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' CAPITULO |
INTRODUCCION

La diabetes es una enfermedad conocida por la humanidad desde hace mas de
tres siglos, si bien su origen pancreatico no fue descubierto hasta la segunda mitad del
siglo pasado. Su causa fundamental estriba en un defecto de la insulina, que puede
radicar en su secrecidn, en su accion a nivel de los tejidos 0o ambas cosas a la vez.

La insulina es una hormona anabdlica que se caracteriza por su capacidad de
promover la utilizaciéon de glucosa, asi como el deposito de Hidratos de Carbono y de
Lipidos.

Existen varios tipos de diabetes, pero de elics son los més importantes:
Diabetes tipo | y tipo Il. La primera se caracteriza por una secrecion de insulina muy
disminuida, lo que da lugar a una répida y grave manifestacion de los sintomas, que
pueden abocarse a la cetoacidosis. No se conoce con seguridad cudl es su causa y,
aunque se relaciona con la herencia, existen otros factores etioldgicos importantes,
como los vifus y la sutoinmunidad. Los pacientes requieren inyectarse insulina.

La diabetes tipo || se caracteriza por una secrecion de insulina en mayor o menor
grado y a menudo por resistencia de los tejidos a ella suele afectar a personas con
sobrepeso. La herencia desempefia un pape! importante.

La diabetes tipo | se caracteriza fundamentaimente por la hiperglucemia y los
slntovﬁas relacionados con ella, tanto a corto como a largo plazo. Los sintomas a corto

termino dependen del grado de hiperglucemia, pudiendo ser nulos o evidentes



(polifagia -piliuria -polidipsia, pérdida de peso, atenia, etc.). Los sintomas a largo plazo
estan relacionados con las complicaciones, las cuales dependen fundamentalmente del
tipo de evolucion de las enfermedades y del grado de hiperglucemia.

Las complicaciones se clasifican en microangiopaticas (afeccion de los
pequenos vasos), macroangiopaticas (afeccion de los grandes vasos) y neuropaticas
(afeccién del sistema nervioso). Entre las complicaciones microangiopaticas estan la
retinopatia diabética, que produce lesiones caracteristicas en la retina y puede reducir
la visién o incluso producir ceguera, y ia nefropatia puede producir insuficiencia renal.
La fotocoagulacion reduce la evolucién de la primera, mientras que la didlisis y el
transpiante puede resolver la segunda eventualidad.

Ls diabetes tipo | mal compensada por errores en el tratamiento, abandono
personal o factores externos (como, por ej., infecciones) puede dar iugar a situaciones
agudas 0 més 0 menos graves, que son. cetosis, cetoacidosis, hipoglucemia e
infecciones.

La diabetes tipo | se relaciona con una serie de manifestaciones clinicas en
cavided bucal como: xerostomia, zonas de encia y mucosa oral con disestesia,
gingivitis, destruccion alveolar, hipocalcificacion de los dientes, retraso de la erupcion y
disminucion en la resistencia a las infecciones.

Finalmente para iniciar con el tratamiento dental debemos asegurarnos de su
diagndstico correcto y que el paciente no se encuentre alterado emocionalmente,

ademas de estar administrandose la dosis adecuada de insulina."'



CAPITULO I
REPORTE DE LA INVESTIGACION

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes tipo | juega un papel importante en la practica odontolégica, es por
ello que el contacto con este tipo de pacientes requiere de mayores conocimientos para
su diagndstico y tratamiento dental.

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Saber que esta enfermedad metabdlica acelera los cambios destructivos en
cavidad bucal, lo que nos compromete a conoceria para asi poder prestar los servicios
satisfactoriamente.

HIPOTESIS

La forma corecta para el manejo de los pacientes diabéticos, ayudara a

disminuir complicaciones que puedan presentarse en el consultorio dental.



OBJETIVO GENERAL

Describir las manifestaciones bucales mas frecuentes en la diabetes tipo |.

OBJETIVO ESPECIFICO

Determinar los cuidados especiales que se deben tener antes de iniciar cualquier
tratamiento en el paciente diabético.



CAPITULO I
DEFINICION

Cualquier enfermedad viene definida por ultimo término por el agente etiolégico,
es decir, por su causa, mientras que las manifestaciones clinicas definen en realidad lo
que se denomina un sindrome. "’

La diabetes resulta de la insuficiencia del pancreas para secretar insulina. Suclo.
ser causada por la degeneracion de ias céiulas Beta de los Islotes de Langerhans, cuya
causa se ighora, es hereditaria, crénica, caracterizada por el aumento de glucosa en

sangre, acompafiada de dafio vascular.''"?



CAPITULO WV
ANTECEDENTES HISTORICOS

EN 1862, George Ebers descubri6 en una tumba de Tebas, en égipto un
pequefio papiro que habia sido escrito aproximadamente en el afio 1550 a. de JC.
Este documento, que se conserva en la Biblioteca de la Universidad de Leipzing,
describe una enfermedad que se caracteriza por la abundante emision de orina y
recomienda para su tratamiento el uso de extractos de plantas.

Hasta la actualidad, ¢! “Papiro de Ebers” constituye la primera referencia
histérica de la diabetes, hace nada menos que 3,500 afios.

El término dm (que significa algo asi como “pasar a través”) no fue acufiado
hasta el siglo il a. de JC por Areteos de Capadocia. Esto personaje tiene un lugar de
honor en esta pequefia .historia gracias a la excelente definicion que hizo de la
enfermedad: “La diabetes es una delicada afeccion en la que las carnes se funden por
la orina. Los pacientes nunca paran de beber agua; su vida es corta y penosa;
padecen nhuseas, inquietud, una ud ardiente, y no tardan mucho tiempo en morir”.

En 1775 Mathew Dobson descubrié que el sabor dulce de la orina era debido a
la presencia de azicar, oompfobipdolo igualmente en la sangre de los pacientes
diabéticos. Dobson concluyé que “la pérdida de peso y fuerza de los diabéticos era la
consecuencia de |a pérdida de material nutritivo por la orina”.

Hasta finales del siglo XIX, el pancreas seguia siendo un gran desconocido

desde el punto de vista de su funcion.  Alrededor de 1700 ya se habian practicado



extirpaciones de este Organo en perros, pero la técnica no era adecusda 'y las
extirpaciones eran parciales, de modo que se habia llegado a la conclusion errénea de
que el pancreas no era necesario para la vida. Mas adelante, los estudios fisiolégicos
comprobaron su importancia como érgano de la digestion, pero nada se sabia acerca
de su secrecion interna. En 1889, Paul Langerhans, que tenia entonces 22 afios,
publicéd su tesis doctoral sobre histologia del pancreas. En sus estudios al microscopio,
Langerhans describi6 unos grupos de células en fﬁrma de pequefias ialn;
independientes del resto de la estructura de la gléndula y cuya naturaleza y funcién no
era capaz de explicar.

En 1889 persistia la discusion sobre si el pancreas era 0 no necesario para la
vida. En este caso, la polémica la mantenian von Mering y Minkowsky, dos cirujanos
que trabajaban en Estrasburgo a las Ordenes de Naunyn. Este les aconsejé que
dirimieran sus diferencias con un experimento y les propuso realizar pancreatectomias
en animales. La extirpacion total del picreas ya habia sido intentada sin resultedo
durante muchas décadas, pero Minkowsky, que era un cirujano muy habil, la coron6
con éxito. |

Estos experimentos punteaban sin ninguna duda al pancreas como principal
responsable de la diabetes, aunque faltaba todavia el cémo. EIl propio Minkowsky
contribuyd a resolverlo llevando a cabo autotransplantes de pancreas. Estas
experiencias permitieron comprobar que, si el fransplante de pancreas era

técnicamente correcto, lus sintomas de diabetes no se presentaban en el animal.



Los transplantes permitieron comprobar que, cuando éstos eran de tamaho
suficiente, no se presentaban los sintomas de diabetes en el animal. Todo hacia
suponer que el pancreas fabricaba una sustancia (desconocida hasta entonces) que se
vertia a |a sangre y cuya ausencia era la responsable de la diabetes. La busqueda de
esta sustancia fue abordada por diferentes grupos de investigadores y, se atribuyen los
honores del descubrimiento de is insulina a Frederick Grant Banting y Charles Herbert
Best. |

Banting, Best y la novia de éste sacrificaron sus vacaciones y se dedicaron por
entero sl proyecto (extraer una sustancia pancreética capaz de normalizar la glucosa
en los snimales previamente pancrestectomizados’, que cuiminarian con éxito el 27 de
julio al conseguir que la inyeccién intravenosa del extracto pancredtico, obtenido de una
perra a la que se le habis extraido el 6rgano, consiguiera rebajar la glucemia desde 400
8 100 mg % en el curso de 8 horas.

Los experimentos en perros se repitieron répidamente siempre con los mismos
resultados y en enero de 1922 se utilizé con éxito por primera vez en clinica humana en
un nifto de 12 afios, Leonard Thomson, que padecia cetoacidosis diabética. El nifo
(que hubiera fallecido con toda seguridad) se puso bien: habia nacido la insulina
farmacolégica, que en el curso de pocos meses cambiaris espectacularmante el
prondstico de la diabetes, permitiendo una vida confortable a millones de personas en

todo el mundo.



Banting y McLeod fueron galardonados con el Premio Nobel de Medicina en
1925, lo mismo que Frederick Sanger, quien en 1955 descubriria la estructura quimica

de la insulina.'!



CAPITULO V
ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL PANCREAS

LOCALIZACION Es una glindula anexa al tubo digestivo situada por delante
de la primera y segunda vértebra lumbares y por detrés del estomago. Tiene un color
gnis rojizo y su forma vagamente nos trae a la mente la imagen de un martillo, con una
cabeza voluminosa que se aloja en el arco que describe el Duodeno. El cuerpoy la
cola liegan hasta el Bazo.

Pesa alrededor de 80 gramos y mide casi 13 centimetros de largo y 5
centimetros de ancho en el adulto. El Péncreas es una giéndula arracimada
compuesta, formada por lobulilos que desalojan su contenido en el Conducto de
Wirsung que unido al Colédoco forma la ambolia de Vater. En ocasiones suele haber

.un conducto colector accesorio. (Fig. 1)

El péncreas, consta de dos tipos de tejido. Uno de ellos estéd formado por
acinos, que secretan jugos digestivos hacia el intestino. El otro consiste en los Islotes
de Langerhans, que secretan varias hormonas directamente en los liquidos corporales;
esta Ultima es una funcién endocrina del pancreas; la secrecion de jugos digestivos es
exocrina.

Los isiotes de Langerhans constan de dos tipos de células: las células alfa y las
céiulas beta. Las beta secretan insulina; las células alfa secretan una hormona,

llamada factor hiperglucémico o glucagén.



MECANISMO DE LA ACCION INSULINICA
Consiste en aumentar el transporte de glucosa por la membrana celular. Los
poros de la membrana son demasiado pequefios para que los atraviesen por difusion
las moléculas de glucosa. E| carbohidrato debe ser transportado a tfavél de s
membrana por un fenémeno de transporte activo, este es el proceso denominado
difusion facilitada. Cuando falta la insulina, solo puede liegar al interior de las células
una pequefia cantidad glucosa; cuando la concentracion de la hormona es normal, oi ‘
transporte se triplica o quintuplica; si hay una gran canfidad de insulina, el transporte de
glucosa aumenta incluso en 15 o 25 veces. En consecuencia, la insulina rige el
metabolismo de la glucosa en el organismo al regular su entrada en las células.
Efecto de la insulina en la glucemia. La insulina estimula el transporte de la
glucosa del liquido extracelular hacia el interior de las células y, en consecuencia,
| disminuye ia concentracion de glucosa en sangre y liquido extracelular. A la inversa, al
faltar la insulina, se acumula glucosa en la sangre, en lugar de entrar en las céiulas. La
falta completa de insulina suele elevar la glucemia del valor normal de 80 mg por 100
mi al de 350 mg por 100 ml. Por otra parte, un gran exceso de insulina puede disminuir

la glucemia a 25 mg por 100 ml, esto es, a una cuarta parte del valor normal.

Efecto de la inaulina y de la falta de insulina sobre el metabolismo lipido.
Estos efectos se producen secundariamente a los efectos sobre los hidrocarbonados,
en |a siguiente forma: siempre se hay disponibles grandes cantidades, la insulina hace

que parte de esta glucosa sea transportada al interior de las células adiposas. Algunos



productos del metabolismo de la glucosa, en especial acido acético y glicerofosfato aifa,
facilitan luego el aimacenamiento de grasa. El acido acético es polimerizado formando
&cidos grasos, que reaccionan con lo cual promueven la acumulacién de grasa.
inversamente, la ausencia de insulina hace que la glucosa no penetre en las células, lo
cual significa que no se disponga de los productos apropiados para provocar
aimacenamiento de grasa. Lo que ocurre es exactamente lo contrario, o sea la
liberacion de écidos grasos hacia la sangre.

La insulina también ejerce una accidn directa sobre las células grasas
aumentando el aimacenamiento de lipido; la falta de insulina provoca movilizacién de
dcidos grasos desde las células. Los écidos grasos quedan disponibles para
proporcionar energla en todo el cuerpo. Este es un efecto muy importante, porque
asegura una fuente alternativa de energia cuando no se dispone de glucosa.

O sea que, en presencia de insulina, los carbohidratos son utilizados de manera
preferents, mientras que en ausencia de insulina se movilizan los écidos grasos, y se

utilizan en lugar de los hidratos de carbono.

Efecto de la insulina en el metabolismo proteinico. Cuando no se puede
utilizarse glucosa para obtener energia desaparece su efecto de conservar proteinas y,
para substituir a los carbohidratos suelen utilizarse grandes cantidades de proteinas y
de grasas. En consecuencia, disminuyen estructuras celulares e intercelulares. Por ello,

la falta de insulina retarda el crecimiento y la reparacion de tejidos lesionados. En

12



realidad, una de las consecuencias graves de la falta de insulina (diabeles) es la

disminucion de la resistencia a infecciones, traumatismos y otros tipos de stress fisico.

REGULACION DE LA SECRECION INSULINICA

Al elevarse la glucemia, el péncreas comienza a secretar insulina en cosa de
minutos. La concentracion elevada de glucosa estimula autométicamente ho células
beta, que secretan miés insulina. Por accién de la hormona, Ia glucosa en exceso se
transporta hacia el interior de las céiulas, donde puede ser utilizada para obtener

energia, aimacenada como glucégeno o convertida en gvm."
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CAPITULO VI
CLASIFICACION DE LA DIABETES

Dentro de este espectro de fenotipos, claramente establecido, se observan dos
formas de enfermedad hereditaria: la diabetes tipo | (de comienzo en periodo de
crecimiento) y la diabetes tipo Il (de comienzo durante la madurez). En la disbetes tipo
| se tiene una deficiencia absoluta de secrecion de insulina; en la disbetes tipo |l se
tiene una base menos clara para explicar ia falta relativa de la funcién ingulinica.

La expresion varisble del trastorno metabdlico de los glucésidos en ambas
formas de |a diabetes hereditaria, permite establecer etapas de la enfermedad. Se
establecen custro etapas: 1)Prediabetes, 2)Diabetes Iatente o subclinica, 3)Diabetes
quimica, y 4)Diabetes abierta 0 manifiesta.

1) Prediabetes es un estado teérico que pasan todos los individuos que acaban
desarrollando diabetes manifiesta. Implica la existencia de una predisposicion
hereditaria de la enfermedad y solo puede splicarse a la descendencia de dos
progenitores diabéticos o de gemelos monovulares, uno de los cuales es diabético.
Algunos investigadores afadirian a esta categoria la madre de muchos nifilos que
nacen muy voluminosos, caracteristica del estado diabético.

2) Diabetes Latente o Subclinica se refiere a la etapa en la cual la prueba de
tolerancia para la glucoss es normal en las condiciones usuales, como embarazo,
trastornos funcionales y emocionales, infecciones y traumatismos. La administracion

de cortisona provocara una curva de glucosa anormal.
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3) Diabetes Quimica se refiere a la etapa en la cual el paciente esta
asintomédtico, suele tener glucemia en ayuna normal, pero presenta hiperglucemia
posprandial y una curva de glucemia netamente anormal. La diabetes quimica puede
transformarse en enfermedad manifiesta durante periodos de tension, y por una
ganancia excesiva de peso. Esta etapa puede persistir sin cambio durante afos. El
paciente con diabetes quimica se encuentra en aito peligro, y la existencia de esta
otapa debe sospecharse siempre que hermanos, padres o parientes proximos sean
disbéticos.

4) La Diabetes Manifiesta presentia el complejo sintomdtico clinico completo.
Lss hiperglucemias en ayunas y posprandial son obligadas, y el paciente presenta

_todos los problemas metabdlicos y vasculares. Muchos enfermos con una forma ligera
de disbetes manifiesta empeoran y mejoran pasando de la etapa quimica a la etapa
manifiesta, y a la inversa. .

No hay seguridad de que los pacientes en una etapa de la enfermedad
inevitablemente desarrolien la etaps siguiente mas grave. El carécter hereditario
indudsblemente se encuentra a la base de todas las etapas; por lo tanto implica la
posibilided de progresion. Factores ambientales -obesidad, embarazo y ciertas
disfunsiones endocrinas son disbetégenos y ponen de relieve el carécter hereditario o

empeoran el estado diabético.'
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CAPITULO ViI
CARACTERISTICAS CLINICAS

La Diabetes tipo | se presenta habituaimente de forma aguda o brusca con los
sintomas clésicos, como perdida de peso, fatigabilidad, polifagia, polidipsia, poliuria,
provocando eneuresis nocturna. v

Los escasos o nulos niveles de insulina endégena son responsables de |a
gravedad de las manifestaciones clinicas y de la tendencia a la aparicion de cuerpos
cetdnicos an estos pacientes. Por esta razén los pacientes pueden ser disgnoticados
por primera vez en situacion de cetoacidosis.

Aigunos sintomas como el dolor abdominal y los vomitos, pueden surgir
erroneamente la presencia de un abdomen agudo.

Le faciidad actual pars confimar una presuncion diagnéstica (una gota de
sangre sobre una tira reactiva y examenes de orina) han permitido términos generales
el diagnostico, y por lo tanto ias manifestaciones clinicas, menos aparatosas.'®

17



CAPITULO VI
COMPLICACIONES DEL DIABETICO TIPO |

Dentro de todo el gran mosaico que forma la diabetes tipo |; el principal problema
son la serie de complicaciones que pueden presentar. Estas se agrupan en: Cronicas
y Agudas.

COMPLICACIONES CRONICAS

Reciben este nombre aqueilss alteraciones de los tejidos del organismo que
afectan de manera més 0 menos especifica a las personas diabéticas. Estas lesiones
son por regla general imeversibles y su causa no es totsimente conocida, aunque |a
hiperglucemia cronica constituye posiblemente el principal factor desencadenante.

Las complicaciones.de ia disbetes se suelen clasificar en tres grupos:
1 8 Mlero.hgloptﬁcu. que afectan la circulacion de pequefio calibre (retinopatis,
nefropatia y vasculopatis).
2. Macroangiopéticas, que afectan los vasos de gran calibre (arteriosclerosis).
3. Neuropiticas, que afectan el sistema nervioso (neuropatia periférica, neuropatia
vegetativa).!

Podemos decir que las complicaciones cronicas que mas afectan a los pacientes
con diabetes tipo 1 son las siguientes:



1. RETINOPATIA. Se considera que la mitad de los diabéticos tipo | presentan
retinopatia diabética; que de ellos el 2% llegue hasta la ceguera se debe a la misma
alteracién generalizada de los vasos sanguineos pequefios.’

Cada una de las partes del 0jo es susceptible de ser afectada por la diabetes, en
un rango que va desde fallos en la refraccion hasta la ceguera. Se pueden afectar la
cérnea, el iris, el cristalino, la retina, el nervio 6ptico, los musculos extraoculares, y ll
érbita.

Las patologias incluyen las alteraciones en la dilatacién pupilar, el glaucoma de
éngulo abierto y el neovascular, los errores en la refraccion, la catarats, la contraccién
del vitreo, la atrofia Optica, la oftaimoplejia, las infecciones de la érbita y la retinopatia
diabética.

El efecto primario de la diabetes, a nivel de la retina, se ejerce en los capilares.

Hay cinco procesos patoldgicos reconocidos en la retinopatia: formacion de
microaneurismas, obstruccion de capilares y arteriolas, aumento de la permeabilided
vascular, proliferacion de nuevos vasos y del tejido glial, y contraccion del vitreo con
proliferacion fibrosa y desprendimiento de la retina por traccién. Estos procesos se
manifiestan en los diferentes estadios de la retinopatia diabética: simple
preproliferativa y proiiferativa.

En |a retinopatia simple, las pruebas oftaimoscépicas son los microaneurismas y
las pequefias hemorragias con edema retiniano; la aparicion de exudados blandos

indica la tranisicion hacia la etapa proliferativa.
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En esta etapa preproliferativa se observan anormalidades en los microvasos
intrarretinianos y en la proliferativa aparecen los neovasos, que tienen un periodo inicial
de crecimiento répido y uno posterior mas lento, incluso con posibilidades de regresion
con o sin proliferacion fibrosa; en el primer caso se producen adherencias,
desprendimiento de retina y hemorragias en el vitreo y la retina.

Los factores oculares de riesgo para desarrollar una pérdida de vision intensa,
por retinopatia diabética proliferativa, son los neovasos, las hemorragias y los
microaneurismas en la papila, las hemorragias en el vitreo, las anormalidades
arteriolares y del calibre venoso, y los exudados perivenosos.

En la prevencion y tratamiento de la retinopatia la fotocoagulacion y la
vitrectomia si son eficaces: la fotocoagulacién reduce la posibilidad de ceguera a la
mitad y la vitrectomia, si bien tiene indicaciones precisas y algunas complicaciones intra
y postoperatorias, producen mejoria de la vision en airededor del 50% de los casos.'’
(Foto 1)

2. VASCULOPATIA. Elproblema mas comin que afecta al sistema vascular es
la ateroesclerosis. E| principal componente en el proceso de la enfermedad es el
depdsito de placas de ateroma en la capa intima de los principales vasos sanguineos,
lo que ocasiona estrechamiento gradual y oclusion de los mismos. Se ha implicado a la
dieta entre las causas del ateroma. El mecanismo exacto de c6mo se produce éste aiin
es motivo de controversia. Su material componente es un lipido y contiene grandes

cantidades de colesterol.



La diabetes es una enfermedad que esta asociada con la ateroesclerosis y
puede acelerar su dooarroiio. Ademds de predisponer el ateroma, que aparece a edad
temprana en diabéticos, la diabetes produce también sintomas de enfermedad vascular
periférica por los efectos especificos sobre los vasos pequefios, en particular en
miembros inferiores. También aparece ulceracion, pero ésta parece ser causada por la
neuropatia que la diabetes produce.

La enfermedad vascular periférica puede derivar también de enfermedades o
alteraciones de la sangre. Ello puede dar lugar a una tendencia de coagulacion
aumentada y bloquear los vasos, o puede llevar al aumento de la viscosided de la
sangre, disminucion del flujo sanguineo y exacerbar una irrigacion sanguinea deficiente
debido al estrechamiento de origen ateromatoso.

La enfermedad arterial periférica, coronaria y cerebral es la principal causa de
mal estado de saiud crénico y muerte prematura en ambas formas de diabetes. Se
desconoce |la razén de Ia mayor susceptibilidad para ateromas e hipertension. Con
frecuencia aparecen angina de pecho e infarto al miocardio; la tasa de mortalidad de
éste os ol &oblo que en pacientes no diabéticos.

3. NEFROPATIA. La diabetes puede complicarse por enfermedad renal, una
lesion glomerular que produce proteinuria, edema y deterioro gradual de la funcién
renal evoluciona a una velocidad mayor, pero después de diez afios de proteinuria, la
mlyorli de los diabéticos se encuentran en fase terminal. El trastomno renal es mas

comuin en el paciente insulinodependiente y la enfermedad se vuelve mas dificil de



controlar. El tratamiento de la insuficiencia renal es el mismo que para la
glomerulonefritis. |

El primer signo de implicacion renal por diabetes es la retencion de liquidos que
ocasiona edema periférico asociado a dificultad para la excrecion de medicamentos y
toxicidad."

Se considera que se debe a la disminucion de la luz capilar a nivel renal y la
poca resistencia de estos enfermos a las infecciones. Las lesiones mas caracteristicas
son la glomeruloesclerosis intercapilar (s de Kimnestiel Wilson) y las patolégicas como
cletitis, pislonefritis, etc.’

4. NEUROPATIA. La neuropatia diabética, sobre todo en su forma asintomatica,
ocurre con frecuencia on diabéticos con parestesias de manos y pies como una forma
simétrica, de “guante y caicetin”, lo que afecta la lectura Braille en el diabético ciego. El
problema principal s que tal vez no se percaten de traumatismos y por lo tanto, existe
ol riesgo de infeccion. Algunas neuropatias periféricas que afectan manos, pies y el
tronco pueden ser muy dolorosss. También pueden lesionarse nervios craneales
unicos, sobre todo los pares 111,Vi, Vil y Xii generaimente con una aparicion répida y
recuperacion después de varios meses. En unos cuantos diabéticos se involucran
nervios auténomos con sintomas desagradables como diarrea, hipotensién postural,
retenciéon urinaria e incontinencia por rebosamiento, sudoracién facial asociada a

ingestion de alimentos e impotencia.®
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COMPLICACIONES AGUDAS

La glucosa en sangre del paciente diabético es el resultado de un balance entre
gran cantidad de factores. Ingesta de hidratos de carbono, insulina y ejercicio son los
tres vectores principales, pero no hay que olvidar que en determinadas circunstancias
pueden ser sometidos 8 importantes tensiones: alteraciones en la absorcion digestiva,
modificaciones en la absorcion cuténea de ia insulina, aumentos de hormonas de
contrarregulacion por infecciones o estrés, etc. Cuaiquiera de estos factores
principales o secundarios puede (en casos especiaies) provocar una aiteracién tan
grave del equilibrio que dé lugar a |a aparicién de fuertes elevaciones en la glucemia y,
on consecuencia, a la presencia de un “coma disbético’, Las complicaciones més
frecuentes son:

1. CETOACIDOSIS. Es la descompensacion de la diabetes por insuficiencia
ingulinica, consiste en la liberacion de cuerpos cetdnicos. La glucosa en la sangre se
encuentra en cifras altisimas de 200 a 500 mg% por lo que se necesita manejo
hospitalario para poder compensar el padecimiento. La mayoria de las veces puede
deberse a: 'u) Abandono del tratamiento, b) aumento del requerimiento energético por
infecciones. La etapa de crecimiento y desarrolio. ¢) Situaciones de alarma ya sea
stress fisico o psiquico.’

La infeccion de cualquier tipo, incluyendo abscesos dentales, puede precipitar un
descontrol de la diabetes, con formacion de cetonas y acidemia. Este sindrome
(cetoacidosis) también puede ocurrir por dosis inadecuada de insulina, retraso en el

diagnéstico de nuevos diabéticos después de un infarto al miocardio y traumatismo. La
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falta de insulina incrementa la liberacion de dcidos grasos del tejido adiposo, los cuales
son convertidos en cuerpos cetonicos en higado, éstos no son daninos por si mismos
pero como son dcidos orgénicos se disocian produciendo iones de hidrégeno, con
descenso dal Ph e hiperventilacion. El aumento de la produccion de glucosa se asocia
con poliuria importante, pérdida de sodio y potasio.

En los nifics se puede presentar vomito, calambres en las piernas dolor
sbdominal. Casi todos ios pacientes estan somnolientos cuando son examinados; un
paciente inconsciente tiene muy mal pronéstico. Por lo general, el enfermo esté
deshidratado, hiperventilado y tiene un aliento con olor de cetona, hay taquicardia, piel
caliente y, a veces, fisbre.

El tratamiento requiere la correccion del desequilibrio hidroelectrolitico e insulina,
ya sea intramuscular o bien, por infusion intravenosa continua. Debe identificarse el
factor desencadenante del desequilibrio y administrarse antibiticos en caso de
sospecha de infeccion. EIl reconocimiento temprano es muy importante, pues la
mortalided es mayor del 10% en unidades especializadas.

2. HIPOGLUCEMIA. Puede surgir en cualquier paciente diabético controla do
con insuling o terapia oral. Las explicaciones usuales son retardo en los alimentos,
activided fisica exagerada, mala dosificacion de insulina y en raras ocasiones, la
inyeccion intravenosa inadvertida del medicamento. Existen signos de alerta de
hipoglucemia, en su mayoria, debidos a la liberacion de cetocolaminas y que consiste
de palidez, sudoracién, temblor, latido cardiaco fuerte, y una sensacion de aprension.

Las manifestaciones tardias son alteraciones de la conducts, juicio o estado de
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conciencia por falta de glucosa cerebral. La velocidad de progresion de los sintomas
depende de la preparacion empieada, pero es mas répida con la insulina porcina.

La mayoria de los pacientes pueden enfrentar por si mismos la hipogiucemia
temprana tomando carbohidratos en forma de terrones de azicar o bien tabletas de
glucosa, otros prefieren bebidas duices. Si no es posible que el paciente beba, por su
estado de conciencia, puede ser necesario administrarie por via intravenos 20-50ml. de
solucién glucosada a 10%, y si la recuperacion es lenta o existe dificultad pars efectuar
este procedimiento se utiliza 1 mg de glucagén intramuscular.®

3. INFECCIONES. Los diabéticos presentan infecciones mas frecuentes que la
poblacién en general, infecciones que tienen un papel adverso sobre la diabetes y la
pueden descompensar facilmente. Esto debido a las lesiones tréficas de los tejidos y &
la inhibicion de la fagocitosis leucocitaria a que da lugar la hiperglucemia. Lass
infecciones urinarias, especiaimente las asintiméticas son muy dificiles de ermadicar."’

Se ha confirmado que el diabético tipo | tiene aumentada Ia susceptibilidad a las
infecciones por que estén deprimidas ios mecanismos de defensa sntibacteriana. De
cualquier hamra el aumento de las infecciones también esté asociado a la
hipoglucemia, cetoacidosis, insuficiencia vascular periférica y la neuropatia. Por otro
iado se ha visto que las infecciones disminuyen la produccién de insulina y alteran el

metabolismo del glucogeno.®
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CAPITULO IX
MANIFESTACIONES BUCALES

Los signos y sintomas clinicos pueden estar en relaciéon ccn cambios salivales y
dentales, alteraciones periodontales y de ia mucosa, infeccione: oportunistas, aliento
cetonico o diabético, y alteracion de Ia curacién de las heridas.

Ls xerostomia es una alteracion frecuente del paciente con diabetes no
controlada. La deshidratacion de los tejidos orales (debido a la deshidratacién
sistémica) y ia neuropatia pueden contribuir a los sintomas de dolor bucal generalizado,
akeracion del gusto y sensacion de quemazon.

Los pacientes diabéticos pueden presentar inflamacion bilateral asintomitica de
las gldndulas parétidas con aumento de viscosidad salival producida por incremento de!
depoésito de los dcidos grasos e hipertrofia compensatoria resultante de la disminucion
de la produccion de la saliva. De forma secundaria a la xerostomia, puede observarse
un aumento de ia actividad de caries, sobre todo en ia regién cervical, y la odontalgia y
dolor a la percusion (pdlpms aguda) expontanea puede relarcionarse a una artritis
pulpar debida a microangiopatias.

La respuesta gingival de ios pacientes con diabetes no controlada a fa
scumulacién de placa suele ser acentuada, produciendo una encia hiperpldsica y
eritématoso. Se observan con frecuencis los abscesos gingivales fulminantes agudos y

las proliferaciones granulares subgingivales.
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Los hallazgos radlolégicos incluyen el ensanchamiento del ligamento
periodontal y excesiva pérdida de hueso alveolar, produciendo una extrema movilidad
dentaria y una pérdida precoz de los dientes. (Foto 2)

Se hace también frecuente la formacién de alvéolos sacos.

La encis del paciente diabético revela una disminucion de Ia respuests vascular
a la irritacion, dificultad de a respuesta de las células inflamatorias y engrosamiento de
la lamina basal de los microvasos gingivales, que puede limitar ia permeabilidad de
estos vasos.

Se ha observado qud ias infecciones orales, en forma de abscesos perispicales
o periodontales, y ia enfermedad periodontal afectan las necesidades de insulina. Tras
un buen tratamiento de una enfermedad periodontal activa, ios pacientes diabéticos
requieren dosis de insulina menores. (Foto 3)

Se consideran poco frecuentes is presencia de pélipos los cuales son masas
proliferanties que nacen debajo de ia encia marginal anormal dirigiéndose hacia la cara
oclusal de los dientes."

Las .boquorn también son frecuentes. La mucosa de las comisuras se
engruesa, formando una pelicula blancuzca, dividida en dos porciones por una fisura
transversal y aveces se provoca maceracion e infeccion.

Los cambios linguales también se ssocian 8 la diabetes. A) Glositis con fisuras
dolorosas (ardor en ia lengus), B) Lengua agrandada con identaciones, C) Lengua
ssburral, D) Macrogiosia, E) Nédulos Xantomatosos, F) Papilas filiformes hipertréficas

(diabetes controlada); papilas filiformes ausentes (diabetes no controlada).
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Otras manifestaciones bucales son el aliento ceténico o de manzana (liberacion
de cuerpos cetdnicos por boca), y uicera en la mucosa bucal, zonas de encia y
mucosa con disminucion o aumento a la sensibilidad (por la neuropatia diabética),
hipocalcificacion de los dientes (segin la edad en que aparece la enfermedad).’ (Foto
4)



CAPITULO X
MANEJO DEL NINO DIABETICO EN EL CONSULTORIO DENTAL

La principal preocupacion del profesional dental debe ser la valoracion del
bienestar fisico y emacional del paciente diabético. Hay que establecer la identidad del
médico, de! pacients y la fecha de la Ultima visita a este médico. También hay que
determinar el tiempo de evolucion de la diabetes del paciente: esta informacién puede
indicar la posibilided de complicaciones cardiovasculares o neurolégicas. También hay
que anolar la medicacion (tipo de insulina o agente ﬁipoglucémico) que toma el
paciente, la incidencia de reacciones hipoglucémicas y las alteraciones frecuentes del
régimen terapéutico. En cada visita es esencial asegurarse de que el paciente ha
tomado su medicacion de forma habitual y ha realizado una ingesta adecuada de
slimento.

Ei paciente con diabetes bien controlada y sin otros problemas médicos
ssociados o concurrentes (p. ej., hipertension o coronariopatia) puede recibir
tratamiento dental sin MMudbn de los protocolos dentales. El paciente diabético
inestable 0 no controlado, o que presenta una enfermedad orgénica subyacente grave,
debe retrasar ¢l tratamiento dental electivo o las intervenciones quirirgicas, hasta que
se regule su nivel de glucosa sanguinea. Hay que consultar al médico del paciente y
disponer de un acompafiante durante el periodo preoperatorio y postoperatorio del
paciente.
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Es importante planificar el horario de tratamiento para el paciente diabético. La
mayor parte de los diabéticos insulinodependientes reciben una insulina de accion
intermedia una vez al dia. La insulina se hace activa aproximadamente 2 horas
después de la inyeccion y alcanza su pico de actividad a las 8 a 12 hrs. Por ello,
considerando que el paciente toma desayuno, son seguras las visitas matinales, ya que
son un tiempo durante el cual existe un alto nivel de glucosa y una baja actividad de
insuline. Las visitas por la tarde pueden constituir un momento en que &l nivel de
glucosa es baja y la activided de la insulina es aita, lo que puede predisponer al
pacients a reacciones hipogiucémicas. Por tanto, es importante conocer qué tipo y a
que frecuencia el paciente esté tomando la insulina y cudndo aicanza ésta su pico de
actividad en todos los pacientes con Diabetes insulino Dependiente.

Cuando ia gravedad de la diabetes o el grado de control de ella no se conoce, el
tratamiento debe limitarse a ser paliativo. Puesto que las infecciones pueden aumentar
las necesidades de insulina, es importante tratar las infecciones orales en conjunto con
ia disbetes. En situaciones urgentes el uso de analgésicos y antibidticos son medidas
paiistivas apropiadas. Se ha observado que la aspirina disminuye 108 niveles de
glucosa en diabéticos y puede mejorar la actividad de los agentes hipoglucémicos tipo
sulfoniiurea. Aunque algunos diabéticos pueden tolerar dosis bajas de insulina, hay
que considerar el uso de acetaminofén u otros agentes que no causan estos efectos.
Se ha observado que los corticosteroides aumentan los niveles de glucosa sanguinea,
mientras que fas sulfamidas incrementan los efectos hipoglucémicos de los agentes

hipoglucemiantes tipo sulfonilurea.
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En todos los pacientes diabéticos es importante reducir al maximo el dolor.
Tanto los individuos diabéticos como los no diabéticos muestran un aumento de las
cetonas urinarias y del volumen de la orina, y fluctuaciones en los niveles de glucosa
sanguinea y urinaria en situaciones de estrés. Las fluctuaciones observadas en
pacientes diabéticos son més gravol.‘

Cuando los pacientes dejan de comer con normalidad, pero continian tomando
sus dosis regular de insulina, puede producirse una reaccion hipoglucémica por el
exceso de insulina (shock insulinico). Estos pacientes se presentan débiles, nerviosos

y confusos. La piel esté hUmeda y muestran un excesivo fiujo de saliva; la respiracion

- @8 normal o superficial; el puiso es lento y pulsante, y ia presién sanguinea suele ser

normal. Frecuentemente se observa temblor. El paciente que presenta una reaccién
hipoglucémica debe tratarse en la consulta dental. Si el paciente estd consciente y
cooperativo, y muestra sintomas clinicos de hipoglucemia, hay que administrarie una
bebida rica en hidratos de carbono o una bebida con glucosa.

El tratamiento del paciente inconsciente también incluye mantenimiento de la
pormnbilldad de las vias aéreas, ldmihmncién de oxigeno y monitorizacion de los
signos vitales.'
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CAPITULO Xi
TRATAMIENTO DENTAL

ANESTESICOS LOCALES

Se habia pensado que para estos pacientes deberiamos seleccionar un tipo de
anestésico sin vasoconstrictor pbr el problema vascuiar que generaimente presentan y
sin epinefrina por la accidn antagdnica con ia insulina. Estudios recientes reportaron
que:

8) Cuaiquier vasoconstrictor que se le administre al paciente disbético no
actuaré a ningun nivel tomando en consideracion que la vasculopatia consiste
principaimente en arteriosclerosis (calsificacién de los vasos y disminucion de la luz
como tampoco serviré un kaW. -

B) Otras de las razones dadas para no utilizar la epinefrina en el paciente
diabético, s que ésta es antagonista de la insulina, pero se ha visto que ls cantidad
utilizada en hasta 10 cartuchos de anestésico con vasoconstrictor no es significante
pars provoclr algun cambio en la accion de ia insulina.

PARODONCIA

Los padecimientos parodontales conatituyen un riesgo para el paciente disbético
por favorecer la formacion de focos infecciosos, y por lo tanto una posible
descompensacion de la enfermedad.

3



La etiologia de este tipo de padecimiento parece ser. Causas Locales :
a)lrritantes locales como acumulacién de placa, sarro y materia alba, etc., b)Mala
higiene bucal.

Causas Generales: 1)Vasculopatia diabética (microangiopatias), 2) Eliminacion
de glucosa por los tejidos parodontales (diabetes no controlada), 3)Disminucion de la
resistencia tisular y del riego sanguineo.

En ol paciente diabético controlado, ¢! tratamiento podré ser emprendido sin
ningun problema; por io general la respuesta al tratamiento suele ser la misma que la
de un paciente normal no disbético.

OPERATORIA DENTAL

Los procedimientos operatorios convencionales, podrén efectusrse siempre y

cuando el paciente no presente manifestaciones diabéticas parodontales, como por

ejemplo: reabsorcion del hueso alveolsr, etc.

ORTODONCIA PREVENTIVA Y PROTESIS

Las placas parciales y totales, asi como los diferentes tipos de mantenedores de
espacio (menos el de tipo zapatilla distal) podrén aplicarse en el paciente diabético.
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ENDODONCIA

Cu'nlqulor tratamiento de endodoncia esté indicado en el paciente diabético
controlado. La endodoncia suele poder realizarse sin alterar la dosificacion de la
insulina.

En ol caso de la presentacién de patologia perispical (quistes, abscesos,
celulitis, efc.) esté indicado administrar al paciente profilaxie antibibtica para ayudsr a
controier la infeccion potencial y as| evitar una descompensacion del psdecimiento.

pﬂm MENOR

Para cuasiquier maniobra qururgica en ¢! pacients diabético controlado, debemos
consultar con ¢l especialista ¢l estado actual, ya que ¢l stress y una pequefia infeccion
lo podrén descompensar faciments.

Sin importar @l tipo de intervencion se le daré profilaxis antibidtica con el fin de
prevenir cuaiquier infeccién, y en caso de que exista, ayudar a la erradicacion de ésta
lo més pronto posibie.

Se establece ¢! uso de antibioterapia en cualquier cirugla o en el caso de una
extraccion de un diente con patologia radicular. El esquema utilizado seré:

1. Penicilina procaina 800 U., comenzando un dla antes, hasta un dia después
de la intervencion.
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2. Encaso de sensibilidad al medicamento se usara: Eritromicina 250 mg. Cada
6 horas via oral, comenzando un dia antes, hasta un dia después de la intervencion.

La impresidn clinica de que un paciente diabético sangra féciimente, se debe a la
perodontopatia y no a que su tiempo de sangrado y coagulacion se encuentren
alterados.

ANESTESIA GENERAL

Los pacientes disbéticos pueden someterse con seguridad a intervenciones
quirirgicas de todo tipo siempre y cuando |a diabetes esté bien compensada durante la
operacion, lo mismo que antes y después de ests.

El odontopediatra debe trabajer en compafila del anestesidlogo y endocrindlogo
pera la necesaria preparacion preoperatoria, asegurando que el paciente vaya a la
operacion libre de cetosis y con la disbetes compensada. El dia de la intervencion el
paciente debe liegar al quiréfano con el estdémago vacio, una glucemia normal y las
adecuadas reservas de glucdgeno.

La intervencién debe ser muy temprano por la mafana para evitar la
hipoglucemia, la cetosis y prevenir vomitos. El diabético debe ocupar el primer lugar en
la lista de operaciones del dia.’
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CONCLUSIONES

Esta ampliamente aceptado que existe una relacion directa entre ia diabetes tipo
| y las enfermedades dentales. La acumulacion de datos significativos relativos a esta
relacién obliga a los profesionales del cuidado de la salud bucsl no sélo a minimizar las
complicaciones potenciaimente graves de la enfermedad consiguiendo una salud oral
Optima de los pacientes, sino también ayudar a detectar ia enfermedad y a monitorizar
la respuesta del paciente al tratamiento.

Es indispensable que el odontdlogo elabore una historia clinica a fondo en
ol paciente diabético conocido o con sospechas de serio. La gravedad de la
enfermedad y ¢l grado de control deben estsblecerse antes de decidir si el tratamiento
dental se va a lisver a cabo en un momento determinado.
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