10-12.
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Los procedimientos quirdrgicos de wurgencias en pacientes
admitidos en coma diabético causados por infecciones graves,se
realizan aplicando soluciones salinas I.V.,antibitticos de elec-
cidn a través de las mismas soluciones,y aplicaciones regulares
de insulina, con 1o cual se controla la cetosis y la deshidrata-
cion.Se mide la glucosa en orina cada 2-4 horas, todo este trata-
miento s@ hace en combinacién con el médico tratane.Y cuando el
tratamiento ha surtido efecto puesde aplicarse ansstesia
local,verificando que la misma no sea depositada dentro de algun
vaso sanguineo,mediante el uso de una jeringa con arpoHn § se
procede a drenar la infeccién.

Un paciente que perdid la conciencia en el consultorio dental

‘no podra ir a mu casa,tiens que ser trasladado a un hospital
hasta estabilizarlo,y se le debers monitorizar para el control de
los signos vitales...(119)

119) DUARTE,Ronces M, ,GUTIERREZ ,Romero M., op.cit.,pp.46,47.
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‘ ‘ CAPITULD &
4-1 MEDIDAS PREVENTIVAS PARA TRATAR A PACIENTES DIABETICOS TIPQ I

Aunque el tratamiento de la diabetes infantil se rige por los
mismos principios generales de la diabetes del adulto se debe dar
consideracian especial a ciertos aspectos de esta enfermedad en
la etapa infantil.

£s necesario insistir y explicar a pacientes y familiares la
importancia del tratamiento estomatoldgico preventivo-curativo
por que sino se corre el riesgo de que su desconocimiento afecte
el contrel del diabeético infantil.

Ademis en ocaciones, las complicaciones bucales ocasionan
perdidas de dientesjsi analizamos que el diabético infantil y
adolescente como consecuencia de mala adaptaciédn social,desajus-
tes emocionales,sobreproteccidn o negligencia familiar pueden
presentar complicaciones psicoldgicas,se puede asequrar que la
pérdida de dientes pravocan mayores conflictos
psicolégicos,principalmente en el diabetico adolescente.

La relacion estomatélogo-paciente-endocrinolégo es de vital
importancia y deben ser vistos por el nito como parte de su vida
diaria..{120)

€1 odontélogo debe tomar muy en cuenta que la visaita al,
consultorio dental puede implicar una gran situacion de stress
para el paciente,alterando asi su estado actual del
padecimiento,por lo que. . .debe transmitir basicamente
seguridad, tranquilidad y confianza.

En caso de encontrarse.con un paciente dificil,se sugiere
usar solamente la forma de desensitizacion para el paciente ya
que se considera que las técnl:as ‘de restriccidn ff{sica pueden
ser negativas para este tipo'de pacientes,por poder llevarlos a
la descompensaciétn de su pldec:miento.‘

La premedicacion ~ no''se:recomienda . en este tipo de
pacientes,no por el medicamento que se-emplee en si,s5ino por las
horas de ayuno durante las cuales el enfermo puede caer en hipo-
glicem:l o en cetosis Cnmo técnxcd manu—boca y técnica mano-boca
y nariz

Para culquier maniabra;qu;rurgxca ‘en el paciente  diabetico
controlado,se debe consultar con el: especialista el  estado  ac-’
tual,ya que el stress y una pequena xnfe:c:an lo podran descom-
pensar ficilmente. P

Sin importar‘el tipo de intervencion. se le dara al “paciente”’
profailamis antibiotica con el fin. . de.. lprevenir: cualquxr
infeccion,y en. caso de que exxsta,a)udar a- :
ésta lo maés prontu pasxble...(x"l) .

120) SANTOS ,Acosta GiraldD, CARVAJAL, Martxnez F.,atenc:bn.,p 171.
121) LLARENA de Serrano Ma Elena,et al.,op cit-'Dn 146 147
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Se estable el uso de antibioterapia en culquier cirugfa o en
el caso de una extraccicdn de un diente con patologia radicular.El
esquema utilizado serd:

t.~ Penicilina procaina 800 U, comenzando un dia antes, hasta un
dia despuds de la intervencidn,

2.~ En caso de sensibilidad al medicamento se usard:Eritromicina
de 230 mgs, cada & horas via oral, comenzando un dia antes,
hasta un di{a después de la intervencidn

El uso de anesté#sicos locales con vasoconstrictor y en espe-
cial la epinefrina, no estdn contraindicados en e] paciente
diabé#tico.

La impresiédn clinica de que un paciente diabético sangra
facilmente,se debe a la parodontopatia y no a que su tiempo de
sangrado y coagulacioén s encuentren alterados...(122)

Como medidas preventivas en e}l tratamiento se les debe reali-~
zar examenes bucales cada I meses,se les realizard un examen
radioldgico completao una vez al afo, debido a la suscetibilidad
a las infecciones y mayor formacion de cdlculo,se les debe esta-
blecer hidbitos correctos de higiene bucal,insistiendo en que el
nito y sus padres comprendan la importancia que tiene la bhigiene
para estos pacientes... (123).

122) LLARENA,de Serrano Ma Elena,et al.,op, cit.,pp. ‘147,148,
123) SANTOS, Rcosta; CARVAJAL ;Martinez,op.cit.,p.172,
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CAPILTULO 7

7-1. MEDICAMENTOS,MATERIAL Y EQUIPO MEDICO QUE DEBE TENER EL
CONSULTORIO DENTAL.

En el desarrollo de todo este trabajo, como se ha visto,las
personas diabéticas necesitan una valoracidn lo mds exacta posi-
ble de su estado actual al acudir al consultorio dental,o bien
estando en el consultorio dental pueden ocurrir descompensaciones
de su insulinopenia.Por lo tanto,es indispensable que en el
consultorio dental haya material y equipo médico necesario para
su valoracidn y tratamiento.

€1 material que se debe tener en el consultorio dental para
valorar y tratar a pacientes diabéticos es:

1.~ Tiras reactivas para la - determinacion de glucosas on
orina(agente de diagndstico,diastix). .
2.~ Tiras reactivas(dextrostix),pruebas de un minuto para deter-
minacidn de glucosa en sangre capllar
3.~ Lancetas. ;
4.~Estetoscopio.
5,~Frascos para recolectar orina
4.~Cronémetro
7.~Torundas con alcohol.
8.-Jeringas y agujas de d“ercnta tamafio.
9.~Tela adhesiva.
10.-Equipo para infucién intravenosa.
11.~8oluciones Qlucosadas al so% y 3% para infucién intravenosa.
12.~80luciones fisioldgicas
13.~Azucar en forma de terrones.
14.-Forma de control de urgencias y pluma.
15.-Medicamentos apropiados.

Tras una verificacién periédica de todo este saterial y
equipo,durante el cual se cambiaran medicamentos caducos,y solu-
ciones alteradas.

Ademds es necesario que el odontblogo tenga una agenda donde
registre direcion , telefono y horario de consulta de sédicos de
practica general, de hospitales o clinicas lo mis cerca posible
de] consultorio dental para cualquier emergencias gque se presente
saber a quien acudir,
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CAPITULO 8.
B~1. ANALISIS -DE LA INFORMACION PRESENTADA

De acuerde a la presente informacidn,la diabetes mellitus es
.causada por una deficiencia de insulina ya sea total o parcial
por las células B del padncreas,provocando alteraciones en el
metabolismo de los hidratos de carbono proteinas y grasas,mani-
festandose por niveles elevados de concentraciones de glucosa en
el torrente sanguineo,y excratada é&sta por la orinma.Dicha entidad
puede producir alteraciones en el aparato cardiovascular,globo
ocular, sistema nervioso,y riflon,

La diabetes mellitus es uno de los trastornos enddcrinas mejor
conocidos.Es una enfermedad poligdnica, crdnica,metabdlica.

Existen dos formas principales de diabetes mellitusiEl tipo I
con un camienzo antes de los 20 atMos 'y’ el tipo II o del adulto
cuyo comienzo suele ser a parir de los 30 aMos.

En los niflos y adolescentes con diabetes tipo I existe siempre
un hipoinsulinismo,el cominzo. es:a” menudo brusco.

ta diabetes tipo II o no,‘tnsulin dependiente (DMNID) es la
causa mds comin de la hiparglucamia en 103 individuos adultos,si
bien se le suele describiricomoiuna’-.inica ' enfermedad,es mis
probable que constituya un grupo de sindromes afines que a menu-
do,se asocian con obesidad y.se: caraceerizan por hiperglucemia en
ayunas y/o pasprandial . con: ‘resistencia;ai-la cetoacidosis.A dife-
rencia del tipo I el tipa 1 ;no.depande de -la insulina para
sobrevivir,pero puede recibirl ontro]ar mejor su glucosa
sanguinea.
Los bien conocidos slnto as sxmilares en todos los

Tras aproximadamente.
producen alteraciones’|

en las arterlas,a es e(rupat(a diibs-
ticas. E

El l\gamento parodornta colageno‘
{proteinas),El . ‘hueso fundamental Y
fibras.En. diabett:oséﬁ ays'mala

sintesis
parodontal
tejido.

1gamentn
y'hucs -

infecciones, :
ta diabetes puedu causar praoblemas: po
metabolismo  de ‘la glucosa,y alguna
estar asociadas con causas. de ‘mortali
alquna de estas afecciones.qul-d
control ,porque se deprime- el huesped
cion ustan disminuidos,




Las infac:ianes son Vrecuentes entre lus dlabétxcnl comparado con
la poblacidn normal,yi:la’diabetes® empeora ‘el prondstico de dstas.
La mayar - sensibilidad’de. las: diabéticos a. las infecciones  se
explica por:la:frecuencia.de’ esio es’vasculares.en los tejidos y
por-la ihibicion’ 3 eucacitaria: quef produce la
hiperglu:emi S ’
‘La’caries
entra la pcblaclan diabét::a
ciones elevadas de’ glucosa e
en las encias.’
Para valorar al efectn de
les debe hacerse una distinclo
controlados.
En los pacientes diabéticos
diabetes conduce a una rdpid
encias asumen a menudo un color.:
cen edematosos y agrandados)y

frecuentes
- concentra-
troficas

. estructuras = buca-
‘nof:ontrolados y

”dependxcnt-n la
_;periodonto, las

J ntenany los ' tejidos pare-
apérdida ‘6sea es rapida y  los
dientes se apelotonan y se afloja farmacién de bolasa perio-
dontales profundas origxné X abscesos periodontales
recidivantes.Se produce una’abundante deposicion de despojos y
sarro y la susceptibilidad/a™la caries aumenta en los casos de
higiene oral descuxdada,una'_dxsminucxbn‘en @l flujo salival
contribuye a la caries’de.evolucidn rdpida,

En el 75% de los adultos:diabdticos existe alguna forma de
alteracidn periodontal (diabdticos:no . controlados).Sin embargo
las lesiones se desarrollan.darante un mayor tiempo,dependiendo
de los hibitos higiénicos bucales del diabético y de la edad.

Sin duda.  alguna: existe alguna relacitn entre alteraciones
periodontales y. trastornos. diabetogénicos en @l sistema
vascular.Por’iloita los focos infecciosos de origen periodontal
o periapical: deben er‘aliminados.5i se requiere una intervencidn
quirdrgxca.hay Tque alcrar el estado diabetico,e instruir un

ilan dxabetes de las hemorragias que a veces se
extraccion dentaria.Esta afirmacion

tided base :ientif:ca,ademas tiene su contrapartida:La com-
pansacidn de: “lat diabotes suele empeorar cuando existe algun foco
it ccioso y.en consecuencia,es Jjuicioso proceder a  la
cura; medlca {quirurgxca de los procesos dentales en )uqar de

i pinidn de varios autores coincide en que.el.. san=
Kt acciones. .o en otro tipo de cirugia “en  personds

justificable.
iumentandn slas presxdn sanguinea.

Po 1o tanta el ndontologo deba proceder con crxterxu Yy
durll inte el mane:o y trataMAentD del pacxants dxabetlcn.»'

b6

ti.ne hada que ver con el problema dxnbétltnjﬂesf
sla anglcpatla que provoca ustd. en DEQUﬂhns /anos
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8-2, CONCLUSIONES

Se informa que la repercusitn de la diabetes mellitus en la
cavidad bucal es muy variada.Se describe en estos enfermos la
presencia de xantosis,de enfermedad parodontal ,de nddulos xanto-
matosos,de xerostomia y de moniliasis.Se comunica una mayor fre-
cuencia y gravedad de liquen plano.Se indica que una afectacitn
neuropdtica autondmica podria explicar @n parte la afectacidn de
la salivacion,el gusto.Se expresa que en niflos diabeéticos se ha
infaormado la presencia de la hipoplasia del esmalte,asi como
anomalias en el desarrollo dental.Se describen en 1a wmembrana
mucosa alteraciones como la hipertrofia o la atrofia de las
papilas de la lengua.

Se realiza una revision bibliogrifica de las alteraciones
bucales que se presentan en los pacientes diabeticos,entre ellas
la xerostomfa,queilosis,aumento de tamafo de las pardtidas,aumen-
to de la incidencia de caries,mayor prevalencia y severidad de
lesiones parodontales,se analizan los mecanismos por los cuales
pudieran aparecer esas. alteraciones en relacion con la edad,
control metabdlico,severidad y duracidon de la diabetes.Se hace
énfasis en la repercusidn de la diabetes sobre el parodonto en
relacidn con las cambios vasculares,alteraciones de la flora
microbiana. ,

Las afecciones- bucales constituyen causas importantes de
descompensacidn de  la diabetes,entre ellas,la enfermedid parodon-
tal es 1a mas fre:uente,tlta comprende la gingivitis y la perio-
dontitis.La placa dentaria,las elevadas concentraciones de calcio
y glucosa salival,la hiperglicemia y la menor resistencia a las
infecciones,son los - principales factores que contribuyen a la
enfermedad parodontal,las caries dentales,la estomatomicosis y
las aftas, K s

Aun con los .métodos quirurgicos mas avanzados y el empleo
sistemstico de -antibibticos,el tratamiento de la enfermedad
parodontal - resulta dificil y a menudo no exitoso,por lo que ls
prevencion es el mejor tratamiento de que se disponeide ahi la
importancia“ en. la enseManza de! diabético de la salud bucal que
comprendera ;' e) buen control metabbéblico,el cepillado correcto de
los dientes y las visitas al estomatodlogo cada se1s meses o ante
la. presencia de sangrado gingival o emanacion de pus por la
enciaila‘condicion del diabético no contraindica la extraccian de
los - dientes cariado,al contrario éstas deben ser eliminadas
cuando_asf’ se requiera o tratadas.

. Be conc)uye que los diabéeticos mal controlados tienen mayor
frecuencia de caries dentales as! como mis severidad de la enfer-
medad par_odontal.y que la diabetes actua como un factor modif)-
cante 'y -acelerador de dicha enfermedad. concluyendo que la aten-
cion estomatolégica  forma parte del tratam:ento integral del
diabético. .
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De acuerdo a los distintos criterios expuestos scbre la relacidn
que guarda la diabetes mellitus con la presencia de lesiones en
cavidad bucal.En odontologia,dada la slevada prevalencia,no solo
interesa disponer de un conocimiento actualizado de la misma y de
la patologia bucal del diabdtico,sino también establecer con
precicidn las normas que deben ajustarse al proceder del profe-
sional ante estos enfermos.

En odontologia se debe recordar constantemente que los pa-
cientes con este trastorno metabolico no reaccionan a los estimu-
los o irritantes locales de manera normal.Estos trastornos meta-—
bdlicas pueden estar reflejados en alteraciones clinicas en
tejidos bucales.La enfermedad metabdlica puede ser sospechada
856810 atraves de la historf{a clinicas del paciente.De todas mane-
ras,el odontdlogo debe conocer las diversas formas de la disfun-
cion metabélica y estar preparado para plansar el tratamiento
bucal en funcién de ella.
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a8-3. PROPUESTAS

En la actualldad todo profesionista en este casc el C.Dentis-
ta debe de . estar bien preparado para curar y ayudar a sus Ssemas-
Jantes.Por ‘estairazén propongo que a los alumnos de esta carrera
se les ensehe: mas . sobre medicina general,para que tengan mis
conoc1mxentas Lde: las enfermedades del ser humano en general, y
as1 sepan hacer-una valoracidn correcta del paciente y por consi-
quiente un buen dlagndstxc y tratamxnntn odontoldgico.

Tambxin praponqo quo nncluyan en su programa una materia que
ensehe relaciones humanas, ya, que estamos en un mundo tan deshu-
manizado que no vendria mal,que profesionistas del sector salud
fueran mds humanos con - los enfermos.
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