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DIABETES MELLITUS Y PRINCIPALES MANIFESTACIONES

EN CAVIDAD BUCAL

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica crdnica
caracterjzada por deficiencia en el metabolismo de los carbehidratos y
per disturbios en el metabolismo de las prote/nas y de las grasas,
bien controlada ayuda & mantener a todo el organismp en condiciones
adecuvadas de funcionamiento

Es fmportante aprender a conocer, diapnosticar y efectuar
tratamientos odontoldgicos de manera muy particular

Es este wn tema bastante amplio, el cual tiene un objetivo muy
importante. que es el concientizarnos de que la préctica odontoldgics
diaria, debe ser bien efectuada: nunca olvidarnos de que cada paciente
®s un casoc muy importante que requiere de esfuerio y conocimientos.
para poder proporciopar alivio y bilenestar @ cada vno de ellos.

Es también de gran importancia agradecer a quiédn me brinda la
oportunidad para desarrollar @sta investigacian



DIABETES MELLITUS Y MANIFEGTACIONES

EN CAVIDAD HUCAL BUCAL

INTRODUCCTION

El desarrollo de sstd tesis se basa principalmente en:

La enumeracidn de los principales hechos que acontecieron durante
#1 descubrimiento de la diabetes aellitus

La diatetes mellitus como enfermedad que afecta el metabolismo de
las hidratos de carbonos, resumen de los agentes etioldgicos,
clasificacién, sintomatolog/a y diagnéstico.

Mencidn de las diferentes pruebas que se efectuan a un paciente
como punto de apoyo para la elaboracion del diagndstico

Pdncreas e insulina como principal cauvsa del trastorno del
metaboligmo de los higratos de carbono

Presentacién de las alteraciones en rvelacidn con la cavidad
bucal, as: como las principales infecciones y posibles complicaciones.

El tratamients va & depender de los signos y sfntomas de cada
pacients gque presenta la enfermedad. La terspéutica es variads. no
hay régimenes #ijos para ningun paciente en particular



CAPITULO 1

BREVE HISTORIA DE LA DIABETES MELLITUS

La enfermadad fue Sescrita desde hace 3000 aRos en Egipto.

Charak ¢ Susrut en 1a India hicieron natar lo dulce de la orina y
1a correlacidn entre la obesidad y 1a diabetes, la tendencia de la
enfermedad para pasar de yna generacidn a otra a través de una
*Semilla~ y avn dos tipos de enfermedad

~ Uno asociade con emaciacidén, deshidratacidn, poliuria y
astenia,

- E1 otro caracterizado por corpulencia, polifagia, obesidad y
somnolencia,

Los Romanos Areteo y Celgo describieron la enfermedad y le dieron
el nombre de Diabetes (sifdn) Mellitus (melli-miel o arvcar)

La dultura de la orina fue descrita también por Thomas Willis en
1675 quien afirmd que la orina de los enfermos de diabetes tiene un
sabor "Como si estuviera lleno de aivdcar o miel™.

n

La existencia de ardcar en 1a orina diabética fue demostrada por
Dobson en 1776, y entre 1709 ¥ 1790, <Cullen aRadidé el ad)etivo
Mellitus para distinguir la entermedad de 13 llamada diabetes
ivsipida

Los chinos ¢tombién conocieron 1la diabetes Mellitus: & la que
ilamaron enfermedad de la pérdida. E1 sabor dulce de ja orina de un
diabético, fue mencionado de nuevo por ¢l Pursa Avicena,

Praogresivamente fueron identificdndose otras alteraciones
quimicas, y en 1815 Chevrev]l demostrd que el azdcar de la sangre de
los diabdticos es idéntico al que se encuentra en las uvas, arvcar de
mesa llamada glucosa

Petters: en 1857, descubrid que la Orina de los diabdticos graves
contiene actetona; Gerhard, en 1874, identificd el dcido aceto-acético
en la orina de esos enfermos y Kutz (2045-95), identificd el dcido
betahidroxibutirico.



En 1845, Buchardet relacions la diabetes con el pdncreas. eon 1886
Johann Conraed Brunner pensd que el pdncreas estata implicsdo en la
utilizacidn de grasas y ardcares. en o) organismor en 1889 Von Mering
Y Minkowski. confirmaron lo mismo, anestesianda perras y extivrpandoles
el pdncresas: para produciries 2a diabetes Mellitus con todas sus
Secuslas: hiperglutemia. glucosuria y acetonuria.

Los Ingleses Bayliss y Starling descubrieron gue ¢l pdncreas
produce una sustancia que ellos llamaron secretina

Paul Langerhans en 1893, encantrd en el gdncreas las 1lamadas
Iysge dslotes de Langerhans., En 1900 Opie notd las alteracianes en
las cé#lulas de Jjos islotes del pdncreas.

El paso final que parecid astablecer la prueba de que la diabetes
se produce por Jesiones del pdncreas lo dieron Jos estudios de Banting
y Best pn 1921 quienes lograran Que e} descubrimientc fuera aplicado
en la terspfutica cllnica

Hasty entonces, sdlo una diecta cesi de hambre poedys eliminar el
excesd de hidretos de carbono y sdlo resultaba parcialmente oficay
para prolongar la vida en las formas Juveniles dependisntes de
insulina mds graves de la anfermedad. o pars disminuiy los s/intomas
mencs graves que se inician en la madursz.

Todo esto trajo una nueva visisn al diabédtice juvenil, de una
muerte casi certera en los siguientes dos 0 tres anos podis esperar
una vida, aunque acortada. casi normal.

Otru desarrolle surgid de las observacianex elemanss durante la
segunda guerra mundial sobre ciertas deriveadas de las sulfonawidas quw
disminufan la glucosa en sangre.

.

Loutatieres fnicid 1los primerss ensaygos gque estabhlecieron su
eficacia ciinica

Las sulfonfilureas bucales amperaron o usarse comg
hipoglucemiantes en disbéticos con formas mdés leves de la enfermedad
ne insulinodependiente

Posteriormente investigaciones de Houssay wn 1939 y de Lung §
Lukens, han demastrada que no sole el pdncreas interviens en !
diabetes, st no la hipdfisis, las suprarrenales gy stras gldndulas

a



CAPITULDO 11

1.1 DIABETES MELLITUS

Es un sindrome caracterizado por secrecidén anormal de insulipa y
diversas manifestaciones metabdlicas y vasculares.

El s¢ndrome metabdlico ests caracterizado por una elevacién
excesiva de 1la glucosa sanguinea, acompaiado de alteraciones en el
metabolisme de los 1 pidos y protesnas, siendo la causa una falta
relativa o abtsoulta de insulina.

El s¢ndrome vasculsr consiste en aterosclerosis inespec(fica gque
afecta principalmente los ojos y rifones.

El conocimiento de la diabetes es importante por su gran
frecuencia; se calcula que hay unaos 200 millones de diabéticos en el
mundo. y tambidén porque tratados de manera adecuada los diabédticos
tienen un promedio de vida casi normal,

{a diabetes puede presentarse a cualquier edad

En el diabético Juvenil la enfermedad ¢s mds grave que en la
mayori{a de los pacientes diabdticos adultos

+ La gran cantidad de azdcar que el diabetico excreta produce mayor
pérdida de 1liquidos por los tejidos, de manera gue la glucoss puede
seT excretada en solucidn, Esta eliminacidn de liquidos por los
teyidos da Iugar a una sed excesiva, que el diabético, alivia behiendo
gran cantidad de 1{quidos



1.2 ETIOLOOGIA

Se desconoce la cauvsa,K fundamental pero se pueden establecer
algunas diferencias entre el f!pu 1 y »l Tipo II

En el t1po I hay una predisposicidn genética para un defecto del
sistema inmunoldgico que puede producir la enfermedad clinica Junto
con infecciones virales u otros factores ambientales desconocidos,

En el tipo II la mayor(a son obesos al momento del inicic del
trastorno.

Ieg 1
ANTICUERPOS CONTRA CELVLAS DE LOJ [SL.OTES Y AUTOINMUNIDAD

En 1974, Bottarzo y Cols, en Londres, mencionaron gue habfan
descubierto santicuerpos contra las células de los islotes.

Tambidén se observaron anticuerpos contra las cé¢lulas insulares en
nifos al inficioc de la diasbetes

As? pues se han identificado dos tipos:

A) Uno contra el citoplasma
B) 4y otro contra la superficie celular, los cuales pueden
destruir las celulas beta

Los anticuerpos pueden sstar presentes antes de que se manifieste
la disbetes: pero se desconoce 12 cause exacta de la Formacidn de

anticuverpos.

Es posibie que &1 virus v otras sustancias lesionen a las células
teta y por lo tanto dstas son consideradas como cdlulas extrakias
por @&l sistema inmunoldégico y las celulas T las destruyen y hacen que
los linfocitos produzcan anticusrpos contra ellas.

Investigaciones recientes sceJalan el desarrollo de anticuerpos
monoclonales contra linfocitos T, lo cual significa que podrd svitarse
1a destruccidn de las células beta con tales anticuerpos mediante la
reduccidn del uso de medicamentos inmunosupresores

[



1A_V]IRA

En este proceso se han implicado tres factores causales:

A} Predisposicidn ¢ gendtics,
B) infeccisén vival g

C) autoinmunidad

Se c¢ree que ciertos antigenos HLA ctonfieren susceptibilidad
adictional para la infeccidn paor un virus invasor

Puede variar la relacidn temporal, y 1a dishetes se puede
pretentar varias semanas Jdespuds de la infeccidn con virus corsackie,
meses O aRos después de las paperas y hasta 15 a 20 ales despuds de la
rubdola

DOtros  virus pueden fntervenir en Ja destruccisn de las células
beta, la tual puede producirse por invacidn celular dirpcts o por un
mecanismp avtoinmune

ANTEGENDS HLA

No se¢ duda de la naturalera genética, pero hay desacuerdo en
torng a1l mecanismo especifico por el cual se hereda.

. Perag la wmayoria de los inveatigadores, opinan que hay gran
Telacidn genética wn cuanto a3 1lps antigenos HLA an lg disbetes de
infcio juvenil. HLA significa antigenc linfoc/tico humano., representa
el principal compleso de histocompatibilidad del hombre,

Es wun <¢onyunte de genes gue e localits en el brasra corto del
cromosoms &.

Hay 4 Locd HLA: A B C.D. EL gen la Unidad bioldgica de la
herencia, se localiza en un cromosoms en posicidn definida (Locus).
Los alelos son formas alternas de un gen gue se presents en el mismo
locus d¢ un cromosoma

Haplatipn es un neolagismo que define 2 la composizidn gendtica
aploide de una regidn cromosdmica



Asf, un individuo hereda un haplotipo HLA de cada padre: Juntos
los 2 haplotipos forman el genotipo HLA

AUn se desconoce la funcién de los antrgenos HLA. Es posible gue
su capaci{dad ant/genica no s» relacione con su funcidn

Se han identificado tres tipos diversos:

E

-~

primer tipo se relaciona caon HLA BB y DW3

E

segundo con B15 y DWa
El ¢ercero o mixtn con los cuatro: B8, DW3. B1S y DW4

El tipo relacionado con HLA-EB y DW3 es la forma autoinmune. Esta
incluyge un aumento en la frecuencia de anticuerpos contrs las células
de los islotes pancredticos, falta de respuescta de anticuerpos contra
l1a insulina exdgena y quizd, mayor susceptibilidad para
microangfopatra. El  optro tipo no se asocia a factores autoinmunes o
anticuerpos contra las celuias de los islotes ¢ incluye un aumento de
la respuesta de anticuverpos contra ia insulina exdgena

El 4tercer tipo. implica un riesgo mucho mayor de diabetes y es
mds frecugnte en gemelos concordantes y en familias con muchos casos
de diabetes.

IiPo 11
RIABETES HEREDITARIA
En ]a diabetes tipo I de inicio de 1a madurezr el factor

genético s mds importante, tal ve:z se hereda como un cardcter
autosdmico dominante



1.3 CLABIFICACION

El tarmino diabetes designa a4 3 enfermedades distintay:
AY Diabetes Mellitus
B! Diabetes Ins{pida

cl Diabtetes Renal

BIARETES INSIP1Da

Et un trastorno temporal o crdnico del sistems neurphipofisisrio.
dabide a deficiencis de vasoprecina (ADH) y caracterizado por
eliminscidn de gran cantidad de orina muy diluvida y sed ercesiva.

Be denomina diabetes insspida sensible a la vasoprecina para
distinguirle de la diabetes insypida nefripena: en la que el rikon es
resistente a la vasaprecina

La diabetes insipida puede swer completa, parcial, permanete o
temporal, Todas las lesiones patoldgicas asaciadas con diabetes
inssfpida afectan las ndcleos hipotalémicos (supradptico ']
paravantriculard o una perte importante de) tallo hipefisiario

PUEDE DIVIDIRSE &N DDS CRUPOS

1) Primaria o idiopdtica. se debm a disminucién intensa de los ndclaos
hipotaldmicos del sistema neurohipofisario. los dnicas sintomas
- son polidipsia y poliuria

2) Secundaria o adquiride, debido a diversas lesiones patoldgicas, hag
sintomas § signos de las lesiones asociadas.

El comienzo puede ser insidioso o brusce y se puede producir a
cvalquier edad

= Puede haber nicturia
- 8{ no se rveponen las pérdidas urinarias, se desarrolla
deshidratacidn

DIABETES RENAL

Es una enfermedad que consiste en la eliminacidén de azvcar con la
orinar, aunque la glucemia €v normal. Puede ser de origen congénito o

9



adquirido; significa que hay una disminucidn de la capacidad de
reabsorcidn de ardcar por las células de los tdbos renales y parece
estar relacionada con un trastorno del metabolismo de las células de
los tubulos renales

ia Diabetes Renal no provoca ningdn ¢trastorno y no requiere
tratamiento

En relacidn al cusdro clfnico la diabetes puede clagificarse en:

I. Prediabetes (diadbetes potencial)
Se refeiere a que tenian niveles normales de glucosas en sangre o
plasma y estaban asintomdticos.

11, Diabetes latente (Guimica)
Niveles de glucosa circulante anormales: sin s{ntomas

1I1. Diatetes manifiesta
Niveles de glucoss anormales con sintomas.

CLASIFICACION DE LA DIABRYES MELLITUS
1) Disbetes dependiente de insuvlina, disbetes coh tendencia & la

cetosis.

2) Diabetes no dependiente da insuvlina. no es secundaria a otros
trastornos o enfermedades.

Se subdivide en:

- NIDDM en obesos
= NIDDM en no obesos

3 Diabetes aspcinada con  alugnos trastornos o s{ntomas. camo
enfermedad pancredtica. cambio en oatras hormonas fuers do la
insulina. administracidén de diversas drogas y productos qufmicos
anormalidades de veceptores de insulina, sfndromes genéticos y
poblaciones decnutridas

4} Diabetes d¢ la gestacidn, cuando se descubre intolerancia a ls
glucosa en el curso del embarazo

%) Trastorno de la tolerancia para la glucosa, cuando hay una
plucemia intermedia entre la normal y las consideradas diabéticas.

10



1.4 SINTOMATOLDCIA

Los primercs sintomas de la diabetes son:
Poljuria (eliminscidn excesiva de orina)
Polidipsia (ingestion excesiva de agua)
Polifagia tingestidon exajerada de alimentos)

Perdida de peso y astenia (falts de energia)l

La poliuria ce debe a) efecto diurético vsmstico de la glucass en
el tubo renal.

Ls polidipsia s debida a 1a deshidratacidn provecads por la
poliuria

La mala vtilizacidn de glucosa por el organismo provoca pérdida
de peso y trndencia a la polifagia

La astenia parece deberse & la pérdida dr protesnas del
organismo.

El catabolisme acelerade de las grasas en el paciente con
tendencia a 1a cetpacidosis sin tretar preduce

- Apnoresxia

Nduseas

Vémitos

Hambre de aire

- Y a falta de tratamiento coma y muerte

[

tos sintomas y signos de aterosclerosis de los grandes vasos en
el diabético, son los miemos que en los pacientes no diabéticos.

Los sfntomas y signos de ls enfermedad microvascular son los de

la insuficiencia renal si estan afectados los capilares glomerulares,
o pérdida de visidn si estan afectados los capilares tetinianos

ity



1.5 DIAGNOSTICO

El diagnédstica debe basarse en

1. Aumanto inequiveco de 1a glucemia junto con los sintomas de
poljurina, polidipsia, cetonuria y rdpida pérdida de peso

2. Glucemisa en ayunas de (40 mp/dl o mayor (sin la presencia de
atros factores coemo ayunao, enfermedades de complicacién.
embarazo. eic. ).

3. Aumsnto de la gplucemia despuéds de administrar plucosa por la
boce,

Ge¢ ha usatdo la prushba de tolerancia a 1a glucosa para detectar ¢l
sindrome, wmucthos factores que elevan los niveles de glucosa en ayunas
0N stress., inanicisn. etc. . pueden alterar la tolerancia para la
glucosa

Pueden establecerse diagndsticos errdneons de diabetes &n
pacientes que muestran hiperglucemia, glucosuria § telerancia ancraal
de la glucesa cuando .son hospitalizados por situaciones de tenwidén
graves, Tales paclientes pueden necesitar insulina temporalmente para
controlar la hiperglucemia, perc se vuelven normoglucémicos cuanda
remite g gituacidn de strees.

La Técnica para administrar la glucosa en la pruesbs de tolerancia
a 1a glucosa por via bucal consiste en efectuvarlio en la makana después
de 3 dias de dieta. El paciente debe quedar en ayunas 10 horas
Durante 1 prusba el paciente debe estar sentado. La dosis de glutnsa
administrada terd de 1.75 g/kg. de pesp torporal ideal pero no mayor
de 75 g. Tembién es aceptadbie una carga de certohidrato preparada del
Comercio equivalente & esta dosis.

Se obtiena una muestra de sangre sn ayunas. despuds se bebe en un
plazo de ¥ @min, una solucién de glucose con una concentracidn na
mayor da 29g/dl, en agua con algun sahor. Se tomap nuestras con
intervalos de 30 minutby durante dos hovas. Si Bespués de 18 cavrgs de
glucose la muastra tomadas durante el pesriodo de daos horas muestra una
glucemia plasmdtica venosa de 200 mg/dl o mayor

Siendo asi se diagnostica diabetes en adultos, wmujeres no
embararaday y nifas

Se diagnastica diabetes de la gestacidn en mujares embaraiasdas
que no eran diabéticas.
12



La prueba de tolerancia a l& glucosa por vie bucel tiene gran
{mportancia pars diagnosticar

t. La hipergluremia reactiva posprandial

2. Diahetes sacarina de) embarazo
3. Diabetes en presencia de otras anormalidades metabolicas.
4q. Djabetes en pressncia de neuropatia., retinopatia o enfermedad

vascular, periférica

13



CAPITUVULD 11t

METODOS AUXILIARES DE DIAGNDSTICO

Una ver elaborada la historia clinicad se establecen necesidades
de #poyo en nuestro diagndstico

No todo los exdmenes s deben tealitar en cada paciente. pero es
importante conoccerlos pars emplearlos segin la necesidad.

Los métodos avxiliares de diagndstico son

A} Tecnicas de laboratorio clinico

B) Técnicas con empleo de rayos X

€) Técnicas de laboratorio histopatoldgico
D) Técnicas con aparatelogia electrénica
E) Técnicas particuvlarmente odontolégicas

El valor diagndstico de estos métodos, se basa en el conocimiento
del ciryjano dentista sobre que pruebas ka de pedir ¢ la
interpretacisn de los resultados

TECNICAS DE LABDRATORIO CLINICO

Dentro de Jas cuales incluimos aqu{ los diferentes andlisis de
sangre, orina, plasma sangu{neo, saliva y cultives microbionldgicos y
antibiogranas. .

ANAL1B1S DE BANCRE

La sangre ®s un 1fquido que estd en un volomen de S & & litros y
#s3td constitulda por wlemantos figurados, plasma y suvero

Ls serie blanca: es constitufda por leucocitos que por su tasalo
y nicleo se dividen en:

Neutrdfilos
Granulocitos basdfilos

eosindfilos.
14



Ag

La

E}
A)
B
<1

Linfocitos
ranulocitos
Honocites

sprie roja; Es constitusda par los eritracitos y plaquetas.

estudio nos referird anormalidades como
Férmulas telulares
SueTo sanguineo

Alteracisnes en el procesco de coagulacidén,

BIOMETRICA HEMATICA

Eritroritos Se llaman hematies o glébulos rojos, son células

especia
funcidn
oxigenc
Cu
Va
Ha
La
por la
combina

e llam
hasta a

La
son des
dsea.

drogas,

Va

liradas, cambian de farma al atravesar los capilares, su
principal es transportar 1a themoglobina, transportar el
para el metabolismo corpaoral.

enta de gldbulos roJos a eritrocitaria

lor Normal
Hombre 4.2 a 5.4 millonss ma/3
rujer 3.6 a k-] millones om/3

y factores que alteran dichos fndices, como ejemplo ls edad

sangre capta elevadas cantidades de Ozx{genc &n los pulmanes

hremagliobina contenida en los eritrocitos, 1a hemoplabine se

con ¢t O llsmandose Dxihemoglobina, &l pasar por los tesidos
a hemoglobing reducida, si Ia cantided de hemaglobina disminuge
lterar ¢! proceso de Drigenaciin sc produce mnemia

wida normal de 1los hematies es de aproximadamentes 120 d7as §
trusBos por cdlulas fagocistas & nivel de higado. b azo y meédula

m T e Estudioc para diagnésticar anemias, reacciones a
agentes infetciosss: Teacciones a agenfes Fisicos.

lor Normal
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Hombre A0 a 50 %

Hu jer 37 a 47

] .- Sustancia que se sncarga del transporte de Dl‘u ca®
constftuida por dos moléculas Heme (Hierro, pigmento royo. porfirinal,

y por amjinodcidas,

Valor Normal

Hombre 14 a 16.5 gr/it.
Mujer 12 a 15 gr/lt,
VYolomen Corposculay medig.

Es para saber cusndo hay alteraciones en la sangre. glsbulos
Tojos.

Valgr Normal
a7 L] 103 L)
Concynéracidn Corpvscular media de hempplobina
Consiste en la dosificacién de la cantidad de hemoglobina pero en
#U conctentracién media.
Valor Normal
32 L] 36 R

o b
Para medir el pesc de 1s hemoglobina en el globulo rojo.

Valgr Normal

27 a 32 picogramos.

Utijizan la sangre como medio de transporte.

Su funcién es combatir las infecciones defendiendc al organismo
por 1s fagocitosis contra la invasidn de los organismos extrafioss
transportar y distribuir santicuerpas como respuests inmunoldgice.

Valor Normal

5.000 a 10. 000 -,
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Son la dafensa primaria contra la invasiones amicrodianas a través
de la fagocitosis

La acumulacidn de restos de neutrdéfilos es el origen del material
llamdo pus en las heridas infectadas.

Valor Normal

50 a 60 % del total de glébulos blancos
los
Su tuncidn es fagocitar

Valor Normal

Basofilos

§u funcién es liberar heparina a l1a sangre

Valar Normal

n tos.
Desarrolla un importante papel en el process inmunoldgico

Valor Narmal
20 a 40 7%

Honpcjitos

Es una célula joven que alcanza pleno desarrollo y madurezr fuera
del torrente sanguineo y en los tejidos puede conventirse en

macrofago

Valor Noraal

17



BA 4

Se realizan para conocer si nao hay padecimientos que causen
problamas hemorrdgicos.

EpMP E _SAN

Ge hace una pequeNa incisién en el lébulo de la oreja y se recoge
cada 30 segundos.

Es una de las principsles pruebas de 1logs ¢trastornos de 1a
coagulacidn e indicador de la sficiencia de Jas plaquetas.

Valor Normal

S5 a 10 min.

EMP! OA I
e coloca sangre en un portacbjetos y cada minuto se pasa una

aguye a través de la sangre y cuando la fibrina se adhiere a la aguja
ls coagulacidén se lleva 2 ctabo.

Valor Normal

S a 10 min.

I ROMBOPL. A [+

Es la Formacidn del codgulo a base de la fibrina

Valor Mormsal

30 a 45 swg.

liempo de Protrombing
Dependiendo de la vitamina K que se produce

Valor Normal

11 a 16 seg.

18



A PL 1A
Interviene en las primeras etapas de la Coagulacién de la sangre

Valor Normal 150,000 a 300,000

EXAMEN DE ORINA
Son 4érgancs de excresidn y eliminan los productos de desecho del

metabolismo de las proteinas, inclugendo wurea, acido drito gy
creatinins §y el exceso de sales inorgdnicas &n el ctuverpo.

Es wun 1liguido gque se forma a travée del filtrado renal por el
metaboligmo de diversos elementos que han sido ingeragos. Revela
lesidn al rifon: alteracidn y disfuncidén del mismo.

Valor Normal 1.0135 y 1. 022

La orina normal es de color amarillento o dmbar.

Orina

Cantidad excretada 1 500 ml.
Clora 130 o, Eq/L
Sodio 140 . Eq/L
Potasio 35 m. Eq/L
Acetona (4]

Clucosa [}

Densidad 1.015 - 1022
P.H 4.6 -8B.0

. El uso del examen de Orina se hace cuvando se sospeche de una
alteracisn tenal, insuficiencis cardiaca, pacientes diabeéticoas.

PRUEBA DE TOLERANGTA A LA §ILUCOSA

Utilizada para confirmar la presencisa de diabetes sacarina.

El pacriente se presentard en ayunas: con muestras matutinas de
orina y sangre; se dard para ingerir 10 - 100 gr. de glucosa en agua.
Se tomarin nuevas muestras de sangre y orina en cada ocasidn 8 los
30 &0’, 120’ y 1BO‘ minutos.
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Suerc sangufneo.

Qlucosa 80 - 120 mg. %

Acido Urico 3-6 ®g. %

Urea 13 - 38 mg. /100 =l

Creatina B~ 14 mg %

Fosfara A -45mg %

Fostatasas Alcalinas 8.2 Unidades

Prote/nas totales 6.8 g9.%

Albdmina A58 59 9.%
Electrolitros

Cloro 100 m. Eg/l (96 - 100 )

Potasio 4.5 m Eq/L (4.5 - 5 )

Bodio 142 m. Eq/L (135 + 46 )

Magnesio 1.5 - 295 Meg/L.



CARPITULDOD v

PANCREAS

1.1 ANATOMIA FISIOLDGICA

El pdncreas es una gldndula tanto esoecrina como endocrina, estd
situado atrds del westdmago en la parte posterior de 13 cavidad
abdominal.

Comprende 805 tipos principales de teyidos:

al} Lgs ecini, que secretan jugos digestivos en el duopdeno.
b} Los islotes de Lashgerhans, que secretan insulina y glucegdn
divrectamente hacia la sangre

Los (slotes de langerhans contienen dos tipos printipales de
células:

a) Células alfa —~ secretan glucagdn

b) Celulas beta ~ secretan insulina

©) Células delta - hormona recién descubierta, secreta

somatostatinag,

En 1pbs caspcs de disbetes grave, se han observadso células bets,
perpo  tienen aspectos hialino y no contienen grdnulos secretariss, por
1o tanto estas células betas hialinas carecen de funcisn.

21



1.2 BECRECION

l.as enzinas digestivas que son secretadas por 10s ancinos y§ los
conductillos pequelos RQue salen de ellos secretan solucisn de
bicarbonato de sodio.

El producto combinado fluye por e} conducto pancredtico largo gue
suele upirse al colédoco antes de terminar en el duodenp a través del
esffnter de 0Qddi, pero en ocationes desemboce separsdo. El1 jugo
pancredtico se secreta sn respuesta a la presencia de quimo en las
porciones altas del intestino delgado y sus caracter{sticas dependen
del tipo de alimento que contiene el quimo

“CARACTERISGTICAS DE! JUGO PANCREATICO"

El jugo pancredtico contiene enzrimas que digieren las tres
variedades de alimento

= Proteinas
— Carhohidratos y
- Grasas

Contiene ademds iones de bicarbonato. que neutraljzan el quimo
dcido vaciado por el estdmago hacia el duvodeno

Las entimas proteolyticas son

A} Tripsina Rompen proteinas

B} quimotripsina completas o parcialmente
C) Carboxipolipeptidasa digeridas

D) ribonucleasa vompe los dos tipos

E) desosirribonucleasa de dcidos nucleicos

Los carbohidratos son digeridos por ia amilasa pancredtica que
hidroliza almidones. glucdgenp 4y los demds carbonidratos (menos la
celulosa) hasta disacdridos.

La lipasa pancredtica digiere las grasas y es capar de
transformar 1as grasas neutras en glicerina y dcidos grasos. la
colesterplesterasa hidrolizs los ésteres del colesterol

Las enzimas protecliticas que sintetizan Ja célula pancredtica
son:

A} Tripsindgeno

B) @Quimotripsindgeno

€) Procarboripolipeptidasa



Carentes de poder enrimdtico. Gélo se activan después de llegar
al tubo digestivo.

- NH D DE INAS®

Las enrzinas protecliticas del Jugo pancredtico no se activan

hasta que han pasado al intestino. Las mismag célulag que secretan
las enzimac proteoliticas hacia lbos acinos del pancrédas secretan una
sustancia llamada i{nhibidor de 1la ¢tripsina. Esta sustancia se

almacena en el citoplasma de las cédlulas glandulares que rodean Jos
grénulos enzimdticos), e impiden la activacisn de la tripsina, dentrvo
de las células secretorias asi’ como en los acinos y conductos del
pdncreas, La ¢tripsina activa 1las otras enzimas proteoliticas
pancredticas: el inhibjdor de la tripsins impide 13 activacidn de
todas elias.

bl R NES ARBONATD™

Las enzimass del Jupo pancredtico son gecretadas por 1os acini de
las gldndulas pancredticas

Dtros dos componentes importantes del Jugo pancredtico: el agua y
®1 bicarbonato, que son secretados por las células epiteliales de los
pequelios conductos de los acini o por cdlulas acinosas derivadas de
los conductillos. Cuando el pdncreas es estimulado para secretar
grandes cantidades de agua y iones de bicarbonato, la toncentracidén de
ion bicarbonatc puede elevarse a 145 meg/litro (cince veces la
concentracidn de bicarbonato en el plasma).

Brindando gran cantidad de ion alcaline al Jugo pancredtico, que
sirve para nevtralizar el dcido de}l quimo que 1llegas al duodenc
procedente del estdmago.

*RECY E RE NC. o

A la secrecidn pancredtica la regulan mecanismos nerviosos y
hormonales, Siendo mds importante la regulacidn hormanal,



BEGULACTON HORMONAL

Después de que los alimentos entran al instestinc delgado, 1a
secrecidn pancredtica aumenta en vespuesta a la hormona secretina
Ademds la enxima 1lamads colecistocinina eleva la setrecidn de
enzimas.

Al entrar quimo en el dinstestino. se 1libera y activa 1a
secretina, luego pasa & ls sangre. La porcidn del quimo quer provoca
mayor liberacridn de secretina. es el dcido clorhidrico

La secretina estimula 1a secrecidn pancredtica de grandes
cantidades de 1liquidos que contiene una concentracidn alta de ion
bicarbonato.

El mecaniwmo de Ia secretina es muy importante:

En primer lugar: la mucosa intestinal libera secTetina cada ves
que el gph duodenal cae por dabajo de 4.0, ademés se producen grandes
cantidades de Jupo pancredtico Tico en bicarbonato de sodio

En segundo lugar, la secrecidn de bicarbonato permite un ph
dptimo para la accidn de las enzimas; nevtro o ligeramente alcalino.

Secrrecidn pancredtica
Ph de 8.0

La presencia de alimente en la parte mds alta del intestino
delgado provoca 1s secrecidn de la colecistocinina. La
calecistocinina pasa por via sanguinea &l pdncreas; y estimula la
secrecidn de enzimas digestivas

Cuango €1 pdncreas produce poca insvlina, una dosis de prueba de
esta hormona provoca disminucidén considerabale de la glucemias que
indica mayor "Sensibilidad a la insulina”.

Pero <cuvande 1a glucemia ws alta, por secrecidn excesiva de
corteza gsuprarrenal o hipdfisis anterior a 1a dosis de prusba de
insulina, pues el pdncreas ya estd secretando grandes cartidades de
esta hormeta.

El gdecidp acetoacdtico en la diabetes avments mucho, a menudo se
puede diagnosticar esta enfermedad simplemente percibiendo el olor a
acetona del aliento. También se puede reconocer los cusrpos cetdnicos
por medios quimicos en 1a orina
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INSULINA

Estd constituvida por dos cadenss polipeptidicas unidas por un
puente de disulfuro (s~8) en las posiciones A-7, B-7. A-20. B-19 y uno
en A=20 entte 1a cistelna & ¢ 1a 11

La cadena A posee 21 Aminodcidos

La cadena B tiene 30

La insulina porcina es la mds parecida a8 la humana, y sdlo
difiere por un aminodcido en 1a posicidn 30 de la cadena Bi en el
cerdo es alaninar y en el ser humanc ¢s treonina

Los islotes de Langerhans contienen dos tipos principales de
células:

- &5% son células beta
~ 25% son células alfa
~ 13% son cédlulas delta

La secrecicén de insulina por las células bets es resultado de la
concentracidén relativa de glucosa sanguinea. La hormona se produce
primero como molécula de proinsulina, formada por la cadena A de 21
aminodcidos y 13 cadena B de 30 unidades por el péptido C de 35

f
YTodas las acciones de insulina son anabélicas, se considera que

83 la hermona para almacenamiento de energfa.

1. La Insulina, por medic de sus receptores unidow a la membrana de
las célvlas muscularesy grasss y del tejido conJuntivo, permite
trasladar 1a glutosa al interior de la misma.

2. La insulina actda en el higado con dos propdsitas
-~ favorecer la captacidn de glucosa, en este drgano, doende se

aimacena en forma de glucdgeno e inhibiv la gluconeogénesis
hepdtica,

25



= Inhibe la liberacidn de glucdgeno por el higado

3. La insulina suprime la s/ntesis de acfdos grasos por el higado y
estimula el depdsito de grasa en los adipositos.

4, Bloguea la salida de aminodcidos de las células musculares
(3 ULARES PARA 1 1

La insulina se acopla a un receptor espec fico situado sobre las
células, sobre ¢todo en las que necesitan de estas hormona para
metabolizar 1a glucesa, como las cdlulas grasas. musctulares ¢
hepdticas.

En 1os diabé¢tices Tipo I hag avsencia o un ndmerp reducido de
insulina, pero hay ndmero ticesivo de Teceptores celulares
especificos

En los diabéticos Tipo Il. sobre todo Jos obescs, el nimeroc de
receptores estd disminuido,

Cuando hay cetodcidosis, se ha observado disminucidn de la
afinidad del receptor por la insulina

El ejavcicio incremsnta el numero de receptores, as( como también
la alimentacidn rica en fibtra comestible

La disminucidn de 1a dngesta caldrica poar parte del diabétice
obeso aumenta el numero de veceptores, y lo mismo se logra
sdministrando sulfonilureas

DRETERMINACION DE INGULINA SERICA CIRCULANTE

Las cencentraciones de insulina circulante en percenas sanss y en
diab#ticos que no reciben Hhormona exdgena pueden determinarse con
facilidad mediante técnicas de radicinmuncandlis.

Se toman wmuestras de sangre del paciente en ayung, después se
administran 100g de plucosa y se extraen muestras de sangre & los 30
60 120 minutos.
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SONATOSTATINA

Esta sustancia no sdlo inhibe 1a sintesis de glucagsn, si no
también la de hormona de crecimiento, insulina. tirotropina y otras
romo algunas hormonas digestivas.

S¢ cree que actls como neurphormona y regula cievrtas secreciones
hormonales de la hipafisis

t.a vida weedia de la somatgstetina es de vnos 30 minvtons., para
obtener un efecto continuo se¢ dehe admpistrar por goteo iptravenoso

SLUCACON

Este compuesto es un polipdptido de 29 aminodcidos, es secretado
por las células alfa de lox islotes. Ge encarga de mantener la
produccisn de glucosa en un nive)l suficiente para satisfacer los
requerimientos de las células, en especial las del sistema nervioso
central. Cuando el gluciégeno hepdtico se agota el glucagsn estimula
gluconeogénesis y cetogénesis en el higado

El glucagén tiene impartancia decisiva pars evitar 1la
hipoglucemia grave en ls persona normal.

Las grandes cancentracliones de esta hormona en  ayune, No
desaparece por efecta de grandes concentraciones de glucoss El
restablecimiento de los mniveles apropiades de insulina, & menudo
restablece § casi normaliza la respuesta del plucagdn

Los aeminpdcidos y hormonas digestives pueden estimular a las
céluias alfea para producir la mayor cantidad de glucagén, Ls glucemia
bays 1a produccién de psta hurmona, mientras la alta la inhibe

I Tiva

Interviene en #] contrgl de la diabetes. e35 el poiipétido
gdstrico inhibidori por gastrine y estimula la vrespuesta insulfnica la
glucosa en nD diahéticow. E£stimvla 1a liberacicon dr glucagdn y causa
un excesag de fste.

27



HORMONAS CONTRARRECULADORAD

Afectan el ametabolismo de los carbohidratos, en diabéticos y no
diabéticos.

Be ha clastficado a 1las hormonas contrarreguladoras en dos
categorias:

A) Antagonistas de la insulina
B) thiperglucemiantes

- Antagonistas de la insulina

1. Catecolaminas (Adrenalina, Noradrenalina), inhiben 1a
Jiberacidn de insulins por las células beta

2. Hormona del crecimiento (GH). bloquea la eficacis en la
superficie celular mediante un antagonismp ditecto

3. Progesterona, se opone al efecto de la insulina en la
superficie celular,

4. Otros inhibidores de la secrecidn de iInsulina. son la
somatostatine y prostaglandina.

- Hormona hiperglucemiantes

1. Qlucocorticoides, actoan movilirando aminodcidos, diseminados
sn ¢] higado y elevan el glucdgeno hegdtico v la glucemia.

2. Hormonas tivoideas, liberan glucdgeno hepdtico y pueden
aumentar la velocidad de absorcidn intestinal de glucosa:

3. ©Clucagén.

4. Catecolaminac que estimulan Ia secrecidn endégena de glucagén

slevan las concentraciones de glucosa, estimulan la

glucogendiisis, estimulan la produccidn hepdtica de cetonas.
poseen actividad tipolrtica

tormona de) Cregimiente

Desempelia un papel dmportante en el desarrollo de diabetes
mellitus, as¢ como en el de las complicaciones vasculares



CAPITULD v

INSBULINA

L N L

La fnsulina tiene #fectos importantes sobre el metabolismo de los
carbohidratos, grasas y proteinas.

Ein 4{nsulina el ser humano no podria crccer. porque No podrdn
utilizar mds que un pequeRko porcentaje de los carbohidratos que
ingieren y porque sus cdlivlas ne podrdn sintetizar protesnas.

Ademds las células utilizan cantidades eatremas de grasa:, dando
como resultado alteraciones debilitantes.

A) Perdida de peso.

B) Acidesis e incluso coma.

El efecto mds fmportante de la insulina es fomenhtar el transporte
de glucoca hacia casi todas las células del cuerpo. an especial las
musculares, las adiposas y las hepdticas.

La glucosa se combina con una sustancia portadora en la membrana
celular, se difunde hacia ¢l interior de la membrana, sitioc en el que
se libera hacia el interior de la célula. En seguida la sustancia se
smplea para transportar cantidades de glutosa. Este praoceso es el de
difusidn facilitada.

Después que la insulina se combina con la membrana celular, Jla
difusidn de la glucoss hacia el interior de la célula svele
incrementarse. lo que sugiere una accidn directa rdpida de la insulina
ssbre la membrans celular o sobre el sistema portador de la glucosa,

La membrana de la célula hepatica e+ tan permeable gue Ia glucosa
puede difundirse Fdtilmente. a través de la misma o en ausencia de
transporte facilitado, en presencia de insuling se activan varias
enzimas que atrapan la glucosa dentro de la célula.



Cvando la concentracidn sanguinea de glucosa se incrementa por
arriba de 10 normal el pdncreas secreta cantidades srcesivas de
insulina y produce transporte rdpido de 1a glucosa hacia las células y
lo pone a disposicidn de las mismas para su funcionamiento

En Jlas «células hepdticas se activa la enizima fosforilasa que
despolimeriza e} glucdgeno de nuevo s glucosa, y se libera hacia la
sangre circulante para gue la emplee el cuerpo cuando 10 necesite
Siende asd vl higade un sitio de almacenamientc temporal muy
importante de la glucosa.

Cuando se han 1llenado las reservas hepdticas y muscular de
glucdgens, toda la glucoza restante se almacena como grasa en los
tejidos adiposos y se sintetiza en el h/gado. Esta grasa pasa a la
sangre en forma de lipoprotesnas y se transporta hacia las células
sdiposas del tejgido graso. Otra parte de ls grasa se sintetiza en las
propias células adiposas. La insulina promueve el transporte de
glucosa hacia estas ceélulas de la misma manera que actua en otros
sitics del cuerpo

Con grandes cantidades de {insulina, el ¢transporte rdpido de
glucosa hacia las células de todo el cuerpo disminuye la concentracidn
sanguinea, J}#& Ffalta de insvlina hace que la glucosa se ascumule en la
sangre en ver de entrar & las células.

La falta completa de {nsulina hace que se incremente 1la
concentracidn sanguinea de glucosa desde un valor naormal de 90 mg. por
100ml. s hasta Illegar a 350 mg. por 100ml.

El gran exceso de insulina puede disminuir la glucosa sanguinea
hasta 2% por 100 ml.

En ausencia de insulina se aceleran todas las fases de)
metabolismo graso.

A) Se activa 1la lipasa, y se liberan grandes cantidades de
dcidos grasos hacia Ias sangre,

B) Estos dcidas grasos quedan disponibles para lag células del
cuerpo, '

C) orandes cantidades de los dridos grasos se transportan hacis
#1 higado y se convierten en triglicéridos., fofol/pidos y
colesterol gque se liberan hacia la sangre transportados por
lipoproternas aumentando 1a concentracidn de Llipidos
sanguineos.
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Los

E1 metabolismo rTdpido de 1los dcidos grasos en el higado
produce dcido acetoacdtico que e libera hacia la sangre, y
las células lo emplean para obtener energia pero cierta
cantidad queda en la sangre y puede producir acidosis
generalizada grave (coma aciddtico) y muerte

efectos directos de la insulina sobre el metabolismo de las

proteinas son tres:

1

2)

k<3

1a insulina incrementa el transporte de la mayor parte de
aminodcidos por las membranas celulares

Incrementa 1a Formacidn de RNA en las células

Incrementa la formacidn de protefnas por los Tibosomas

Cuandp se dispone de glucosa para obtener energra ocurre un
efecto de ahorro de proteinas

a1



1.1 REACCIONES INMUNODLOGICAS A LA INSULINA

INSULINA PURIFICADA

Lottt L PR 1T

Cuando se¢ usa hormona de origen animal #s mds frecuente que
provoque reaccidn inmunoldgica

Al  examinar las reacciones alédrgicas a la insulina, se debe
reconocer que las mds comuhes se relacionan tanto con la purera tomo
con la capacidad inmundgena de uns insulina determinada

La insulina humans es menos antigénica que la porcina. la que &
sU vez 1lo es memos que la bovina. Se ha sekalado gque existen muy
pocos casos de alegia, hipertrofias grasas o etrafia grasa en pacientes
tratados con insulina percina purificada o humana

La proinsvlina es el principal indicador de la impureza de la
insylina aunque glucagén, somatostatina y polipétido pancredtico
también se extraen de las célulac de los islotes

Para eliminar tales sustanciass se utilizan dos métodos.

A) Filtracidn en gel, que sepaTa las protefnas por su tamaiko
molecular

B) intercambio idnico, que las separa segdn la carga idnica

Se hae informado alguna reaccidn inmunoldgica ocasional a la
insulina humana y es posible que la causa sea un antfgeno de E. Coli.

Algunos estudios indican que 18 reaccién inmunoldgica a la
insulina pueds ser de origen gendtico

REACCIONES CUTANEAS

L E T ey Ll ]

Casi todos los diabéticos que reciben ({insulina erxdgenaz al
principis presentan reaccidn tutdnea de grado variable en el sitio de
ingeccidn. Algunac reacciones se presentan poco después de la
ingeccién, mientras que otras 1o hacen entre seis y ocho haras
despuds.



Hay algunas que desaparecen en unas minutos y otras tardas 24 a
48 horas o mds. Casi S50% de las personas con alergia a la insvlina
padecen alevgia a otros medicamentos. La intensidad de la reaccian
local varia desde minima hasta picazdn, escozor y pririte acompaiNados
de tumefaccidn: eritema e incluso induracidn. E1 tratamiento suele
mitigar los sfntomas y limitar al m/nimo las veacciones locales,

TRATAMIENTQ DE LAS REACCIDNES CUTANEAS

== et

1) Mds de DOZ de tales reacciones teden en forma espontdnea en
término de 30 a &0 di'as, pues se presenta desensibilizacidn. Si
la molestia en el sitio de inyectridn no es intensa, no €s
necesario hacer nada mds.

2) Se debe vevisar la técnica de inyeccidn del paciente, comprobando
que la inyeccidn sea subcutdnea y no intradérmine

3 Ver gque ¢l paciente vtilice alcohol isoprapilico.

4) Al cambiar la insulina porcina purificada o humana hay mejorfa

5) Hay algunos pacientes que necesitan desensibilizacidn

&) En casos raros de alergia cutdnea 1a sustancia nociva podria ser

el Cinc, pues todos 1los preparados de insulina contienen este
metal.

REACCIONES ALERGICAS SISTEMICAS.

Las reacciones alérgicas sitématicas & la insulina son raras,
pero pueden provocar respuesta en todo el organismo

El tratamiento de 12 staps aguda de una respuesta sistémica es el
mismo que parva ctualquier otra reaccidn aldrgica aguda. Después:, si el
paciente necesita insulinma para sobrevivir, la primera medida es
determinar cual es la insulina menos antigénica para ¢1; casi siempre
es la insulina humana



RESISTENCIA A LA INSULINA

La proporcidn aceptada es sobre 200 U diarias para el adultao, y
de 2.5 U/Kg. para #] nifo. No existe aun una explicacidn satisfactoria
para la resistencia a la insulina

=133 puede especular sobre 1s existencia de wun anticuerpo
circulante que se une a ella o quixd una disminucidén de la
sensibilidad celular

Estydios recientes han demostrado una reduccidn en el nimero de
receptores celulares y Qquizd una disminucicn de la afinidad por la
insulina en pacientes insulinorresistentes. Otros informes han
sugerido un proceso de degradacidn de la insulina por una hormona
celular no identificada

Casi{ siempre se encuentran trtulos elevados de anticuerpos Ig@
contra insulina bovina y una proporcidn de 50 mU/ml o mayor se
considera indicativa de resistencia inmunolsgica & 1a hormona

El tratamiento de la vesistencia a la insulina suele ser exitoso
En mdés d¢ 12 mitad de estos pacientes la recuperacidn espontdnea es en
6 mesas.

Comp los anticuerpos a veces se unenh & la insulina en el sitio de
fnyeccidn 4y prolongan su efecto, es recomendable comenrzar con ddsis
diarias de insulina simple y después de 4 a & semanas se puede cambjar
a preparados de accidn intermedia

LIPDATROF 1A

ormcsnoxe=m

Hay pérdida de grasa subcutdnea en el sitio de inyeccidn de
insulina, sobre todo en diabéticos jovenes.

Es posible que 1a causa del transtorno sean las impurezas de los
preparados comerciales de insulina, pues el uso de insulinss
purificadas alivid casi todos los casos de lipoatrofia



El Médito debe prescribir insulina humana e indicar al paciente
que debe inyectar en el perimetro de 1a zona atréfica

En las primeras sémanas puede ser notorio la regeneracidn de la
grasa supcutdnea. pero las zpnas sfectadas quizd no se restablercan
de]l todpo antes de seis meses o mds. Una ver que el drea se recubre.
hay que ir alternando los sitios de inyectidn, para evitar la
hipertrofja de grasa

LIPDHIPERTROFIA

ECamzrroccseREs

Es la formacidn de tumores de grasa en el sitio de inyeccidn de
insulina. Se presenta con mayor frecuencia en los pacjfentes que no
cambian lops sitios de inyeccidn: suele aliviarse mediante la medida de
alternar estos citios
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1.2 TECNICAS DE INYECCION CON INSULINA

- ==

CONCENTRACION Y MEDICION

=mES g

Todos 1los tipos de insulina se preparan en soluciones de dos
concentraciones diferentes, U-30 y U-3100.

Los frascos de insulina U-420 tienen tapa roja: los de U-100 de
tolor Daranja. Tanto 18 c¢aja como el frasco estdn marcados ¢ton una
letra, encima de la cual sparece 1a concentracidn de ess insulina.

~ GSignifica simple o regular
NPH

Lento

Ultralenta

— Semilenta

wecrza
111

JERINGAS
L

Se cuenta con Jeringas de vidrio, reutilirables y de pldstico
desechable para wusar con insulinas U. 40 gy U 100. Cuandec se llenan
hasta 1la wmarca superior, estas jeringas de Iml. contienen 40 o 100
unidades de la hormona

Nunca se¢ debe wvtilizar una jJeringa para insulina que no
corresponds & la concentracisn de la hormona que estd recitiendo.

La mayorra de los disbéticos prefieren usar 18 jeringa y aguje
desechables: puede usarse varias veces si la aguja se esterilirza

Si el paciente utiliza jeringa de vidrio, la aguja desechable que
ve & usar es de 25 4y 1.5 cm. de longituds o calibres 26 y 27 con 1.29
cm. de longitud

Pero si prefiere usar unidad desechable, la agu)s serd de calibre
27, de 1.25 y 1.5 cm. de largo o de calibre 27.5 y 1.25 em.



MEZCLA DE INSULINAS

S¢ refiere a la meicla de dos clases de insulina, pero hay que
tomar ciertas precauciones para no transladar la hormona de un frasco
a otra,

El émbolc se extrae hasta que corresponda al nuimero de unidades de
insulina de accidn rdpida {simple o semilenta), La aguja se introduce
en el frasco, se inyecta el aire y se retiva la aguje sin sacar nada
de contenido. Después el émbolo se vuelve a retirar hasta el nlmero
que corrgsponda & las unidades de insulina NPH o lenta necesarias., g
#sta cantidad de aire se inygecta en el frasco correspondiente; luego.
dste se invierte y se vetira la cantidad indicada de hormona. Después
st introduce la aguga en el primer frasco. invevtirle y extraer el
némeroc de unidades que se necesitan., Ge debe tener cuidedo de no
ingectar nadas dal contenido que va en la jerings.

La aguja se ratira procurando que en la JeTinga quede una
burbuja.

La jeringa se invierte an forma alterna varias veces para gue la
burbuja suba y baje; con este movimiento las dos insulinas se mezclan.
81 se usa Jeringa desachable 1a burbuja debe ser mds grandm) para
mezclarlas bien.

TECNICA DE INYECCION

- Es necesario aplicer una técnica correcta de inyeccidn para
asegurar la absorcién wniforme y constante de la insulina desde el
sitio de inyeccidn hacia el torrente sangufneo, gque luego Is disemina
por &l cuyerpo. La inyeccidn debe ser subcutdnea. Para aplicarla en
forma correcta hay que usar las dos manos:

~ Con una se¢ pellizca un pliegue cutdneo.
- Con la otra se ingecta la insulina.

Los sitiocs para inyeccidn de insulina deben estar en partes del
cusrpo que puedan alcanzarse fdcilmente con ambas menos, si es que el
paciente ge inyecta por s mismo.
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Una vez elegido ) sitio de inyeccidn:, el paciente pellizca la
piel con el pulgar y el {ndice, buscando vna parte blanda,

Debe limpiarse la 20na con una torunda hdmeda de slcohol, y tomar
1a jeringa sosteniéndola en posicidn harizontal con tres dedos por
abajo y #] pulgar encima.

Después se introduce la aguja rdpida en el pliegue de la piel.
Con lentjitud se oprime el émbolo con el fndice o el pulgar. y la piel
se va soltando despacio, a medida que la hormona va inyectdndose. Al
terminar gsobre el sitio de inyeccidn se pone una torunda seca o con
alcohol y la aguja se saca con vapider. No se" debe aplicar masaje.

ELECCION DEL SITIO DE INYECCION

Hay prusbas de que la rdpidez de absorcidn de la insulina que se
inyecta por via subcutdnea, puede variar segin ¢l sitio anatdmico. Se
demostrd que la absorcidn es mds rdpida cvando la inyeccidsn se efectia
en la pared abdominal anterior, intermedia en el braio g 1a mds lenta
en los muslos

B¢ recomienda que todos los diabéticos sfgen este mdtodo

1.= Be debe usar siempre el mismo sitic anatdmico, de preferencia
la regidn abdominal. Todos los dfas debe cambiarse sl punto
de inyeccidn, situdndolo de 2.5 a 4 cm. del punto anterior, e
iniciando arviba del vello pvbico y & unos 2.5 em. por fuera
de 1la 1inea media y avanzando hacia arribs hasta por abajo
del borde costal. Despuéds, se comienza otra l/nea mds o menos
a la misma distancia pero por fuera de la l({nea anterior y se
avanra hacia asbajo hasta llegar por arriba del vallo pdbico
La 1rnea siguiente de inyecciones empieza 2.5 & & cam. por
fuera de la anterior hacia arribs. Lo mismo se repite del
otro lado.

Con esta 1({nea es fdcil poner 12 o0 1Y inyecciones a cads lado

2.- 81 swe inyecta en los muslos, la técnica es igual, La primera
inyeccidn debe hacerse a unos 7.5 cm. de la rédtula. Sobre la
1fmea externa del muslo se puede avanzar unos 20 cm. y sobre
la interna del muslo, unos 13 cm. par evitar as? la regidn
inguinal.



€i es necesario cambiar la vegidém tal ver, se vequiera
ajustar la dosis de insulina para mantener un buen tontrol.

Se debe evitar el cambio diario de vegidn

Noe se debe inyectar insulina en el mismo punto cada dia.

8i se aplican dos inyecciones diarias, se elige un sitio
apatémico para la inyeccidn matutina y otro para las
vespertinas o nocturnas.

Debe evitarse la inyeccidn d¢ insulina en los gluteos.
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1.3 AGENTES HIPOGLUCEMIANTES BUCALES

Existe cierta controversia entre los expertos sobre ol valor y
las contraindicaciones de estos agentes

Los del grupe de la sulfonilurea aumentan en forma aguda la
liberacign de insviina a partir de las células beta, y se dice que su
efecto crdnico ocurre por este mismo mecanismo pero Se han descrito
acciones que no e presentan en células beta, como inhibicidn de la
produccign hepdtica de glucosa o modificacidén de los receptores de
insulina en las superficies celulares

Difieren por su durscién de accidn: patencia y mecanismo de
eliminacidn.

La tolbutamida, la droga més utilizada, es de accicn
relativampante breve y su menor potencia requere de ddsis mayores. For
lo regular, el paciente empieza con uno o dos gramos diavios, la wmitad
en la majana: la otra mitad en la tarde.

La tolbutamida es metabolizada por el higado hasts productos
inertes:, y después excretada. Si suv accidn no es suficiente para bajar
los niveles de glucosa) pueden administrarse désis mayores (3 gramos)
o se utilizard alguno de los agentes mds potentes de accidn mds
prolongada

La acetohexamida es metabolizada por el h{gade, pero el principal
producto de sv metabolismo conserva la actividad hipoglucemiante

La Cloroprapamida se excreta sin cambio por el Tindn, estd
contraindicada en 1la insuficiencia renal. Es raro que estas drogas
causen exantemas on la piel U otras sanifestaciones alérgicas: adn mds
rara, perp grave, Tesults la hipoglucesias prolongads, sobre todo en
ancianas, por administracidn de wuna sulfonilurea de accidén mds
prolongada y activa

En un estudic sw demostvrd que los individuos de medians edad
tratados con dosis fijas con tolbutamids, mostraron deecenso pelu=Ros
perc significativo, dv los niveles de glucosa sanguinea, pero hubo
aumento en 14 Precuencia de muerte sobita. Por lo tanto, este estudio
ha iimitado el wvuso de las sufonilureas y ha hecho recalcar mis 18
vtilizacién de las dietas en la diabetes del adulto.



Con el tratamiento con sulfonilureas, muchos patientes se hacen
refractarfos & eésta después de varios alos, y en estos de “"fallas
secundatias” debe iniciarse el tratamiento con insulina

Dentro de las biguanidas, la fenformina parece actuar de manera
independiente de la liberacidén de idnsulina por las cdlulas beta.
Pueden wusarse independientemente de las sulfonilureas o junto con
ellas. No se conoce con certeza su modn de accién, pera se han
demostrado efectos metabdlicps experimentales., comp rTetraso en la
abgorcisén de glucosa. Cualquiera que sea el mecanismo por el que
disminuyen el nivel de glucosa sangre, no producen hipoglucemia

Las biguanidas originan sintomas tdixicos en la cuarta parte de
los pacjentes. Entre ellos se incluyen anovexia, dispepsia, diarrea,
sabor metdlico en la boca §y malestar general.

La accidn hipoglucémica de las biguanidas es inferior a la de las
sulfonilureas, peroc en algunos casos la combinacidn de ambos tipos de
farmacos resulta mde efirar que cualquiera de ellos por separado.
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ACENTES HIPOGLUCEMIANTES BUCALES

s=as

TiPD

NOMBRE GENERICD

NOMBRE CDMERCIAL

Sulfonjlurea

Sulfonilurea

Sulfonilurea

Sulfonilurea

Fenetilviguanida

Tolbutamida

Tolazamida

Acetohexamida

Cloropropamida

Ferfoarmina
Ferformina
digpersidn

Orinase

Tolinase

Dimelor

Diabinase

DBI
DBI-TD
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CAPITULD VI

MANIFESTACIONES BUCALES

1. 3 PACIENTES CONTROLADOS Y NO CONTROLADDS

see

DIABETICDS NO CONTROLADOS

SR CrErERENC SImRICTETET

{La diabetes no trateda puede manifestarse, a nivel de la boca.
por una gstomatitis con gran compromisc periodontal.

A) Guellosis

B) Tendencia & la sequedad y fisuracidn

C) Gensacidn de quemazdn

D) pDisminucidn del flujo salivar

E) Alteraciones en la flora de la cavidad oral, con mayoer
predominio de Candida Albicans: Estreptococe Hemolrtico y
Estafilococe

F) Factores de erupcidn alterados de los dientes.

G) Aumento de la sensibilidad dentaria a la percusidn,

H} Aumento de la incidencia de la caries

1) Las encfas se encuentran hipertrofjadas., inflamagee. dolorosaes

y sangran facilmente.

Los cambios mde sorprendentec son la reduccidn de los mecanismos
de defensa y w1l aumento de la suceptibjlidad a la infeccidn, que
conduce & snfermedad perjcdontal destructiva

No deberd realizarse ningon tipo de cirugfa bucal o periodontal
hasta qus la enfermedad no s¢ haya compensado
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AVITAMINOSIS B

EapucsssccomRe

Las deficiencias vitamfnicas, especialmente las correspondientes
al compleyo B, pueden manifestarse en la lengua por una glositis. La
mucosa yugal aparece de color roJo vivo con un brillo opalescente. La
deficienc{ia puede deberse a fallas en la absorcidn o en la utilizacidn
de las wvitaminas y también a dietas inadetvadas. El tratamiento se
basa en la administracidn diaria de vitaminas del grupo B.

AVITAMINOSIS C

Cmzmm=

Se monifiesta en la boca por las lesiones del escorbuto,
caracterizadas por un proceso periodontal agudos el aliwnto es fdtido,
las entyas sangran g los dientes se aflojan. Para el tratamiento se
administran grandes cantidades de vitamina C.

DIABETICOS CONTROLADROS

A} No se rTegistra ninguno de los cambios anteriormente citados

B) No se da uvna respuesta tisular normal.

€C) No existe aumento en la incidencla de caries.

D) Se encuentra una denticién normalmente desarrollada.

En general, la velocidad de destruccicdn periodontal parece

similar pava los diabéticos y para los no diabeticas hasts la edad de
30 aRos; despuéds de los 30 aiNos, existe mayor grado de destruccidn

En pacientes que muestran una diabetes clara durante mds de 10
afos, Tegistran mayor pérdida de estructuras perjodontales que en
aqurllos gue tienen menos de 10 alos.



1.2 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad pericdontal en los diabéticos no sigue patrones
£iJos.

A menudo aparece:
= Inflamacidn gingival de intensidad ordinaria
- Holsas periodontales profundas.
-~ Abscesos periodontales en pacientes con mala higiene bucal.

— Acumulacidn de gdlculos,

En pacientes con diabetes Juvenil se observa destruccidn
periodontal amplia

Los cambios bucales, la pérdida dsea, &) igual que los cambios
gingivales no son raros, sin embarge:, en otros la intensidad de la
pérdida ésea es bastante grande

Se han registrado vna cierta variedad de cambios periodontales en
pacientes diabéticos, como a la tendencia a )la formacidn de abscesos,

La tendencia a farmar infecciones purulentas los hace
susceptidles a los abscesos periodontales agudos, presentan ademds
aumento del tamako de la encia "Polipos gingivales sesiles o
pediculadps™ proliferaciones gingivales polipoides y aflojamiento de
los dientes) mal gusto

ESTUDIDS HUMANOS

EpAazrreoeseesems

Hay diversidad de opiniones y algunos investigadores afirman que
apesar del aumento generalizado de susceptibilidad frente a 1la
infeccidén, asf{ coms 1la inflamacidn severa. no hay relacidn entre
diabetes y enfermedad bucal, y que cusndo ambas lesicnes se dan
conjuntamente se trata mds que de wuna relacidn especifica causa
efecto,
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Otros investigadores registran que hay un aumento de 1a severidad
de la gingivitis y enfermedad periodontal, <con wun incremento de
movilidad dentaria sin relacidn con el oaumento de la cantidad de
irritantes locales y la pérdida correspondiente de dientes.

En la infancia, la diabetes no controlada puede ir acompamada de
destruccidn pronunciada de hueso alveolar., y la inflamacidn gingival
es frecuente.

La periodontitis en Jlos diabéticos insulinodependientes parece
tomenzar después de los 12 aNos de edad aumentando en individuos de 19
akos o mds. Los niRos tienden a4 registrar ade destruccidn alrededor de
los primeros wmolares ¢ incisivos que en otro sitio, pero ésta
destruccidn se generaliza en edades mds adultas.

La destruccidn y cantidad de irritantes locales y fuerzas
octlusales afectan 1a intensidad de 1a enfermedad pericdontals la
diabetes no causa pingivitis o bolsas periodontales. pero hay signos
de que altera la respuesta de los tejidos periodontales debido a los
irritantes locales y a fuerzas oclucales: asi’ como acelera la pérdida
dsea *0n la enfermedad periodontal y vretarda la cicetrizacidn
postaoperatoria de los tejidas periodontales.

La comparacidn de los niveles de azucar en saliva y sangre. en el
estado periodontal del diabético fueron estudiados. pero no puedieron
ser correlacionados estos datos con la enfermedod pericdontal o la
higiene bucal, pero se¢ vid que en los diabéticos la enfermedad
periodontal era mds intensa y la higiene bucal mds deficiente

ASPECTOS MICROSCDPICOS

mRETIT =

Dentro de 1las alteraciones microscépicas que se describen en la
anci/s de diabéticos se observa:

~ Hiperplasia con hiperqueratosis: o & transformacidn de la
superficie puntevada en 1isa con gueratinizacidn disminuida,
vacuolizacidn intranuvclear en el epitelio

~ Mayor d{ntensidad de la inflamacién, infiltracidn de grasa an
los tejidos inflamados



-~ Aumento de cuerpos extrakos calcificados.

—~ Dilatacién de ia membrana basal de los capilares y arteriolas
precapilares.

Pero no cambios osteoclerdticos esto es >nsanchamiento de las
paredes arteriales. angostamiento de 1a luz. degeneracidn y
vacuolizacién medial, menor tincidn de mucopolisdcaridos dcidos,
tonsumg de oxfgenc en la encia disminvide as{ como la ogzigenacién de
1a glucosa

El cambio de las paredes vasculares (el engrase de la membrama
bassl de los capilares) puede dificultar el transporte de los
nutrientes necesarios al mantenimiento de los tejidos gingivales
puedan ser una ayuda en la deteccidn de los estados prediabético y
diabétictos,

Ge establecid que el grosor de la membrana basal no estaba
relacionado con la inflamacidn, edad y duracién de la diabetes.

£1 fluyo gingival de los diabéticos contiene un nivel reducido de
adencsina monofosfato (AMP Ciclico). Debido a que #1 AMPc reduce la
inflamacidn.

El aumento de 1la susceptibilidad a la infeccidn se debe &
deficiencia de 1los leucocitos polimorfonucleares. comp resultado de
una quimioctaxis alterada, fagocitosis defectuosa o adherencia
alterada. No se encontro alteracisén de las inmunoglobinas A, C: M
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1.3 TERAPEUTICA PERIDDONTAL

El paciente diadético requiere precauciones especiales antes de
la terapdutica pericdontal,

Si en wn paciente se observan signos de diabetes, debe realizarse
una investigacidn mayor, via estudios de laboratorio y toma de
historia clirnica, debido a que el ¢tratamiento periodontal en el
diabético incontrolado estd contraindicado

Historia Clinica: Deberd establecerse una historia de diabetes
durante 1a entrevista con el paciente, ya que en muchas ocasiones el
paciente mno menciona antecedentes de diabetes. y una historia bien
redactada puede revelar pruebas al examinader sobre la existencia de
un desequilibrio no sospechado en el metabolismo de los carbohidratos.

S8f se sospecha que un paciente es diabdtico los procedimientos
que deben desarrgllarse son:

1.~ Consulta al médico.

2, - Andlisis de test de laboratorio
A} Qlucosa sanguinea en ayuno.
B) Glucosa sangulnea posprandial.
C) Test de tolerancia a la glucosa
D) Glucosa urinaria.

3.~ Destacar una infeccisn orofacial aguda o una infeccidn dental
severai los requerimientas de insulina ¢ dm glucosa se
alteran en casos de infecciéns debe administrarse atencidn
antibidtica y analgésica solamente, hasta que se realice un
exdmen fisico compieto y se consigna el contrel del
diabético; si hay una lesidn periodontal gue requiera una
atencién inmediata, es necesaria vna cobertura antibidtice
antes de 1a incisidn y dremaje; el méddico debe monitorizaer
los Tequerimientos de dnsulina.
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Si w1 paciente es un diabético frdgil o su salud es dificil de
controlar, es necesario un estado de salud periodental dptimo. El
tratamiento de la enfermedad periodontal puede reducirse a
TequeTimentos de insvlina. Los niveles de glucosa deben ser
monitorizados continuamente '} e} tratamientu perjodontal debe
realizarge cvandoe el paciente este controlado. deben administrarse
antibidticos profildcticos dos dZas antes de la operacidn, continuando
hasta la terapéutica poscperatoria inmediata. L& penicilina es el
medicamento de primers eleccidn. Son importantes las citas de
mantenimients periodontal a intervalos frecuentes. tantoc para la
periodontitis como para 13 estabilizacicn de la diabetes

El diabético bien cantrolado puede en gran parte ser tratade como
un paciente ordinario, peroc para asegurar el control de la diabetes es
necesariop

1.~ Fase I de la terapéutice
Comprobar que se ha tomado la insulina prescrita y despuds una
comig¢a. Las citas matutinas, tras el ayuno, son ideales debido a
los piveles dptimos de insvlina,

2. - Fase 1] de la terapdutica
AY Si se realiza anestesia general. intravenosa a
procedimientos quirdrgicos que alteran la capacidad del
paciente para mantener vuna ingesta caldrica normsal:s la
désis de insulina posoperatoria deben ser alteradas. La
consulta al médico particular es indispensable

By Los tejidas deben manejarse tan atraumdticamente y tan
mi{nimamente como sed posible (menos de 2 horas}.

C) La epinefrina enddgena puede aumentar los regquerimientos
de insulina; en consecuencia. los pacientes anciosos
pueden precisar de una sedacidn preoperatoria. El
anestésico debe contener epinefrina.

D) Programar citas matinales.

E) Deben darse recomendaciones de dieta que ayuden al
paciente & mantener un adecuado equilibrio de gluccsa
Los suplementos dietarios pueden ser prescritos si es
necesario

F} Todavia existe controversia en lo relative a la
profilaxis antibistica para 1la prevencidn de las
infecciones. Si la terapdutica es extensa, la cobertura
antibidtica s recomendada

3, - Terepéutica de mantenimiento. Se hardn citas de control
frecuentes y una atencicn oral casera exhaustiva,

49



1.4 PRINCIPALES INFECCIONES

CANDIDA ALBICANS

L e L L

Es una enfermedad cavsada por un honpo, estos microorganismos
habitan comunmente en 1a baca, aparato digestivo y vagina. la sola
presencia de) hongo no es suficiente para producir la enfermedad.

Esta enfermedad es la infeccidn mdés oportunista Jel mundo. Su
frecuencia ha aumentado por a1l empleo continuo de antibisticoss los
cuales destruyen la flora bacteriana normal inhibitoria

La colonizacidén vaginal parece avmentar con la diabetes

i.a Candidiasis bucal o Algondoncillo, por lo regular permancce
como una enfermedad localizada, pero en ocasiones muestra vuna
extansidn hacia la faringe o incluse hacia los pulmones, con
frecuencia con un desenlace mortal.

Entre las infecciones bucales por candida estdn:

a) Algondoncillo

b} Candida hiperpldsica bucal o crdnica

c) Estomatitis por prstesis total

d) Infecciones de los tonductos radiculares

ALCODONCILLO

SacrcrmaaEss

Cavsado por €. Albicrans, es una infeccidn de la cavidad bucal,
conocida como muguet:, candidiasis hucal, © candidiasis seuvdomembranosa
aguda,

L.as placas & menudo son toscas semejantes a codgulas de leche,
presenta hifas fungoides con epitelio descamado, gqueratina, fibrina.
Testos necrdticos, leucocitos, bacterias



Las placas se pueden eliminar con una gasa

La enfermedad se inicia en cualquier parte de 1a boca como una
inflamacién o una dlcera primaria o secundaria, puede presentarse a
cualquier edad, pero predomina en la infancia o en }los ancianos
debilidados

En 1os nifos vecién nacidos 1a fuente de candida presente en la
cavidad bural es el aparato wvaginal de la madre. El algodoncillo
aparece entre el sexto y ddcimo di’a de vidar en forma de placas
adherentes, blancas y densas. Las placas contienen mychas cédlulas
epiteliales descamadas y microorganismos que tienden a adherirse a la
mucosa inflamada y enrojecids. Fuede llegar a infectarse una gran
parte de la boca

8i 1a infeccidn se extiende a la farfnge, bronquitis, esdfago o
pasa @ la circulacidn hasts los organos vitales, sntonces Ja
enfermedad ¢s realmente grave

En el adulto Xa candidiasis bucal tiende a volverse crdénica y la
membrana algodonosa es mds gruesa y menos friable que en los niRos.

Los s(ntomas son leves

A) Boca adolorida

B) Sensacidn de quemadura o ardor y

C) Bequedad de la mucosa

Despuds de la aplicacidn tdpica de esteroides o antimicrobiancs
en la mucosa bucal es muy freceente la aparicidn de candidiasis
ydtrogena, La infeccidn consecuente es el algodoncillo, y cuando la

causs #s la accidn de la tetraciclina tépica se desarrolla dolor en la
lengua,

CANDIDIASIS HIPERPLASICA BUCAL D CRONICA

Es conocida como leucoplasia por candida
La enfermedad consiste en:

A) Placas persistentes
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B) Biancas y firmes

C} B8s localizan en boca, mds frecuentemente en la mucosa de los
carrillos, labioe y lengua

Estas lesiones pueden durar akos.

ESTOMATITIS POR PROTESIS TOTAL

Congcida como boce ulcerada o candidiasis atrdfica crdnicar la
mucosa del palader que estd subyacente 2 una prétesis total superior
se inflama de manera difusa. La inflamacidn se puede presentar en
placas o se puede e¢xtender y afectan toda el drea que estd tubierts
con la prdtesis total.

INFECCIONES DE LDS CONDUCTOS RADICULARES

5e cree que la presencia de 1los orgeanismos candida en los
conductos radiculares tienen una {mportancia mds bien incidente que
patoldgica.

En un pequeRo numero de casos s¢ ha visto que la candidiasis
sistdmica fatal se presentd despuds del tratamiento o de una
extraccidn dental.

La enfermedad por candida es consecuencia de un desequilibrio en
que el opportunista ha encontrade facilidades para un comportamiento
particular

Las circunstancias que determinan los factores predisponentesa son
de gran importancia para el inicio de la infeccidn

Todos los cesos de candidiasis deben despertar saospecha de que
sxiste algin tratamiento distinto de Ja infeccidn micdtica y el
enferho debe ser sometido & un exdmen minucioso.

De 1o primerc que se debe sospechar es la existencia de diabetes
Yya que yuna de las primeras manifestaciones de este transtorno
metabslico suele ser la infeccidn por candida albicans.



Los factores bucales que necesitan atencidn incluyen la
correccidn de las prdtesis totales mal ajustadas y evitar los factores
irritantes, como las comidas condimentadas o irritantes o comidas y
liquidos calientes. S5i se descubre el factor predisponente, muchas
veces su correccién tambidn resvelve la infeccidn micdtica sin
necesidad de tratamiento especifico.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

En la &ctualidad el medicamento adecusdo es3 la nistatina
aplicada tdpicamente; en su presentacidn de trocisco 3 § 4 veces al
dfa durante 1 4 2 semanas. Puesto que en algunos casas la violeta de
gencliang produce necrosis superficial. También puede aplicarse
anfotericina B, aungque es mds irritante que la nistatina.

FARINGITIS

Pty

La amigdalitis y la faringitis son dnfecciones comunes que con
frecuencia son causadas por los estreptococos, hemol{ticos B del grupo
A,

ASPECTOS BUCALES

EoEmarEneaotesEs

La faringitis estreptocdcica aguda tiene con frecuencia un
principio repentino) por 1o regular causa cierto grado de
enrojecimiento en las membranas mucusas del paladar, de la faringe y
las amigalas de las fauces

Existen petequias en la mucosa bucal del paladar blando.

En algunos pacientes se puede desarrollar “"roseolas miltiples en
#] paladar, y en particular la dvula: %e encuentran edematosas

Otros pacientes presentan los nddulas linfdticos cervicales
agrandados, 4y la mayoria de estos pacientes se queja de pdolorimiento
de estos nddulos que e encuentra en el dngulo de la mandrbula, se
vuelve bastante blando y se hincha. El aliento puede ser fétido.
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1.9 ALTERACIONES QUE PUEDEN CQMPLICAR LA EVOLUCION
PE_LA ENFERMEDAD.

Pueden incidir en un sujeto perfectamente bien controlado y
ocasionar la agravacidn de la diabetes, llegando a producir un estado
de cetoacidosis. Puede ocurrirt hipoglucemia como consecuencia de que
el enfermo disminuye 18 ingests caldrica y &l seguir la administracidn
de insulina.

A) Diversos Stress. Pusden ser causantes de la descomposicidn
metabdlica, hay aumento de plucosuris.

B) En la mujer, las alteraciones del ciclo mestrual puede ser
cavsa de transtorno en su situacidn metabglica

c

La mencpausia es tambidn factor que puede agravar la diabetes

D} t.as infecciones en el diabdtico son muy importantes tenerlas
en cuenta, cualquier tipo de infeccidn debe ser vigilada y
tratadas en la diabetes y controles de cetonuria y glucosuria
indicardn 1las medidas & tomar en lo que se refiere sl control
motabdlico

Es importante que el paciente este bien controlado para realizar
por ejemplo extracciomes dentarias

Las amigdalitis de repeticidn deben ser tenidas muy en cuenta,
sobre todo en los diabdticos juveniles e infantiles. Fues hay muchas
alteraciones de su estado metabdlico, en relacidn con la presencia de
anginas,

La infecclién uTinaria presents Fiebre y siendo mds frecuente en
las mujeres.

A veces estos focas de infeccidn estdn localizados en las zonas
donde se han inyectado, provocando abscesos en las regiones gldteas o
en los brazos.

Infecciones en e} ¢tracto digestivo que provoca gastroenteritis
con vdémitps y diarreas produciendo alteracidén en el equilibrie
metabdlico, pues es fFfracuente observar que los enfermos con viémite
degan de comer o comen menos y reducen de forma importante la ddsis de
insulina,
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Infecciones de 1los pies provocandoe lesiones gangrenosas con
sepsis importante,

Infeccidn Tuberculosa wna alteracidn en el conirel metabdlica de
un diabético es a wveces el primer datp de )a presencia de otra
enfermedad intercurrente, de tal forma que Ja prenencia de pglucosutria
®» hiperglucemia y cetosis, a veces ron pérdida de pesp y sintamas de
descompesacidn pvede llevarnos al diaqrdstico de tubercvlosis
pulmonar,

A todo enfermo diabético debemos aconsejarle que en sitvaciones
de anfermedad infecciosa o de otro tipo que complique su sitvacidn
metebdlica, no debe abandonar nunca 18 insulina si es gque en ese
momento estd bojo esta terapédutica
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CAPITWO VII

TRATAMIENTO DIETETICO

Todos 1los diabdticos, deben estar conscientes de la importancia
del tratamiento dietético y se les ensedard la planeacidén de su
alimentacidén

l.& ingesta caldrice y la compositisn de 1a dieta deben ser
constantes y se modifican y celculan en funcion de los medicamentos
necesarigs y los hdbitos de ejercicio del individuo.

El cumplir 1a dieta requiere gran esfuerro y ccooperacidn, e
implica cambios importantes en los hdbitos alimentarios del paciente.

Como el gasto de energia es tan variable, incluso en perscnas del
mismo pesor & menudo s# requiere revisar y reajustar las dietas para
diabéticos a £/n de conservar vl peso corporal ideal.

La pérdida continua de peso en el diabético Joven significa que
la ingestidn caldrica no es suficiente o que 1a hiperglucemia no estd
contrelada, en cuyo caso hay pérdida caldrica grave a través de
gluccsuria.

DIETA_PARA El. CRUPD TIPD I
BESDE EL NACIMIENTO HASTA LOS 4 0 5 ANOS

Hay que evitar dulces concentrados. que el ingreso caldrico total
sea suficiente, y la dieta adecuada

ENTRE LOS 5 Y 10 AROS

Consumir porciones alimentarias determinadas. Hay que hacer
ajustes del ingreso caldrico total cada medio aRo. para satisfacer el
crecimiento y desarrollo, asi como el aumento de la actividad #{sica.



ENTRE LOS 10 Y 18 ANOS

Se prescriben dietas mas liberales con el propdsito de Jfmitar al
minimo los transtornos para toda la familia & la hora de comer

BOCADILLOS ENTRE COMIDAS

Cada docadillo proporciona unas 150 a 250 calorias.

Todos los diabéticos que reciben insulina deben tomar un
bocadillo al acostarse, pues el tiempo que transcurre entre la cena y
el desayuno es demasiado para esperar que haya normoglucemia sin tomar
un alimento adicional

La composicisn de lo¢ bocadi)llos puede variar:

a) E] de media maRana puede ser de carbohidratos en forma de
Frutas.

b} Los de 1a tarde y la hora de acostarse deben de proporcionar
algo de proteynas, Junto con carbohidratos

DIETA PARA EL CRUPO TIPQ I1

Pueden controlar su transtorno tan $dlo con dieta.

§1{ no es obeso se le enseNa un programa de comidas que
proporcione calorias suficientes para mantener el peso. fueria y
capacidad de trabajo normales, siempre se debe incluir un bocadille a
la hora de acostarse. Si se trata de diabetes leve que no muestre
glucosuria puede recibir una dieta general bien proporcionada, pero se
debe omitir los dulces concentrados como ardcar, jaleas, memeladas
efc. y sa 1les debe ensedar la composicidn de una dieta nutritiva

57



COMPRSICION DE LA DIETA
Y RIVISION DE LAJ COMIDAS

Permite ingerir mayor cantidad de carbohidratos y menos Qrasas Y
tolasterol.

Carbohidratos 40 a 43% del total de Calorras.
Proteinas =20 a 25%
Grasas no mds de J30%
Colestergl no mds de 300 mg. al dia.
El total de caloriass se divide para proporcionar cerca de 150 a
200 caloryas por cada bocadillos entre comidas. La rantjdad restante

#% para las tres comidas principales, una quinta parte en el desayuno
y dos guintas partes para el almuerzo y cena

La dosificacidn de insulina puede ajustarse con facilidad para
compensar los dngresos caldricos variables, sobre todo si se aplican
dos ddsis diarias.

LISTA DE EGUIVALENCIAS

Tiene la ventaja de¢ brindar unifarmidad diaria, al tiempo que
permite eleccidn y variedad considerables.

Incluye seis grupos principales de alimentos.
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Las frutas envasadas, las refrescos sin axvcar y los
edulcolorantes como 1a sacarina son aceptables y Utiles para que la
dieta tenpa mejor sabor

No se¢ recomienda, salvo como medida especial, los llamados dulces
para diapéticos

FIBRA COMESTIBLE

rEsascsoSuscsmss

Ciertas fibras vegetales son gomas y pectinas (hidrosclubres)
otras comp lignina y celulosa {sop insclubles en agual. Las mdis Otiles
para disminuir la concentracidn de glucosa y colesterol son las
hidrosolubres. Es necesario consumir unos 25 g. de dicha goma.

El método consiste en consumir alimentos comunes y baratos para
completar 1a dieta y logvar la misma reduccidn de las concentraciones
sanguineas de glucosa, §y colesterol. Dichos estudios mostraron que
esta clase de dieta aumentaba el nomero de receptores para ls
insvlina.

No se conoce el mecanismo mendiante el cual las fibras vegetales
ejercen el efecto reductor de triglicéridos.

Se elabord una dieta que combina alimentos comunes abundantes en

La dieta proporciona:

8% & &0 %X Carbohidratos
20 % Protefnas
20 a 25 % CGrasa
2% a 30 % Fibra Vegetal por cada 1000 calsrias

Ademds incluye alimentos como frutas sin cocer, cervales §
galletas hethos c¢on grano enterp: Ccereales con salvado, trige
integral, pasas habichuelas

INDICE CLUCEMICO

L 3 L T i)

Algunos alimentos comunes de tipo amjloide (pureé de papas y
hojuslas de maf1). Causan mayor asurente de 1a glucemia que lo
sacarosa. UOtros alimentos amiloides, como las pastas y las legumbres.
cauvsan una Tespuesta mds leve en 1a glucosa
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La comparacidn de 1s respuesta a estos alimentos en ls glucemia

se ha denominade

"Indice Qlucémico”

Tabla de rndice glucémico
! 100 % ! %0 a 3% 4 40 a A% %
1 1
Qlucasa 'Trigo Sarracena Tallarines (de hatina

¢
s
t
»

'
! BO X aq0 % 4
! Hojuelas de Mai:
Zanahorias
Patatas (Pure
Maltosa
Miel

'
‘

'

'

!
L20% a79 %

! Pan {Integral}
! Mige
1

'

]

t

'

]

!

'

Arvor (gin cdéstaral!
Habas tfrescas)
Patatag (frestas)
Rutabaga

60 % & 69 %

Pan (blancol
Arror (sin cdscarald!
! Trige desmenuzado
!{€alleta guebradiza!l
!tde harina § agua)
Rai: de remolacha
Pldtanos
Pasas

]
]
i
[}
]
]
]
1
]
1
'

{Tallarines

tblancos)

Majsz: dulce

Fipra Comestible
{Salvado de triga
Bircochos
Chicharos
tguisantes)
{congelados)
Camote

Satarosa

Papas fritas

Integral}
Avena tocida can leche

Patatas (dulces)
Frijoles en lata
Chicharos Secas
Naranjas

Jugo de Naranja
3¢ a 37 %
Habfithuclas
Verdes
Habichuelas
Garbanzoas
Manranas

Helado de crema
Leche (descremadal
Leche (entera)
Yogurt

Sopa de taomate
20 a 29 %
Alublas

Lentejas
Fructuasa

108 19 %

Frijol de soya
{ehlatada)
Frijol de saya
Cacahuates
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Entre los factores que afecten el (ndice glucémico estan:

1) La forma del alimento: Cuanto més elaborado sea mayor es la
reaccidn glucémica.

2) La fibra comestible soluble.

) La presencia de grasas o protefnas alimenticias que vuelven ads
lento el vaciamiento gdstrico.

4) Las variaciones individyales.

El  rndice glucémico no sustituird a 1as listas de equivalencias
en la planescidn de comidas. Pero puede tomarse como hase para
seleccionar alimentos especi/ficos con 1 fin de mejorar el contvrol de
la glucemia.



CAPITULO VIIT

R T TE BETIC Ef

L _Pa
CONSULTORLIQ DENTAL

Se deben seguir ciertos pasos para valorar al diabétice cuvando
acude @l consultorio dental.

Algunos diabdticos veciben instrucciones, para verificar diario
si{ tu orina contiene azdcar

Hay métodos sencillos para hacerlo y consiste en sumergir una
tita de papel o indicardor en la orina, e) cual adoptard ciertos
colores: dependiendo de si la orina tieme o no azdear.

Tampién se pueden aplicar tabletas a la& orina, la cval al
reaccionar, producird ciertos colores, que dependerd de la presencia y
cantidad de azvcatr en la orina.

S§i el individuo no ha verificads su orina, o si ésta ha sido
anormal, no se le de algun tratamiento

Si por rcl contrario el paciente encontrd su orina normal, se le
interrogard en que forma se le esta controlando su padecimiento

a) Si estd siendo controlade s&lo con dietas se puede proseguir
con el tratamienta.

b) 51 estd siendo controlado mediante agentes hipoglucemiantes
bucales o insulina. 5i no ha tomado su mediacign habitual no
se le dard tratamiento.

El ingividuo que ascude a1 cronsultorio y no estd tomando su
medicacidn, la cantidad de adrenalina circulante puede sar suficiente
para preducir una elevacidn en la concentracidn sanguinea de glucosa,
y puede pcasionar coma diabético

"Si puede presentarse choque insulinico, pero nunca debe ocurrir
coma diabético”
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Si }a orina del paciente fué normal y é1 ha estado tomando su
medicacidn, hay que preguntarle:

*5{ ya comio"

8 no ha comido:. no se 1le dard tratamiento hasta que haya
ingerido algo de azvcar. 51 el paciente ha tomado su insulina: pero no
ha ingerido alimentos: es posible que caiga en choque insul{nice

E)l choque insul) fnico puede manifestarse por:

Nerviosismo y temblores

Debtlidad

Dolor abtdominal

Ndusea

Sudacidén

Vértigo

- Pérdida transitoria de la conciencia

- Convulsiones

- Coma y en ocasiaones 8l paciente fallece

Puede ocurrir chogque insuvlinico cvando se reciben cantidades de
insulina demasiado altas, cuando se ha ingerido poca comida o ha
transcurrido un largo lapso de tiempo entre la administracidn de
insulina ¢y 1a ingestidn de alimentos:; cuando ha ocurrido vémito o
diarresa por una causa que no sea diabetes, dando lugar a una menor
absorcidn de alimento que 1la persona ha ingerido y, por lo tanto
habra mucha insulina e insuficientes slimentos en el cusrpo:, tambidn
puede ccurrir chaque insulinico cuando se hace ejevrcicio
extraordinario, provocando que se consuma gran parte del arvcar
disponible en la sangre.

Cuando el paciente va a8 caer en choque insulrnico, por lo
general, el paciente dird que se siente mal, ¢ al administrarle azdcar
puede evitar grandes complicaciones

CUIDADOS QUIRURGICOS Y POSTOPERATORIDS

Una ver que se ha valorado al paciente antes de operarlo. y
teniendo conocimiento de que su diabetes estd bajo contrpl suficiente
J que pupde finiciarse el tratamiento: se seguirdn tiertas medidas.

’

Bi se va a vutilizar un anestédsice local, no debe 1levar
epinefrina, o si la contiene:, no serd en una concentracidn mayor de
1: 000,000, pues esta estimula la descomposicidn de glucdgeno en
glucosa y Junto con 1a tensidn de la intervencidn, puede elevar la
glucemia, Puede utilizarse un anestésico local que contenga uvn
vasocanstrictor come la neocobefrina
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5i se va a practicar una operacidn, es necesario asegurarse de
que el paciente es fisicamente capaz de soportar la interveptidn, y
después tomar las medidas para controlar el sangrado postoperatorio
mediante suturas y aurxiliares hemostdticos, para Qque puveda comer
después de la operacidn

Dependiendo del grade de infeccidn y de la gravedad de la
diabetes, pueden ser protegidos con antibioticoterapia, ya sea después
de la pperacids-c.antes: pues en el diabético hay una disminucidn en
la resistencia de los tejidos que da una curacidn retardada.

COMA DIAB

s=zar===

61 }a diabetes no se controla puede producirse deshidratacidn. Si
el PH de los 1l¢quidos corporales cae por debajo de 7, el diabétito
puede entrar en cama, y aparte de la acidosis, la deshidratacjidn puede
agravar el coma.

Cuvajquiera que sea la cavsa, sv conclucidn es casi siempre mortal
$i no se trats en seguida

= Hay respirationes rdpidas.

=~ El aliento tiene olor a maniana

— En la orina aparecen grandes cantidades de glucosa y acetona.

Hipoglucemia. El paciente estd frio, con las extremidades

hdmedas, hay colapse circulatorio con hipotensidn arterial, y existe
el antecedente de haber recibido una ddsis de insvlina poto antes.

La glucemia es muy baja.

Otras cavsas de coma pueden ser la insuficiencia renal, con el
caracterystico olor a orina de la uremia y la insuficiencia hepdtica
con olor Féatido
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TRATAMIENTD DEL COMA

=xs

En caso de coma. hay gran resistencia @ la insulina porque el
plasma dcido contieng un antogonista de la insulina, una glpobulina
alfa, que se apone a la accion de la misma. Ademds. los altos niveles
de dcidos grasos libres y dcido acetoacético en sangre entarpecen Ja
utilizacién de glucosa

En lugar de &0 a BO unidades vsuvales diarias de insulina que es
la désis necesaria para controlar la diabetes grave. hay que controlar
varias veces mds esta cifra de insulina el primer dra de] tratamiento
Con la administracidn de insvlina basts para corregir la fisioclogla
anormal y lograr la curacidn

La deshidratacidén suvele vencerse administrando grandes cantidades
de cloruro de sodio, y la acidosis se corrige a3 menudo dando solucién
de bicarbonato o lactato de sodio.



ACIDOS1S DIABETICA

EEmEEmzzrTnEsRSESs

La diabetes se debe a la produccidn inadecvada de insulina gque es
necesariay para el consumo normal de los hidratos de carbono. Para
compensar este desequilibrio ¢l organismo consume mds grasas, lo cual
provoca un aumento peligroso en la produccidn normal de anticuerpos
cetsnicos y se conoce con el nombre de cetosis

Cuando la cetosis se hace clinicamente evidente, se le llama
acidosis diabética

Estes cuvadro puede presentarse en pacientes afectados de una
infeccidn dentaria aguda o despuéds de una intervencidn quirdrgica

El <¢ratamiento general <consiste &n dar insulina e hidratos de
carbono. Bi hay colapso cardiovascular, se trata mediante hidratacidn
intravenosa y drogas vasoconstrictoras.

E1 tratamiento de sostén puede salvar una vida. En la fase de
coma mantener la temperatura, del paciente, colocarip en posicidn
horizantal y administrar oxifgeno, si se llega @ coma iniciar
hidratacidén intravenosa, mientras llega el médico
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CONCLUSIONES

Podemos <concluir en términos generales que esta tésis tuvo como
objetivo principal. recalcar la gran importancia que presenta para el
cirvujano dentista, el conocimiento de la diabetes mellitus en relacidn
con la cavidad bucal.

Y& que es Uno de los padecimientos que se presenta con frecuencia
durante 1a prdctica, se seleccionsd con el fin de establecer los
sistemas ¢ las normas adecuadas para su atencidn en e} consultorio
dantal, para evitar las posibles complicaciones y aportarles #l mdiimo
beneficio.

Es importante saber que la diabetes puede ser contrpglada, con lo
cual @} snfermo alca una vida casi normal: sélo sujeta & una vida
higiénica con uvna dieta alimenticia y rigida y un tratamiento a base
de algunos medicamentos, Que aseguran al diabético existencia larga

Cualquier ovrganismo humano que sufre alguna alteracidn hormonal,
cuausard gfectos diversos en todo el organismo incluyendo la cavidad
bucal, puesto que es integrante de un todo
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