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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es un padecimiento metabdlico grave, puesto que
existen diversas alteraciones a nivel sistémico; por ejemplo, neuropatias, pie
diabético, nefropatias, entre otros, que por lo general provocan alteraciones
irreversibles en tejidos y 6rganos. Ademas de gue existe la interrelacion de
estas alteraciones con aigunas manifestaciones bucales ( parodontopatias,
movilidad dentaria, xerostomia, sensacion de ardor, abscesos periapicales y
otros ) sin descartar que el paciente se enfrenta a una serie de situaciones
socioeconémicas y culturales que hacen que poco a poco alteren su estado de
salud. Por tal motivo, la prevalencia e incidencia de la enfermedad aumenta dia

con dia.

E! propdsito fundamental que se tiene para la realizacion de esta
investigacion es de valorar, interpretar y proporcionar al equipo de salud y en
especial al Cirujano Dentista el conocimiento de diversos factores de esta

enfermedad, interrelacionada desde el punto de vista Médico-Odontologico.

Para lograr lo propuesto, la investigacion se dividira en dos partes: La
primera parte constara de generalidades de la Diabetes Mellitus, iniciando con
su historia, definicion, clasificacion, etiologia, fisiopatogenia, entre otras. La
segunda parte de la investigacion tratara el enfoque odontoiégico ante el
paciente diabético, que consta de alteraciones y complicaciones bucales

causadas por la Diabetes Meliitus en pacientes controlados y no controlados



que acuden a las areas de Estomatologia, Endocrinologia y Medicina Interna

del "Hospital General de Meéxico".

Para iograr lo anterior, se contard con un formato de vaciamiento de
datos, que se obtendran directamente de los expedientes e historias clinicas de
los pacientes, finalizando con la elaboracion de cuadros, tablas y graficas de
los mismos y por ultimo se mencionaran los cuidados generales de la saiud

dental del paciente diabético.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existe desconocimiento acerca de {a diferencia de las manifestaciones
bucales entre el paciente diabético controlado y no controlado de acuerdo con
la investigacion bibliografica consultada. Por lo tanto, es importante identificar

las alteraciones bucales mas frecuentes entre un paciente y otro.




JUSTIFICACION

De acuerdo con los datos reportados en la literatura. a nivel mundial la
incidencia de pacientes Diabéticos ha aumentado considerablemente, ya que
es evidente que la situacion sanitaria mundial muestra que Ios servicios de
salud no han logrado llegar hasta quienes han estado privados de ellos, como
es el caso de México; ademas, de existir diversos factores de riesgo que se
encuentran presentes para que esta se manifieste. Sin embargo, debemos
recordar que esta problematica perdurara unicamente mientras se ignoren sus
efectos. y una vez conocidos disminuiran considerablemente si se toman las
medidas de proteccién adecuada. Dado que la Diabetes es una enfermedad
compleja y aunado a que muchos médicos muestran poca disposicion o son
incapaces de responder a diversas dudas por parte del paciente diabetico y sus
familiares, trae como consecuencia la confusién acerca de la enfermedad y a la

vez se vuelve frustrante para el paciente diabético.

Por tal motivo, el interés que se tiene para esta investigacion es la
importancia de la enfermedad en el paciente diabético, pues se trata de una
enfermedad degenerativa, que causa trastornos considerables a nivel sistémico
y bucal, aunado a que la mayoria de las veces éstas son desconocidos por los
pacientes y mas sino se manifiestan fisicamente, y el odontdlogo al no estar
familiarizado con ésta puede llegar a complicar aun mas el estado del paciente;
por lo tanto, es necesaria la capacitacion constante del Cirujano Dentista para
asi poder establecer un diagndstico y tfratamiento adecuado y evitar

complicaciones en el futuro.




MARCO REFERENCIAL

En la actualidad el paciente busca atencion medica con mayor
frecuencia, sin embargo, muchas veces se ven predispuestos a diferentes
alteraciones por el tratamiento inadecuado que se lleva a cabo en ellos. Por tal
motivo, el odontdlogo debe tener los conocimientos de la interrelacion de
manifestaciones sistémicas y bucales de las diferentes enfermedades que se
presentan dia con dia. Por ejempio, una de éstas alteraciones, es la <Diabetes
Mellitus que se considera un trastorno cronico del metabolismo de los
carbohidratos, que especialmente se caracteriza por hiperglucemia>’, lo que
trae como consecuencia diversas alteraciones como son poliuria, cetoacidosis,
deshidratacion y muchas otras que pueden llegar a causar la muerte al no ser
controladas. Ademas, es importante establecer que algunos ftrastornos
generales de la Diabetes Mellitus como la disminucién de la capacidad
fagocitaria presentan ciertas manifestaciones solo en cavidad bucal como son:

ardor y sequedad, hipersensibilidad de las mucosas y abscesos entre otros.

La Diabetes Mellitus se considera una enfermedad extendida por todo el
mundo, en la que se calcula que <a nivel mundial el 25% de las personas que
sobrepasan de 65 afios son diabéticos>>. Algunos autores afirman que en
<Estados Unidos existen 6 millones de personas con esta aiteracic')n>3, y
<algunos otros consideran que cada afio se presentan 600, 000 casos nuevos

de estos pacientes>",

! Peter H. Forsham. Diabetes Mellitus. p. 639

2 Talamante C. E. Enfermedad Periodontal ....... p. 35

3 The Nature of Periodontal Tissues in Health and disense.....p. 212
* Talamante C. E. op cit....p. 35




La repercusion de la Diabetes Mellitus en todas las areas de ia medicina
y la cirugia la convierten en una enfermedad de gran intereés para el Medico
General, el Cirujano Dentista y para todos los especialistas, ya que de una u
otra forma tendran que atender al diabético con problemas de su especialidad a

quienes les surjan antes o después una Diabetes Mellitus.

Dada la importancia de ésta enfermedad existen en la actualidad
diversos estudios relacionando la Diabetes Mellitus con la practica
odontolégica, los cuales distinguen claramente que en la poblacion se
manifiestan cifras altas en alteraciones de cavidad bucal. Por tal motivo al
establecerse esta problematica a nivel mundial y en especial en México, es
importante establecer medidas especificas en la poblacion, dichas medidas van
desde las educativas y curativas hasta las rehabilitatorias, todo esto con la
finalidad de disminuir y mejorar la incidencia y prevalencia de estas

alteraciones.

Por lo anterior, el conocimiento médico de la Diabetes Mellitus es de
gran importancia para el Cirujano Dentista, ya que es evidente la interrelacion
que existe entre esta enfermedad y algunas manifestaciones orales; por lo
tanto, no se debe descartar que la relacidn Estomatologo-Paciente-
Endocrindlogo son fundamentales para lograr éxito en el manejo del paciente
Diabético, por lo que se requiere atencién diaria en sus regimenes incluyendo
la higiene oral para asi poder prevenir o minimizar la posibilidad de una

infeccion.

Con la realizacién de este trabajo se pretende aumentar el conocimiento
sobre la Diabetes Mellitus y asi mismo el surguimiento de ideas para la
investigacion. Desde luego, la informacion seleccionada no abarcaria |a

totalidad ni la profundidad del tema, sino trata de enfocar los factores
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relevantes de la Diabetes. Todo esto con la ayuda de casos clinicos de

pacientes Diabéticos internos y externos del “Hospital General de México”.

Por lo anterior, se pretende que esta informacion sea de utilidad a los
Cirujanos Dentistas y a todo el equipo de salud que le incumbe, ya que servira
de estimulos tanto para ellos como para nosotros y ayudara a encontrar

soluciones y brindar mejor atencidn a nuestros pacientes.

Por tal motivo, el presente trabajo estara enfocado a compartir con los
lectores los conocimientos que hemos adquirido sobre la Diabetes Mellitus.
Para lograr lo propuestc se abarcaran los factores relevantes de la
enfermedad, con sdlidas bases bibliogréficés gue determinan los avances del

conocimiento a nivel mundial.

La elaboracion del trabajo se iniciard en su primera parte con las
generalidades de la Diabetes Mellitus como son: Historia, Definicion,

Clasificacion, Fisiopatogenia, Epidemiologia, Diagnéstico y Tratamiento.

La segunda y Ultima parte estara enfocado a especficar las
manifestaciones bucales que presentan los pacientes Diabéticos controlados

de los no controlados que acuden al “Hospital General de México” .




OBJETIVO GENERAL:

Diferenciar las manifestaciones bucales de los pacientes Diabéticos

controlados de los no controtados que acuden al “Hospital General de México™ .



OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1 1 - Conocer la Historia Natural de Diabetes Meillitus.

1.2.- Explicar la fisiopatologia de la Diabetes Mellitus.

13- Abordar la nosologia de diversas manifestaciones bucal dei

paciente Diabético.

1.4.- Determinar las manifestaciones bucales frecuentes de los pacientes
Diabéticos controlados de los no controlados atendidos en las areas de
Estomatologia, Medina Interna y Endocrinologia del “Hospital General de

Mexico”.




HIPOTESIS

Hay diferencia entre las manifestaciones bucales del paciente Diabético

controlado del no controlado.
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DISENO METODOLOGICO

TIPO DE ESTUDIO: Observacional, descriptiva y transversal.

UNIVERSO: Pacientes Diabéticos controilados y no controlados que
acudan a las areas de Medicina Interna, Encrinoclogia y Estomatologia del

"Hospital General de México" (Aproximadamente 2000 pacientes).

MUESTRA: Para la realizacion de esta investigacion tomaremos como

muestra 185 pacientes diabéticos controlados y 227 pacientes no controlados.

METODOS E INSTRUMENTACION DE RECOLECCION DE DATOS: Se
realizaréd a través del método observacional, revisando expedientes de los
pacientes internos e historias clinicas de los pacientes que acuden al servicio
de Estomatologia. Se elaborara un instrumento de trabajo para la recoleccion
de datos, en el que incluiremos datos personales, antecedentes patologicos y
un amplio examen bucal en el que se reportaran las siguientes alteraciones:
Presencia o ausencia de Placa Dentobacteriana, Calculo, Caries en sus
diversos grados a! igual que Movilidad Dentaria, Periodontitis Juvenil y del
Adulto ya sea localizada o generalizada, Abscesos Periapical y Parodontal,
Xerostomia, Candidiasis y Halitosis. Se incluiran pacientes diabéticos
controlados y no controlados del “Hospital General de México” de las areas de
Estomatologia, Endocrinologia y Medicina Interna, de sexo Femenino vy

Masculino y que tengan entre 20 y 70 afos de edad.
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RECURSOS

HUMANOS

Director de Tesis
Asesor

Pasantes de la Carrera de Cirujano Dentista

FISICOS

Hospital General de México

Medicina Interna

Endocrinolegia

Estomatologia

Expedientes e Historias clinicas de los pacientes Diabéticos
Facultad de Estudios Superiores Zaragoza

Laboratoric de Computo

Biblioteca

Aulas

Diferentes sedes gue contengan informacién bibliografica

ECONOMICOS

Uso de computadora

Uso de impresora

Formatos de vaciamiento de datos
Copias fotostaticas

Lapiceros

Cuadernos (Block)

12




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDADES FECHA LUGAR
ELABORACION DEL FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
PROYECTO PRIMER MES ZARAGOZA “FES ZARAGOZA’
DIFERENTES SEDES QUE CONTENGAN
REVISION SEGUNDO-SEXTO DIVERSAS
BIBLIOGRAFICA MES REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
RECIENTES SOBRE EL TEMA
SEGUIMIENTO DE AREA DE ESTOMATOLOGIA,
PACIENTES ENDOCRINOLOGIA Y MEDICINA INTERNA
DIABETICOS DEL SEGUNDO- DEL
“HOSPITAL NOVENO MES “HOSPITAL GENERAL DE MEXICO"
GENERAL DE
MEXICO"
ANALISIS DE LA FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
INFORMACION SEGUNDO- ZARAGOZA ‘FES ZARAGOZA"
DECIMO MES
LABORATORIO DE COMPUTO DE LA
ELABORACION DEL FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
TRABAJO ESCRITO | DECIMO MES ZARAGOZA
“FES ZARAGOZA"
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1.- DIABETES

1.1. HISTORIA

El conocimiento de la Diabetes se remonta a hace 1500 anos a.c.,
encontrandose descrita como primera referencia a esta entidad en el papiro de
Ebers. documento en gque menciona la poliuria, mismo sintoma que Aulo Celso
Cornelio médico y escritor romano menciona en e! siglo | de nuestra era, y al
que califica como poliuria indolora; este autor alude también a la pérdida de

peso como emaciacion peligrosa.

Clinicamente la descripcién mas antigua de la Diabetes se debe al
médico griego Areteo (Il a.c.) nacide en Capadocia, Asia Menor, afio en que
Areteo bautizé a esta enfermedad con el nombre de Diabetes, (del griego
diabainein atravesar), que significa pasar a través, mientras que en China se
conocia como la enfermedad de la sed, término introducido por el médico

Chino Tchang-Tchong King en el afio 200.

El gran clinico inglés Thomas Willis en 1674, comprobé el sabor dulce de
la orina de los diabéticos. Curiosamente, Willis no atribuyé este sabor duice a la
presencia de azucar, sino a diferentes sales y acidos. No fué sino hasta 1775

en que Matthew Dobson describio que el sabor dulce de la orina era
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debido a ia presencia de azucar, comprobandolo igualmente en la sangre de

los pacientes diabéticos.

Cullen (1709-17380) anadio al nombre de Diabetes el calificativo Mellitus
(miel), por la similitud de fos enjambres de abejas alrededor de la miel y de la

orina de los diabeticos.

En 1869 un estudiante de medicina, en Berlin, de nombre Paul
Langerhans, investigo la estructura de las células de! pancreas y descubrio
unas agrupaciones celulares esparcidas como “islas en el mar". Esto dio lugar a
que Laguesse en el afo de 1893 atribuyera a estas formaciones la produccion

hormonal del pancreas y las bautizara como islotes de Langerhans.

En 1889, el médica aleman Joseph Von Mering y el médico lituano Oskar
Minkowski demostraron que el pancreas es un 6rgano de secrecion interna,
pues realizaron la pancreatectomia en perros y comprobaron que al extirpar el

pancreas, se provoca la Diabetes en el animal.

En 1921 el médico canadiense Frederick G. Banting, Charles Best y el
fisivlogo escocés John R. MacCleo extrajeron la primera fraccion de insulina de
potencia consistente, la cual se utilizd casi de inmediato en el tratamiento de la
Diabetes, pues era capaz de reducir la glucosa en sangre. Se demostro que
esta sustancia se comporta como una proteina, pero su formula completa no se
obtuvo sino hasta 1956, por Frederick Sanges quien pudo precisar la estructura
exacta de la insulina de buey y {a secuencia de los aminoacidos. En 1960, Nicll

y Smith describieron la estructura quimica de la insulina humana.
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Hacia el afo de 1972, se empezd a sospechar la existencia de una
reaccion inmunitaria en los mecanismos de la Diabetes dependiente de
insulina. Posteriormente se detectaron anticuerpos contra los islotes de
Langerhans, en la sangre de diabeticos, por lo que se origina el estudio de

biologia molecular de la Diabetes.

En la actualidad los avances en el campo de la genética, bioquimica,
fisiologia, inmunologia, morfologia y muchos otros, aumentan el conocimiento
sobre esta enfermedad; lo que trae como consecuencia diversos caminos para
el tratamiento de {a Diabetes:; por ejemplo, el someter al paciente diabético con
medicamentos que inhiben el sistema inmunologice para asi evitar el desarrollo

de la enfermedad.

1.2. DEFINICION

La palabra Diabetes se origina del griego diabainein que significa

atravesar, el término Mellitus que significa Miel.

La Diabetes Mellitus es una enfermedad cronica degenerativa del
metabolismo de los carbohidratos, lipidos y proteinas, que se caracteriza por

hiperglucemia, alterando asi la inmunidad del paciente.

16
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1.3. ETIOLOGIA

Las causas de la Diabetes son complejas y su importancia y papel
relativos en la etiologia de la enfermedad no han sido aclarados totaimente. Sin
embargo, se sabe que el dafio basico en las células del pancreas se traduce en
la disminucion de la cantidad de insulina ¢ en produccidon de insulina

defectuosa.

Hallazgos actuales indican que la Diabetes desempena un papel muy
importante, un sistema genético multifactorial, se sabe que existe una
predisposicion hereditaria a la enfermedad de tipo autosémico, recesivo y de

penetracion variable.

Se determina que la Diabetes tipo | esta relacionada con el complejo
principal de histocompatibilidad humano (CPH) y los antigenos (HLA) del brazo
corto del cromosoma 6, en donde la dotacidon es caracteristica de cada
individuo y reconocida como propia de los linfocitos T, concretamente de los
antigenos AL, Bg Y DRsy A, Bys Y DR, contra los cuales se generan

anticuerpos.

El 95% de los diabéticos presentan los antigenos de histocompatibilidad
DR;yDR, 0 ambos.®

® Romero Silva G. Tratamiento Odontolégico en pacientes ....... p.15
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En ia Diabetes Mellitus Tipo Il hay un fuerte componente hereditario, no
relacionado con los antigenos HLA, factores ambientales como la obesidad,
abuso de consumo de aztcares refinados, el sedentarismo, la multiparidad y el
estrés. Todos estos factores actuan sobre una base genética, la cual constituye

sin lugar a duda el factor determinante de este tipo de Diabetes.®

La Diabetes Mellitus Secundaria se puede dar por:
a) Transtornos pancreaticos.
a.1.- Pancreatitis crénica, especialmente por calcificacion del pancreas.
a.2.- Carcinoma. |
a.3.- Después de pancreatomia.
a.4.- Hemocromatosis que produce deposicién de hierro en el pancreas.
b) Transtornos endocrings.
b.1.- Acromegalia.

b.2.- Sindrome de Cushing. Aumento excesivo de las hormonas
suprarrenales ya sea endogenas o exdgenas, pueden resultar en hipertension,
hirsutismo, edema, pigmentacion de la piel, elevacidon de glucosa en sangre y

osteoporosis.7

b.3.- Administracion de drogas como los corticoesteroides (prednisona,

prednisolona, depametaxona). Asi mismo, el uso de diuréticos (Tiazida).
b.4 .- Tirotoxicosis, no siempre.

b.5.- Feocromocitoma, no siempre.

® Farreras Rozman. Medicina interna....p. 1884-1885
" Romero Silva G. op. cit. p. 14
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¢) inmunidad.
d) Infecciones virales.- Virus Coxackie B, y de la parotiditis epidémica.

e) Genetica.

1.4. EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad, la Diabetes Mellitus es un problema de salud mundial.
De acuerdo a la OMS (Organizacion Mundial de la Salud) se considera que el
numero de pacientes diagnosticados en el mundo es mas o menos equivalente

al numero de pacientes no diagnosticados.®

En todo el mundo, se calcula que aproximadamente 60 millones de
personas sufren de esta enfermedad cronica, 40 millones de los cuales viven

en paises en desarrollo.®

En E.U. se encuentran diagnosticadas entre 11 y 12 millones de
personas y cada afio se presentan 600.000 casos nuevos de estos pacientes, '
se calcula que a nivel mundial ef 25% de las personas que sobrepasan los 65

afnos son diabéticos.

® Romero Silva G. op. cit.. p. 13
9 Escobeda Arriaga M. Condiciones de Salud...P.18
"% Talamantes C. E. op cit...p.35
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En México en el ano de 1990, las personas diabéticas de 60 afnos y mas

constituyen el 6.1% de la poblacion.

1.5. PREVALENCIA

La Diabetes es una enfermedad frecuente, en el ano de 1979 se
especifican los dos tipos de Diabetes Mellitus mas importantes que son: Tipo |
o Insulinodependiente y el Tipo {l o no Insulinodependiente. Sin embargo, no

son menos importantes los otros tipos de Diabetes.

En el diabético Tipo | la prevalencia es del 10%, se puede iniciar en la
nifiez, pero generalmente se presenta en la pubertad. En el diabético Tipo Il la

prevalencia se encuentra en un 90% y se manifiesta después de los 40 afos."!

En la mayoria de los estudios la prevalencia de la Diabetes es mayor

entre las mujeres y varia entre diferentes tipos de poblacion. Cuadro 1y 2.

" Talamantes C. E. op.cit. p. 36
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CUADRO No. 1 PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS EN E.U. DE

AMERICA

POBLACION ANO | GRUPOS DE EDAD | PREVALENCIA
Indios Prima-Arizona 1989 15 afios y mas 275%
Grupos Mexicanos 45 a 74 anos 239 %
Grupos Puertorriguenos 45 a 74 anos 261 %
Grupos Cubanos 45 a 74 afos 15.8 %
Blancos no Hispanos 45 a 74 anos 12.0 %
Grupos Japoneses 40 a 69 afios 20.0 %

CUADRO No. 2 PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS EN BRASIL,
CHILE Y MEXICO

POBLACION ANO GRUPOS DE EDAD | PREVALENCIA
Chile® 1990 20 afos y mas 3.8
Brasil’ 1986-1988 30-68 afos 76

Indios Mapuches 1989 20 anos y mas <1.0
México 1990 20 afios y mas 14.1

a FUENTE: Mitchel BD, Stern MP. Recent developments in the epidemiology of diabetes in the
Americas. World Health Stat O. 1992; 45 (4).

b FUENTE: Estudio mutticéntrico sobre prevalencia de diabetes meilitus en el Brasil. INAMPS,
Brasilia. Ministerio de salud; 1998.

2 Mitchek BD. et. al. op.cit.
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En E.U. en el ano de 1989 se encontro que la prevalencia de DMNID fue
aproximadamente 2.5 veces mas alta en la poblacion mexica-estadounidense
que en la poblacién blanca no hispana. Por otro lado, la prevalencia de DMNID
segun condicion sociocultural, vario entre 16% de los de bajo ingreso, 10% en

los de mediano ingreso y cerca del 5% en los de alto ingreso.

Se estima que la variacion de la DMID entre los paises va desde 0.5

hasta 28.8 por 100.000 personas al afio en las edades de 0 a 14 afos.

1.6. CLASIFICACION

1.- DIABETES MELLITUS ( PRIMARIA )
A) TIPO | o Insulinodependiente

B) TIPO Il o no Insulinodependiente

2.- DIABETES MELLITUS ( SECUNDARIA )
A) Diabetes Gestacional
B) Debido a estrés agudo o cronico
b.1. Cirugia
b.2. Infeccion

b.3. Drogas
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b.4. Desnutricion

C) Debido a cirugia o a la destruccion de los isiotes de

Langerhans
c.1. Pancreotomia
c.2. Neoplasias y Quistes
c.3. Pancreatitis
c.4. Hemacromatosis

c.5. Autoinmune

1.7. EMBRIOLOGIA, ANATOMIA E HISTOLOGIA DE PANCREAS

EMBRIOLOGIA

El revestimiento endodérmico del intestino primitivo, que se forma
durante la cuarta semana da origen al epitelio de las glandulas del tubo

digestivo, y se divide en tres partes: Intestino Anterior, Intestino Medio e

Intestino Posterior.

El pancreas se deriva del intestino anterior, desarrollandose a partir de
dos esbozos, abiertos en el intestino primitivo, que se originan en el
revestimiento endodérmico del duodeno, estos esbozos o yemas pancreéticas

sSOn:

a) Esbozo dorsal. Aparece primero, es mas grande y esta situado en el

mesogastrio posterior.
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b) Esbozo ventral. Se desarrolla cerca de la entrada del conducto colédoco en
el duodeno. Esta situado en un principio cerca del esbozo hepatico, pero
ulteriormente emigra hacia atras alrededor del duodeno, en direccion del

esbozo dorsal y posteriormente se fusiona a él.

Cuando el duodeno efectia su rotacién hacia la derecha tomando la
forma en C, el esbozo pancreatico ventral emigra dorsalmente y por ultimo,
éste se sitia inmediatamente por debajo y detras del esbozo pancreatico
dorsal. Posteriormente se fusiona al perenquima y el sistema de conductos de
los dos esbozos pancreaticos. El esbozo pancreatico ventral forma el pancreas
menor o apofisis unciforme y la porcion inferior de la cabeza pancreatica, el
resto de la glandula deriva del esbozo dorsal. El conducto pancreatico principal
es formado por la porcion distal del conducto pancreéatico dorsal y en su
totalidad es por el ventral, el conducto pancreatico accesorio es formado por el

esbozo dorsal.'?

Durante la embriogénesis de las células en el hombre, las primeras en
aparecer son las células « que se reconocen a las nueve semanas, despues
les siguen las A a las diez semanas y las ultimas son las 3 a las once semanas.
Despues del tercer mes de gestacion aparecen los islotes de Langerhans, que
se desarroilan a partir de! epitelio pancreatico parenquematico y se hallan
dispersas en la glandula por su propia lamina basal; en la trigésima semana de
gestacion la densidad de estos alcanza su punto maximo con 600 a 700/mm2y
a los 5 afios de edad puede disminuir hasta cifras de 130/mm?. La secrecion de
insulina comienza aproximadamente en el quinto mes. La vaina y los tabiques
interiobulillares del pancreas se desarrollan a partir de! mesénquima esplanico

circundantes.

2 Sadler W. T. Embriologia Médica. p. 240
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ANATOMIA

El pancreas significa todo de carne, es una glandula mixta de secrecion
exocrina y endocrina, se localiza en la cavidad abdominal situado en la region
retroperitoneal en el hemiabdomen superior izquierdo en direccidn transversa,
es decir, entre la segunda porcion del duodeno y el bazo, por detras del
estdmago (retrogastrico) y por delante de los grandes vasos abdominales a
nivel de la primera y segunda vértebras lumbares. Es alargado en sentido
transversal y aplanado en sentido anteroposterior. Se fija sdlidamente al
duodeno através de tractos conjuntivos; tambien contribuyen a la fijacion los
vasos y los canales excretores de la glandula, por medio de peritoneo se fija a
la pared posterior de! abdomen sobre todo la cabeza y el cuerpo, la cola queda
relativamente movil uniéndose al bazo por los vasos esplénicos y el epiplon

pancreaticoesplénico.

Es de color blanco rosado en estado fresco, de aspecto”firmemente
lobulado dande la apariencia a la forma de un martillo o una hoja, con un peso
de aproximadamente de 60 a 80 mg., su longitud es de 12 a 15 cm,, su altura
es de 7 cm. y su espesor de 2 a 3 cm., su consistencia es firme y ricamente

vascularizado.

En él se distinguen cuatro partes que son de derecha a izquierda:

1) CABEZA O EXTREMO DERECHO. Es la parte mas voluminosa
comprendida entre una de las cuatro porciones del duodeno, es irregularmente
cuadrilatera y esta orientada algo hacia adelante y a la derecha, enmarcada por
el asa duodenal, es aplanada de adelante a atras y alargada de arriba a abajo.
Su borde superior presenta una incisura duodenal, bordeada por dos tubulos,

un retroduodenal y el otro preduodenal situado por debajo de la primera porcion
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duodenal donde descansan los vasos mesentéricos superiores; en su parte
inferior presenta una prolongacion llamada pequefo pancreas o gancho del

pancreas.

Por medio del peritoneo la cabeza se pone en relacién con la porcion
pilérica del estémago, con el colon transverso y con las asas del intestino

delgado.

2) CUELLO O ITSMO. Une la cabeza con el cuerpo, es la porcion mas
estrecha, limitada hacia arriba por la primera porcion del duodeno y por abajo
por la escotadura mesentérica, esta cubierta por el peritoneo y se relaciona con

la porcién pilérica del estdmago.

3) CUERPO. Es alargado transversalmente y aplanado, situado a la altura de la
primera y segunda vértebras lumbares; se describen dos caras y dos bordes: la
cara anterior se halla cubierta por el peritoneo parietal y esta en relacion con la
cuarta porcién del duodeno y con la cara posterior del estomago; y |a otra, la
cara posterior, se relaciona con la aorta, arteria y vena mesenterica superiores,
cara anterior del rinén, capsula suprarrenal, ganglios linfaticos

retropancreaticos, diafragma y columna vertebral.

4) COLA O EXTREMIDAD [ZQUIERDA. Su forma es variable pues puede ser
ancha o aguzada, larga o corta, gruesa o delgada; esta cubierta por el
peritoneo y se relaciona con los vasos esplénicos. Posee tres caras: la cara
posterior esta en relacion con el rifon, la cara inferior esta apoyada sobre el
colon transverso y la cara anterior forma parte de la pared posterior de los

epipiones.
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CONDUCTOS EXCRETORES

Las vias excretoras del pancreas se hallan formadas por los conductos
intralobulares, llamados intercalares o canales de Boli; estos conductos
convergen entre si para formar los conductos interlobulares, los que a su vez
van a drenar perpendicularmente en los dos conductos excretores del

pancreas:

1) CONDUCTO PANCREATICO PRINCIPAL O DE WIRSUNG. Tiene su origen
a nivel de la cola del pancreas, el cual se extiende hasta la cabeza donde se
sitia en la parte posterior, inclinandose hacia la derecha para alcanzar al
colédoco en la proximidad de la pared duodenal para desembocar en la

ampolla de Vater, ésta se abre en el duodeno por la caruncula mayor.

2) CONDUCTO PANCREATICO ACCESORIO O DE SANTORINI. Nace del
conducto de Wirsung al nivel del cuello de la glandula, atraviesa casi
horizontalmente la cabeza del pancreas y corre hacia arriba por delante del
conducto de Wirsung con el que se comunica, para desembocar en la

caruncula menor que esta situada a 2 ¢ 3 cm. por arriba de la ampolla de Vater.
NERVIOS Y VASOS
ARTERIAS

El pancreas recibe la sangre arterial de la pancreaticoduodenal derecho

superior e inferior, éstas son ramas de la arteria gastroduodenal, rama del

tronco celiaco y de la arteria mesentérica superior.
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El cuerpo y la cola del pancreas reciben sangre arterial de la esplenica y
de la pancredtica inferior, rama de la mesentérica superior, las cuales emiten
muiltiples ramas penetrando a el pancreas por sus dos caras y en el interior se
anastomosan unas con las ofras. Irrigan los acinos y forman en la perif;:-:ria de
los islotes de Langerhans una red tupida, de la cual parten capilares que

penetran al islote y terminan mediante ensanchamientos (:apilares.13
VENAS

Las venas siguen a las arterias y se vacian en la vena porta o en la
esplénica. Las venas de la cabeza del pancreas son dos: la
pancreaticoducdenal superior (posterior) e inferior (anterior), la primera pasa
por detras del colédoco y termina en la vena porta en la porcidn intraepiploica;
la segunda, nace en la cara posterior del pancreas, corre en la cabeza del
pancreas y la segunda porcion del duodeno, se une con la vena def colon
transverso terminando en la vena mesentérica superior. Las venas del cuerpo y
la cola desembocan en la vena espiénica, éesta recibe numerosas ramas

pequefas que adosan la vena a la cara posterior de la glandula.

LINFATICOS

El drenaje de la linfa se produce en los ganglios linfaticos a lo largo de
las arterias. Los linfaticos nacen de redes cerradas en el interior del tejido
pancreatico, de estas redes perilobulares parten conductos interlobulillares que
siguen el trayecto de los vasos sanguineos. Los linfaticos se dividen en cuatro

Qrupos:

'3 Quiroz G. F. Anatomia Humana ( Tomo II ) p. 211
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» Superior. Desembocan en los ganglios de la cadena esplénica y se

adosan a los vasos esplénicos.

+ Inferior. Se dirigen a los nédulos linfaticos mesentéricos superiores.

¢ Derecha (cabeza). Drenan en los ganglios pancreaticoduodenales

situados adelante y detras de la cabeza.

¢ lzquierdo (cola). Se dirigen hacia el hilio del bazo.

INERVACION

La inervacién del pancreas aparecen en gran numero, partiendo del
plexo celiaco (solar) y del plexo mesenterico superior; las ramificaciones
nerviosas acompanan a las arterias dentro de la glandula donde forma un plexo
interlobulillar provistos de multiples ganglios y células ganglionares en el
trayecto de las fibras nerviosas, inervando al tejido exocrino (parasimpatico} y a
los islotes (mixtos). Sus nervios son mixtos: parasimpaticos y simpaticos, pero
igualmente sensitivos y secretores; las fibras son parasimpaticas desde el
nervio vago, simpaticos de los nervios esplanicos y fibras aferentes viscerales,
que principalmente transportan sensaciones dolorosas relacionadas con fa

distension.

HISTOLOGIA

Ei pancreas es una glandula de secrecion exocrina y endocrina. La parte
exocrina contiene acinos serosos, formando aproximadamente 1,200mi. de
jugo pancreatico por dia, vaciandose al duodenc por medio del sistema de

conductos excretores. La parte endocrina esta compuestas por las células de
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los islotes de Langerhans, produciendo sus células la insulina y el glucagon,
siendo importantes en el metabolismo de los glucidos y que a su vez se liberan

al torrente sanguineo.

PANCREAS EXOCRINO

Es una glandula compuesta por tubuloalveolar y serosa; dentro del
lobulillo los acinos estan reunidos en forma irregular, son redondeados u ovales
compuesta de una capa de células epiteliales piramidales con el apice hacia la
luz central, sus nucleos son redondeados localizados en la parte basal de las

células.

Por el tipo de tejido que es formado, secreta el jugo pancreatico siendo
un liquido claro fluido y es secretado hacia el intestino delgado. Contiene
ademas, una serie de enzimas capaces de degradar y neutralizar a los
alimentos; ademas, de una cantidad de iones bicarbonato que juegan un papel
importante en la neutralizacion del quimo gastrico. Estas enzimas unicamente
van a ser por las células acinosas: amilasa, lipasa, colesterolesterasa, tripsina,
quimotripsina, carboxipeptidasa, etc., éstas enzimas se describiran en fisiologia

del pancreas.

PANCREAS ENDOCRINO

Sus células estan en pequenos grupos, llamados islotes de Langerhans,
formados por cordones y acumulos irregulares de células y capilares, estan
rodeados por tejido acinar, son muy vascularizados, su tamano varia entre 30 a
250um de diametro, existen en el humano de 1 a 2 millones de islotes, no estan

encapsulados y se separan del tejido acinoso por una capa muy delgada de
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tejido reticular, el soporte interno esta dado por las fibras reticulares que

acompanan a los capilares y no hay mucho tejido conectivo.

El método tricromico (método de Liisberg), por medio de este método se
puede diferenciar tres diferentes tipos de células a través de su citoplasma que

contiene granulos capaces de ser coloreados:

¢ Células a (alfa). Sus granulos son resistentes al alcohol e hidrosolubles,
sus granulos son redondos con su centro denso de color rojo obscuro y
se localizan en la periferia de los islotes, estas células constituyen un

20% y su funcion principal es la secrecion de glucagon.

+ Células B (beta). Sus granulos son solubles al alcohol y se tifien de color
naranja muy finos, su forma varia desde redondos a rectangulares y
algunas veces tienen una forma cristaloide y estan rodeados por un halo,
se separan de las vesiculas membranosas que los contienen.

Representan un 70% y su funcion es la de secretar insulina.

+ Células A (delta). Sus granulos son grandes y de color azul, en su
citoplasma contienen abundantes granulos; constituye un 5% y secreta
somatostatina, esta hormona inhibe la liberacion de insulina, glucagon y

la hormona de crecimiento.

Ei cuarto tipo de células fue descubierto recientemente por medio del

método de fluorescencia y en microscopio electronico se observa:

¢ Células PP (polipéptidos pancreaticos). Sus celulas son claras y

agranulares, pero en algunas ocasiones cuando llegan a presentar
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granulos estos son pequenos y obscuros, y hasta la fecha se desconoce

ja funcién de estas células.

La composicion de los islotes varia desde la cabeza a la cola; los islotes
ricos en glucagon esta presente en la cola, y en la cabeza se encuentra mayor
contenido de polipéptidos pancreaticos. Todas estas ceélulas en su citoplasma
contienen reticulo plasmatico rugoso, polisomas, ribosomas, aparato de Golgi,

mitocondrias, granulos de secrecion, microfilamentos y citosol.

1.8. FISIOLOGIA DE PANCREAS

El pancreas como ya se ha mencionado, esta compuesto por dos tipos
de tejidos principalmente que son: 1) los acinos que secretan el jugo digestivo
al duodeno y 2) los islotes de Langerhans, estos no tiene manera alguna de
vaciar su produccion al exterior, sino que secretan insuiina y glucagon
directamente hacia la sangre. En resumen se pueden mencionar las siguientes

funciones del pancreas:

1. Las unidades tubuloacinosas del pancreas secretan las enzimas digestivas

que componen el jugo pancreatico.

2. Las células beta secretan insulina, hormona que tiene accion reguladora en

el metabolismo de los carbohidratos.

" williams R. H. Tratado de endocronologia...p. 777-778
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3. Las células alfa secretan glucagon, este tiene un efecto opuesto al

metabolismo de ios carbohidratos. '

El pancreas exocrino produce las enzimas digestivas, a continuacion se
mencionaran algunas junto con sus funciones: la amilasa hidroliza el almidon,
glucogeno, glucidos (excepto celulosa) y a los disacaridos; la lipasa hidroliza a
los triglicéridos a glicerol y acidos grasos; y, la colesterolesterasa degrada a los
esteres del colesterol: 1a tripsina, quimiotripsina y carboxipeptidasa degradan a
las proteinas no digeridas o parcialmente digeridas a aminoacidos y, por ultimo,
la ribonucleasa y desoxirribonucleasa dividen las nucleoproteinas. Ademas,
contiene abundante bicarbonato sadico y junto con el acido clorhidrico del
estomago forman el cloruro de sodio y acido carbdnico, sirviendo éste para

neutralizar la acidez del quimo procedente del estomago.

La regulacién de la secrecion es por hormona y nervios. La regulacion
hormonal es por la secretina, ésta estimula la secrecion de grandes cantidades
de jugo pancreatico de alto contenido de bicarbonato y agua, también aumenta
el efecto de la colecistoquinina y disminuye la produccion acida del estomago.
La colecistoquinina estimula las células de los acinos para la secrecion de la
enzimas digestivas y estimula la contraccién y vaciamiento de la vesicula

biliar.'®

*> Anthony P.C. Anatomia y Fisiolgia. p. 491
¥ Geneser F. Histologia. p. 433
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INSULINA

Se localiza en la cabeza corta del cromosoma 11, es una hormona
producida por las células beta de los isiotes de Langerhans donde se transcribe
el mRNA de insulina madura. Fue descubierta por primera vez en 1809 por
Meyer, el cual intentd aislarla del pancreas para el tratamiento de la Diabetes
fracasando debido a la desintegracion por las enzimas proteoliticas; pero en
1922 Banting y Best, la aislaron de! pancreas previa ligadura de los conductos
excretores y, en 1936 Krong y Hagerdon en Dinamarca, pusieron al mercado la

insulina retardada.

Es una proteina pequefia de un peso molecular de 5808; consiste en 31
aminoacidos formados por dos cadenas polipeptidicas: una A con 21
aminoacidos y la otra B con 30 aminoacidos, unidos entre si por dos puentes
de disulfuro y cuando estas cadenas se separan la actividad funcional de la

insulina generalmente desaparece.

La insulina es primero sintetizada en el reticulo endoplasmatico rugoso
como un polipéptido de cadena Unica, dando lugar a la preproinsulina; luego,
este polipéptido de cadena Unica es alineada de tal forma que las cadenas Ay
B resultantes de fa insulina adoptan posicion opuesta formandose entonces
puentes de disulfuro entre estas cadenas, a esta molecula se le llama
proinsulina, esta tiene un peso molecular de aproximadamente S000.
Posteriormente, en el aparato de Golgi, la proinsulina sufre una nueva hidrolisis
producida por la tripsina y carboxipeptidasa dando como resultado a la insulina
y péptido C-conectante, se almacenan en granulos de secrecion que guedan
liberados en el citoplasma de la célula. Cuandec se requiere insulina, los
granulos secretorios son transferidos a la membrana plasmatica a traves de

microtubulos y mediante el proceso de emiocitosis son expulsados de la celula;
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para esto, la insulina atraviesa la membrana basal de la celula beta y el

endotelio fenestrado del capilar para llegar al torrente sanguineo.

Una vez que la insulina es secretada a la sangre es eliminada con la
misma rapidez y después degradada, el higado es el que lleva esta accion. Por
tal motivo, la insulina circula menos de 10 minutos y es secretada diariamente
de 40 a 50 unidades.

La insulina es fundamentalmente una hormona anabdlica y es necesaria

para:

+ Eltransporte de glucosa y aminoacidos a través de la membrana.
+ Laformacion de glucogeno en higado y musculo esquelético.
¢ la transformacion de la glucosa en trigliceridos.

¢ La sintesis de acidos nucleicos y proteica.

Su funcion principal metabolica es fomentar el transporte de glucosa

hacia en interior de algunas células del organismo.’’

Los principales sitios de accion de la insulina es en e! higado, el tejido
adiposo y el musculo esquelético, en menor proporcion en corazén y utero
(musculo liso); éste no tiene lugar en el cerebro, eritrocito, mucosa intestinal y

en el epitelio tubular del rifndn. La insulina es metabolizada en el higado y rinon.

'" Robbins. Patologia Estructural y ........ p. 1046
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GLUCAGON

Hormona secretada por las células alfa de los islotes de Langerhans, es
una proteina pequena con un peso molecular de 3485 y esta formada por una
cadena de 29 aminoacidos, tiene una vida media de 5 a 10 minutos en la
circulacion sanguinea. Su funcién principal de esta hormona consiste en
estimular la produccion de glucosa hepatica por desintegracion del glucogeno

(glucogendlisis) y el aumento de la gluconeogenesis.

Como se menciond en el parrafo anterior, este es capaz de provocar
glucogendlisis en el higado, lo cual, a su vez, aumenta la glucemia en cuestion

de minutos, realizandolo de la siguiente forma:

a. Activa la adenilciclasa en la membrana de la célula hepética.

b. Provoca formacion de AMP ciclico.

c. Activa la proteina reguladora de la cinasa proteinica.

d. Activa la cinasa proteinica y la cinasa de fosforilasa b.

e. Activa la fosforilasa b en fosforilasa a.

f. Estimula la desintegracion de glucégeno en glucosa-1-fosfato.

a. Luego es desfosforilada y la glucosa es liberada por las células

hepéticasﬁB

Cuando hay una disminucién de glucemia la secrecion de glucagon
aumenta, esta secrecion moviliza rapidamente giucosa del higado; por lo tanto,

el glucagon protege contra la hipoglucemia.

'8 Guyton C.A. Fisiologia Médica. p. 1141
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19. METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS, LIPIDOS Y
PROTEINAS

CARBOHIDRATOS

Los carbohidratos (azicar, almidones y celulosa) se pueden definir como
los aldehidos y cetonas policarboxilicos. Los carbohidratos constan de tres
elementos: carbono, hidrogeno y oxigeno; los carbohidratos se clasifican segun
estructura: 1) el nimero de unidades moleculares simples que contienen cada
uno segun resultados de estudios de hidrolisis, 2) el nimero de atomos de
carbono en al unidad molecular y 3) la identificacién de un grupo funcional en [a
unidad molecular. Por esta razon, son llamados monosacaridos cuando solo
tienen una molécula, disacaridos cuando tienen dos, trisacaridos cuando tienen
tres unidades y cuando el numero de unidades es grande, se lilaman
polisacaridos, esto es dependiendo segun sus moleculas;, cuando se agrupan
en funcién al nimero de atomos de carbono en las moléculas unitarias, por
ejemplo: con tres carbonos se llaman triosa, con cinco pentosa, y si tiene seis
se trata de hexosa; también pueden agruparse en presencia de aldehidos o
cetona, ejemplo: las triosas que tienen grupos aldehidos se llaman aldosas o

aldotriosas, las que tienen grupos cetonas son cetosas o cetotriosas.

+ Inmediatamente después de la ingesta de los carbohidratos, estos pueden
ser ingeridos como glucosa o transformados a ésta, almacenandose
inmediatamente en el higado en forma de glucdgeno hepatico, aqui este va
a ser desdoblado a glucosa por la enzima fosforilasa y por cada molécula de
glucoéa metabolizada se van a generar dos moléculas de ATP, produciendo
asi al piruvato y lactato; a partir del cual, se forma oxaloacetato y acetil
coenzima A la cual puede ser sintetizada a &cido citrico metabolizandose

por enzimas especificas y entran a una via aerobica, llamada ciclo de Krebs.
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LiPIDOS

Son generalmente insolubles en agua y solubles en solventes organicos.
Constan principalmente de carbono, hidrogeno y oxigeno, algunas variedades
contienen ademas nitrogeno y fosforo; entre sus funciones, son buenos
aislantes contra intercambios caldricos excesivos- y forman capas

amortiguadoras que protegen los érganos internos contra golpes.

{ os lipidos se van a clasificar en simples y compuestos. Los primeros,
estan formados por acidos grasos esterificados con un compuesto alcohdlico,
glicerina en las grasas y una substancia de peso molecular mayor como el
colesterol, en las ceras; los segundos, contienen ademas otros grupos como
acido fosférico y componentes de bases nitrogenadas en los fosfolipidos,

carbohidratos en los glucolipidos y proteinas en las lipoproteinas.

¢ La glucosa es almacenada como trigliceridos (grasas) y es metabolizada a
través de glucolisis a glicerol, después produce acetii CoA y esta es
sintetizada a acidos grasos (lipogénesis), estos son liberados desde el

higado y almacenados en el tejido adiposo.

En el diabético descompensado, los acidos grasos libres, los triglicéridos
y el colesterol estan elevados en el plasma, este aumento es a consecuencia
de la perdida inhibidora de insulina sobre una lipasa hormonosensible que se

encuentra en el tejido adiposo.
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PROTEINAS

Son compuestos complejos de peso molecular elevado, formados
aproximadamente por 20 aminoacidos naturales, estos aminoacidos suelen
tener carbono, hidrogeno, oxigeno y nitrégeno, y en algunos casos azufre y
yodo. Son substancias coloides que no atraviesan fas membranas
semipermeables; la mayor parte de las proteinas son insolubles en solventes
organicos y algunas pueden disolverse en agua y otras en sales, acidos y

bases.

Las proteinas desempefan papeles fundamentales en las paredes
celulares, membranas, parte liquida de la célula y otras particulas y estructuras
celulares, asi como en la sangre, tejido conectivo y musculo; ademas, actdan
como catalizadores enzimaticos y hormonales regulando algunos fendmenos
que ocurren en el organismo. También cumplen funciones en la estructura de!
cuerpo, contraccién muscular y reacciones enzimaticas; en la deficiencia
insulinica conduce a un decremento en la sintesis proteica e incrementa su

catabolismo.
¢ Cuando la glucosa es almacenada como glucogeno declina

significativamente, entonces las proteinas son convertidas a glucosa y

utilizadas como energia (gluconeogénesis).
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1.10. PATOGENIA Y CUADRO CLINICO DE DIABETES MELLITUS
TIPO |

PATOGENIA

La Diabetes Mellitus tipo | es el resultado de las grandes variables de
insulinopenia que pueden existir a consecuencia de una mala funcion de las
células B, dichas células no reaccionan a los estimulos insulindgenos y por lo
tanto, no hay produccion de insulina. En términos morfologicos, el 80% de la
masa de las células beta debe ser destruido antes de que aparezca la
hiperglucemia cronica, este proceso destructivo es de naturaleza autoinmune;
en é| participan los anticuerpos, las células k activadas y los linfocitos T

citotoxicos: aunque no se conocen bien algunos detalles.

Se han descrito teorias en las que se mencionan que la destruccion de la
célula beta depende de la produccion, liberacién y exposicion de antigenlos en
su superficie. Una vez que los antigenos se exponen, los macrofagos los
atrapan, mas tarde los procesan y presentan ante los linfocitos T cooperadores,
de tal forma que éstos se activan e inician la secrecion de linfocinas como el
interferon gamma. Este, a su vez, estimula a otros macrofagos, a ceélulas
dendriticas y a linfocitos k {asesinos) del infiltrado celular para producir y
secretar interleucina 1 (IL-1) la cual destruye la célula beta mediante un efecto
paracrino y ademas facilita la expresién de genes clase | y Il dentro del islote.
Para mantener la produccién de interleucina 1, ésta induce en los tinfocitos Tila’
transcripcion de los genes para linfocinas y por ende la sintesis de interferon
gamma retroalimentador que estimulara a los macrofagos. Por otra parte,

cuando el interferon gamma estimula macréfagos y linfocitos Kk, se produce el
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factor de necrosis tumoral (TNF), sustancia que induce la expresion de genes
clase Il en las células endoteliales. Se sabe que tanto interleucina 1 como TNF
aumentan la permeabilidad capilar, con la cual favorecen el desarrollo de la

“insulitis”.

La magnitud de! dafio que producen las linfocinas sobre las células beta
depende en gran medida del numero de moleculas del complejo de
histocompatibilidad clase Il (especificamente DR) que presentan los
macrofagos a los linfocitos T; por lo tanto, los pacientes diabeticos tipo | con
DR, o DR, tendran una produccién alta de linfocinas y por ende de destruccion
celular mientras los que tengan DR, tendran produccion baja de linfocinas y un

dano menor en sus células beta.

La IL-1 y el TNF son citotoxicas (in vitro} contra la célula beta cuando se
sobreestimula con glucosa; esta es una razon para especular que in vivo seria
posible obtener remision de la diabetes en pacientes de recién diagnostico si se
aplicara un tratamiento con inmunosupresores, 0 se administrara insulina en
forma intensa. De esta manera se explicaria por que la Diabetes tiende a
manifestarse durante la adolescencia y procesos infecciosos en que se sabe

existe grado de resistencia a la insulina."®

% |slas S. Diabetes Mellitus. p. 60-61
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CUADRO CLINICO

La Diabetes Mellitus tipo | puede iniciarse en la nifiez, pero generalmente

en la pubertad, con ligera prevalencia del sexo femenino.

Actualmente se dice que esta enfermedad se inicia de un modo tento y

que requiere semanas o meses para manifestarse.

La presencia de los sintomas puede ser repentino, siendo el mas

caracteristico la poliuria, que se debe a la hiperglucemia y a la glucosuria.

La pérdida de liquidos como consecuencia de la diuresis osmotica
secundaria a glucosuria, produce deshidratacion y el aumento de la
osmolaridad plasmatica estimula el centro de la sed, lo cual tiene como

consecuencias polidipsia y puede ser de intensidad proporcional a la poliuria.20

E| déficit insulinico dificulta la entrada de glucosa al interior de la célula y
establece un desequilibrio de las células de los centros hipotalamicos,
estimulando ia polifagia. Los sintomas anteriores conllevan a la pérdida de
peso debido al decremento de calorias contenidas en la glucosa eliminada a
través de la orina, en los nifos, al momento de diagnosticarlos, la pérdida de
peso puede ser del 10 al 30%. Otros sintomas debidos a la falta de insulina son
la astenia, adinamia y calambres preferentemente nocturnos, y secundarios a

la pérdida de electrdlitos por la orina.

2 almanza Pérez Janeth, et al.. Manifestaciones Bucales en ......( Parte 1) p.37
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En la DMID, ademas de los signos anteriormente expresados, hay
manifestaciones como: irritabilidad, acidosis, debido a un diagnéstico tardio y
sobre todo si el paciente se asocia con infecciones de vias respiratorias
superiores o del tracto digestivo. Cuando es grave la cetoacidosis se pueden
manifestar vémito, dolor abdominal, nauseas, taquipnea, paralisis y perdida de
conciencia. La cetoacidosis diabética puede causar signos gastrointestinales
graves, que a veces se estimula una urgencia quirurgica. Ademas los pacientes
se quejan a menudo de cefalalgia, miaigia y dificultad respiratoria que en
realidad es tan solo disminucion del aliento, mas que auténtica disnea;
hipotonia que progresa hasta estupor, coma, incoordinacion de movimientos

oculares, pupilas dilatadas e inmoviles y por ultimo muerte.

1.11. PATOGENIA Y CUADRO CLINICO DE DIABETES
MELLITUS TIPO Il

PATOGENIA

El progreso efectuado en la patogenia de la Diabetes Mellitus no
insulinodependiente ha sido muy escaso, sin embargo, existen cuatro hechos
que sugieren que se trasmite con un rasgo autésomico dominante. En primer
lugar, se ha demostrado una transmisién directa en tres generaciones de mas
de 20 familias. En segundo lugar, si uno de los padres padece la enfermedad
se observa una relacion 1:1 de hijos diabéticos y no diabéticos. En tercer lugar,

aproximadamente el 90% de los portadores obligados sufren diabetes y, por
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Gltimo, la transmision directa varén descarta una herencia ligada al cromosoma
x'21

No se ha observado ninguna relacion HLA en la Diabetes Mellitus tipo i
y No se cree que los mecanismos autoinmunitarios tengan ninguna importancia.
La region de flagqueo 5 del gen estructural de la insulina, localizada en el brazo
corto del cromosoma 11, es polimorfica con respecto al numero y disposicion
viables de los pares de nucledticos iterativos, comenzando aproximadamente

363 pares de bases antes del lugar de transcripcion.

Los pacientes con este tipo de Diabetes muestran dos defectos
fisiologicos: anomalias de la secrecion de insulina y resistencia a la insulina en

los tejidos afectores.

En opinion del autor (Harrison en 1991) la anomalia de la celula en los
islotes es el hecho primario y esencial para el desarrollo de la Diabetes, aunque
la resistencia insulinica adquirida, generalemente relacionada con la obesidad,
es necesaria para el desarrollo de hiperglucemia manifiesta. La masa de
células beta se conserva intacta en la DMNID, a diferencia de la DMID. La
poblacion de células alfa aumenta, elevandose la relacion entre celulas aifa y
beta, lo que explica el exceso relativo de glucagon con respecto a la insulina
que caracteriza a la DMNID y constituye un rasgo de todos los estados

hiperglucemicos.

2! Harrison. Principios de Medicina....p.2022-2023
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La resistencia insulinica de la DMNID se asocia a una disminucién de los
receptores de insulina, aunque la mayor parte de la resistencia es de tipo
posreceptor. La resistencia insulinica de la DMNID tambien ocurre con
independencia de obesidad. Desde hace mucho tiempo se han descrito
depdsitos de sustancia amiloide en el pancreas, de los pacientes con DMNID.
Este material formado por un péptido de 27 aminoéacidos, se denomina amilina.
La amilina se aimacena normalmente con la insulina dentro de los granulos
secretores y se libera en respuesta a los estimulos secretagogos de insulina. Al
parecer la amilina induce resistencia insulinica en ios animales. Su deposito en
los islotes puede ser consecuencia a la hiperproduccién secundaria de la
resistencia insulinica, a la que contribuye. Por otra parte, la acumulacién de
amilina en los islotes facilita el fracaso tardio de la produccion de insulina en la

DMNID de larga evolucion.

CUADRO CLINICO

La DMNID se presenta por lo general después de los 40 anos y su

comienzo es gradual.

El principal problema es la ineficacia de la accion insulinica sobre los

“érganos blancos’, asociada a la obesidad y a la vida sedentaria.

A diferencia de la enfermedad insulinodependiente, los niveles
plasmaticos de insulina son normales o elevados en términos absolutos, no se
produce cetoacidosis, sin embargo pueden presentarse descompensacion y ser

propenso al coma hiperosmolar,
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En los pacientes con DMNID los sintomas metabdlicos pueden ser
minimos o ausentes y el diagnostico se sospecha por infecciones asociadas o

por complicaciones de la enfermedad.

En estos casos, el lapso de tiempo trascurrido entre los primeros
sintomas compatibles y el diagnostico es, por lo general, de meses o, a veces,

de anos.

Los pacientes presentan poliuria y polidipsia de varias semanas a meses de
duracion. Puede ocurrir polifagia pero es menos comun, en tanto que la
pérdida de peso, debilidad y fatiga son frecuentes. Los mareos, cefalea y
vision borrosa son molestias acompafantes comunes. En muchos pacientes
no hay sintomas manifiestos, y el padecimiento se diagnostica por estudios
sistematicos de sangre y orina.® Asi mismo, el paciente diabético no
insulinodependiente puede presentar prurito vulvar, alteraciones en la
cicatrizacion de heridas y astenia. En otros, la Diabetes se encuentra en fase
avanzada, y las molestias de presentacidén guardan relacion con

complicaciones neuropaticas o vasculares.

2 cecil. Tratado de Medicina Intema Vol. || P.1473
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1.12. DIAGNOSTICO

Entre los criterios diagnosticos establecidos para determinar la presencia
de esta enfermedad debemos considerar la Historia Clinica del paciente y las
pruebas analiticas estandarizadas. Con relacion a la Historia Clinica se deben
detectar sintomas y signos como pérdida de peso. polidipsia, polifagia, poliuria,
infecciones recurrentes entre otros. Sin embargo, debemos tomar en cuenta
que en el paciente anciano estos sintomas pueden ser tolerados durante
semanas 0 meses antes de buscar el consejo médico, pero en 10s NiNs y en
los adultos jovenes el trastorno metabodlico es con frecuencia intenso, dando

jugar a un rapido deterioro del estado general.

Asi mismo, es importante determinar que la presencia de glucosa se
puede realizar por diversas técnicas o pruebas, de estas, no todas nos
diagnostican la diabetes; por ejemplo las pruebas auxiliares de diagndstico, las
cuales se pueden realizar en el consultorio e incluso por el mismo paciente:

Dichas pruebas se mencionan a continuacion.

AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

Hoy en dia existen diversas técnicas auxiliares para la determinacion de
glucosa en la orina 0 sangre. Sin embargo, estas pruebas no diagnostican
realmente la Diabetes Meliitus, por lo tanto, se tendria que mandar hacer

analisis de laboratorio que realmente confirmen el diagnastico.
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Entre las pruebas auxiliares para la deteccion de la glucosa se
encuentran: Dextrostix, Heamo Glucotest, Glucometer 4, Accutrend sensor
entre otros, para determinar el nivel de glucosa en la sangre y, Clinitest,

Glucocinta y Keto-Diastix para determinar la presencia de glucosa en orina.

HEAMO GLUCOTEST

Son tiras reactivas, la etiqgueta cromatica de comparacion abarca un
rango correspondiente a: 60, 120, 180, 240, 400 y 800 mg. de glucosa en 100

ml. de sangre.

Es importante establecer que en el Heamo Glucotest, los colores de la

escala se ajustan a cada fabricante.

DEXTROSTIX

Son tiras reactivas que determinan el nivel de glucosa en sangre.
Consiste en una tira de material transparente con un cuadro absorbente
adherido a un extremo, impregnado con reactivos para la determinacion

aproximada de glucosa en sangre.

E! Dextrostix, reacciona hasta con cantidades de 100 mg. de glucosa en
100 ml. de sangre. Mantiene la comparacion visual del color desarrollada en ia
tira con los de la carta, se pueden estimar valores aproximadamente de 10
m@/100 ml. hasta 250 mg/100 ml.
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GLUCOMETER 4 O ACCUTREND SENSOR

Fotdmetro con memoria de técnica independiente para determinacion de

glucosa en sangre. Utiliza tiras Glucotide con 25's.

+ El Glucometer 4 inicia la lectura automaticamente cuando se introduce la tira

en el medidor.

¢ La comparacion de las tiras mediante la carta de colores, proporciona
soporte y seguridad hasta por 5 minutos posteriores a la aplicacion de la

muestra de sangre.
+ Confirma las lecturas obtenidas y proporciona mayor confianza al paciente.

¢ Amplio rango de medicién de 10 a 600 mg/dl.

CLINITEST

Las tabletas de Clinitest, en cinco gotas de orina con diez de agua,

proporcionan una estimacion rapida, semicuantitativa del grado de glucosuria.

Una vez colocada la tableta en la orina la cantidad de glucosa se
determina, comparando el color después de 15 segundos de determinada
ebullicion. Los cambios posteriores a los 15 segundos deben también ser

considerados.
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GLUCOCINTA

Consiste en tiras de papel reactivas, sirven para determinar la presencia
de glucosa en orina. La Glucocinta es una prueba colorimetra; cuando el color
de la tira es comparado con los colores de escala colorimetra, la lectura indica
la cantidad de glucosa, tanto en porcentaje como en cifra relativa. Cuando la

tira permanece amarilla la orina carece de glucosa.
KETO-DIASTIX
Tiras reactivas para la deteccion y control de glucosa y cetonas en orina.

Todas estas pruebas son bastante sensibles para descubrir una
glucosuria y una glucemia sin ninguna dificultad de interpretacion bajo
condicion de seguir exactamente la indicaciones sugeridas acerca del modo de

empleo.

Por otro lado, para confirmar realmente el diagnostico de Diabetes

Mellitus, es por medio de pruebas de laboratorio, que son:
¢ Quimica Sanguinea.

¢ Prueba estandarizada de tolerancia a la glucosa.

¢ General de orina.
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QUIMICA SANGUINEA

Estos examenes se mandan a hacer cuando los pacientes revelan datos

caracteristicos de la Diabetes.

Los examenes validos para el diagnostico de Diabetes Mellitus es Ia
determinacién de concentracién de glucosa en muestras plasmaticas

debidamente obtenidas de sangre venosa.”

La glucosa plasmatica en ayunas (GPA) varia ligeramente dependiendo
de los reactivos empleados, no debemos exceder de 115 mg/100 mi. Es
positiva en el diagndstico de la Diabetes si excede de 140 mg/100 mi. en al
menos dos ocaciones separadas. La confirmacion se consigue mediante la
demostracion de la elevacion de la hemoglobina glucosilada, siendo mayor de

lo normal en asociaciones con una GPA elevada de varias semanas.

CIFRAS NORMALES DE GLUCOSA EN SANGRE

+ Método Somogy-Nelson 70-100 mg/100 ml.

¢+ Método Folin-Wu 80-120 mg/100 ml.

 Little J. W. et al. Odontologia en pacientes ......p. 205
?* Rose L. F. Médicina Interna......p. 1424-1427
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PRUEBA ESTANDARIZADA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Para la deteccion de una Diabetes en la primera fase de la alteracion
metabdlica se necesita una prueba estandarizada de tolerancia a la glucosa y
la podemos obtener al determinarla tras dos horas de ingesta de 75 g. de
glucosa en 300 ml. de agua en poco tiempo y después de un ayuno de al
menos 10 horas. Ahora bien, hay que considerar que los resultados se pueden
ver alterados ante la presencia de ciertas enfermedades, estrés o ingesta de
farmacos (diuréticos y glucoesteroides). La cifra de glucosa tras dos horas de la
ingesta debe ser inferior a 140 mg/100 ml. Si es igual o superior a 200 mg/100
ml. es sugestiva a Diabetes y si se encuentra entre 140-200 mg/100 ml. se

puede clasificar como la alteracion a la tolerancia a la gluc:osa.25

Esta prueba no debe practicarse en aquelias personas con glicemias en
ayunas superiores a 140 mg/dl. En nifios no esta justificada la curva, salvo en
casos excepcionales ya que la Diabetes insulinodependiente tiene
manifestaciones clinicas muy evidentes y en ellos el diagnéstico se confirma

. . 6
con una glicemia al azar.?

EXAMEN GENERAL DE ORINA

No debe utilizarse para el diagnostico de la Diabetes, ya que el nivel
renal para la glucosa no es una constante, sino que varia de un individuo a otro

y en particular con la edad. A pesar de esto, la determinacién de glucosuria es

% Rose L. F. op.cit. p.1424-1427
% Romero Silva G. op. cit. p. 21
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de utilidad en el seguimiento de los pacientes diabéticos en tratamiento. La
glucosuria cuantitativa determinada en el laboratorio constituye la base del

denominado perfil glucosurico.

La glucosa aparece en orina cuando se supera el nivel renal para esta
sustancia y que en individuos normales suele ser de 180 mg/dl, aunque en los

ninos suele ser menor y en los ancianos mas elevada.

1.13. COMPLICACIONES DE DIABETES MELLITUS

El paciente diabético esta propenso a desarrollar complicaciones gque
pueden ser agudas o cronicas, estas dependen del tiempo de duracion de la
Diabetes. Son importantes para el Médico y para el Odontélogo pues muchas
veces su inicio es repentino, por lo que debemos conocer su mecanismo y

tratamiento ya que algunas de estas pueden presentarse en el consultorio.
COMPLICACIONES AGUDAS

1. COMA HIPOGLUCEMICO O SHOCK INSULINICO. Es uno de los que se
presentan con mayor frecuencia en el consultorio; debido a que éste es
provocado por estrés, por el aumento de la insulina, la disminucion de la
ingesta de los alimentos o por haber transcurrido mucho tiempo entre la
administracién de la insulina y del alimento (comer cada 2 horas puntualmente).
La hipoglucemia afecta principalmente a los centros nerviosos, en orden de

importancia: corteza, diencéfalo, mesencéfalo, bulbo y medula.
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E} cerebro necesita glucosa para su metabolismo y un nivel sanguineo
por debajo de 25 mg/100ml. provoca la peérdida del conocimiento; sus
manifestaciones en un inicio son: nerviesismo, sudoracion, cefaleas, debilidad,
hambre, anormalidad para ver y hablar (parestesia de lengua y mucosas
orales), dolor abdominal, nauseas, vértigo, vomito, sacudidas musculares

llegando hasta francas convulsiones que puede liegar a fallecer el paciente.

2. COMA HIPERGLUCEMICO. Se presenta principalmente por el aumento de
estrés, las infecciones y la disminucion o eliminacién de los farmacos
antidiabéticos, procedimientos largos en el consultorio; éste no es muy
frecuente que se presente pero cuando lo hace es una de las alteraciones mas
graves, se caracteriza por sofocacion, deshidratacion generalizada causada por
las cifras muy elevadas de glucemia (superior a 600mg/dl), descenso en la
tensién arterial, pulso acelerado, extremidades frias y secas, aliento cetdnico y
perdida progresiva de la consciencia y a veces puede llegar a la muerte debido

a un paro cardiaco.

Al eliminar glucosa por orina se pierde agua, sodio y potasio,
produciendo polidipsia y deshidratacion. Como el organismo busca la
descomposicion y oxidacion de proteinas y lipidos, produciendo asi acidos
grasos y cetonas {(cetoacidosis), disminuye el pH sanguineo provocando
inconstancia y cetoacidosis; esto es debido a que el paciente no es capaz de
beber suficiente agua para afrontar las pérdidas de liquido por la orina.”’ Por lo

tanto, la hiperglucemia es la responsabie de la glucosuria.

2" Romero Silva G. op. cit. p. 18
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3. CETOACIDOSIS DIABETICA. Para que ocurra la cetoacidosis es necesario
la combinacidbn de una deficiencia insulinica y un aumento relativo de la
concentracion de glucagon; esto se produce cuando se suspende la insulina o
como consecuencia del estrés fisico o emocional, infeccion o traumatismo. En
el primer caso, la concentracion de glucagon aumenta de forma secundaria a la
desaparicion de insuling, mientras que el estrés es probable a la liberacion de
adrenalina, noradrenalina o ambas; la adrenalina estimula la secrecion de
glucagon, bloguea la liberacion de pequenas cantidades de insulina e inhibe el

transporte de glucosa inducida por la insulina en los tejidos periféricos.

La causa origina alteraciones principalmente en el metabolismo
hidrocarbonado y graso. En cuanto al primero, el déficit de insulina es el
responsable del aumento de la gluconeogénesis y glucogendlisis, incluyendo
también a la disminucidn en la captacidn celular de glucosa, todo esto da lugar
a la hiperglucemia. A ésta contribuye mas la produccidén hepatica de glucosa
que la disminucién de la captacién celular. Y en el segundo, se produce un
incremento de la lipdlisis con liberacion de glicerot y de acidos grasos; el
glicerol es utilizado en ia gluconeogénesis, mientras que los acidos grasos
libres son convertidos en acetil CoA por beta oxidacion en las mitocondrias, la
acetil CoA que produce excede la capacidad oxidativa del ciclo de Krebs y pasa
a formar cuerpos cetonicos, los cuales se acumulan en el plasma y se excretan

por orina. ®

Los sintomas son poliuria, polidipsia, debilidad, anorexia debido a la
acetosis, nauseas, vomito y dolor abdominal, cefalaigias, miaigias y dificultad
respiratoria acompanada del clasico aliento a manzana producida por la

acetona en el aire espirado. Los signos de cetoacidosis son hipotermia,

% Doyma A. Von . Médicina Intema Vol il p. 1911
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deshidratacion, coma, incoordinacién de los movimientos oculares, pupilas

dilatadas e inmoviles y muerte.

COMPLICACIONES CRONICAS

1. RETINOPATIA. Suele aparecer a partir de los 10 afos después del
diagndstico en la Diabetes Juvenil, mientras que en la Diabetes del Adulto el
7% de los casos ya presentan lesiones visibles en el momento del diagnostico,
esto es debido a que las lesiones de retina evolucionan asintomaticas por anos
y, de no tener un buen control oftalmico, pueden complicarse con edema
macular, hemorragias y desprendimiento de la retina disminuyendo la

capacidad visual hasta llegar a la ceguera irreversible.

Existen dos tipos generales: |a retinopatia no proliferativa o de fondo y la
retinopatia proliferativa. La primera puede incluir anomalias venosas,
microaneurismas, hemorragias retinales, edema retinal y exudados; esto puede
progresar a la retinopatia proliferativa, que se caracteriza por
neovascularizacion, proliferacién de neuroglia y traccién vitreorretinal. En
general, la retinopatia es progresiva y tiene a empeorar si dura mas la

enfermedad.®

Como se menciono que las alteraciones de la retina puede evolucionar
asintomaticamente por afos; el area central de la retina situada entre los vasos
temporales de la papila es la macula y capta las imagenes del campo visual

central, la fovea en la parte media macular en la zona en que se captan los

2 Cecil. op. cit. p. 1491
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detalles finos de la vision, el edema o la isquemia ocasionan disminucion de la

. 30
agudeza visual.

2. MICROANGIOPATIA. Unas de las alteraciones mas constantes de la
Diabetes es el engrosamiento difuso de las membranas basales; este
engrosamiento es mas llamativo en los capilares de la piel, musculo
esquelético, retina, glomérulos y médula renal, estos organos dan lugar a la
microangiopatia. También se puede observar en las estructuras no vasculares
(tubulos renales, nervios periféricos y placenta). Su patogenia es desconocida

pero esta relacionada con la hiperglucemia.

Se puede observar en el microscopio 6ptico el engrosamiento como un
ensanchamiento de la membrana , esto se debe a una homogénea substancia

hialina; al microscopio electrénico, el engrosamiento puede ser homogeneo.

lLos capilares en un diabético son mas permeables de o normal a las

proteinas ptasmaticas y posteriormente, pueden ocasionar graves lesiones en

los glomérulos renales.

3. ATEROESCLEROSIS. Es la enfermedad de los grandes vasos que se inician
en la infancia con la penetracion de lipidos a las subintima de los vasos
arteriales, en donde son atrapados por los macrofagos formando una estria de

grasa. Asi, la proliferacion de las células musculares y de tejido conjuntivo con

® Rios Gonzélez J. Fundamentos de la ......p. 3
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mas depésito de grasa forma la placa ateroesclerosa y esta placa puede
calcificarse. La produccion de colagenasa modifica la estabilidad de su cubierta

endotelial y esta influenciada por el contenido de ||'pidos.31

Por o anterior, 1a ateroesclerosis es la efeccion de la luz de la arteria, ya

que por dentro se llena de colesterol y grasas, lesionandose el endotelio.

La etiologia no se comprende por completo, pero las causas
probablemente son multifactoriales como son el tabaquismo, hipertension
arterial, dislipidemias, resistencia a la insulina, disfuncion endotelial, nefropatia,

microangiopatia y otras.

Se diferencia de la arteriosclerosis, debido a que esta es la pérdida de {a

elasticidad o endurecimiento, lesionandose la porcidn media de la arteria.

4. NEFROPATIA. Es una enfermedad microvascular que afecta a los rifiones
(glomérulo renal), este drgano suele ser el mas afectado. Se presenta con mas
frecuencia en los pacientes diabéticos insutinodependiente con un 40 6 50% vy,

es mas bajo en la forma no insulinodependiente.

Al principio el rindn aumenta de tamafio y la hipertrofia glomerular
asociada conduce a aumento del indice de filtracion glomerular, con
hiperfiltracion y microalbuminuria. En fase posterior de la enfermedad se nota

engrosamiento difuso de la membrana basal glomerular, con aumento del

3" Rios Gonzalez J. op. cit. p. 12
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volumen del mesangio. En fase tardia del padecimiento, el mesangio se
expande mas adn y ocupa una proporcion mayor del velumen glomerular y

- . .. 32
acompafiandose de oclusién glomerular.

Patolégicamente se manifiesta por dos porciones: difusa y nodular. La
primera, es la mas frecuente caracterizandose por un ensanchamiento de la
membrana basal glomerular y un engrosamiento mesangial generalizado; en la
fase nodular se depositan grandes acumulos de material. También se observan
una hialinizacién de arteriolas aferentes y eferentes <gotas> en la capsula de
Bowman, capuchones de fibrina y oclusiéon de los glomérulos; la albumina y
otras proteinas se depositan en los gloméruios y tubuios renales,

manifestandose por proteinuria.

5. NEUROPATIA. El término nefropatia se aplica en forma genérica y altamente
inespecifica a cualquier alteracion de los nervios periféricos (encéfalo), que
puede ser por varias causas como congenita (hereditaria, radicular o
hipertrofica intersticial), traumatica (taponamiento, compresion o seccion),
metabolica (Diabetes Mellitus, amiloide}, téxica (tabaco, alcohol,

medicamentos).
Principaimente se distinguen dos tipos de esta enfermedad:

a) Polineuropatia. Es la mas habitual, los sintomas generales consisten en
parestesias, encorchamiento, hiperestesias graves y dolor. El dolor puede ser
profundo e intenso que empeora por las noches y a veces es de tipo lancinante
o urente. En la exploracion fisica muestra una abolicion de los reflejos

tendinosos y pérdida del sentido vibratorio.

¥ Cecil. op. cit. p. 1492
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b) Mononeuropatia. Es la menos frecuente; de forma tipica, se produce una
caida subita de mano, del pie o paralisis de los pares craneales lll, IV o VI. Se
manifiesta por un alto grado de reversibilidad espontanea a lo largo de varias

semanas.

6. HIPERTENSION ARTERIAL. Segun la OMS: Es el aumento sostenido de

presién en un paciente en estado de reposo y menor de 50 afos.

En los pacientes diabéticos tipo I! se presenta mas del 20% que puede
estar asociado a la edad, tiempo de evolucion de la diabetes, a la obesidad y es
mayor en mujeres después de los 50 anos. En el tipo |, la hipertensidn se

relaciona con la nefropatia a partir de la microalbuminuria.

Esta complicacion puede evolucionar asintomaticamente, por lo tanto,
representa un mayor riesgo en las complicaciones micro y macrovasculares de
la Diabetes. La hipertension en la Diabetes se caracteriza por el aumento del
volumen plasmatico, aumento en las resistencias vasculares perifericas, bajo
actividad en la renina plasmatica y alteraciones en el sistema renina-

.angiot'er‘usina.33

Las complicaciones antes descritas, son unas de las mas frecuente en el
paciente diabético, pero no debemos descartar las siguientes complicaciones,

puesto que estas también son importantes aunque en menor densidad:

¥ Rios Gonzalez J. op. cil. p. 8

60



¢ Pie diabético.

¢+ Gangrenas.

¢ Pielonefritis.

+ Cataratas.

¢ Mucormicosis rinocerebral.
¢ Infartos.

+ Dislipidemia.

1.14. TRATAMIENTO MEDICO

Ei tratamiento de la Diabetes requiere mas que el de cualquier otra
enfermedad cronica, un abordaje multidisciplinario, el cual, a su vez, implica un
largo y profundo entrenamiento de los profesionales. Su contenido es multiple,

ya que tiene aspectos nutricionales, farmacologicos, tecnoldgicos, psicologicos

y educacionales o didacticos.™

Los objetivos generales del tratamiento de la Diabetes podrian definirse

en los siguientes términos:

1) Corregir el trastorno metabélico, para que la situacion se aproxime io

maximo posible a |a fisiologia normal.

* Domarus. op. cit. p. 1898
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2} Prevenir o retrasar la aparicion de complicaciones.

3) Conseguir una buena adaptacion psicologica a las limitaciones que

pueda provocar la enfermedad.

A continuacion se expondran los detalles en relacion a los diversos
métodos de tratamiento diabético, es importante establecer que existen
diferencias importantes en el método ante la DMID y la DMNID, y siempre que
sea posible se haran diferencias terapéuticas en relacion a estas dos formas de

Diabetes.

El control metabdlico depende de tres pilares fundamentales: el clésico
tripode dieta-insulina (hipoglucemiantes orales)-ejercicio, ademas de otros
factores no modificables como las hormonas de contrarregulacion (estres), y el
grado de reserva pancreatica, variaciones en la absorcion de los alimentos
segun la motilidad gastrointestinal, etc. Todos estos factores son responsables
de que en ocasiones sea realmente dificii conseguir un comportamiento
glucémico estable. Para conseguir lo anterior, es imprescindible que el medico
tenga, ademas de una buena preparacion técnica, el convencimiento de que
mejorar el control es eficaz y posible. Partiendo de esta actitud no sera
imposible despertar en el paciente una buena motivacion y proporcionar

.. 35
conocimientos adecuados.

* Domarus. op. cit. p. 1898
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INSULINOTERAPIA

En la Diabetes Meliitus Tipo | el objetivo principal del tratamiento es
ayudar la insuficiencia insulinica del organismo. Sin embargo, también esta
indicada la insulinoterapia en la DMNID durante episodios de estrés, en
hiperglucemias sintomaticas que no cedan a medidas generales, diabético

gestacional no controlado y en la descompensacion metabolica aguda.

Desde el descubrimiento de la insulina en el afo de 1921, los medicos
han dispuesto de un medio eficaz para el tratamiento de la Diabetes, pues
reduce la mortalidad del paciente del 65 al 15%. El tratamiento de la insulina

trata de estabilizar el metabolismo de los carbohidratos, proteinas y grasas.

Para iniciar la exposicion de los métodos del tratamiento con insulina,
consideremos los tipos de insulina disponible. Los diversos preparados de
insulina difieren en el curso cronologico de su efecto (rapido, intermedio y
prolongado), grado de pureza, y origen (res, cerdo, res-cerdo o insulina

sintetica humana).36

% Cecil. op. cit. p. 1483
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PROPIEDADES DE VARIOS PREPARADOS DE INSULINA

CLASE TIPO EFECTO DURACION DEL EFECTO
MAXIMO ( HORAS )
Rapida Insulina 24 6-8
cristalina regular
(CZ)
26 10-12
Semilenta
Intermedia Protamina 6-12 18-24
neutra (NPH)
Lenta 6-12 18-24
Proiongad | Protamina Cinc 12-42 36
@ (PZI)
Ultralenta 18-24 36

Métodos. El régimen de insulina puede ser mas o menos intensivo, segun el

niimero de inyecciones al dia, tipos de insulina usados, frecuencia y método de

evaluacion del control.

A) Muchos pacientes con DMNID, y algunos pocos con DMID, pueden

lograr un excelente control glucémico con una sola inyeccion diaria (matutina)

de insulina de efecto intermedio. En ocasiones, a causa de la hiperglucemia
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después del desayuno, es necesario mezclar un preparado de efecto breve en

esta dosis unica.

B) Un método mas intensivo, consiste en un régimen de dosis divididas.
Esto incluye inyecciones matutinas (antes del desayuno) y vespertinas (antes

de la cena) de insulina de efecto intermedio y rapido.

C) En pacientes con DMID levemente obesos, las dosis iniciales pueden
ser 5 a 10 unidades mayores al dia. Debido a la resistencia a la insulina, los
pacientes con DMNID obesos que requieren la hormona a menudo necesitan

60 a 90 unidades al dia.

D) Si se requiere tratamiento mas intensivo con insulina, se usan
inyecciones diarias multiples a administracion subcutanea y continua de
insulina (CS11). Las inyecciones multiples consisten en administracion de
insulina regular antes de cada comida, y ajustar la dosis en relacion a la
abundancia prevista de la comida. Esto suele combinarse con insulina de
efecto duradero en la mafana o un preparado de accidn intermedia al

anochecer.

E) El método mas intensivo de suministro de insulina es la CS11,
Consiste en proporcionar constantemente la insulina en un sitio subcutaneo de
la pared abdominal a través de un dispositivo de asa abierta que consiste en
una pequefia bomba de insulina, que el paciente debe usar en esencia las 24

horas del dia. La clave de este método terapéutico es la administracion
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constante de insulina basal, que se complementa con un bolo preprandial 15

minutos antes de la ingesta de alimentos.

DIETA

El tratamiento dietético persigue basicamente dos objetivos: normalizar
el peso y contribuir a la consecuencia de la normoglucemia. Estos objetivos se
alcanzan mediante tres procedimientos basicos, que son la medicién de las
calorias ingeridas, la limitacion de azucares refinados y el ajuste del horario de

las comidas al plan general de tratamiento.

La correccion del sobrepeso (alrededor del 80% en el momento del
diagndstico de la DMNID) es fundamental. La normalizacion del peso en estos
casos es a menudo la unica terapéutica a prescribir ya que de este modo

disminuye la resistencia a la insulina y se normalizan las cifras de glucemia.37

El contenido calérico global de la dieta esta condicionado por el
metabolismo basal del individuo, asi como por su actividad fisica, y su calculo
es exactamente igual al que se propone para individuos no diabéticos. En
cuanto a la proporcion porcentual de {os diferentes principios inmediatos, igual
que en la de una persona no diabética, los hidratos de carbono deben aportar
el 55-60% de las calorias, las proteinas el 16% y las grasas el 25-30%
restantes. A pesar de esto, se ha comprobado que en la practica diaria rara vez

se cumplen estas cifras.

% Domarus. op. cit. p. 1899
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EJERCICIO

El ejercicio agudo en pacientes bien controlados promueve la captacion
celular de glucosa por parte del musculo y, por lo tanto, da lugar a una
progresiva disminucion de la glucosa, tanto mas importante cuanto mayor es el
ejercicio y mas elevada la insulinemia del momento. El mismo ejercicio agudo
en pacientes mal compensados da lugar a un aumento rapido de cuerpos
cetonicos y acidos grasos libres de plasma, aumentos importantes de las
hormonas de contrarregulacion, incremento de la gluconeogénesis e
incapacidad del musculo para retirar glucosa, todo lo cual es responsable de

que en estas circunstancias la glucosa aumente.

Los pacientes diabéticos descompensados no deberian realizar ejercicio
fisico hasta controlar la glucemia. En cuanto a los compensados, deben tomar
precauciones para evitar la hipoglucemia, las cuales consisten en definitiva en
reducir moderadamente la dosis de insulina o tomar suplementos dietéticos que
contengan hidratos de carbono de absorcién rapida. Por lo tanto, el diabético
debe ser informado del efecto del ejercicio sobre los niveles de la glucosa,
aunque para evitar hipoglucemias es preciso advertirle que ingiera un pequeno

refrigerio antes del mismo.

El ejercicio cronico es responsable de aumentos en la sensibilidad de
insulina, lo cual se ha utilizado en el tratamiento de 1a DMNID en ocasiones con

excelentes resultados. Asi, pacientes sedentarios con sobrepeso y de edad

3% Domarus. op. cit. p. 1807
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media (50-60 afios) puede conseguir controlar su hiperglucemia sélo con dieta

y actividad fisica regular,39

HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Existen suficientes razones para aceptar que la hiperglucemia lleva a un
circulo vicioso de disminucion en la secrecion y efectividad de Ia insulina, este
es un solido argumento para tratar de normalizar la concentracion de glucosa
en forma temprana. La secuencia de estos hechos dan una estrategia para la
terapéutica. Por lo tanto el uso de hipoglucemiantes orales es un tratamiento

farmacoldgico para estos casos.

Los Hipoglucemiantes orales se dividen en dos grandes grupos: las

sulfonilureas y las biguanidas.

¢ SULFONILUREA

Se descubrid en 1942, su mecanismo de accién es complejo, las
sulfonilureas estimulan la produccion de insulina de las celulas beta
pancreaticas, en las que producen desgranulacion. Asi mismo, se presentan
diversas acciones extrapancreaticas, las mas conocidas son: la disminucion de
la glucogendlisis hepatica, la inhibicion de la gluconeogénesis, el mecanismo
de la captacién de glucosa por el tejido muscular y el adipeso, y el aumento de

afinidad de la insulina por sus receptores celulares.

** Domarus. op. cit. p. 1908
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Las sulfonilureas mas utilizadas son: Tolbutamina, Clorpropamida,
Glibenclamida y los derivados de esta ultima, como Glipizida, Glibornurida,
Gliclazida y Glipentida. Las diferencias de estructura quimica entre ellas
determinan sobre todo cambios en su potencia y en su vida media. Asi, la
Tolbutamina tiene una vida media corta (5 hr) y debe administrarse en tres
dosis diarias, la Clorpropamida tiene vida media larga (36hr) y requiere una
sola dosis diaria y la Glibenclamida y sus derivados tienen una vida media de

(12 hr.) y en general se administran en 1-2 tomas por dia.®

Estos farmacos estan contraindicados en DMID, pero en general, en

cualquier diabético con escasa o nula reserva insular pancreatica.

¢+ BIGUANIDAS

Las biguanidas son efectivas en el control de la hiperglucemia del
enfermo con DMNID obesos y no obesos, y pueden utilizarse solas o en

combinacion con sulfonilureas e incluso con insulina.

Las biguanidas empezaron a utilizarse desde hace 30 afos. La primera
biguanida utilizada fue la Sintalina. En la actuaiidad se utilizan la Metformina,

Fenformina y ta Butformina.

“ Domarus op. cit. p. 1909
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El mecanismo de accion es complejo; posiblemente su efecto mas
importante sea la disminucién de la reabsorcion intestinal de glucosa, aunque
también se ha descrito una inhibicién de la gluconeogénesis hepatica, una
inhibicion de la fosforilizacién oxidativa y un incremento de la glucdlisis
anaerobia. No aumentan la secrecién pancreatica de insulina. La vida media es
corta (3-4 hr.).

Actualmente la biguanida mas utilizada es la Fenformina. Sin embargo,
el uso de este farmaco puede causar acidosis lactica, por lo que en E.U y en

algunos paises Europeos han suspendido su uso.

La Fenformina es concentrada en higado, posteriormente se elimina en
orina. Tiene una duracién de accion de B-12 horas, por lo general se

administran dosis Unica por dia. Su utilidad se reserva en algunos obesos y a

veces se asocia con sulfonilureas.

En la actualidad, la poblacion tiene como alternativa de tratamiento para
el paciente diabético, la medicina tradicional. Sin embargo, esta alternativa se

ve influenciada por las costumbres de la misma.

En la medicina tradicional, el nopatl es el vegetal mas utilizado para el
tratamiento del paciente diabético, pues se ha comprobado satisfactoriamente

su aplicacion, siempre y cuando se utilice en estado natural.
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Por otro lado, los Mayas, utilizan las preparaciones de ciertas plantas. La
terapia consiste en la administracion oral de un preparado de plantas
medicinales por un periodo que puede ir de 3 dias a un mes, la cura siempre va

acompafada de dieta.

LLos Mazahuas, utilizan para bajar 1a infeccion en la sangre tomar el agua
caliente por las mananas durante 3 dias seguidos y durante el dia se debe
tomar su propia orina para apagar la sed. Ademas ingerir agua de arroz como

agua de tiempo.
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2.- EL ODONTOLOGO Y LA DIABETES MELLITUS

2.1. ALTERACIONES BUCALES MAS FRECUENTES EN LA DIABETES
MELLITUS

Como se ha establecido la Diabetes Mellitus es una enfermedad cronica
degenerativa que involucra diversos tejidos del organismo ocasionado por la
deficiencia de insulina. Cuando la Diabetes no esta controlada se caracteriza
por un rompimiento proteinico, una resistencia baja a infecciones ademas de la
susceptibilidad a éstas, deficiencia vasculares, un proceso cicatrizal deficiente y

un aumento en la severidad de la reaccion inflamatoria.

Las alteraciones generales que acontecen en el enfermo diabetico
también van a manifestarse en los tejidos que conforman su cavidad bucal,
apareciendo lesiones que, si no son exclusivas de la Diabetes; si pueden

afirmar que son caracteristicas de la misma.

Por estas razones los tejidos orales son mas susceptibles a los irritantes
locales. Por lo tanto, a continuacién nos enfocaremos a mencionar las
manifestaciones mas frecuentes en cavidad bucal del paciente diabético, sin

descartar que estas no son especificas de ellos.
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GINGIVITIS

Se manifiesta clinicamente por eritema, color magenta. aumento de
tamafo o proliferaciones irregulares de color violaceo, generalmente es
asintomatica, pero en ocasiones es dolorosa. En pacientes descontrolados se
presentan cambios inflamatorios y degenerativos, esto se debe a la
patogenicidad de la Placa Dentobacteriana, provocada por la presencia de

glucosa en saliva y en fluido crevicular.

PERIODONTITIS

Hallazgos obtenidos por Robert Genco, Mac Shlossman y asociados
sefalan a la enfermedad periodontal como una principal complicacion de fa

Diabetes.

La peridontitis se caracteriza por presencia de movilidad dentaria
causada por la resorcidn Osea, perdida de la insercion provocando bolsas
periodo'ntales con 0 sin supuracion, recesidon gingival con exposicion radicutar,
engrosamiento del ligamento periodontal, inflamacion, sangrado gingival y

migracion de la adherencia epitelial.

Los factores que influyen en la predisposicion de la enfermedad
periodontal son: los elevados niveles de glucosa en fluidos orales y sangre, que
influencian la flora microbiana debilitando la funcion leucocitaria, incluyendo

fagocitosis y actividad bactericida y reduciendo la resistencia a la infeccion
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periodontal; alteraciones al metabolismo del colageno y cambios vasculares,

incluyendo estasis de la microcirculacion.

El espacio crevicular en pacientes con Diabetes Mellitus puede ofrecer
un medio ambiente adecuado para el crecimiento de microorganismos
anaerobios asociados con enfermedad periodontal. También se asocia desde
hace mucho tiempo con enfermedades vasculares de grandes y pequenos

vasos y en diferentes tejidos, incluyendo los tejidos periodonta|es.‘“

ABSCESO PARODONTAL

Generalmente ocasionada por bolsa periodontal, pues el paciente
diabético demuestra deficiencia en sus barreras biolégicas como, faita de
integridad de las superficies mucosas, disminucion de secreciones, disminucion
de la activacion leucofagocitaria, afeccion del sistema reticuloendoletial que no
realiza una eficaz vigilancia de! medio interno contra gérmenes. Dando lugar
asi al absceso parodontal; formado por la desintegracion de los tejidos, de

rapida evolucion y con la mucosa enrojecida.

ABSCESO PERIAPICAL

Es sabido que la infeccion provocada por anaerobios forma abscesos, en
el cual, se presenta un olor fétido por la presencia de secrecion purulenta (pus);

el absceso periapical se relaciona en la mayoria de los casos con tejidos

4 Tamanantes C. E. op. cit. p. 37
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dentales; es de rapida evolucidon en el paciente diabético, ya que la velocidad
de diseminacion del proceso infeccioso depende no sélo del tipo de infeccion

sino también de la capidad de resistencia del huésped.

Las infecciones tienden a propagarse rapidamente, pudiendo llegar al
torrente sanguineo y originar fiebre, hiperglicemia, escalofrios, septicemia e

incluso provocar la muerte si no es controlada a tiempo.

PULPITIS

Qcasionadas por microangiopatias de los vasos pulpares, en donde el

diente afectado puede estar libre de caries.
XEROSTOMIA

Una de las alteraciones frecuentes en el paciente diabético, es la pérdida
cronica excesiva de liquidos, que trae como consecuencia deshidratacion, ia

cual a su vez da como resultado la presencia de xerostomia e hiposalivacién.

La xerostomia es la disminucion del fiujo salival ocasionado por
numerosas causa: reaccion emocional, bloque del conducto mediante calculos,
infeccion aguda o cronica de las glandulas salivales, administracion de

medicamentos, etc.

L}
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Existen dos grados de xerostomia. 1) Subjetiva, es la sensacion de
sequedad o quemazdn, pero la mucosa aparece normal y 2) Objetiva, es la

carencia completa de saliva en la cual es positiva la prueba de paleta.

Clinicamente la mucosa se oObserva seca y atrofica con inflamacion,
palida y traslicida. La lengua puede manifestar la deficiencia por atrofia de las
papilas, inflamacién, fisuracion, agrietamiento y en algunos casos graves areas
de denudacion. Las Ulceras son dolorosas y la sensacion de quemazon y el

dolor de la mucosa son sintomas comunes en el diabético.

La hiposalivacion se valora bajo dos condiciones una de reposo y la otra
de estimulacion. La de reposo es cuando no se acumula suficiente saliva en
ausencia aparente de alguna funcién bucal activa, para llenar el vestibulo
mandibular y la de estimulacion es aguella secrecion que no excede de 0.5 a 1
ml. por minuto, cuando el paciente es estimulado en la lengua con acido citrico

al 2% o se solicite gue mastique parafina.

La xerostomia y la hipofuncion favorecen la retencion de restos de
alimentos, formacion de caiculos, disminucion de la autoclisis y permite la
proliferacion excesiva de microorganismos (estreptococos), agravando la

inflamacion gingival y los procesos cariosos en el paciente diabético.**

2 Almanza Pérez J. op. cit. p. 38
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La resequedad bucal no esta relaciona con la edad, tipo y duracion de la
Diabetes pero, si con disturbios en el control metabodlico por lo que se

. : ‘e : 43
considera una complicacion de la Diabetes.

CARIES

Existen diversos factores predisponentes que pueden aumentar la
susceptibilidad del paciente diabético para la presencia de caries dental. Dichos
factores son: xerostomia, alteracion de la flora saprofita oral, el aumento de
glucosa en saliva y la alteracién del pH. Sin embargo, se debe considerar que
en paciente diabético es mas frecuente la caries cervical. Asi mismo, tomar en
cuenta, la importancia de la dieta, que especialmente debe estar libre en

carbohidratos fermentados.

Hirk y Simon sostienen que !a saliva del diabético posee sustancias mas
fermentables, con lo cual, el medio se vuelve adecuado para la produccion de

acidos.

GLOSODINIA

Se considera un conjunto de sintomas bucales que frecuentemente
incluye: dolor continuo, profundo, sordo de la variedad y dolor facial atipico. En
el paciente diabético se presenta a consecuencia de una candidiasis,

neuropatia periférica, xerostomia, hiposalivacion, anemia y factores

> Ortega Ramirez L. Prevencion de enfermedades......p. 17
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psicosomaticos. En la neuropatia pueden originarse deéficit sensoriales

permanentes.

La glosodinia puede estar acompafiada por disgeusia (sensacion
alterada del gusto), que se desarrolla como consecuencia de una infeccion

virosica.

CANDIDIASIS

Es una enfermedad infecciosa, causa por un hongo, levaduriforme, de
forma de hifa tubular que forma un micelio y contiene en sus paredes colesterol
y polisacaridos. Dicho hongo es la Candida albicans, pero se pueden encontrar,
C. parapsilosis C. tropicalis, C. stellacidea y C. hniseis; esta enfermedad es
oportunista y se presenta con mayor frecuencia por el uso continuo de
antibidticos, principalmente de amplio espectro (Tetraciclinas, Sulfas vy
Cefalosporinas), inmunosupresores, corticosteroides, citotéxicos asi como en

las alteraciones de pH.

En los pacientes diabéticos la candida es mas frecuente en varones; los
sitios mas frecuentes son paladar y lengua, sobre todo en pacientes

fumadores.
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INFECCIONES Y CICATRIZACION DE LAS HERIDAS

Las complicaciones infecciosas y de la cicatrizacion en las heridas llega
a ser un problema de importancia para el paciente diabético, pues cualquier

tipo de infeccion debe tomarse como una senal de alarma en dicho paciente.

Segun Hunt existen dos teorias: la primera menciona que la cicatrizacion -
defectuosa en los diabéticos se debe a un efecto secundario a la vasculopatia
de vasos pequefos. La segunda establece que los problemas estan
relacionados con la deficiencia de insulina, la resistencia a la insulina o a la
hiperglucemia. Por ejemplo la hiperglucemia por encima de 200 mg/100 ml.

inhibe la fagocitosis y la ingestion de bacterias por los leucocitos.

Archer menciona que la Diabetes descontrolada predispone el desarrollo
de infecciones en las heridas, provocando extensidon debido a una circulacion
periférica reducida por el depoésito de colesterol en los vasos periféricos y por el
alto porcentaje de azucar en todos los liquidos del organismo, lo que ayuda al

desarrolio bacteriano.

Debemos tomar en cuenta que las manifestaciones clinicas antes
mencionadas no son todas las que presenta el paciente diabético, pues pueden

presentarse otras que no son tan frecuentes en dichos pacientes, como son:

79 geva yre 19 BECE
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¢+ Murcomicosis

+ Liguen plano.

+ Hemoflictenosis bucal (ampollas hemorragicas).
¢ Dolor a la percusion.

¢ Hipertrofia, paratidea.

+ Maloclusion.

¢ Halitosis.

+ Ulceraciones.

2.2. MATERIAL Y METODO

En nuestro estudio utilizamos una muestra de 412 pacientes diabéticos,
controlados y no controlados, procedentes del area de Endocrinologia,
Medicina Interna (internos), asi como pacientes externos. Todos los pacientes
acudieron al pabellon de Odontologia del Hospital General de Mexico, entre los

meses de Noviembre de 1996 a Julio de 1997.

Todos los pacientes fueron examinados en el area de odontologia con la

utilizacion de espejos y pinzas.

Se disefio un formulario para recolectar los datos generales de paciente,
asi como las patologias bucales mas frecuentes en las que incluimos:
Periodontitis, Caries, Restos Radiculares, Movilidad Dentaria, Absceso
Periodontal, Gingivitis, Halitosis, Calculo, Absceso Periapical, Xerostomia y

Candidiasis.
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Una vez recolectados los datos, las patologias bucales fueron vaciadas
en hojas estadisticas, la informacion obtenida fue procesada mediante una
regla de tres, con el proposito de obtener el porcentaje de los datos obtenidos.
Posteriormente se realizaron cuadros, tablas y graficos para poder finalizar con

el analisis de los mismos.

2.3. MANIFESTACIONES BUCALES MAS FRECUENTES DE LOS
PACIENTES DIABETICOS CONTROLADOS Y NO
CONTROLADOS, QUE ACUDIERON AL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO EN LAS AREAS DE ENDOCRINOLOGIA, MEDICINA
INTERNA Y ESTOMATOLOGIA EN EL PERIODO DE NOVIEMBRE
DE 1996 A JULIO DE 1997

81



'SOPE|0JJUCD S00118qeIp Sajualoed sp Sedul|) SBIIOISIH

ERLENE!

CIfNINIMIN ][~ O NN N N XN

O imli— | N -

»

o~

-

1v.LOL

S314vD

‘QIINVD

1S0d3X

‘dvld3d Is8vY

‘21v2

LITYH

“ONIS

‘Jodvd 0s8Y

‘AN3G AOW

Oy 1S3

‘NOQQOIb3d

onod

8 2

661 @p ON[" B 9661 8p aiqwairoN ep opouad |8 ue ‘eibojojewois] A eussju| euioips|p ‘ej6Gojoulsoopul ep ses.e

se| Ua ‘021X 9p [eJauas) [eldsoH [e uoJsipnoe anb Sope|oju0D SodNggeRIp selusioed 8p SOjep 8p UQIOeJU0U0)




'SOpE|0JjUoD sodegelp sajusioed ap SedIU||) SEelOISIH

JININA

ap]

o

-—

SRR RS Rk

94

o

6E

BE

LE

ge

NN N] - | NN~

SE

re

EE

A

1€

0g

62

az

LT

SN~ NININ]|™ ]~

-

9z

£

-

-

S

Tv.1O0L

S31YvD

‘QIONYQ

LS0OHIX

‘dVId3d 0sav

21y2

LINYH

TONID

‘a0dvd 0sav

"LN30 'AQW

‘Qvy 1S3Y

'NOQOI¥3d

onod

8 3

/661 9P OIINT B 966 L 8P dJqWaIAON @p opolied |8 ue 'eibojojewols3 A eulsjuj euRipa|y ‘elfbojoulioopul ap seale

se| U '0DIX8 ap [BJaUBD jejidsoH e uoJsipnoe anb SOPE|oUED SOdIBJEIP $8jusioed 8P SOJEp 8p URIDBLUSdU0D




‘SOpE[0J)U0D sodljeqelp sajusioed ap sedlul) seloisiq ‘31IN3NS

v 43

. . 1L

. 0L

69

. . 89

. 9

89

. s9

. . ¥9

. . €9

: 29
. 19
. . 09

. &5
. . . 85
- LS
. 95
. . 5SS

. * ¥S
B £S
. . . 25
. IS
0s
[ . . 514
wiot lsaiavo | gianws | Lsod3ax | dvidad 'osav | 21y0 | LITvH | 'ONID | QOdvd 'DSHY | LN3Q AOW | 'avd '1S3d | 'NOJOJ¥3d |OINod

—tfmlo NN =] N OIN] OO ON PN N]N N NN -
*
*

—
a

1661 9P OIiNf B 966} 9P 8JGWAaIAON ap opolad |9 us 'ejfojojewolsy A euwlsjul eudipsiy ‘ejfojouloopul op sesle
se| U '00IXaN 8P |RIBUSD) [ENASOH |B UCISIPNOE 8nb SOpPR|0ucd Soolagelp sajusioed ap SOJep 8p UQIOBALAOL0Y

8 4




'SOPE|0AUOD SOoljageIp sajusided ap seolull sedoisiH ‘3 ININA

96

S6

NN

r6

£6

6

16

N T|™

06

68

—

a8

i8

ge

s8

8

€8

TImININ|NY -~

Z8

8

08

6.

8L

L

a9l

DN NN N

SL

L

»

€L

IVLOL

531D

"MANYD

150d3IX

‘dvld3d "058Y

"OVO

LIvH

ONID

‘a0¥vd 0S8y

"IN3Q 'AOW

‘avy 183

'NOQoR3d

ohno4d

8 5

/661 8P OIN[ B 9661 ap aiquairoN ap opouad ja us ‘eibojojewoisy A eulsiu| euipay ‘eiBojoulisopus ep seale

se| Us ‘021X Bp (eJaus9) [B)dSOH |e UocJeIpnoe anb sopejoJjuod sodligqelp sajusioed ap SOJEp 8p UGIOBIUSDUOY)




'SOPE|0JJUCD S0J1gqelp sajuaioed ap sealul) seuoisiH ‘31N3INS

0cl

» 611

“ ghl

. . Ay

gkl

- . . Sl

« . 143

. . . €41

. Zhl

Ll Rl B EN ISR ES B 1R bl Rl 1]
.
.

. Lil

. . Ol

] . 601

. . 801

8 6

. . 0L

. . 501

1413

.. £01

. . 20l

. L0}

. . 00l

SNy NN NN O N O M | N
L)
-

. . L6

m

WwLioL [s3iva | aianyo | 1sod3x | "dvid3d 0sey | '07yD | LIvH | 'ONID | 'J0dYd 0S8V | LNAJ 'ACW ‘Avyd '1S3¥ | 'NOQOI¥3d |oo4d

/661 8P OIINf & 9661 9p aiquwiaInoN op opouad |8 ua ‘ejBojolewois] A euisiul euDIpaN ‘elBojoulioopu ep seale
SB| UD ‘001X 9P [eJeua9) [eJIdSOH [B UolsIpnde anb sope|osjuoo soonggelp ssjusioed ap sojep ap UQIDEJUSdUO)




‘sope|ojucd sodijggelp mmgcm_omn_ ap sedluD selolsiH 'J1N3N4

L)

£Vl

44

3

ori

6t1

el

LEL

9El

SEl

el

EEL

ZEL

el

oel

621

8zl

L2l

SZ1

14

144

»

|4}

YRl Bl Bl '] Kol e B VN S B S Bl Eorl Rl el ol Rl Rl LN N2 Il ol LR B 10
-

-

[44}

wn

-

.

-

1zl

TYLOL | STIHVYD

‘QIONVQ

‘1SOd3IX

d¥Id3d 0SavY

20YD

‘LITVYH

ONID

‘Jodvd 058Y

‘LN3IQ AOQW

‘avyd 1S3

‘NOdO|d3d

olno4d

87

)66 9P OIIN & 9661 @p 8JqWsIAON ap opoliad |o us ‘elbojojewols3 A eussiu| euldipaiy ‘ejBojoulioopus ep seale

se| us '00IXa|N op [BJauaD) |ejIdsoH |8 uosipnde anb sopejosLoD soolegeIp sejusioed sp SOIEP 8p UQIDBAUSOUC))




'SOPE|0JU0D soojadgelp sajualned ap sedlu)) seloisiH “3ININA

v g9l

. 191

. . . 891

v S91

. PO

[ £91

. . . 291

191

091

. . . 651

. 851

. L4510

. 951

. . SSi

. . . ¥S1

. £G}

. Z5l

. . 1Sl

. . 051

4]

. . . . JAd’
. . 214
. 14
wiol |sTiavo | gianyD | Lsodax | dvid3d 0s8v | O1y0 | LIVH | 'ONID | 'g0Yvd 088V | INIQ AQW | dvd 1S3d | NOQOly¥dd JOINOd

MmO |—f—{n| MmN e NN =N M NN e N [N O N

o~
.

/661 9P OIN[ B 966 | 9p aJqwsiroN ap opouad |8 us ‘ejBojojewois] A eulaiu| euidipaly ‘eibojouoopul sp seale
se| US '0DIXaN 8p [2Jauas) [e)dSOH (B Uolalpnoe anb SOPE|oJjUcO S0JNgdelp sejusioed ap SOjEp 8p UQIOELUSIUOD

8 8




'SOPEBI0JJUOD So2NegeIp sajusioed ap sealul|) seloisiH ‘31N3NA

S8l

B8l

£8l

Z84

251

08l

641

8.1

LLL

9l

Sl

vil

ELl

il

bl

(R 1B IR R ISR el B N EA R ISR I N XA e el in d I N A

041

ial

-

L3

691

1910l | S31HVYD

‘QIgNYD

AS0d3IX

dvid3d 0Say

21¥0

LIVH

‘ONID

‘gouvd ‘osdy

‘LN3J ADW

‘avy 1S3y

‘NOdOld3d

[o]R[eF]

8 9

/661 8P OlINf B 966 L 8p aiquelAroN ap opouad |9 us ‘eibojojewols] A eulaju| euioipspy ‘elbojoulsoopul ap sesle

SE| LS ‘00X 8P [BIBUSS) [eudSOH |B UosSIPNOE anb SOPE|0JIUOD SOd}9qelp sajuaioed ap SOjep 8p UQIDBJIISOUOY




'SOPE|0JJU0d ouU SooNedelp sajuaed ap sedlulio seuoisiH 3IN3NS

£c

zZ

1z

0Z

6}

g1

Ll

9l

St

Pl

el

4}

L

(43}

N | O |~ o

3

-

l

o8 [0 e R Al X0 I e =0 el el el Bl el Dol ol ol o I i o B A

-
O
[

SayD | aianyD | Ltsowax | dviy3d 0sav | O7yD | LitvH | ONIO | Q0dYd

0s8Y

LN3IQ AQW

‘Jvy 1S3y

‘NOQOI¥3d

Q1104

/661 8P olNF & 9661 8p aiqualaoN ap opoliad | ua 'elfojojewols3 A eusoju| euoipaly ‘eibojouloopul ep sealg

g0

se| ua '09IXa| Op |BJBUSY) [E)IdSOH |B UOIBIPNOE 8N SOPE|OJUOD OU SOdZqEID sejusioed ap SOJEP 8P UOIZBIUSIUCY




‘SOpe|0IJUCD CU sodisdgeIp wmycm_oma ap seolul|o selolsiH '31N3dN4

3 At o Rl D v R P

g€

SE

14>

2%

4

3>

oe

62

8c

X4

»

9¢

-

Gz

mijcajvnliololmivimjojo] ||| ln|Tinin]m T v

| 44

S3INVYD

b
o]
}.-

‘AIANYD

‘15043X

‘dvid3d '0sav

"0IYD

“LIAvH

"ONID

‘qodvd 058Y

'LN3Q 'AOW

‘avy L83y

‘NOQOId3d

Onod

/661 9P OIN[ B 9661 ap aJqwaiAcN ep opotad |s us ‘eibojojewoisy A euisju euoipay ‘elBojouloopus ep sesle

91

se| Us '00IXaW @p [BJaua9) [ENdSOH |B uoIeipnoe anb sOPE|0JU0D OU SOONRGEIP sejusioed ap solep ap UQIDBHUSIUOY)




'SOPE|0JIUOD OU S02119geIp sejuaioed ap seolul|s seuolsiH ‘JININS

69

89

/9

29

59

¥9

£9

29

9

08

65

85

L5

95

55

| 4°]

£S

5

15

0S

514

-

ol ivinmmicnitin| T[T o T {TiING— O

iy

101

S3YvD

QIONYD

1SOMIX

dvldid ‘0sdY

Rollie)

‘LITvH

‘ONID

‘Jodvd osdy

LNIJ AOW

‘gvyd 153

‘NOQOI¥3d

onnod

/661 8P OIIN[* B 966 | 8P aIqWaIA0N op opouad |8 ue 'elBojojewolsT A euseiu| euDipapy ‘elbojoulioopu] ap sesle

9 2

Se| Ua ‘001X 8P |BJeuD) [edsoH |e uolaipnoe anb SOPR(CAUOD OU S0dUeIp S8jusioed 8p SOIEP 8P UDIOBJIUSOU0Y




'SOPE|0.JIUO2 OU S02Igqelp sajualoed ap SEdIUND SeLoiSiH "JININA

Z6

23]

06

€8

88

L8

98

&8

¥8

£8

Z8

3]

08

61

8L

LL

9L

S

v

£l

[#43

74

v

mloigigi~cim{mimjuiclV]SiTiTIOTIO®IOO[N]T IO
.

0L

5314V

-
O
-

‘AIGNVD

1S0M3IX

‘dvid3d 258vY

071y2

LITvH

ONID

‘QQdYd '058v

LNI0 AOW

‘Qvy 1S3y

‘NOJOld3d

Qinod

/661 8P Nl € 966 | 8p 8JqWSIAON 8p opoliad (8 us 'eibojojewo}s] A euiaju| BUIDIPS 'elfojouloopuy] ap sease

93

se| us '0dIX3| 9p jBlauso) [BlIdSOH |e U0JaIpNoe anb SOPejoluod OU SOONRQEIp sajusioed ap SOIep 8p UQIDBJUSIUC)




'SOPE|CJIUOD OU SO0IIgelp sajusioed ap seaiulo seuoisiH "JININA

11

il

£l

[41)

L1l

0l

601

801

L0}

901

S0

¥oi

€0t

204

L0l

0ol

66

86

LB

96

S8

p6

s|gimlojuvislninjn| vt || pnitin]e ] viT
.

»

-

£6

S3IHVD

=
o
=

‘QIgNYD

'1S0H3X

‘dvid3d 0sd¥Y

01¥2

LIvYH

“ONIO

J0odvd

‘0S8vY

LN3Q 'AC

‘gvd 1s3y

‘NOQOId3d

Q1cd

“JB6L 9P OINT B 9661 9P @iquwialroN ep opouad (@ us ‘e|Bojojewolsg A eulaju] eucipep 'eibojoulioopul ep seale

9 4

se| Ua '09IX9IA 8p [BI8USD) |e)idSOH [ UoJsIpnoe aNb SOPE|OJUOD OU SOdIBRIP sajusloed ep SO}ep 8p UDIDRIIUSOUOY)




‘SOPE|0UCD OU SooNeqeIp sejualoed ap SeoIulD seuolsid ‘J1N3INS

8C1

iCl

gl

Scl

el

£EL

ZEl

lEL

Ol

621

8zl

L2}

ol

SZ1

vel

134}

{443

74

v 4}

611

-

;17

»

.

L1

OrwmuiMmivi|miviTIic] T IOIN]O [N{N O T T T

.

Sl

S31HYD

e
@]
’_

‘QIONYD

L.SOH3IX

‘dviddd ‘Ds8vY

OO

‘LITYH

‘DNID

‘A0dvd D88Y

LN3A AOW

‘dvd 1534

‘NOJOId3d

Qnoe4

/661 @p OliN & 966 | 9P 8iquwaIAoN ap opouad |a us 'eibojojewolsg A eusaiuj euroipaly ‘Blfojouioopul] sp seale

95

se| Ua ‘02IX3A 8P |BJsuas) |eIdSOH |e UCJaIpNJe anb SOPE|0UOD OU SO21}aGRIP Sejusided ap SOJep ap UQIOBIUSIUDY)




"SOPE|0JJU0D OU SO2NaJeIP SjuaIoed ap SR SBLOISIH "IININS

151

051

651

g5l

451

951

GGl

451

(371}

Zsl

1St

o5l

6¥|

gkl

il

Sri

Skl

[ ad]

£Vl

Zrl

i

orl

mirmujg TN NIV N |T T |N|(TF] (M N D
*

6E1

$31dvD

=
o
}_

‘JIgNVYD

‘150H3X

‘'d¥1y3d 058Y

‘21v¥2

LITYH

‘ONID

‘Jdodvd

258Y

LNIQ AOW

‘Qvy 1S3y

‘NOJOId3d

Q1104

‘861 @p OlNl B 966 8p aiqwalroN ap opoliad |@ ua ‘ejbojojewolsy A eussiu| eudipay ‘eibojouloopul ap seale

96

sE| U ‘ODIXalN @p |elsuad [eildsSoH |e uolaipnoe anb SOPE|oJUCD ou S02IgqeIp sejusioed ap sojEp 8p UQIOBIUSILOY




'SOPB|0JIUOD U s0oNegeIp sejusioed ap sediuljo seuwolsiH ‘JAININS

¥el

£81

Zgl

181

081

6.1

BLL

L1

ol

Gl

vil

ell

Ll

(74}

0Ll

691

891

491

891

S91

vl

£91

DR KR KD KR Bl Bl o] e el T ] el el Bl el ozl Bl Dl I N L IR0 Lt Rt

.

Zsl

‘101 | S31IEYO

'QIONVD

‘15043X

‘d¥ld3d 0S8y

DD

1NVH

‘ONID

‘aoyvd 0S8Y

LN3Q 'AOW

‘avd 153y

‘NOQOId3d

onod

/661 9P OIIN" & 9661 8P 2IqUiBIAON sp opouad |8 ua ‘elBojojewois] A eussiu) BUDIPSA ‘e1Bojoulsoopu] ap seale

g7

se| us '00IXa\ 8p |eleuss) |elidsoH (B UOJBIPNOE anb SOPE|OIUOD OU SOOBGEIP sejusioed ap Sojep ap UQIDBJUadUC?)




'SOPE}0JJUOD OU SODIJ9QeIp sajuaioed sp sedIuld SeuoisiH 'J1IN3INS

102

. . . 902

. S02

. ¥0

. - , . . £02

- . . . . 202

» v 174

. 002

v . . . 661

; . 861

. . » - . 161

961

9 8

. . 561

. . PGl

. . . E61

. . . (451

) . 161

v s . 681

881

] . L8l

. » . 981

[N Kt B (TN Al Ene B ot Gl A Cn B IRt B ot B U el U2 B el el el Ue ol A8 B el 10 ]
»
®
L]

. S8l

sidvo | omanyD | 1sou3ax | dviy3d osav | 01y0 | LiAvH [ ONID | dO¥vd OSAY ANIQ AOW | dvd '183d | 'NOGOIH3ad | O1od

.
(o]
s

/661 @p ONNI B 9661 ap aiqwalroN ap opouad |8 us ‘ejbojojewois3 A eulajul eudipal ‘elbojoulioopul ep seesg
se| ua '0DIX8N 8P [BJBuLS) [e)dsOoH |e uoiaipnoe anb SOpE|oUOD OU SOdljagelp sejusioed 8p SOJep 8P UQIBJUSOUOD




‘SOPE|0JJU0D OU So3ljBqgelp sajusaloed ap sealuld selolsiH ‘3LN3INH

L2

2144

GZZ

|44

ECZ

444

144

0ZZ

612

a1z

Lle

gl

SiZ

414

£l

Zie

(114

¢]14

602

Nigimimts|nmio oo lo Nl eI T
-
.
.

802

SAiHyD | AldNvY | LSO¥MIX ‘dvId3d 058y | '07vD | LINvH | ONI9 | 'dodYd 358V LNIT AQW ‘dvy 1534

=
[o]
'.—

‘NOQQIH3d

oNo4d

/66, 8P OINT B 9664 op a.quiainoN sp opolad |8 us ‘eibojojewols3 A ewssiu| euldipay ‘elBojouloopul op sesue

99

se| us ‘001X Bp |Blauas) [BldSOH (e uocsaipnoe anb sopejosUod ou Sod1ageIp sajuaioed ap sojep 8p UQIOBIILSOUDY)




‘soongqelp sajusioed op sojlep ap ugoeiusoue) ‘JININA

454 'SAUINTIOVd A VLOL
L2¢ ‘SOQYI0YLNOD ON
581 ‘SOQY10H1INOD

'SILNIIDVd 3a CH3WON

vz lcezlcoz e etz [velee [zor vzr] vi [ozi]es]|s6 (4|26 |obLjovi]so] 6L |82l |SSH[002L] THOL
=z Tzri [ez sz 61 1ot [ec| 2z | @6 |08 ] st |zee| 2 |45 fes|ev|szrfeotfiofos Jowtieir]iial nooon) @
ielezil z 8 |st] o Jze v vi|[vw]rer]er|o6|ec|ce]|vl |96 |88 |€L]6C |16 ]09€E|56E NOO| O
% | 0% Q| % | ml%| &| % | &% | =|%| Z|* AR EHE IR = -
m o ] O o 3 @ O : = o) »
m = . C < : 9 o =
& =} 9 o e g = T o 2 ol m
> o) m o & = > m ol v 3
2 2 a o Z 3 4 = Zl »
@ > % S _ X 3| o
. nl| ™

/661 9P ONF B 9661 P 8JqWsIACN ap opolad |8 Ua '02IX9N 8p |BIBusD .
|e)dsoH [e uosaipnoe Snb SOPE|oAUCY OU A SOPE|0U0d S0oNSgelp sojusioed us sepesjuooud seibojojed ep ugoeiedwod

L 'ON V18Vl




GRAFICA No. 1

Distribucion de patologias mas frecuentes de pacientes diabéticos controlados
y no controlados que acudieron al "Hospital General de México”, en el periodo de
Noviembre de 1996 a Julio de 1897.

PORCENTAJE

" CONTROLADOS
NO CONTROLADOS

CARIES
PERIODONTITIS
HALITOSIS
CALCULO
MOV. DENT.
GINGIVITIS
REST. RADIC.
ABSC. PARQD.
ABSC. PERIAP.
CANDIDIASIS
XEROSTOMIA

PATOLOGIAS

FUENTE. TABLA No. 1
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2.4. ANALISIS DE RESULTADOS

Se revisaron 412 pacientes diabéticos controlados y no controlados, de

los cuales 185 son pacientes controlados sistémicamente y 227 no controlados.

En la tabla No. 1 se muestran las patologias mas frecuentes de dichos

pacientes con su respectivo porcentaje.

En la grafica No. 1 se muestra la comparacion de las patologias tanto en
pacientes diabéticos controlados y no controlados sistémicamente; en la cual
se determina un porcentaje mayor de caries en ambos grupos, sin embargo
dicha alteracion se presenta con mayor frecuencia en zonas cervicales e
Incluso en su mayoria era incipiente. En segundo lugar se encuentra |a halitosis
en la que la mayoria de los pacientes se relaciond por la presencia de
periodontitis, gingivitis y calculo. La periodontitis nos reporta un 9.1% en
pacientes diabéticos controlados y un 14.6 % en no controlados. La gingivitis
con un 9.6 % en pacientes controlados y un 7 % en pacientes no controlados.
El calculo se aprecia con un porcentaje similar en ambos grupos, debido
probablemente al numero de pacientes revisados. Ademas, no se puede
descartar la movilidad dentaria pues se presenta un gran porcentaje tanto en
pacientes controlados como no controlados; por lo que se determina la intima
relacion de esta patologia con las anteriores, todo esto aunado con la

deficiencia del control bucal.
Finalmente se presentan otras alteraciones que no dejan de ser menos

importantes como es el caso de abscesos tanto periodontal como periapical,

xerostomia, restos radiculares y candidiasis.
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3.- CONDUCTA ODONTOLOGICA ANTE EL PACIENTE
DIABETICO

En los pacientes diabéticos controlados o no controlados de moderada o
escasa higiene aumentan significativamente las alteraciones en la cavidad oral,
ya que la microfiora se altera por los niveles de glucosa en los fiuidos bucales e
incluso hay una mayor cantidad de glucosa sanguinea en el tejido crevicular

gingival.

Por tal motivo, es esencial el tratamiento de las alteraciones bucales
para la prevencion de éstas; se debe iniciar con la motivacidén y concientizacion
para un buen control de la higiene bucal del paciente diabético, pues en la boca
existen cambios en el metabolismo fisiologico alterado como son una baja
resistencia, respuesta inmunitaria alterada, cambios vasculares, alteraciones en

la microfiora bucal y metabolismo de la colagena anormal.

Como se ha venido desarrcllando en este trabajo, las personas
diabéticas necesitan una valoracion lo mas exacta posible de su estado actual
al acudir al consultorio, debido a que pueden desarrollar descompensaciones
de su insulinopenia. Por lo cual, es necesario que en un consultorio halla
material y equipo necesario para su valoracion y tratamiento en caso de alguna

complicacion ¢ emergencia.
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El material que se debe tener en el consultorio dental son:

>

Estuche de signos vitales.

¢ Equipo de venoclisis.

¢ Bebidas azucaradas, dulces, refrescos, etc.

+ Agua potable.

¢ Tiras reactivas para la determinacion de glucosa en orina (diastix).

s Tiras reactivas para la determinacién de glucosa en sangre
{dextrostix).

¢ Lancetas.

+ Frascos para recolectar orina.

¢ Torundas con alcohol.

+ Jeringa y agujas desechables de diferentes tamanos.

¢+ Cinta adhesiva.

+ Soluciones glucosadas al 5 y 50%.

+ Solucion fisiologica.

¢ Insulina.

Ademas es necesario contar con direcciones, numeros telefonicos vy
horario de Médicos de practica general, de hospitales o clinicas para cualquier

emergencia que se presente.

3.1. RECOMENDACIONES GENERALES PARA EL ODONTOLOGO EN
EL MANEJO DEL PACIENTE DIABETICO

Como ya sabemos, los pacientes diabéticos son mas susceptibles a
infecciones bacterianas y micdticas, también hay que tener cuidado de no

provocarles estrés, puesto que éste en el organismo secreta hormonas que
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regulan los glucocorticoides y tienden a aumentar la glicemia, debido a que se
estimula la glucogenesis y disminuye la capacidad de los tejidos para captar la

glucosa.

A continuacion se enlista una serie de recomendaciones, que si se

tienen en cuenta se facilitara la atencion del paciente diabético:

1)} Historia clinica. Antes de proceder a una plan de tratamiento dental al
paciente diabético, debemos conocer con cierta precision su historial clinico,
puesto que esto es la base de nuestro diagndstico de una o mas enfermedades
segun el caso. Es importante saber el tiempo de evolucion desde el diagnostico
de la enfermedad, asi como la terapeutica empleada en la misma, bien sea
dietética, con agentes hipoglucemiantes o con insulina. En este ultimo caso, es
importante conocer el tipo de insulina, dosificacion actual conjuntamente con su
regimen de comida. Asimismo, se debe preguntar si ha tenido crisis en
momentos anteriores y la existencia de complicaciones neurologicas o
cardiovasculares. Todo esto es en caso de ser paciente diagnosticado que el

mismo informara de su enfermedad.

En los pacientes que se sospeche que tenga Diabetes, se debe iniciar

una serie de interrogantes, las preguntas sugeridas son:

*

Siente mucha sed? Toma mucho liquido al dia?
Orina con mucha frecuencia
El deseo de orinar lo despierta durante la noche?

Siente hormigueo, adormecimiento en los pies y manos?

* - &+ &

Su vision ha cambiado? Ve con frecuencia borroso?

*

Ha perdido peso ultimamente en forma acelerada?

*

Antecedentes familiares de Diabetes? Abuelos, Padres, Tios, etc.
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Los sintomas clasicos a tener en cuenta el odontdlogo al elaborar Ia

historia clinica son:

<>

Polidipsia {sed).

+ Poliuria {micciones frecuentes y abundantes).
+ Polifagia {(hambre constante).

+ Fatiga.

¢ Parestesia.

¢ Infecciones cutaneas cronicas.

+ Enuresis nocturna.

+ Adelgazamiento u obesidad.

¢ Transtornos de vision.

El odontdlogo debe de sospechar de pacientes de mediana edad,
obesos y con antecedentes familiares de Diabetes, asi como los enfermos de
neuropatias periféricas o prslrestei*sia.'M En este caso cuando se sospecha que el
paciente es diabético, en el consultorio dental se podran utilizar los auxiliares
de diagnodstico como dextrostix o diastix y posteriormente se canaliza al Médico
para su valoracion completa de su estado de salud, en estos casos se debe
posponer su tratamiento odontologico electivo y solo lievar a cabo los

procedimientos de urgencia.

2) Si el paciente presenta dolor, en primera instancia se debe atender la
urgencia sin ninguna complicacion en un paciente controlado;, cuando el
paciente no es controlado, se debe aplicar un anestésico sin vasoconstrictor.
Luego, se remite al Médico para su valoracion y asi el Odontologo realizaré un

tratamiento electivo en concordancia al tratamiento de este.

“ Romero Silva G. op. cit. p. 19
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3) Se debe dar profilaxis antibidtica para el cuidado de la infecciones agudas.
Deberemos tener encuenta que la administracion de ciertos farmacos pueden
descontrolar al paciente como el uso de corticosteroides que incrementan ios
niveles de glucosa sanguinea; las sulfamidas, que aumentan los efectos
hipoglucemiantes de agentes como ia sulfonilureas; el acido acetilsalicilico, que
disminuye los niveles de glucosa y mejora la actividad de la suifonilurea como
hipoglucemiante; en los antibidticos de tipo aminoglucdsidos (estreptomicina) vy
cefalosporinas se ha comprobado su alta nefrotoxicidad; por lo tanto, no son

aconsejables en el paciente diabético.

Asimismo, habra que tener cuidado con el circulo que provoca el dolor a

nivel bucal y las molestias al comer que pueden favorecer la hipoglucemia.

4) La anestesia local pueden combinarse con adrenalina en dosis moderada
utilizandola al 3% (citanest), asi se puede prevenir complicaciones con dafos
cardiovasculares asociados, esto es en pacientes descontrolados. En pacientes
controlados, se puede usar cualquier anestésico en su tratamiento como

cualquier otro paciente, puesto que las dosis de adrenalina son minimas.

5) Los pacientes sometidos a tratamientos dentales no complicados como
extracciones, pulpectomias o tratamiento parodontal no es necesario la

aplicacién de antibioticos.

6) Si el paciente es insulinodependiente, se debe dar la cita 90 minutos

despues de habérsele aplicado y que se haya alimentado adecuadamente.

7) Cuando el tratamiento dental conlleve un cierto grado de complicacién, como
puede ser una extraccion complicada o una intervencion quirdrgica oral, se

debe de esperar que se regularice el nivel de glucosa sanguinea. Se debera
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consultar con su Médico que le atiende para constatar exactamente su
situacidon actual y disponer de un analisis reciente de glucosa plasmatica en

ayunas y de tolerancia a |a glucosa.

Una vez intervenido, el malestar postoperatorio no debe perturbar las
necesidades dietéticas y se daran instrucciones para las comidas (dieta blanda

y nutritiva).

8) Evitar intervenciones y procedimientos estresantes que puedan
desencadenar cuadros de hiper o hipoglucemia; puesto que estos, pueden
producir una secrecion mayor de adrenalina que junto con los anestésicos
locales favorecen la glucogendlisis que tiende a aumentar el nivel de glucosa
en sangre, ademas de facilitar la lipolisis que incrementara los acidos grasos

libres.

9) La cicatrizacion es retardada. Para no tener un retraso en la cicatrizaciéon de
los tejidos o causar una infeccion, se debe tener cuidado de no desgarrar los
tejidos circundantes, debemos limitar los desplegamientos peridstaticos, la
manipulacion excesiva y la traccidon del colgajo, y cuando se realice una

extraccion, la siguiente se debera realizar a los 10 6 15 dias.

10) Se debe tener un control postoperatorio y seguimiento de los casos.

11) No debemos menospreciar ninguna laceracion ¢ traumatismo por minimo

gue sea, ya que alli puede empezar la ulcera y llegar a una complicacion.

12} Realizar examenes periddicos de los tejidos duros y blandos de la cavidad

oral, mediante sondeos.
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13) Solicitar examenes de laboratorio como tiempo de sangrado, examen de

coagulacion, TPT.y T.P,

14) Siempre suturar toda herida abierta correctamente y evitar que queden
demasiado tensos. El objetivo que se tiene para la sutura es que la

cicatrizacion se realice por primera intencidn.

15) Los apositos quirurgicos deben evitarse, puesto que estos intervienen con
la cicatrizacion, aumentan la respuesta inflamatoria, retienen desechos

alimenticios y bacterias que pueden afectar las heridas.

16) Dar el control de placa personalizada para una excelente higiene oral
{técnica de cepillado y el uso de hilo dental), complementandola con masajes
en encias, utilizacion de enjuagues, dieta dura pero no pegajosa. Todo esto

con el fin de evitar complicaciones en el futuro.
17} Visitas al consultorio dental cada 3 6 6 meses segun sea el caso para su
control.
3.2. CONDUCTA ODONTOLOGICA ANTE EL PACIENTE
DIABETICO CONTROLADO
Este tipo de pacientes pueden ser manejados como cualquier otro

paciente aparentemente sano. A continuacion se mencionara algunas de las

conductas ante el paciente diabético:
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1) Elaboracion de su historia clinica.

2) Citas por las mafanas, estas son preferibles para no abusar del cansancio

fisico del paciente y que no interfieran con los alimentos.

3) Tratamientos de corta duracién.

4) Mantener al paciente tranquilo.

5) Checar glucosa antes de iniciar el tratamiento, esto se puede realizar con
tiras reactivas o con los examenes de laboratorio recientes del paciente, sobre

todo cuando se va a someter a una intervencion quirdrgica.

B) Se debe recordar al paciente que su esquema de alimentacion y terapia

antibiotica no deben ser alterados.

7} Si las operaciones limitan la capacidad masticatoria del paciente deben ser

incluidos suplementos alimenticios, estos principalmente deben ser liquidos.

8) Utilizar xilocaina con epinefrina.

9) El cuidado postoperatorio, debera ser instruir al paciente para que reporte de

inmediato cualquier alteracién evolutiva.

10) Realizar su tratamiento odontologico conjuntamente con su Medico

Especialista.
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3.3. CONDUCTA ODONTOLOGICA ANTE EL PACIENTE DIABETICO
NO CONTROLADO

1) Realizar historia clinica.

2) Checar glucosa con tiras reactivas.

3) Una vez confirmada la presencia de glucosa, concientizar al paciente de la

importancia de su control.

4) Interconsulta con el Medico.

5) Una vez controlada iniciar su tratamiento.

3.4. CONDUCTA ODONTOLOGICA ANTE EL PACIENTE DIABETICO
NO DIAGNOSTICADO

Realizar historia clinica, si existe sospecha de Diabetes se puede auxiliar
con tiras reactivas y en caso de gue éstas sean positivas, se mandaran las
pruebas de laboratorio como quimica sanguinea y examen general de orina.
Posteriormente, al comprobar la glucemia en el paciente se manda al Médico
Especialista para su diagnostico y tratamiento definitivos. Y una vez controlado,

comenzar su tratamiento odontoldgico.
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3.5. CONDUCTA ODONTOLOGICA EN SITUACIONES DE
EMERGENCIA EN PACIENTE DIABETICO

Cuando no se conoce el grado de severidad y el control del paciente, el
tratamiento bucal debe limitarse a lo paleativo. Sabemos que estos pacientes
presentan deficiencias en el manejo de su respuesta inmune, ocasionando que
los pacientes no controlados presenten procesos infecciosos y un retardo en la

cicatrizacion de los tejidos bucales.

Unas de las complicaciones mas frecuentes en cavidad oral es el alveolo
seco aunado a la infeccion del mismo, que se caracteriza por tener los bordes
del alveolo tumefactos, las paredes estan rojizas, edematizadas y secos,
cubiertos por una mancha gris verdosa maloliente y sin coagulo, el hueso
alveolar esta en contacto con el medio bucal con gran cantidad de gérmenes y
secrecion purulenta, también presenta dolor intenso y profundo que se localiza

en la region del alveolo.

Su tratamiento es paleativo que consiste en:
¢ Curetear el alveolo e irrigar produciendo el menor traumatismo.
¢ Colocar una gasa yodoformada mezclada con oxido de zinc y eugenol.

¢ El alveclo puede ser lavado con antibidticos directamente.

L.as complicaciones que también pueden presentarse es la hipo e
hiperglucemia que con anterioridad fueron descritas sus caracteristicas;
posteriormente, se explicara fa conducta odontologica que se debe seguir ante

una emergencia de este tipo en el consultorio.

Se tienen que tener muy presentes las caracteristicas de la

hipoglucemia, puesto que sino se detectan pueden ser una situacion de peligro
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para la vida de! paciente, estas caracteristicas son de inicio rapido, su piel se
encuentra humeda y palida, excesivo flujo de saliva, el pulso fento, respiracion
normal entre otras caracteristicas antes mencionadas. Su tratamiento consistira
en: si el paciente se encuentra consciente, su tratamiento inicial consistira en
dar una dosis de 30 a 40 mg. de aztcar (2 cucharada soperas) en 3 0 4 onzas
.de jugo de naranja © agua;, si el paciente reacciona en minutos, este
tratamiento debe repetirse cada S5 minutos hasta que desaparezcan los |
sintomas. En caso de que en paciente esté inconsciente, se puede administrar
50 ml. de glucosa al 50% o sino epinefrina por via endovenosa cada 3 minutos,
esto se puede alternar con 1 mg. de glucagon que se pude administrar por via
intramuscular o sublingual, repitiéndolo cada 15 0 20 minutos hasta que los
sintomas desaparezcan por completo, esto es para asi descomponer el

glucogeno en glucosa.

En caso de la hiperglucemia su curso es lento, el paciente parece estar
enfermo, su piel seca y quebradiza, son comunes las infecciones y fiebres, la
boca se encuentra seca, hay vomito, sed excesiva y dolor abdominal; otros de
sus sintomas es respiracion exagerada, el pulso es rapido y débil, la presion se
encuentra baja, entre otras. Su tratamiento consistira en hidratar al paciente por

medio de solucion alcalina por via intravenosa y posteriormente hospitalizarlo.

Ante este tipo de emergencias cuando no se logra diferenciar si es
hipoglucemia o hiperglucemia, se le debe dar azucar nunca insulina, puesto
que una pequena dosis de glucosa es insignificante en la hiperglucemia y asi

se podra salvar la vida del paciente ante una hipoglucemia.
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3.6. PROGRAMA PREVENTIVO

La higiene bucal desempefia un papel esencial en los paciente
diabéticos principaimente o en cualquier oftro paciente con un control
metabolico deficiente, puesto que las manifestaciones orales al no tener un
buen contro! de higiene pueden alterarse y provocar una situacién agravante.
Por tal motivo, se sugiere un programa preventivo para aminorar las
complicaciones de la Diabetes Mellitus a nivel oral, este programa se va ha

dividir en tres fases que son las siguientes:

FASE |
1. Motivar y concientizar al pacientes de la importancia de su control de las

enfermedades bucales.

2. Motivar y ensenar al paciente para un correcto control de la placa
dentobacteriana y su remocion adecuada a través de una buena técnica de
cepilado, este debe ser de cerdas suaves, se debe usar 3 veces al dia o
despues de cada comida y lavarlo bien despues de su uso con el fin de evitar
cultivos bacterianos y que sean cambiados por lo menos cada 3 meses.
Asimismo, se ensenara el uso del hilo dental de preferencia sin cera para una
higiene interproximal mas eficaz, esto se debe hacer una vez al dia. Todo esto
con e} fin de evitar factores irritantes gue predispongan a la alteracion de la

respuesta gingival.

3. Se deben también mandar hacer masajes en las encias con los dedos luego

del cepillado.

4. Recomendar un enjuague bucal o segin sea la destruccion o lesion

periodontal indicar crema dental. Los enjuagues de preferencia deben ser
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antibacterianos como la clorhexidina al 0.12%, que ha demostrado tener
eficacia en cuanto a la inhibicion de la placa dentobacteriana y, aunque tiene
ciertos efectos colaterales (manchas dentales y mal sabor) su efectividad ha

sido demostrada en numerosos estudios.

5. Realizar aplicaciones topicas de fluor para la prevencién de caries.

6. No se recomiendan ias substancias duras para el blanqueamiento de los
dientes. Es mas no se debe hacer el blanqueamiento, puesto que los productos
utiizados pueden causar dafio pulpar, ya que tienen un pH &acido causando

dafno a esmalte, dentina y materiales restaurativos.

7. Corregir zonas que predisponen a la acumulacidon de placa como
restauraciones mal ajustadas, lesiones cariosas, aparatos protésicos que no

permitan una remocion adecuada de placa.

8. Eliminar placa y calculo dentaric con raspados y alisados en la superficie

dentaria.

FASE /I Una vez que el paciente mantiene un buen control en fa cavidad
oral, entra la fase /f que puede ser quirdrgico © no, este va a depender del

grado de severidad manifestadas en boca.

FASE [ll. Ya realizado el tratamiento indicado en cavidad oral se
continia con la fase /{{ de mantenimiento, revisando y controiando a los
pacientes cada 3 meses, motivandolos y haciéndoles control de placa
dentobacteriana. Por lo tanto, cualquier paciente diabético debe ser atendido

desde medidas preventivas, educativas y rehabilitatorias.
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CONCLUSIONES

¢ La Diabetes Mellitus es una enfermedad cronica degenerativa causada por
la deficiencia de insulina, ya sea total o parcial, debido al mal funcionamiento

de las células beta.

¢ En la Diabetes Mellitus se altera el metabolismo de carbohidratos, proteinas,

lipidos, agua y electrolitos del organismo.

¢ Existen dos formas principales de Diabetes Mellitus: tipo | y tipo Il. La tipo |
se presenta en la pubertad e incluso durante la nifiez y se caracteriza por
gue existe un hipoinsulinismo. La tipo Il se presenta en adultos, por lo
general a partir de los 40 anfos y se caracteriza por que no requiera de

terapia de insulina, aunque puede recibirla para controlarse adecuadamente.

¢ La Diabetes Mellitus se caracteriza sistemicamente en la fase temprana
principalmente por la presencia de poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de

peso.

+ La patogénesis de la Diabetes Mellitus modifica la estructura y la funcién de
multiples tejidos y érganos, entre los mas afectados estan las funciones
cardiovasculares, neurologicas, reparativas y defensivas; que al no ser

controladas pueden incluso ocasionar la muerte.
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¢+ Es importante tanto para el medico como para el odontologo identificar estos

cambios, tanto por propodsitos preventivos como curativos.

¢ Para el odontdloge es de suma importancia la deteccion de signos vy

sintomas para ayudar con un diagnostico precoz del padecimiento.

+ Debido a la baja capacidad de resistencia y a la rapida propagacion de ias
infecciones en los pacientes diabéticos, cualquier proceso infeccioso en este

tipo de pacientes se debe tomar como senal de alerta.

¢ En el estudio realizado se encontré como alteracién mas frecuente la caries
dental. esta fué incipiente y localizada principalmente en zonas cervicales.
Sin embargo, la periodontitis es otra de las patologias que con mayor
frecuencia presentaron los pacientes diabéticos, especialmente los no

controlados sistemicamente, debido a una mala higiene.

¢+ En el estudio de comparacion realizado en el Hospital General de México se
observo que el paciente no controlado sufre mas patologia oral-sistémica

gue el que si esta controlado.

+ Es de suma importancia plasmar gue la presencia de halitosis en el paciente
diabético tanto controlade como no controlado e incluso el paciente no
diabetico se debe a la presencia de Placa Dento bacteriana. Sin embargo, el
paciente diabético que presenta cetoacidosis metabdlica esta predispuesto a

presentar halitosis sin la presencia de Placa Dento bacteriana.
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¢ Por ultimo podemos decir que todo paciente diabético puede y debe tratarse
odontologicamente siempre y cuando se este bajo control medico. Sin
embargo, si se presenta una urgencia debe tratarse si ésta es condicionante

de la misma enfermedad.
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